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Zusammenfassung

Zusammenfassung

Theoretischer Hintergrund: Essstorungen sind schwere psychische Storungen, welche auf-
grund ihrer Komplexitit, der hohen Mortalititsrate sowie hdufiger Chronifizierungen zu den
Herausforderungen fiir Therapie und Forschung zdhlen. Die Herzratenvariabilitit, als Indika-
tor autonomer Regulation, scheint insbesondere bei Anorexie-Patientinnen zu Gunsten einer
hoheren parasympathischen Aktivitdt verschoben. Dieser Befund ldsst sich anhand des Model
Of Neurovisceral Integration erkléren: Geméal dieses Modells stellt eine erhohte Herzratenva-
riabilitdt einen Hinweis fiir erfolgreiche Selbstregulation dar. Letztere scheint fiir restriktives
Essverhalten essentiell, wihrend sie bei impulsiven Verhaltensweisen wie Essanfélle und Erb-
rechen reduziert sein sollte. Die bisherige Studienlage zur Herzratenvariabilitét bei Essstorun-
gen ist aufgrund der begrenzten Anzahl der Studien, der geringen Stichprobengréfen und
Nicht- Beriicksichtigung sinnvoller Drittvariablen jedoch noch inkonsistent und oftmals wi-

derspriichlich.

Neben der physiologischen Komponente werden in der Essstorungssymptomatik Verdanderun-
gen im kognitiven und emotionalen Erleben beschrieben. Zur Untersuchung beider Konstruk-
te erweisen sich Methoden des Ecological Momentary Assessment als aufschlussreich, da
hierbei das Verhalten im Alltag der Patienten erhoben wird. Die bisherige Literatur zeigte bis-
lang eine gute Anwendbarkeit der Methodik bei Essstorungspatienten, wobei die Anzahl der
Studien gering ist. So fehlen bislang Studien, welche Emotionen und Kognitionen in Bezug zu
Mabhlzeiten und Sittigungsempfindungen setzen, obgleich solche Zusammenhdnge in der

kognitiven Verhaltenstherapie als zentral angesehen werden.

Methode: Zu Beginn einer stationdren psychosomatischen Behandlung wurden bei N=51 Pro-
bandinnen (Anorexia Nervosa: 19, Bulimia Nervosa: 15, gesunde Kontrollgruppe: 17) zeit-
und frequenzanalytische Parameter der Herzratenvariabilitdt unter Beriicksichtigung des Al-
ters und des BMI in einer standardisierten flinfminiitigen Laboruntersuchung untersucht. Am
selben Tag fand auflerdem eine stiindliche Erhebung von Essverhalten, essstorungsspezifi-
schen Kognitionen und negativen Emotionen mittels Smartphone statt. Am Ende der Behand-
lung wurde die Untersuchung wiederholt. Allgemein lineare Modelle wurden ebenso wie

Mehrebenenmodelle zur statistischen Uberpriifung der Hypothesen eingesetzt.

Ergebnisse: Anorexie-Patientinnen zeigten tendenziell eine hohere parasympathische Aktivi-

tat als gesunde Probandinnen. Im Vergleich zu den beiden anderen Gruppen wiesen Bulimie-
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Patientinnen die niedrigste HRV auf. Antidepressiva fiihrten zu einer Verringerung der HRV,
genauso wie bei Anorexie-Patientinnen die Krankheitsdauer. Zusammenhénge mit erlebten
Essanfillen konnten nicht festgestellt werden. Im Therapieverlauf zeigte sich, dass sich bei
Anorexie-Patientinnen die HRV nach erfolgreicher Gewichtszunahme signifikant verringerte.
Des Weiteren zeigten Essstorungspatientinnen hohere Ausprigungen in essstorungsspezifi-
schen Kognitionen und negativen Emotionen wihrend des Messtages. Mahlzeiten fiihrten zu
einer Verschlechterung der Stimmung, insbesondere bei restriktiven Anorexie-Patientinnen.
Das Sittigungsempfinden einer Mahlzeit hatte einen signifikanten Einfluss auf die Bewertung
dieser bei der klinischen Stichprobe, nicht jedoch bei gesunden Probandinnen. Am Ende der
psychosomatischen Behandlung zeigte sich eine deutliche Verbesserung der essstorungsspezi-
fischen Kognitionen und Mahlzeit-Bewertungen. Mahlzeiten hatten {iberdies einen geringeren

Einfluss auf die Stimmung als zu Behandlungsbeginn.

Diskussion: Die Auffilligkeiten im psychischen und physiologischen Bereich bei Esssto-
rungspatientinnen sind Ausdruck eines vielschichtigen Krankheitsbildes, welches jedoch
durch intensive Therapieangebote verdnderbar ist. Das Hinzuziehen sinnvoller Drittvariablen
erscheint bei Untersuchungen zur Herzratenvariabilitit bei Essstorungspatienten essentiell.
Dartiber hinaus zeigt die vorliegende Studie erstmals Zusammenhinge zwischen Mahlzeiten,
Sattigungsempfinden und Essstorungssymptomatik mittels Ecological Momentary Assess-
ment. Diese Methodik bietet einen inkrementellen Nutzen in der Erhebung verhaltensnaher
Therapieerfolge. Resultierende Therapieansitze und Implikationen der Studie werden aufge-

zeigt.
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Background: Eating disorders are considered severe mental disorders. Since they are highly
complex, comprise a high mortality rate and are frequently chronified, eating disorders consti-
tute a challenge for both psychotherapy and clinical research. As indexed by an increased
heart rate variability (HRV), patients with Anorexia Nervosa show higher parasympathetic
activation. According to the Model Of Neurovisceral Integration, such findings indicate
someone’s increased ability of self-regulation. In turn, self-control seems pivotal for restric-
tive eating. Furthermore, impulsive behaviour, ie binges and vomiting, should be associated
with decreased self-regulation and HRV. At present, empirical research of eating disorders and
heart rate variability remains inconsistent and contradictory, because of a limited number of

studies, small sample sizes as well as a lacking consideration of confounding variables.

In addition to the physiological dimension, eating disorders are associated with altered cogni-
tive and emotional experiences. In order to examine such constructs, methods of the Ecologi-
cal Momentary Assessment (EMA) are valuable. These methods offer the opportunity to focus
on the patients’ behaviour in day-to-day life. The current literature underlines the method’s
applicability on patients with eating disorders. Yet, the amount of studies is limited. In this
regard and although being considered pivotal in cognitive behavioural therapy, studies exam-

ining the relationship between eating behaviour, satiety, emotions and cognitions are missing.

Method: N=34 in-treatment patients (Anorexia Nervosa: 19, Bulimia Nervosa: 15) and 17
healthy controls underwent a standardised, five minute laboratory assessment of time- and
frequent analytic parameters of HRV, including age and BMI as covariates. At the same day
subjects assessed hourly their eating behaviour, cognitions concerning eating, and negative
emotions. Both examinations were repeated at the end of treatment. Statistical analyses in-

cluded general linear models as well as multi level models.

Results: Compared to controls, Anorexia nervosa showed a slightly higher parasympathetic
activation. Bulimia nervosa had a significantly lower HRV than both other groups. Antide-
pressant treatment lowered HRV as well as illness duration for Anorexia Nervosa. Binges did
not result in alternations of HRV. After weight gain parasympathetic activation decreased in
subjects with Anorexia Nervosa. Patients with eating disorders showed higher levels of eating
disorder thoughts and negative emotions. Meals resulted in a further decline in negative emo-

tions in eating disorders patients, especially in restricted Anorexia Nervosa. Satiety influenced
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the meal’s evaluation only for eating disorder patients. After treatment, eating disorder
thoughts and meal evaluations improved. Negative emotions were less influenced by food

consumption.

Discussion: The found abnormalities in psychological and physiological variables confirm
the complexity of eating disorders. However, intensive therapy programs can be successful
treatments. Considering reasonable covariats is pivotal to examine HRV. In addition, this
study is the first study revealing a relationship between satiety, emotions and cognitions using
EMA. The implementation of EMA provides an incremental value in identifying behaviour-
related therapy effects. Resulting treatment approaches as well as implications of the study are

discussed.
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Einleitung

1. Einleitung

., Und dann weinte ich. Ich hatte insgesamt weniger als einen Muffin gegessen, trotzdem fing
ich an zu weinen, stand auf, um in den Spiegel zu sehen, betrachtete meine Knochen, befiihlte
sie, ob weiches Fett sich darauf zu bilden begann, mein Gehirn schwankte hin und her zwi-
schen Schwein-Schwein-Schwein-fettes-Schwein und Hor-auf-ist-doch-schon-gut-alles-gut-

alles-gut. “

,»Man hat das Gefiihl, besessen zu sein, keinen eigenen Willen zu besitzen, sondern in bestdn-
digen Krieg mit dem eigenen Korper zu leben. Der Korper will leben. Man selbst will sterben.

¢

Korper und Geist kénnen nicht gleichzeitig ihren Willen durchsetzen. *

,,Ich weif3 nicht, wo der Korper beginnt und der Geist endet. Vielleicht besteht einer der Irr-
tiirmer, denen sowohl Spezialisten fiir Essstorungen als auch unsere Kultur in ihrer Gesamt-
heit verfallen, darin, anzunehmen, es gebe entweder eine biologische oder eine emotionale
Ursache fiir Essstorungen. Aber beide sind miteinander verwoben. Man verstrickt sich in bei-

dem und weifs nicht, wie man wieder hinausfinden soll. *

In ihrer Autobiografie beschreibt Hornbacher (2010) den stindigen Kampf ihrer Essstorung
zwischen Korper und Geist, Leben und Tod. Das Thema, wer diesen ,,Kampf* gewinnt, zieht
sich durch ihr Leben. Wéhrend in der Philosophie iiber die Beziehung zwischen ,,Leib und

I und

Seele debattiert wird, bestimmt diese Frage das Leben von Essstdrungspatientinnen
ithrer Familien jeden Tag. In welcher Beziehung stehen Korper und Geist? Wie hiangen psychi-

sche und korperliche Prozesse zusammen?

Kontroverse Standpunkte und Theorien hierzu haben nicht nur in der Philosophie, sondern
auch in der Psychologie Aufmerksamkeit erhalten (Vossel & Zimmer, 1998). Die Psychophy-
siologie als eine Disziplin der psychologischen Grundlagenforschung untersucht durch Expe-
rimente die Auswirkungen von psychischen Vorgéngen auf die biologischen, meist autonomen
Prozesse (Velden, 1994) und versucht damit einen naturwissenschaftlichen Beitrag zur philo-
sophischen Debatte beizutragen. Sie bietet aulerdem Verkniipfungen zwischen wissenschaft-
lichem Diskurs und konkreten, gesundheitspolitischen Problemen: Wenn es eine Beziehung

zwischen Psyche und Korper gibt, so muss sich diese auch bei psychischen und/ oder korper-

! Aus Griinden der besseren Lesbarkeit wird auf die gleichzeitige Verwendung ménnlicher und weiblicher
Sprachformen verzichtet. Aufgrund der hohen Pravalenz von Essstérungen bei Frauen wird im Folgenden die
weibliche Schreibweise fiir diese Patientengruppe gewdéhlt. Alle anderen Félle nutzen die mannliche Form.
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lichen Erkrankungen zeigen. Dass dies der Fall ist, ldsst sich an vielen eindriicklichen Bei-
spielen belegen. So fiihren beispielsweise Depressionen zu einem signifikant hoheren Risiko
fiir kardiovaskuldren Erkrankungen (van der Kooy et al., 2007) oder zeigen Schizophrenie-
Patienten verdnderte Hirnstrukturen (Haijma et al., 2013; Steen, Mull, McClure, Hamer &
Lieberman, 2006). Auf dieser, eher allgemeinen, Ebene sind ergo Zusammenhinge zwischen
Korper und Geist beschrieben worden. Doch wie sieht diese Beziehung tatsidchlich im Alltag
psychisch kranker Menschen aus? Welche Auswirkungen hat ihr konkretes Verhalten auf Ge-
fiihle, Gedanken und korperliche Prozesse? Und: Was passiert, wenn sie ihre Verhaltenswei-

sen dndern? Verdndern sich dann auch die psychischen und korperlichen Vorginge?

Eine Patientengruppe, bei der diese Frage von groer Bedeutung ist, bilden Essstérungspati-
entinnen. Essstorungen gehoren aufgrund ihres Chronifizierungsrisikos (Steinhausen & We-
ber, 2009), der hochsten Mortalitédt aller psychischen Storungen (Smink, Hoeken & Hoek,
2012) und einer Vielzahl korperlicher Folgeschdden (Friederich, 2008), zu den groen Her-
ausforderungen fiir Forschung und Therapie. Trotz einer Vielzahl von Therapieansétzen (z. B.
Fairburn, Czaja & Bohn, 2012; Jacobi, Thiel & Beintner, 2016; Legenbauer & Vocks, 2005)
ist die Zahl der randomisiert kontrollierten Studien (RCT) Studien bislang gering (Hay,
Bacaltchuk, Claudino, Ben-Tovim & Yong, 2003; Hay, Bacaltchuk & Stefano, 2004) und die
Zahl der Riickfille und Chronifizierungen dramatisch. Ein besseres Verstindnis fiir die Erle-
bens- und Verhaltenswelt von Essstorungspatientinnen scheint notwendig, um Therapieansit-

ze zu konkretisieren und zu verbessern.

Die vorliegende Dissertation hat zum Ziel, einen Beitrag zu dieser Debatte zu leisten. Geleitet
von der Idee, dass Essstorungen zu komplex sind, als dass man sich ,,nur* auf die psychische
oder physische Seite konzentrieren sollte, untersucht und vergleicht sie beide Seiten derselben
Medaille. Nach einer kurzen allgemeinen Einfiithrung iiber Kriterien, Epidemiologie und Fol-
geschdden von Essstorungen, teilt sich diese Arbeit in zwei Studienabschnitte, welche entwe-
der physiologische oder psychische Aspekte untersuchen. Im letzten Kapitel werden mogliche
Implikationen meiner Studie fiir Forschung und Therapie umrissen und ein abschlieendes

Fazit gegeben.
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2. Essstorungen: Diagnostik, Epidemiologie und Folgeschéiden

Im folgenden Kapitel sollen zunédchst Epidemiologie, Verlauf und Folgeschidden von Anorexia

Nervosa und Bulimia Nervosa skizziert werden.

Anorexia Nervosa und Bulimia Nervosa sind psychische Erkrankungen, die zu erheblichen
psychischen und somatischen Beeintrichtigungen fiihren (Herpertz, Herpertz-Dahlmann,
Fichter, Tuschen-Caffier & Zeeck, 2011; Stein & Corte, 2003). Patientinnen mit Anorexia
Nervosa (umgangssprachlich ,,Magersucht®) sind mit weniger als 85% des Normalgewichts
untergewichtig und zeigen groBe Angste vor einer Gewichtszunahme. Ihr Ernihrungsverhal-
ten ist, insbesondere in Bezug auf hochkalorische Lebensmittel, restriktiv. Des Weiteren lei-
den die Betroffenen unter einer Korperschemastdrung, bei welcher sie ihren Korper als ,,zu
dick* wahrnehmen. Die Selbstbewertung ist stark, wenn nicht sogar ausschlielich, vom Ge-
wicht abhédngig. Bei Frauen besteht auBerdem das Kriterium einer Amenorrhd, das heil3t, das
Ausbleiben der Menstruationsblutung iiber mehr als drei Monate (American Psychiatric
Association, 2009). 62% der Anorexie-Patienten entwickelten in einer Longitudinalstudie im
Laufe von acht Jahren Ess-Brechanfille (Eddy et al., 2002), weswegen die Unterscheidung

zwischen einem restriktiven und einem bulimischen Subtypus mdglich und sinnvoll ist.

Bulimia Nervosa (umgangssprachlich ,,Ess-Brechsucht®) ist gekennzeichnet durch Essanfille,
bei welchen innerhalb eines bestimmten Zeitraums erheblich mehr Nahrungsmittel zu sich
genommen werden als allgemein {liblich. Wéahrend des Essanfalls kommt es zu einem Gefiihl
des Kontrollverlustes: die Patientin ist nicht in der Lage aufzuhoren oder die Art und Menge
der Nahrungsmittel zu regulieren. Um eine Gewichtszunahme zu verhindern, folgen anschlie-
Bend Gegenmalinahmen, beispielsweise selbstindiziertes Erbrechen oder Laxantientenmiss-
brauch. Essattacken und Kompensationsversuche treten iiber einen Zeitraum von drei Mona-
ten mindestens zweimal wochentlich auf. Auch bei der Bulimia Nervosa besteht eine Korper-
schemastorung und eine Abhingigkeit des Selbstwertgefiihls vom Gewicht (American Psy-

chiatric Association, 2009).

Da auch eine geringere Anzahl von Essanfillen zu Leidensdruck und einer erhéhten Psycho-
pathologie fiihren, ist die Validitit der Kriterien fiir Bulimia Nervosa umstritten (Wilson, Sys-
ko & Walsh, 2009). Auch muss der subjektiv erlebte Essanfall nicht zwangsldufig mit einer
erhohten Essensmenge iibereinstimmen. Gleaves, Williamson und Barker (1993) konnte zei-

gen, dass die Bewertung einer Mahlzeit als Essanfall von der konsumierten Kalorienzahl, der
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Art des Lebensmittels und der Stimmung beeinflusst wird. So fithren schlechtere Stimmung
genauso wie eine hohere Kalorienzahl und der Konsum eines ,,verbotenen* Lebensmittels zu
einer hoheren Wahrscheinlichkeit, dass die betroffene Person die Mahlzeit als Essanfall dekla-

riert.

Das 2013 erschienene DSM-5 aktualisiert die Kriterien beider Diagnosen und passt sie damit
dem heutigen Wissensstand an (American Psychiatric Association, 2013). Es zeigt sich, dass
das DSM-5 weniger streng in der Vergabe der Diagnosen ist, so dass auch zuvor atypische
Formen nun als Vollform gewertet werden. Tabelle 1 gibt eine Ubersicht iiber die Kriterien

nach DSM-IV und DSM-5 fiir beide Diagnosen sowie deren Subtypen.

Tabelle 1: Kriterien nach DSM-IV und DSM-5 fiir Anorexia Nervosa und Bulimia Nervosa

DSM-IV DSM-5
Anorexia A. Untergewicht
Nervosa
Weigerung, das Minimum des fiir Alter und Restriktion der Energicaufnahme im Vergleich
KorpergroBe normalen Kdrpergewichts zu zum Bedarf, die zu einem signifikant verringer-

halten (z.B. der Gewichtsverlust fiihrt dauer- ten Korpergewicht im Hinblick
haft zu einem Korpergewicht von weniger als  auf Alter, Geschlecht, Entwicklungsstand und
85% des zu erwartenden Gewichts; oder das korperlicher Gesundheit fiihrt. Ein signifikant
Ausbleiben einer wiahrend der Wachstumspe-  verringertes Korpergewicht
riode zu erwartenden Gewichtszunahme fiihrt  ist definiert als Gewicht, welches geringer als
zu einem Korpergewicht von weniger als 85%  das minimale Normalgewicht ist, oder welches
des zu erwartenden Gewichts) (bei Kindern und Jugendlichen)

geringer als das minimal erwartete Gewicht ist.

B. Angst vor Gewichtszunahme

Ausgeprigte Angste vor einer Gewichtszu- Ausgeprigte Angste vor einer Gewichtszunah-
nahme oder davor, dick zu werden, trotz be- me oder davor, dick zu werden, oder andau-
stehenden Untergewichts erndes Verhalten, das eine Gewichtszunah-

me verhindert, trotz eines ausgepriigt niedri-
gen Gewichts.

C. Korperschemastorung

Storung in der Wahrnehmung der eigenen Storung in der Wahrnehmung der eigenen Figur
Figur und des Korpergewichts, iibertriebener und des Korpergewichts, libertriebener Einfluss
Einfluss des Korpergewichts oder der Figur des Korpergewichts oder der Figur auf die

auf die Selbstbewertung, oder Leugnen des Selbstbewertung, oder dauerhaft fehlende
Schweregrades des gegenwértigen geringen Anerkennung des Schweregrades des gegen-
Korpergewichts. wartigen geringen Korpergewichts.

D. Amenorrho

Bei postmenarchalen Frauen das Vorliegen Entfillt.
einer Amenorrho, d.h. das Ausbleiben von

mindestens drei aufeinanderfolgenden Menst-
ruationszyklen
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Subtypen

Bulimia
Nervosa

Subtypen

Restriktiver Typus: Wéhrend der aktuellen
Episode der Anorexia Nervosa hat die Person
keine regelméfBigen “Fressanfille” gehabt
oder hat kein “Purging”-Verhalten (d.h. selbst-
induziertes Brechen oder Missbrauch von
Laxantien, Diuretika oder Klistieren) gezeigt.
“Binge-Eating/ Purging” Typus: Wéhrend der
aktuellen Episode der Anorexia Nervosa hat
die Person regelmiBig “Fressanfélle” gehabt
und hat “Purging” Verhalten (d.h. selbst-
induziertes Brechen oder Missbrauch von
Laxantien, Diuretika oder Klistieren) gezeigt.

Restriktiver Typus: Wahrend der letzten drei
Monate hat die Person keine wiederkehrenden
Essanfille gehabt oder hat kein Purging-
Verhalten (d. h. selbstinduziertes

Erbrechen oder Missbrauch von Laxantien,
Diuretika oder Klistieren) gezeigt.
Binge-Eating/Purging-Typus: Wéhrend der
letzten drei Monate hat die Person wiederkeh-
rende Essanfalle gehabt und hat Purging-
Verhalten (d. h. selbst-induziertes

Erbrechen oder Missbrauch von Laxantien,
Diuretika oder Klistieren) gezeigt

A. Essanfille

Wiederholte Episoden von ,,Fressattacken®. Eine ,,Fressattacken-Episode” ist gekennzeichnet
durch beide der folgenden Merkmale: 1. Verzehr einer Nahrungsmenge in einem bestimmten
Zeitraum, wobei die Nahrungsmenge erheblich groBer ist, als die Menge, die die meisten Men-
schen in einem vergleichbaren Zeitraum und unter vergleichbaren Bedingungen essen wiirden. 2.
Das Gefiihl, wahrend der Episode die Kontrolle iiber das Essverhalten zu verlieren.

B. Gegensteuerung

Wiederholte Anwendung von unangemessenen, einer Gewichtszunahme gegensteuernden Maf3-
nahmen, wie z. B. selbstinduziertes Erbrechen, Missbrauch von Laxantien, Diuretika, Klistieren
oder anderen Arzneimitteln, Fasten oder iiberméiBige korperliche Betétigung.

C. Zeitraum

Die ,,Fressattacken” und das unangemessene
Kompensationsverhalten kommen drei Mona-
te lang im Durchschnitt zweimal pro Wo-
che vor.

Essanfille und unangemessene Kompensati-
onsmechanismen treten im Schnitt mindestens
einmal wochentlich fiir

drei Monate auf.

D. Korperschemastdrung

Figur und Korpergewicht haben einen iibermaBigen Einfluss auf die Selbstbewertung.

E. Ausschluss

Die Storung tritt nicht ausschlieBlich im Verlauf von Episoden einer Anorexia Nervosa auf.

“Purging-Typus”: Die Person induziert wéh-
rend der aktuellen Episode von Bulimia Ner-
vosa regelmdBig Erbrechen oder missbraucht
Laxantien, Diuretika oder Klistiere.
“Nicht-Purging” Typus: Die Person hat wéh-
rend der aktuellen Episode von Bulimia Ner-
vosa andere unangemessene, einer Gewichts-
zunahme entgegensteuernde Maflnahmen
gezeigt wie beispielsweise Fasten oder iiber-
maBige korperliche Betdtigung, hat aber nicht
regelméBig Erbrechen induziert oder Laxan-
tien, Diuretika oder Klistiere missbraucht.

Unterscheidung der Subtypen entfillt.

Anmerkung: Unterschiede zwischen den Kriterien in fett.
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Wihrend das DSM-IV bei Nicht-Erfiillung eines oder mehrerer Kriterien bei bestehendem
Leidensdruck die Symptome unter die Kategorie ,,Nicht-ndher-bezeichnete Essstorung® ein-
ordnet, klassifiziert die ICD-10 auch atypische Formen. Dies erscheint insofern sinnvoll, als
dass bei epidemiologischen Studien die Mehrzahl der Fille zwar nicht das Vollbild einer Ess-
storung erreicht, der Leidensdruck dieser Patientinnen jedoch gleich hoch ist (Le Grange et
al., 2013, Stice, South & Shaw, 2012). Abschlie3end sei noch erwahnt, dass der Wechsel zwi-
schen den Essstorungen erheblich ist: In einer 7-Jahres Studie gingen 73% der Anorexia Ner-
vosa-Diagnosen in eine andere Essstorungsdiagnose iiber (Eddy et al., 2007; Eddy et al.,

2008).

Die Lebenszeitpravalenz liegt fiir Anorexia Nervosa zwischen 0.5 % und 1.6 %, wéhrend Bu-
limia Nervosa im Lebensverlauf etwas hédufiger aufzutreten scheint (2% bis 4%) (Bergmann,
2008; Herpertz et al., 2011; Herpertz-Dahlmann, Konrad, Holtkamp & Hebebrand, 2012;
Smink et al., 2012). Gegeniiber anderen psychischen Storungen ist die Auftretenshaufigkeit
damit vergleichsweise gering. In einem Review zur Inzidenzrate von Anorexia Nervosa zeigte
sich jedoch eine stetige Steigerung der Inzidenz bis 1970 (Hoek, 2006). Seitdem lag die Inzi-
denzrate stabil bei sechs bis sieben Neuerkrankungen pro 100.000 Personen (Niederldndische
Daten; van Son, van Hoeken, Bartelds, van Furth & Hoek, 2006). Demgegeniiber scheint die
Anzahl der Neuerkrankungen bei Bulimia Nervosa in den vergangenen Jahren zu sinken, mit
einer aktuellen Inzidenzrate von 3.2 Neuerkrankungen pro 100.000 Personen/ Jahr (Nieder-

landische Daten, Smink et al., 2016).

Betrachtet man ausschlieBlich Daten zu Inzidenzen bei Kindern und Jugendlichen, so findet
man hier eine Steigerung der Inzidenz in der Gruppe der fiinfzehn bis neunzehnjéhrigen Mad-
chen fiir beide Stérungsbilder in den vergangenen Jahren (Halmi, 2009; Smink et al., 2012).
Tatsdchlich gehdren Essstorungen mittlerweile zu den hdufigsten chronischen Stérungen im
Kindes- und Jugendalter (Herpertz-Dahlmann et al., 2012; Holling & Schlack, 2007). Einen
groben, dafiir aufwédndigen und reprédsentativen Einblick in die Auftretenswahrscheinlichkeit
von Essstorungen bei Kindern und Jugendlichen bietet die KiGGS Studie (Bergmann, 2008;
Hoélling & Schlack, 2007). Bei dieser Studie wurden zwischen 2003 und 2006 insgesamt
17.641 Kinder und Jugendliche unter anderem zu ihrem Essverhalten befragt. Bei 21.9% der
Teilnehmer/-innen wurde der Verdacht einer Essstorung gestellt. Diese Gruppe zeigte bereits
im Kindes- und Jugendalter stirkere psychische Auffilligkeiten als Gleichaltrige ohne Ver-

dacht einer Essstorung. Das frithe Erkrankungsalter kann nicht nur zu erheblichen sozialen
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und korperlichen Folgeschdden fithren, sondern beeintrachtigt oft auch die schulische und

berufliche Zukunft (Herpertz et al., 2011).

Zu den beschriebenen Daten sei jedoch angemerkt, dass epidemiologische Studien bei selte-
nen Erkrankungen wie Anorexia Nervosa und Bulimia Nervosa schwierig sind (Holling &
Schlack, 2007). Dies liegt, neben der seltenen Auftrittsrate der Erkrankungen und wenigen
reprasentativen Studien, auch an der oftmals geringen Krankheitseinsicht der Patienten, so-

dass potentielle Krankheitsfélle nicht erkannt werden (Halmi, 2009; Smink et al., 2012).

Die Mortalitit ist bei allen Essstorungen im Vergleich zur Allgemeinbevolkerung stark erhoht
(Smink et al., 2012), wobei Anorexia Nervosa mit ca. 5.5% die hochste Letalititsrate aller
psychischen Erkrankungen erreicht (Ho6lling & Schlack, 2007). Anorexie-Patienten haben ein
zehnfach erhohtes Sterberisiko im Vergleich zur Allgemeinbevolkerung (standardisierte Ster-
berate (SMR) 9.6, (Herpertz et al., 2011)). Eine aktuelle Metaanalyse, welche verschiedene
methodische Schwierigkeiten der bisherigen epidemiologischen Studien beriicksichtigt,
kommt ebenfalls zu einem erhohten, wenngleich geringerem Mortalitétsrisikos (Gesamtmor-
talitdt: SMR= 5.2; Suizid: SMR=18.1, Keshaviah et al., 2014). Dies deckt sich mit Ergebnis-
sen einer finnischen Studie, welche ein Relatives Risiko von 13.09 fiir Anorexia Nervosa und
4.42 fir Bulimia Nervosa fand (Suokas et al., 2013). Neben Suiziden stellen Herzversagen
und Infektionen (insbesondere Pneumonie, Sepsis) die hdufigsten Todesursachen dar (Pa-
padopoulos, Ekbom, Brandt & Ekselius, 2008; Stice et al., 2012; Zipfel, Lowe & Herzog,
2008).

Der Verlauf einer Essstorung ist variabel. In einem Review von 119 Studien tiber den Verlauf
von Anorexia Nervosa (Steinhausen, 2002) zeigten sich knapp die Halfte aller Patientinnen
vollremittiert, ein Drittel leicht gebessert und 20% chronisch krank. Klare prognostische Kri-
terien lieBen sich in den Studien nicht identifizieren, wobei Ess-Brechanfille sowie pramorbi-
de klinische Auffilligkeiten meist mit einer schlechteren Prognose und eine gute Eltern-Kind
Beziehung eher mit einer guten Prognose, einhergingen. In einem weiteren Review von
Steinhausen und Weber (2009) mit insgesamt 79 beriicksichtigten Studien liber den Verlauf
von Bulimia Nervosa zeigten sich (mit Ausnahme einer weit niedrigeren Mortalitdt) dhnliche
Verldufe: Bei 45% der Patienten trat eine komplette Remission ein, 27% zeigten eine teilweise
Besserung und 23% der Félle wiesen einen chronischen Verlauf auf. Erheblich war der
»crossover*- Anteil, also der Wechsel einer Essstorungsdiagnose zur nachsten, welcher zwi-

schen 10 und 32% beziffert wurde. Bei ldngeren Follow-up Messungen nahm die Zahl der
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Komplettremissionen zugunsten einer verdnderten Diagnose ab. Empirisch bestétigte prog-

nostische Faktoren fiir den Verlauf bei Bulimia Nervosa konnten bislang nicht belegt werden.

Neben einer hohen Rate an Komorbidititen an psychischen Stérungen (Blinder, Cumella &
Sanathara, 2006; Biihren et al., 2014; Hudson, Hiripi, Pope & Kessler, 2007), insbesondere
Angst- und affektive Storungen, konnen eine Reihe korperlicher Folgeschéden auftreten. Ne-
ben verspiteter Geschlechtsreife, Wachstumshemmung und Infertilitdt konnen durch den Nah-
rungsmangel bei Anorexia Nervosa Hypoglykdmien und Hypothermie auftreten, welche sich
in einer Lanugobehaarung duBern kénnen. Hinzukommen Odeme, briichige Nigel und Haar-
ausfall. Kardiovaskuldr zeigen sich bei liber 80% der Patientinnen Auffilligkeiten, insbeson-
dere durch Hypotonie, Bradykardie und Arrhythmien (Zipfel, Lowe & Herzog, 2003). Bis auf
Osteoporose, welche bei 25 % der Betroffenen auftritt, sind die meisten somatischen Kompli-
kationen nach Gewichtszunahme reversibel (Friederich, 2008). Bei Bulimia Nervosa kommt
es durch die Kompensationsversuche oft zu Elektrolytstorungen (vor allem durch Kaliumver-
lust), welche langerfristig Herz und Nieren schiddigen und zu Herzrhythmusstérungen fiihren
konnen. Erbrechen die Patientinnen, kann sich die Speiserdhre entziinden oder der Zahn-
schmelz beschddigt werden. Die metabolisch-endokrinen Komplikationen sind sonst dhnlich
wie bei Anorexia Nervosa. Abbildung 1 veranschaulicht somatische Komplikationen (zusam-
mengetragen aus Faje et al., 2014; Friederich, 2008; Gerwing & Kersting, 2008; Herpertz et
al., 2011; Zipfel et al., 2003).
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Haarausfall

Zahlnerosion Schiidigung der
Karies Speiserohre
Lanugo Bradykar'die
Hypothermie Arrhytn'u.c
Hypotonie
Elektrolytstérungen
Hypoglykéamie
Verspiitete ‘
Geschlechtsreife Abd(‘)mlr.le]le Schmerzen
Infertilitét Obstipation
Perinatale Mortalitét Nageldysthrophie
Ost Xeriosis
steoporose Odeme
Wachstumshemmung

Abbildung 1: Korperliche Folgeschiiden bei Anorexia Nervosa und Bulimia Nervosa. Folgeschdden von

purging-Verhalten in Rot.

Zusammenfassend lédsst sich festhalten, dass beide Storungsbilder im Vergleich zu anderen
psychischen Erkrankungen in ihrem Auftreten vergleichsweise selten, in Verlauf, Prognose

und Folgeschddigungen jedoch gravierend, sind.
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3. Studienabschnitt I: Psychophysiologische Mafle bei Essstorungen

In diesem Kapitel wird die Herzratenvariabilitit (HRV) vorgestellt und ihre biologischen
Komponenten erldutert. Einer Diskussion einer rein biologischen Theorie iiber die Verdnde-
rungen in der HRV bei Essstorungen schlief3t sich eine psychisch-biologische Theorie an, die
ebenfalls auf ihre Schwichen hin liberpriift wird. AnschlieBend werden Hypothesen abgeleitet

und zusammengefasst.

3.1 Theoretischer Hintergrund

3.1.1 Die Herzratenvariabilitit (HRV): Ein psychophysiologisches Maf3

Wie bereits im vorherigen Kapitel erwihnt, bestehen bei Essstorungspatientinnen eine Viel-
zahl korperlicher Symptome und Komplikationen, bei denen es lohnenswert erscheint ihre
Zusammenhidnge mit psychischen Faktoren zu untersuchen. Fiir meine Dissertation habe ich
die Herzratenvariabilitdit (HRV) ausgewdhlt. Diese Entscheidung begriindet sich folgender-

malen:

a) Die Messung der HRV erfolgt nichtinvasiv und stellt eine geringe Belastung fiir den
Probanden dar. Des Weiteren ldsst sie sich in Echtzeit und in unterschiedlichen Set-
tings erheben, ohne dass die Versuchsperson in ihrem Alltag gestort wird (Pumprla,

Howorka, Groves, Chester & Nolan, 2002; Sztajzel, 2004).

b) In Studien mit Myokard-Patienten konnte ein Zusammenhang zwischen HRV und
Mortalitét festgestellt werden (Lollgen, 1999; Wheat & Larkin, 2010). Da Mortalitit
und kardiovaskuldre Folgestorungen bei Essstorungspatientinnen ebenfalls erhoht
sind, scheint die HRV ein geeigneter Indikator zur Risikobestimmung kardiovaskulé-

rer Komplikationen.

c) Es existieren bereits Befunde zur HRV bei Essstorungspatientinnen (Mazurak, Enck,
Muth, Teufel & Zipfel, 2011; Peschel et al., 2016a). Diese sind jedoch inkonsistent
und weisen verschiedene methodische Méngel auf. Weitere Studien erscheinen damit

lohnenswert.

d) Wie spiter erldutert, spielen die physiologischen Grundlagen nicht nur eine Rolle in
Bezug auf die HRV, sondern sind auch in der Regulation der Nahrungsaufnahme in-
volviert. Eine Stérung dieser Regulationsmechanismen konnte ein biologisches Erkla-

rungsmodell fiir Essstorungen nahelegen.
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e) In ithrem Model of Neurovisceral Integration formulieren Thayer und Lane (2000) ein
allgemeines Modell, welches die HRV als korperlichen Indikator flir psychologische
Prozesse beschreibt. Eine Anpassung dieses Modells auf Essstorungspatientinnen bie-
tet die Moglichkeit, theoriengeleitete Hypothesen zu erstellen. Diese deduktive Vorge-
hensweise erscheint aus wissenschaftlicher Sicht einer rein induktiven Vorgehensweise

iiberlegen.

Zusammengefasst stellt die HRV damit ein geeignetes Mall da, um psychische und psycho-

physiologische Ansitze zu vereinen.

3.1.2 Physiologische Grundlagen

Das Herz eines gesunden Menschen schlidgt unter Ruhebedingungen zwischen 50 und 100
Mal pro Minute (Schmidt, Lang & Heckmann, 2017). Die Zeitabstdnde zwischen zwei Herz-
schldgen sind dabei nicht exakt gleich lang, sondern variieren. Genau diese zeitliche Variation

stellt die Grundlage der Herzratenvariabilitét dar (Lollgen, 1999).

Herzschldge werden vom Herzen eigenstindig durch Schrittmacherzellen generiert (Birbau-
mer & Schmidt, 2010), bendtigen also keine Wirkung des Zentralnervensystems. Zur Anpas-
sung des kardiovaskuldren Systems an seine Umgebung wird das Herz vom autonomen Ner-
vensystem jedoch kontrolliert und moduliert (Gramann & Schandry, 2009; Malik et al., 1996).
So kann beispielsweise bei Stress die Herzfrequenz gesteigert oder bei Ruhe der Herzschlag
gesenkt werden. Die Variabilitdt der Herzfrequenz beruht damit primér auf der Innervation
des Herzens durch das vegetative Nervensystem, sprich durch Sympathikus und Parasympa-
thikus. Thre Einfliisse auf das Herz sind antagonistisch (Sztajzel, 2004): So fiihrt eine sympa-
thische Aktivierung zu vermehrter Ausschiittung der Neurotransmitter Noradrenalin und Ad-
renalin und bewirkt damit eine Erhohung der Herzfrequenz (positiv chronotrope Wirkung) als
auch eine Verstirkung der Kontraktionskraft (positiv inotrope Wirkung). Der Parasympathi-
kus hingegen fiihrt durch Acetylcholin zu einer Verlangsamung der Herzfrequenz (negativ
chronotrope Wirkung) (Birbaumer & Schmidt, 2010; Pumprla et al., 2002; Schmidt et al.,
2017). Wichtig ist hierbei, dass der Parasympathikus iiber den 10. Hirnnerven, den Nervus
vagus, das Herz innerviert (Lollgen, 1999). Der Nervus vagus ist aufgrund seiner geringen
Latenzzeit (unter 1s) schneller als der Sympathikus (mehr als 4s), so dass eine kurzfristige
Anderung der Herzfrequenz nur parasympathisch moglich ist (Appelhans & Luecken, 2006;

Pumprla et al., 2002). Eine Inhibition des Nervus vagus kann damit die Herzfrequenz schnell
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steigern, eine verstiarkte vagale Aktivation hingegen senken. Aufgrund dieser Eigenschaften
gilt der Nervus vagus als Hauptverantwortlicher fiir die HRV. Diese Annahme wird auch
durch klinische Studien bestitigt: Bei parasympathischer Neuropathie tritt keine oder eine nur

schwache Herzratenvariabilitdt auf (Pumprla et al., 2002).

Die vagale Dominanz bei der Innervation des Herzens ist primér unter Ruhebedingungen be-
obachtbar (Gramann & Schandry, 2009; Tak et al., 2009; Malik et al., 1996). Bei lingerem

Stress nimmt die sympathische Aktivation hingegen zu.

Es sei noch erwihnt, dass diese Darstellung unvollstindig ist, da das Herz auch durch humo-
rale und respiratorische Signale beeinflusst wird. Da die entscheidende Grofe fiir die HRV
jedoch die vagale Innervation ist und diese den Mittelpunkt der vorliegenden Arbeit darstellt,
wird auf die Beschreibung weiterer Variablen zugunsten einer leichteren Lesbarkeit verzich-

tet.

Die Steuerung des Nervus vagus geschieht durch zentral autonome Regionen (central auto-
nomic network, CAN) (Benarroch, 1993; Thayer & Lane, 2000). Da diese Informationen von
viszeralen, humoralen und sensorischen Reizen verarbeiten, kann die Herzfrequenz direkt und
schnell an aktuelle Bedingungen angepasst werden. Diese Anpassungsfahigkeit ist wichtig fiir
zielgerichtetes Handeln sowie fiir Emotions- und Selbstregulation ((Appelhans & Luecken,

2006), (siche 3.1.5.)).

3.1.3 Die Herzratenvariabilitit und Essstorungen

Die HRV wurde in mehreren Studien bei Essstorungspatientinnen tiberpriift. In ihrem Review
fassten Mazurak et al. (2011) die Befunde von 20 Studien zur HRV und Anorexia Nervosa
zusammen. Bei 11 Studien handelte es sich um Laborstudien, neun Publikationen erfassten
die HRV fiber einen Zeitraum von 24 Std. mittels ambulanten Assessment. Die Mehrheit der
Studien zeigte eine parasympathische Dominanz bei Anorexie-Patientinnen im Vergleich zu
gesunden Probandinnen. Diese Gruppenunterschiede scheinen nicht oder nur geringfiigig vom
Body Mass Index (BMI) abhédngig. Zu einem dhnlichen Ergebnis kommen Petretta und Kolle-
gen (1997). Sie verglichen die HRV von Anorexie-Patientinnen mit einer normalgewichtigen
und einer konstitutionell untergewichtigen Kontrollgruppe. In dieser Studie konnte die vagale
Hyperaktivitdt nur bei Anorexia Nervosa, nicht jedoch in der untergewichtigen Kontrollgrup-

pe, bestitigt werden.
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Trotz des deutlichen Trends zur erhohten vagalen Aktivitit bei Anorexia Nervosa in der
Mehrzahl der Studien, konnten andere Autoren diese nicht nachweisen, sondern fanden teil-
weise sogar gegenteilige Befunde (z. B. Melanson, Donahoo, Krantz, Poirier & Mehler, 2004;
Nakai, Fujita, Nin, Noma & Teramukai, 2015; Russell, Hijazi, Edington, Spence & Jelinek,
2008).

Auch in experimentellen Studien konnten Verdnderungen in der HRV bei Anorexia Nervosa
festgestellt werden. Kollai, Bonyhay, Jokkel & Szonyi (1994) verringerten bei Anorexie-
Patientinnen den vagalen Einfluss auf das Herz mittels cholinerger Blockade durch Atropin.
Es zeigte sich bei Patientinnen mit Anorexia Nervosa eine Steigerung der Herzfrequenz von
Bradykardie zu Tachykardie. Die Autoren schlussfolgerten hieraus, dass Unterschiede zwi-
schen gesunden Probandinnen und Anorexie-Patientinnen vornehmlich durch eine parasympa-

thische Hyperaktivitéit ausgeldst werden.

Anzahl und Stichprobengroflen bei Bulimia Nervosa und HRV sind nochmals geringer als bei
Anorexia Nervosa. In ihrem kiirzlich veroffentlichen Review gehen Peschel und Kollegen
(2016b) bei 14 untersuchten Studien von Bulimia Nervosa und HRV von einer vagalen Domi-
nanz im Vergleich zu gesunden Probanden aus. Dasselbe Autorenteam berechnete in einer
weiteren Publikation eine Meta-Analyse iiber acht dieser Studien (Peschel et al., 2016a) und
fand auch hier eine hohere HRV bei Bulimie-Patienten im Vergleich zu gesunden Personen.
Trotz dieser positiver Befunde konnten andere Autoren keine Unterschiede in der HRV bei
Bulimie-Patientinnen und gesunden Probandinnen nachweisen (Murialdo et al., 2007; Ro-
driguez-Ruiz, Guerra, Moreno, Fernandez & Vila, 2012; Usbeck, 2010). Interessant erschei-
nen die Ergebnisse zweier Studien, welche den Erndhrungszustand (fastend vs. nicht fastend)
verglichen: Hier zeigte sich, dass eine hohere parasympathische Aktivitit nur bei Bulimie-
Patientinnen auftrat, welche aktuell restriktiv aBen (Coles, Vogele, Hilbert & Tuschen-Caffier,

2005); Vogele, Hilbert & Tuschen-Caffier, 2009).

Noch seltener sind Studien, welche Anorexia Nervosa, Bulimia Nervosa und gesunde Proban-
den gemeinsam untersuchen. Vigo et al. (2008) verglichen beide Storungsbilder mit einer ge-
sunden Kontrollgruppe. Die Autoren fanden keine Unterschiede in den meisten Parametern
der HRV, bis auf eine verminderte sympathische Aktivitit bei Anorexia Nervosa. Zu einem
dhnlichen Ergebnis kommen Murialdo et al. (2007). Auch Cong, Saikawa, Ogawa, Hara,
Takahashi und Sakata (2004) verglichen die drei Gruppen. In ihrem 24-Stunden Monitoring

lieBen sich keine Unterschiede zwischen den beiden Essstorungsgruppen finden, wohl aber im
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Vergleich zu gesunden Probandinnen, die dasselbe Gewicht wie Bulimie-Patientinnen aufwie-
sen. Parameter, die auf eine erhdhte vagale Aktivitdt hinweisen, waren bei Essstorungspatien-
tinnen erhoht. Dementsprechend war auch das Verhiltnis zwischen Parasympathikus und

Sympathikus zugunsten des Ersten verschoben.

Bei der Betrachtung der HRV und Essstorungen sind verschiedene Probleme zu nennen, die
diese Inkonsistenzen und Widerspriiche moglicherweise erkldren: So verzichten einige Auto-
ren auf die Angabe zu Geschlecht, BMI, Alter oder psychopharmakologische Medikation.
Insbesondere letzteres erscheint erstaunlich, da sich manche Antidepressiva bei Bulimia Ner-
vosa als wirksam erwiesen haben (Bacaltchuk & Hay, 2003) und verbreitet sind (Techniker
Krankenkasse, 2015). Betrachtet man nun den Einfluss antidepressiver Medikation auf die
HRYV, so kann bei vielen Antidepressiva eine Reduktion der HRV festgestellt werden (Kemp et
al., 2010; Terhardt et al., 2013). Auch eine Studie von Tanaka et al. (2006), bei welcher sich
die HRV bei Bulimie-Patientinnen nach Therapie durch Paroxetin, einem selektiven Seroto-
nin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI), signifikant verringerte, unterstreicht die Wichtigkeit der

Berticksichtigung moglicher Einnahmen von Antidepressiva.

Dariiber hinaus bleibt die Nicht-Beachtung von Subtypen der Anorexia Nervosa, genauso wie
von psychologischen Parametern und Krankheitsdauer problematisch. Letzteres war in einer
Studie von Platisa, Nestorovic, Damjanovic und Gal (2006) entscheidend fiir Unterschiede
zwischen Anorexia Nervosa und gesunden Probandinnen. Akute Patientinnen zeigten im Ver-
gleich zur gesunden Kontrollgruppe eine erhohte HRV, wihrend chronisch kranke Patientin-
nen eine geringere HRV aufwiesen. Zu einem dhnlichen Ergebnis kommen Nakai und Kolle-
gen (2015), welche einen negativen Zusammenhang zwischen Krankheitsdauer und HRV bei
Anorexia Nervosa feststellten. Eine langzeitliche Betrachtung erscheint aulerdem sinnvoll, da
der protektive Nutzen einer hohen HRV in Bezug auf Herzversagen (Shah et al., 2013) in
deutlichem Gegensatz zu hédufig auftretenden kardiovaskuldren Problemen bei Anorexia Ner-

vosa (Jauregui-Garrido & Jauregui-Lobera, 2012; Russell et al., 2008) steht.

Insgesamt besteht auBerdem das Problem geringer Stichprobengréf8en. Das mittlere Gesamt-N
in den von Mazurak et al. (2011) inkludierten Studien lag bei 36 Probanden (SD= 16.56) pro

Studie, was die statistische Power und Generalisierbarkeit der Ergebnisse beeintrichtigt.

Zusammenfassend ldsst sich festhalten, dass die Mehrzahl der Studien, die Essstérungen und

HRV {iberpriiften, eine Verschiebung der autonomen Regulation zugunsten des Parasympathi-
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kus bei Anorexia Nervosa fand. Aufgrund geringer Stichprobenzahl, inkonsistenten Ergebnis-

sen und methodischen Méangeln erscheint jedoch weitere Forschung hierzu notwendig.

3.1.3.1 Zeitliche Stabilitit der Herzratenvariabilitiit bei Essstorungen

HRV-Parameter unter Ruhebedingungen gelten bei gesunden Probanden als zeitlich stabil
(Bertsch, Hagemann, Naumann, Schiachinger & Schulz, 2012; Mali et al., 1996; Sandercock,
Bromley & Brodie, 2005), wobei die Retest-Reliabilitdt mit zunehmender Intervalllinge ab-
nimmt. Klinische Stichproben weisen schlechtere Reliabilitits-Koeffizienten auf. Studien,
welche die HRV bei Essstorungspatientinnen mehrfach maflen, erfolgten meist vor und nach
therapeutischen Interventionen. So konnten verschiedene Studien (Bér et al., 2006; Mont et
al., 2003; Yoshida, Yoshiuchi, Kumano, Sasaki & Kuboki, 2006) zeigen, dass nach Wieder-
herstellung des Normalgewichts bei Anorexie-Patientinnen auch erhéhte HRV-Parameter ab-
nahmen. Dem gegeniiber stehen Ergebnisse von Lachish et al. (2009), bei deren Langezeitstu-
die von zwei bis drei Jahren keine Verdnderungen der HRV-Parameter bei Anorexia Nervosa

auftraten.

Auch bei Bulimie-Patientinnen wurden Untersuchungen zur HRV vor und nach erfolgter The-
rapie durchgefiihrt. Wihrend bei Rissanen, Naukkarinen, Virkkunen, Rawlings und Linnoila,
(1998) sowie bei Tanaka et al. (2006) die erhohte vagale Aktivitdt bei Bulimia Nervosa zu
Therapieende abnahm, nahm sie hingegen in einer Studie von Fagundo und Kollegen (2013)
zu. Jelinek, Tarvainen, Cornforth, Spence und Russell (2016) maBBen die HRV bei Esssto-
rungspatientinnen vor und am Ende einer sechswochigen stationdren Behandlung. Bei Thera-
pieende kam es zu einer signifikanten Reduktion verschiedener HRV-Parameter. Leider ma-
chen die Autoren keine Angaben zur Art der Diagnose. Zusammenhéinge zwischen einer Ver-

dnderung des BMI und HRV- Parametern werden diskutiert, jedoch nicht weiter iiberpriift.

Insgesamt geben diese erste Studien Hinweise, dass sich HRV-Parameter bei Essstorungspati-

entinnen durch Therapien verringern lassen.

3.1.4 Erkliarungsmodell I: Storungen des Hunger- und Sittigungskreislaufs

Welche Ursachen hat die veranderte HRV bei Essstorungspatientinnen? Zunichst konnte ein
sensibles Mal3 wie die HRV durch Drittvariablen, wie BMI oder korperliche Aktivitét, beein-
flusst sein. Damit wéren die Ergebnisse konfundiert und lieBen sich nicht auf die Esssto-

rungsdiagnose zurlickfiihren. Studien wie die von Cong et al. (2004) und Petretta et al. (1997)
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kontrollierten jedoch fiir solche Variablen, weshalb davon ausgegangen werden kann, dass

Essstorungen tatséchlich einen Einfluss auf die HRV haben.

Ein Modell, welches das physiologische Mal3 der HRV in einen Zusammenhang mit Esssto-

rungen setzt, sollte verschiedenen Anspriichen geniigen:

e Berlicksichtigung der biologisch-anatomischen Grundlage der HRV, welche mit psycho-

physiologischen und/oder neurowissenschaftlichen Methoden tiberpriifbar ist
e Erkldrbarkeit der Funktion der HRV fiir den Organismus

e Prédiktion von essstorungsspezifischem Verhalten

Fiir ein erstes, primdr biologisches, Erkldrungsmodell konnten Befunde sprechen, die den
Nervus vagus in seiner Funktion bei der Nahrungsaufnahme beschreiben. Tatsichlich ist der
Nervus vagus ein integraler Bestandteil der Regulation von Hunger und Sittigung. Essstorun-
gen konnten somit biologisch betrachtet ein Versagen der ,,Kontrollmechanismen von Hunger

und Séttigung® (Rehner & Daniel, 2010) bedeuten.

Niisken und Jarz (2010) definieren Hunger als einen zielgerichteten Motivationszustand, der
dazu dient, die Energiechomoostase durch Nahrungsaufnahme zu erhalten. Hunger wird meist

in der Magengegend empfunden und als unangenehm erlebt (Rehner & Daniel, 2010)>.

Wird Nahrung konsumiert, stellt sich nach ca. 10 bis 15 Minuten ein Sattigungsempfinden
ein. Dieses wird durch Dehnungs- und Chemorezeptoren im Gastrointestinaltrakt ausgelost,
welche durch die Afferenzen des Nervus vagus zum Gehirn weitergeleitet werden. Das Satti-

gungsempfinden tritt damit auf, bevor die Nahrung resorbiert wird (Niisken & Jarz, 2010).

Das enterische Nervensystem ist Hauptverantwortlicher fiir die Magen- und Darmfunktionen.
Kontrolliert und reguliert werden diese Prozesse durch Hormone und das autonome Nerven-
system (Drobnjak & Ehlert, 2011), wobei der Nervus vagus die wichtigste Verbindung zwi-
schen zentralem Nervensystem und Gastrointestinaltrakt darstellt. Vagale Afferenzen melden

iiber Mechanorezeptoren des Magens das Ausmal seiner Fiillung, und iiber Chemorezeptoren

2 Appetit wird in diesem Zusammenhang als weiterer Begriff abgegrenzt. Appetit zielt im Vergleich zu Hunger
mehr auf eine lustvolle Nahrungsaufnahme, die unabhéngig vom Hunger auftritt und erlernt werden kann (Niis-

ken & Jarz, 2010; Rehner & Daniel, 2010).
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in Darm und Leber die Anwesenheit bestimmter Néhrstoffe, an das Gehirn (Drobnjak & Eh-
lert, 2011). Des Weiteren leitet der Vagusnerv auch Signale der Glucosensoren in der Pfort-
ader weiter (Niisken & Jarz, 2010). Diese Informationen werden zentral in der Medulla ob-
longata (insbesondere Nucleus tractus solitarii) und dem Hypothalamus verarbeitet. Friihere
Theorien gingen davon aus, dass Zentren im Hypothalamus (,,Hungerzentrum* und ,,Sétti-
gungszentrum®) die Signale integrieren und damit den Beginn und Ende der Nahrungsauf-
nahme bestimmen. Die Steuerung von Hunger und Séattigung erscheint jedoch zu komplex, als
dass sie sich anhand dieses Schemas vollstindig erkldren lasse (Niisken & Jarz, 2010). Tat-
sdchlich wird mittlerweile davon ausgegangen, dass eine Vielzahl hypothalamischer Kerne in
diese Prozesse involviert ist. Wichtig fiir die Diskussion im Rahmen der HRV ist dabei vor
allem der ,,Output* dieser zentralnervosen Gebiete auf den Verdauungstrakt. Auch hier gilt der

Nervus vagus als Vermittler.

So bewirkt die vagale efferente Innervation des Magens eine vermehrte Mortalitdt und Drii-
sensekretion des Magens, wahrend der Sympathikus die Verdauung durch Verringerung der
Durchblutung hemmt (Hartmann, 2012). Eine parasympathische Aktivitit wirkt daher anabol
(= Steigerung der Energiecaufnahme, Hemmung des Energieverbrauchs) und eine erhohte
sympathische Tatigkeit katabol (= Hemmung des Appetits, Steigerung des Energieverbrauchs)
(Alzheimer, Hescheler, Kohling, Speckmann & Speckmann-Hescheler-Ko6hling, 2009). In
diesem Sinne wire die vermehrte parasympathische Aktivitdt bei Essstorungspatientinnen ein
Indikator fiir den Versuch des Organismus sich auf eine baldige Nahrungsaufnahme vorzube-
reiten. Tatsdchlich zeigen tierexperimentelle Studien, dass die HRV bei eingeschriankter Nah-
rungsaufnahme erhoht ist (Mattson & Wan, 2005). In einer Studie mit Bulimie-Patientinnen
zeigten Coles und Kollegen (2005), dass Patientinnen, die sich in einer Phase restriktiven
Essverhaltens befanden, eine verminderte sympathische Aktivitdt und eine erhdhte parasym-
pathische Erregung im Vergleich zu nicht-restriktiven Bulimikerinnen und einer Kontroll-

gruppe aufwiesen.

So gesehen konnte die erhohte HRV schlicht ein Zeichen fiir den Nahrungsmangel des Orga-
nismus darstellen. Tatsdchlich zeigen Essstorungspatientinnen Veranderungen in verschiede-
nen Peptiden und Hormonen (beispielsweise Neuropeptid Y oder Leptin), die eine bedeutende
Rolle fiir die Regulation von Hunger, Sattigung und Korpergewicht spielen (Hebebrand, Mul-
ler, Holtkamp & Herpertz-Dahlmann, 2007; Kaye, Fudge & Paulus, 2009; Tanaka et al.,
20006).
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Auch Faris et al. (2008) untersuchten bulimische Patientinnen und vagale Aktivitit. Sie stell-
ten fest, dass das Sittigungsempfinden bei dieser Patientengruppe zwar vorhanden, jedoch
erst durch {libergrofle Nahrungsmengen ausgelost wird. Verantwortlich hierfiir sei eine gestorte
(vagale) Ubermittlung zu Beginn der Verdauungsprozesse. Da dieselben Strukturen auch Erb-
rechen auslosen konnen, konnte wiahrend der Pathogenese von Bulimia Nervosa eine Kopp-
lung von Séttigung und Erbrechen stattfinden, welche dann die Stérung aufrechterhélt. In ei-
ner randomisierten, Placebo-kontrollierten Doppelblind-Studie konnte die Forschergruppe
zeigen, dass nach Gabe von Ondansetron, einem Antiemetikum, welches afferente vagale Ak-
tivitdt mindert, die Anzahl von Ess-Brechanfillen bei schwer bulimischen Patientinnen sank
(Faris et al., 2000). Eine liberméBige afferent vagale Aktivitét fithre laut der Autoren zu einer
Storung positiver Riickkopplungskreise des Nervus vagus, insofern, dass liberméfige afferen-
te vagale Signale auch zu einer erhohten efferenten vagalen Aktivitdt fithrten. Hohere HRV-
Werte bei bulimischen Patientinnen wéren damit ein Ausdruck fiir eine, durch haufige Ess-

Brechanfille ausgeloste, gestorte vagale Aktivitat.

3.1.4.1 Bewertung dieses Ansatzes

Ein Zusammenhang zwischen HRV und der Regulation von Hunger und Séttigung scheint
naheliegend. Trotzdem ist diese biologisch-vereinfachte Sichtweise aus mehreren Griinden
unter Vorbehalt zu betrachten. Zunichst ist die Steuerung der Verdauung nur teilweise auto-
nom und wird durchaus durch hohere Strukturen beeinflusst. So bewirkt bereits die kognitive
Beschiftigung mit Nahrungsmitteln eine Zunahme der Sekretion von Speichel und Magen-
salzsdure sowie die Steigerung der Ausschiittung intestinaler Hormone (Drobnjak & Ehlert,
2011; Rehner & Daniel, 2010). Diese sogenannte kephalische Phase des Appetits wird eben-
falls vagal vermittelt (Hartmann, 2012). Psychische Vorginge beeinflussen also ebenfalls die

Nahrungsaufnahme.

Des Weiteren ist nicht geklart, ob Verdnderungen im Regelsystem von Hunger und Séttigung
Ursache oder Konsequenz abnormen Essverhaltens sind (Kaye et al., 2009; Rapps et al.,
2007). Selbst wenn eine Storung dieses Kreislaufs ursdchlich fiir die Entstehung und Auf-
rechterhaltung einer Essstorung wire, so geniigte dieser Ansatz nicht, konkrete Vorhersagen
iiber das Verhalten von Essstorungspatientinnen zu machen. Denn trotz der ,,vagalen Vorberei-
tung auf die Nahrungsaufnahme®, erfolgt bei Anorexie-Patientinnen eine restriktive und unzu-
reichende Erndhrung. Ergo verhalten sich die Patientinnen nicht, wie man es aufgrund ihrer

endokrinologischen und physiologischen Parameter mdglicherweise erwarten konnte, sondern
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widerstehen einer ausgewogenen, an Genuss und Séttigung orientierten Erndhrung. Fiihren
Coles et al. (2005) die erhohte HRV bei Bulimie-Patientinnen auf restriktive Phasen zurlick,
setzen Faris et al. (2008) diese in Zusammenhang mit vermehrten Ess-Brechanfillen. Bisheri-
ge Theorien und Studienergebnisse zu Bulimia Nervosa bleiben daher bislang widerspriichlich

und inkonsistent.

3.1.5 Erklirungsmodell II: The Neurovisceral Integration Model

Ein alternativer Ansatz, welcher die HRV in einen psychologischen Zusammenhang setzt, ist
das Model of Neurovisceral Integration (Thayer & Lane, 2000; Thayer & Sternberg, 2006;
Thayer & Ruiz-Padial, 2006; Thayer, 2009).

Thayer und Kollegen argumentieren, dass eine flexible Anpassungsfiahigkeit des Menschen
Voraussetzung ist, um in einer sich stindig andernden Umwelt {iberleben zu kénnen. Da sich
Situationen kontinuierlich und auch kurzfristig verdndern, muss der Organismus bereit sein,
schnell und zielgerichtet auf diese Reize zu reagieren. Dies hat zur Folge, dass ein statisches
System nachteilig, ein dynamisch-variables System hingegen zweckméBig ist (Friedman,

2007). Ausdruck dieser Adaptationsfahigkeit ist laut der Autoren die HRV:

,,One of the basic ideas of the Neurovisceral Integration Model is that HRV is important not
so much for what it tells us about the state of the heart as much as it is important for what it

tells us about the state of the brain. (Thayer, Ahs, Fredrikson, Sollers & Wager, 2012)

Grund fiir diese Annahme ist die Verbindung zwischen Nervus vagus und verschiedenen
Hirnarealen, die die Autoren unter dem Begriff central autonomic network (CAN) zusammen-
fassen (Thayer & Brosschot, 2005). Konkret umfasst das CAN den anterioren cinguldren Kor-
tex, Insuldren Kortex, ventromedialen prifrontalen Kortex, Amygdala, Nucleus paraventricu-
laris, Substantia grisea periaquaeductalis, Nucleus parabrachialis, Nucleus tractus solitarii,
Nucleus ambiguus, ventrolaterale Medulla sowie Tegmentum myelencephali. Der Nervus
vagus dient hierbei einerseits als ,,Output®, gibt also die Signale des CAN an die Peripherie
weiter. Andererseits liefern vagale Afferenzen Informationen des Korpers an das CAN und
schlieen damit sogenannte Feedback-Schleifen. Das Interesse der Autoren an den Regionen
und Verbindungen des CAN ist nicht neu, vielmehr wird es in der Literatur von unterschiedli-
chen Forscherteams unter unterschiedlichen Bezeichnungen verwendet (z. B. anterior execut-

ive region, AER, Devinsky, Morrell & Vogt, 1995; Emotionstheorie, Damasio, 1998).
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Auf funktioneller Ebene dient das CAN als ,,command center” (Appelhans & Luecken,
2006), welches kognitive, behaviorale, emotionale und physiologische Informationen inte-
griert und kontrolliert. Durch diese Verarbeitung kann eine addquate Reaktion, ndmlich ziel-
gerichtetes Handeln, auf die gegebene Situation ausgelost werden. Eine entscheidende Rolle
in der Kontrolle des CAN nimmt der priafrontale Kortex ein: Prafrontale Aktivitét inhibiert das
CAN, was sich wiederum in einer erhohten HRV wiederspiegelt. Entsprechend spiegelbildlich
fiihrt eine verminderte Inhibition des CAN durch den prifrontalen Kortex zu einer verstarkten
Aktivierung des sympathischen Nervensystems. Diese Aktivierung verbraucht mehr Energie,
ist also ,,kostenintensiv* fiir den Organismus (Thayer & Brosschot, 2005). Eine ldnger andau-
ernde kortikale Hypoaktivitdt hat damit eine gesundheitsschadigende Hyperaktivitit des sym-
pathischen Systems zur Folge (Thayer et al., 2012). Eine variable, auf die Situation angepass-
te Aktivitit des préafrontalen Kortex hingegen fordert die Anpassungsfdhigkeit des Organis-

mus und schlégt sich in einer hohen Variabilitdt des Herzschlags nieder.

PFC

CAN inhibiert

inhibiert - desinhibiert
vermindert - erhoht LBILY

(1) (2)

Abbildung 2: Model of Neurovisceral Integration. Anmerkung: (1) Ohne Einfluss des Prafrontalen Kortex (2)
Mit Einfluss des Prafrontalen Kortex. CAN: Central Autonomic Network, N. v.: Nervus vagus, HRV: Herzraten-
variabilitit. PFC : Prafrontaler Kortex.

Dieses abstrakte Modell ldsst sich anhand eines konkreten Beispiels verdeutlichen. Das klas-
sische, von LeDoux (1998) verwendete Beispiel, ist eine Person, die plétzlich ein ldngliches,
gewundenes Objekt auf ihrem Weg entdeckt und erschrickt. Uber die Amygdala, einem Teil

des CAN, wird die sympathische Aktivitit erhoht und eine Angst-/Stressreaktion ausgelost.
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Beim genaueren Hinsehen bemerkt die Person jedoch, dass es sich bei dem Objekt nicht um
eine Schlange, sondern einen Ast handelt. Durch die damit verbundene Aktivierung des praf-
rontalen Kortex wird die Angstreaktion abgeschwicht, indem es das CAN inhibiert und

dadurch die vagale parasympathische Aktivitét verstéarkt.

Der Zusammenhang zwischen prafrontaler Aktivitdt und erhohter HRV konnte mittels bildge-
benden Verfahren bestétigt werden. In einer Metaanalyse identifizierten Thayer et al. (2012)
drei Regionen, deren Aktivation mit einer erhohten HRV einhergehen: zwei befanden sich im
medialen préafrontaler Kortex, die dritte im erweiterten Bereich der linken basolateralen
Amygdala. In einer fMRT-Studie zeigten auBBerdem Napadow und Kollegen (2008), dass eine
Aktivation des dorsolateralen prafrontalen Kortex (DLPFC) mit parasympathischen Anteilen

der HRV korrelierte.

Mit ihrer Theorie bieten Thayer und Kollegen eine Mdglichkeit, zielgerichtetes Verhalten
durch psychophysiologische Mafle vorherzusagen. Wihrend die Autoren ihre Theorie bereits
auf die Generalisierte Angststorung angewendet haben (Thayer, Friedman & Borkovec,
1996), fehlt bislang der Bezug zu Essstorungen. Vergegenwirtigt man sich das hohe Mal3 an
benotigter Selbstregulationsfahigkeit bei restriktivem Essverhalten, so konnte dieser Ansatz
jedoch vielversprechend zur Erkldrung abnormer HRV bei Essstorungen gesehen werden. Im
Folgenden mochte ich daher das Konzept der Selbstregulation vorstellen und bereite empiri-

sche Befunde zur Selbstregulation, HRV und Essstdrungen auf.

3.1.5.1 Selbstregulation

Menschen sind in der Lage Impulsen zu widerstehen und damit ihr Verhalten so zu verdndern,
dass eigene Ziele erreicht werden konnen. Konkrete Beispiele sind der Verzicht auf (zu viel)
Alkohol, sich nicht {iberessen oder bei Wut nicht gewalttitig werden, auch wenn die Versu-
chung vielleicht groB3 ist (Hagger, Wood, Stiff & Chatzisarantis, 2010). Diese Fahigkeit wird
als Selbstregulation oder Selbstkontrolle bezeichnet (Baumeister & Vohs, 2007). Dabei wer-

den verschiedene Teilbereiche unterschieden:

A) Aufmerksamkeitskontrolle
B) Emotionsregulation

C) Impulskontrolle

D) Regulation der Gedanken
E) Kognitive Verarbeitung
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F) Auswahl und Wille
G) Regulation in sozialen Kontexten

Mangelnde Impulskontrolle scheint hierbei das problematischste zu sein (Baumeister,
Schmeichel & Vohs, 2007). Selbstregulation und Selbstkontrolle werden in der Literatur meist
synonym verwendet, wobei manche Autoren Selbstkontrolle als bewusstes und willentliches
Handeln ansehen, wihrend Selbstregulation eine breitere Definition, inklusive der unbewuss-

ten biologischen Funktionen, darstellt (Baumeister, Vohs & Tice, 2007).

Selbstregulation ist Voraussetzung um eigene Ziele zu erreichen, wobei es sich meistens um
langerfristige Ziele handelt (Muraven & Baumeister, 2000). So muss der Diidtiker dem Impuls
zu essen widerstehen konnen, oder der Schiiler in Lernphasen den Versuchungen des Ausge-
hens absagen. Hohe Selbstregulation ist in vielerlei Hinsicht vorteilhaft: Die Orientierung an
sozialen Normen (und damit dem Widersetzen von Impulshandlungen) ist Grundlage fiir ein
sicheres Zusammenleben. Des Weiteren erhélt die Person mehr Handlungsoptionen und kann
frei entscheiden: Widerstehe ich oder gebe ich dem Impuls nach? (Baumeister & Alquist,
2009). Insgesamt kommen Baumeister und Alquist (2009) zu dem Schluss, dass hohe Selbst-
regulation ausschlieBlich positiv zu bewerten ist. Tatsdchlich gibt es viele eindriickliche For-
schungsergebnisse, die zeigen, dass die Féhigkeit sich selbst zu kontrollieren mit sozialem
und akademischem Erfolg assoziiert ist. In der ,,Marshmallow Studie®, die es dank Social
Media zu einer enormem Popularitit gebracht hat (Aufrufe bei www.youtube.com: 4.304.097,
Stand 23.11.2016), ist ein Beispiel davon. Bei dieser Studie nahmen 185 vierjahrige Kinder
teil (Mischel, Shoda & Peake, 1988; Shoda, Mischel & Peake, 1990). Die Kinder erhielten
einen Marshmallow und die Information, dass sie ihn entweder direkt essen oder fiinf Minu-
ten warten konnten. In letzterem Falle bekdmen sie einen weiteren. Gemessen wurde die Zeit
in Sekunden, bis die Kinder die Siifigkeit alen. 10 bis 12 Jahre spéter wurden die Eltern der
Kinder nach deren sozialen und akademischen Kompetenzen befragt. Tatsdchlich waren Kin-
der, die im Alter von vier Jahren der Versuchung widerstanden, in ihrer Jugendzeit in beiden
Bereichen erfolgreicher. Selbstkontrolle scheint auch eine hohere Aussagekraft fiir schuli-

schen Erfolg darzustellen als der Intelligenzquotient (Duckworth & Seligman, 2005).

Eine héufig verwendete Metapher fiir dieses sogenannte Strength Model der Selbstkontrolle
ist ein Muskel (Muraven & Baumeister, 2000): Durch Training ldsst sich die Selbstregulati-
onsfahigkeit verbessern, und nach Anstrengungen wird eine Regenerationsphase bendtigt. In
einer Vielzahl von Studien wurden diese Annahmen tiiberpriift. In ihrer Metaanalyse fassen

Hagger et al. (2010) die Ergebnisse von 83 Studien zum Thema Selbstregulation zusammen.
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Die aktuelle Studienlage spricht mit mittleren bis hohen Effektstirken fiir die Validitdt des

Konzepts und deren Vorhersagen.

3.1.5.2 Experimentelle Studien zu HRV und Selbstregulation

Zusammenhinge zwischen HRV und Selbstregulation wurden in verschiedenen Studien expe-
rimentell untersucht. So zeigten Segerstrom und Nes (2007), dass bei Versuchspersonen, die
in einer Laborstudie Karotten anstelle von StiBigkeiten allen (= hohere Selbstkontrolle), die
HRYV im Vergleich zur Baseline anstieg. Des Weiteren sagte eine hohere Ruhe-HRV lédngeres
Arbeiten an einer spiteren Anagramm-Aufgabe vorher. Ahnliche Ergebnisse zeigten auch
Untersuchungen von Geisler und Kubiak (2009), Geisler, Vennewald, Kubiak und Weber
(2010), Reynard, Gevirtz, Berlow, Brown und Boutelle, (2011) und Thayer (2009). Geisler,
Kubiak, Siewert und Weber (2013) konnten in einer 28-Tage Untersuchung zeigen, dass eine
hohere HRV mit verschiedenen Emotionsregulationsstrategien einherging. Trotz dieser Hin-
weise auf einen positiven Zusammenhang zwischen HRV und Selbstregulation, scheint in
diesem Gebiet ein Publikationsbias zu existieren, weswegen die Ergebnisse mit Vorsicht zu

interpretieren sind (Zahn et al., 2016).

Zusammenhdnge zwischen HRV und Selbstregulation finden sich auch auf neuroanatomischer
Ebene. Hirnareale, die als mdgliche Kandidaten fiir Selbstregulation diskutiert werden, iiber-
schneiden sich mit denen, die von Thayer und Kollegen als CAN beschrieben werden (Ban-
field, Wyland, Macrae, Miinte & Heatherton, 2004; Segerstrom & Nes, 2007). Es muss jedoch
beriicksichtigt werden, dass eine Aktivierung verschiedener kortikaler Areale (bspw. DLPFC)
auch bei Nahrungsdeprivation stattfindet. Somit bleibt bisher ungeklirt, ob Korrelate auf neu-
roanatomischer Ebene Ausdruck eines Néhrstoffmangels oder Anzeichen fiir Selbstregulati-

onsfahigkeiten sind (Kaye et al., 2009).

3.1.5.3  Selbstregulation und Essstorungen

Zusammenfassend ldsst sich festhalten, dass hohere HRV-Werte bei Essstorungspatientinnen
auch Ausdruck einer besseren Selbstregulationsfahigkeit darstellen konnten. Zunichst er-
scheint es zweckmifBig, dass eine hohe Selbstkontrolle bei dem Widerstehen von Nahrungs-
mitteln essentiell ist. Damit lieBe sich die hohe HRV bei Anorexia Nervosa und bei fastenden

Bulimikerinnen (Coles et al., 2005; Vogele et al., 2009) erkléren.
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Die Aussage des Strength Model, dass diese Féhigkeit limitiert ist, miisste bedeuten, dass fas-
tende Personen ab einem bestimmten Punkt nicht mehr in der Lage sind, Essen zu widerste-
hen. Diese Annahme findet sich tatsdchlich in verschiedenen Theorien zu Bulimia Nervosa
und Essanfillen wieder (bspw. Dual Pathway Model, Stice, Shaw & Nemeroft, 1998, Cogni-
tive Behavioral Model, Fairburn, Cooper & Shafran, 2003, Transdiagnostic Theory, Fairburn
et al., 2003). Wahrend Essstorungstheorien sich meist auf Ausldser fiir restriktives Essverhal-
ten fokussieren und auf die Verbindung Restriktion - Essanfall nicht weiter eingehen, liegt
genau hierin der Schwerpunkt des Strength Model. Zu langes Fasten fiihrt demnach zu Essan-
fallen, da sich die Selbstregulationsressourcen aufgrund des volatilen Verzichts aufgebraucht

haben.

Auch aus dem nicht-klinischen Bereich sprechen empirische Befunde fiir den Einfluss von
Selbstregulationsfahigkeit auf das Didtverhalten. Neben der bereits erwihnten Studie von Se-
gerstrom und Nes (2007), konnten auch Vohs und Heatherton (2000) zeigen, dass chronische
Didthaltende dazu neigen, in einer ,,Eiscreme-Geschmacksprobe® mehr Eis zu essen, wenn
ithre Selbstregulationsfahigkeit zuvor reduziert wurde. In einer EMA-Studie (siehe Abschnitt
4.1.2) widerstanden Diéthaltende mit hoher Selbstkontrolle begehrenswerten Nahrungsmitteln
erfolgreicher und hatten eine héhere Gewichtsreduktion als Vergleichspersonen mit niedriger

Selbstregulationsfahigkeit (Hofmann, Adriaanse, Vohs & Baumeister, 2014).

Selbstregulation, HRV und Essverhalten wurden bislang wenig untersucht. In einer Studie von
Meule, Vigele und Kiibler (2012) waren Personen mit restriktivem Essverhalten nicht nur
erfolgloser in threm Didtverhalten und hatten einen hoheren BMI, sondern zeigten auch eine
niedrigere, vom BMI unabhingige HRV. Dieses Ergebnis ldsst sich dadurch erkldren, dass
nicht das Didtverhalten als solches, sondern das erfolgreiche Fasten mit einer erhohten HRV
einhergeht (Meule, Lutz, Vogele & Kiibler, 2012). Ahnlich argumentieren auch Rodriguez-
Ruiz et al. (2012), die hohere HRV-Werte bei Personen mit auffilligen Bulimie-Werten als

protektiven Faktor gegeniiber Essensreizen beschreiben.

Friederich, Schild et al. (2006) verglich Patienten mit Binge-Eating-Disorder und BMI-
entsprechenden Kontrollpersonen. Gruppenunterschiede in einem Stresstests fiihrten zu einer
stairkeren Reduktion der HRV in der klinischen Strichprobe. Diese Gruppenunterschiede
konnten mit der Anzahl der erlebten Essanfille in Zusammenhang gebracht werden: Je hoher
die Anzahl der Essanfille, desto stirker nahm die parasympathische Aktivitéit ab. Interessant

erscheint auch ein Ansatz von Fagundo et al. (2013), welcher direkt an der Selbstregulations-

40



Studienabschnitt I: Psychophysiologische Malle bei Essstorungen

fahigkeit von Bulimie-Patienten ansetzt. Das Forschungsteam entwickelte ein Videospiel, bei
welchem Patienten lernen, ihre Selbstregulation zu verbessern. Nach Abschluss des Trainings
verbesserten sich nicht nur die Anzahl der Essanfélle und die Essstorungssymptomatik, son-

dern es zeigte sich auch eine Erhohung der HRV.

3.1.5.4 Bewertung dieses Ansatz

Zusammenfassend ldsst sich festhalten, dass Thayer und Lanes Ansatz eine vielversprechende
Moglichkeit bietet, psychophysiologische und neuroanatomische Parameter in Bezug zu psy-
chologischen Konstrukten der Selbstregulation zu setzen. Eine hohere HRV bei Anorexie-
Patientinnen wére laut Modell ,,mehr* als ein Hungerkorrelat, sondern zeigte stattdessen das
Ausmall an Selbstdisziplin. Bulimie-Patientinnen und Anorexie-Patientinnen vom Purging-
Typus hingegen schaffen es nicht, den Hungerimpulsen vollkommen zu widerstehen, was in
einer verminderten HRV resultieren sollte. Diese Annahmen konnen situatives Verhalten vor-

hersagen.

Wihrend es einige empirische Befunde zur Selbstregulation und HRV gibt, mangelt es bislang
an Studien, welche Essstorungspatientinnen und ihre Selbstregulationsfahigkeit messen. Da-
bei bleibt offen und spannend, ob und inwiefern eine pridispositive HRV die Pathogenese von
Essstorungen beeinflusst und welche Verdnderungen der HRV im Rahmen einer Therapie auf-

treten konnen. Weitere Forschung scheint daher notwendig.

3.2 Fragestellung und Zusammenfassung der Hypothesen

Im ersten Abschnitt dieser Arbeit soll nun lberpriift werden, inwiefern die HRV tatséchlich
bei Essstorungspatientinnen im Vergleich zu gesunden Frauen verdndert ist. Hierbei sollen
einige methodische Mingel, die bei vorherigen Studien aufkamen (vgl. Mazurak et al., 2011),
verbessert werden: Zur Vermeidung moglicher Konfundierungen werden verschiedene Kova-
riaten in die Berechnung miteinbezogen. Des Weiteren werden je nach Fragestellung auch
Subgruppen der Diagnosen beriicksichtigt. Dies erscheint insbesondere im Hinblick auf der
Selbstregulationskonzept wichtig: Wie bereits erldutert konnte restriktives Essverhalten mit
einer erhohten HRV einhergehen, wéhrend Essanfille im Zusammenhang mit verminderter

HRYV stehen.

Patientinnen mit Anorexia Nervosa zeigen in Bezug auf ihre Nahrungsaufnahme ein hohes

MaB an Selbstregulationsfahigkeit. Dies sollte sich in einer héheren HRV im Vergleich zu
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gesunden Frauen widerspiegeln und deckt sich mit den Studienergebnissen von Mazurak et al.
(2011). Patientinnen mit Bulimia Nervosa weisen hingegen hiufig impulsive Handlungswei-
sen auf und sollten daher gemif des Strength Model eine geringere HRV als gesunde Frauen,

und damit auch als Patientinnen mit Anorexia Nervosa, aufweisen.

Hypothese la: Patientinnen mit Anorexia Nervosa weisen gegeniiber gesunden Frauen

eine hohere HRV auf.

Hypothese 1b: Patientinnen mit Bulimia Nervosa weisen gegeniiber gesunden Frauen

eine niedrigere HRV auf.

Hypothese Ic:Patientinnen mit Anorexia Nervosa weisen gegeniiber Patientinnen mit

Bulimia Nervosa eine hohere HRV auf.

Antidepressive Psychopharmaka fiihren laut verschiedener Studien zu einer Verringerung der
HRV. Auch wenn dies bislang fast ausschlieBlich fiir nicht-essgestorte Patienten beriicksich-

tigt wurde, gehe ich von einer gleichen Wirkweise bei Essstorungspatientinnen aus.
Hypothese 2: Antidepressive Medikation geht mit einer verringerten HRV einher.

Platisa und Kollegen (2006) konnten zeigen, dass die HRV bei Anorexia Nervosa auBlerdem
von der Krankheitsdauer abhéngig ist. Es wird daher postuliert, dass die HRV mit zunehmen-
der Krankheitsdauer abnimmt und sich akute Anorexie-Patientinnen gegeniiber gesunden Pro-
bandinnen durch eine hdhere; chronische Anorexie-Patientinnen durch eine niedrigere HRV
unterscheiden. Theoretische Uberlegungen oder empirische Hinweise zum Zusammenhang
zwischen Bulimia Nervosa und Krankheitsldnge sind nicht bekannt, wird aber von Peschel et
al. (2016b) als moglicher Einflussfaktor fiir die HRV bei Bulimia Nervosa ausgewiesen. Mog-
liche Unterschiede zwischen der Krankheitsdauer bei Bulimia Nervosa sollen daher ebenfalls

untersucht werden.
Hypothese 3a: Je linger die Krankheitsdauer, desto niedriger die HRV.

Hypothese 3b: Akute Anorexie-Patientinnen weisen eine hohere HRV als gesunde

Frauen auf.

Hypothese 3c: Chronische Anorexie-Patientinnen weisen eine niedrigere HRV als ge-

sunde Frauen auf.
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Hypothese 3d: Es bestehen Unterschieden zwischen akuten Bulimie-Patientinnen,

chronischen Bulimie-Patientinnen und gesunden Probandinnen.

Die HRV bei Bulimie-Patientinnen scheint vom Ausmal} des aktuellen Fastens abhingig. Bis-
lang wurde dies durch biochemische Marker festgestellt (Coles et al., 2005; Vogele et al.,
2009). Betrachtet man die bulimische Symptomatik (Ess-Brechanfille), erhdlt man ein ande-
res, leicht quantifizierbares MaB fiir ,,erfolgreiche Selbstregulation: Geméa3 den Annahmen
des Strength Model und der Befunde von Friederich, Schild et al. (2006) sollten haufige Ess-
anfille mit einer niedrigeren HRV einhergehen. Dies sollte nicht nur fiir diese Bulimikerin-

nen, sondern auch fiir alle Patientinnen, die Essanfille erleben, gelten.

Hypothese 4a: Je hoher die Anzahl der Essanfille bei Bulimia Nervosa, desto niedri-
ger die HRV.

Hypothese 4b: Je hoher die Anzahl der Essanfille bei Patientinnen mit Essanfdllen,
desto niedriger die HRV.

Anschlieend soll die Stabilitdt der HRV wéhrend der Behandlung iiberpriift werden, um zu
untersuchen, inwiefern sich diese im Rahmen einer psychosomatischen Rehabilitation verén-
dert. Erste Hinweise anderer Studien weisen auf eine Reduktion der HRV nach erfolgter The-

rapie hin.

Hypothese 5: Nach erfolgter Therapie reduziert sich die HRV bei Essstérungspatien-

tinnen.
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3.3 Methode

Zur Gewihrleistung der Ubersichtlichkeit wird im Folgenden ausschlieBlich die Methodik des
ersten Studienabschnitts dargestellt. Es sei jedoch bereits angemerkt, dass der hier dargestellte
Studienablauf um die Studienabschnitte des zweiten ergdnzt werden muss, um das Gesamtbild

der Studie darzustellen. Letzterer wird spiter unter 4.3.2 ausfiihrlich beschrieben.

3.3.1 Studienablauf

Der Erhebungszeitraum war zunéchst auf Juni 2013 bis Juni 2014 festgelegt. Um eine hohere

Stichprobengrofle zu erzielen, wurde dieser nochmals bis Dezember 2014 verléngert.

Patientinnen, die sich aufgrund einer Essstorung in eine (teil-)stationédre, psychosomatische
Behandlung im St. Franziska-Stift, Bad Kreuznach, begeben hatten, wurden bei Ankunft {iber
die Studie informiert und bei Interesse zu einem weiteren Informationsgesprach geladen. Bei
diesem wurden sie miindlich und schriftlich iiber Ablauf, Ziel und Aufwand der Studie infor-
miert. Nach schriftlicher Einwilligung erhielten die Teilnehmerinnen verschiedene Fragebo-
gen (NEO-FFIL, FFKA, SOCQ-ED?), welche sie bis zum Folgetag in Ruhe ausfiillen sollten.
Als Dankeschon erhielten die Teilnehmerinnen eine ausformulierte Auswertung ihrer Big-5
Personlichkeitsmerkmale. Um ausreichend Zeit zur EingewOhnung im Kliniksetting zu ge-
wihrleisten, fand die erste Untersuchung zwischen zwei und sechs Tagen nach Aufnahme
nachmittags zwischen 15.00 Uhr und 17.30 Uhr im psychophysiologischen Labor der Klinik
statt. Hierbei wurde auflerdem der EDI-2 ausgefiillt.

Gesunde Probandinnen wurden nach Aufklirung, Uberpriifung der Ein- und Ausschlusskrite-
rien sowie der Herausgabe der Fragebogen um eine vergleichbare Uhrzeit in das St. Franzis-

ka-Stift, Bad Kreuznach, zur Laboruntersuchung eingeladen.

In ihrer letzten Behandlungswoche wurden die teilnehmenden Patientinnen schriftlich ange-
fragt, ob sie Interesse hitten ein zweites Mal an der Studie teilzunehmen. Wie das CONSORT

Schema zeigt (Abbildung 3) kam es hierbei zu einem erheblichen Dropout.

3 Die Fragebdgen dienten zur Analyse explorativer Fragestellungen und sind nicht Teil dieser Arbeit.
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3.3.2 Stichprobe

Die Gesamtstichprobe der Laboruntersuchung betrug N=51, wovon 19 Personen der Gruppe
Anorexia Nervosa, 15 Personen der Gruppe Bulimia Nervosa und 17 Personen der Kontroll-

gruppe zugehorig waren.

Eingeschlossen wurden Patientinnen zwischen 18 und 55 Jahren, bei welchen eine mittels
Internationale Diagnosen Checklisten (IDCL) diagnostizierte Essstorung gemidll DSM-IV
vorlag. Alle Patientinnen befanden sich am Beginn einer psychosomatischen und psychothe-
rapeutischen Behandlung in der psychosomatischen Fachklinik St. Franziska-Stift, Bad
Kreuznach. Die Diagnostik erfolgte bei Authahme durch psychologische Psychotherapeuten
oder Fachérzte und wurde in einer Aufnahmekonferenz iiberpriift und bestétigt. Ausschluss-
kriterien waren Zweifel an der Einsichtsfiahigkeit der Patientin, psychotische Storungen, Epi-
lepsie sowie schwere koronare Herzerkrankungen. Um eine ausreichende Gruppengrofle zu
erzielen, enthielten beide Essstorungsgruppen auch atypische Formen. Dies erscheint zuldssig,
da bisherige Forschungsergebnisse zeigen, dass sich typische und atypische Formen in Bezug
auf Essstorungssymptomatik, allgemeine Psychopathologie, physische Gesundheit und
Schwere der Symptomatik nicht unterscheiden (Santonastaso et al., 2009; Thomas, Vartanian
& Brownell, 2009). Des Weiteren entsprechen sie damit den aktuellen, zum Zeitpunkt der
Durchfiihrung jedoch noch nicht publizierten, DSM-5 Kriterien.

Die Rekrutierung der Kontrollgruppe erfolgte iiber Aushidnge an Schulen, Universititen und
Kirchengemeinden. Des Weiteren wurden Personen aus dem Freundes- und Bekanntenkreis
auf die Studie aufmerksam gemacht. Zuséatzliche Ausschlusskriterien fiir die Kontrollgruppe
umfassten aktuelles Didtverhalten sowie Essstorungen und affektive Storungen nach DSM-IV.
Die Studie wurde bei der Ethikkommission der Landesidrztekammer Rheinland-Pfalz bean-

tragt und genehmigt.

Tabelle 2 und Tabelle 3 zeigen sowohl demographische Daten als auch Informationen {iiber
Krankheitslange, Haufigkeit von Ess-Brechanfillen und Komorbidititen fiir alle Gruppen.
Erwartungsgeméal unterscheidet sich der BMI zwischen den Gruppen signifikant (F[49,2] =
.12.40, p > .001). Die Gruppen unterschieden sich nicht in Bezug auf Alter (F[49,2] = .02, p =
.79) oder Bildungsabschluss (¥*[6] = 5.67, p = .49). Hervorzuheben ist die erhebliche Variati-
on der Erkrankungsdauer (vier Monate bis 34 Jahre) mit einer durchschnittlichen Krankheits-

lange von 10 Jahren bei Anorexia Nervosa und 11 Jahren bei Bulimia Nervosa.
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Tabelle 2: Demografische Variablen der Stichprobe

Anorexia Nervosa Bulimia Nervosa Kontrollgruppe
X SD x SD b SD
Alter 29.00 9.63 27.13 7.37 27.35 8.93
BMI Aufnahme 16.73 1.57 21.14 4.97 21.51 2.83
N % N % N %
Hochster
Bildungsabschluss
Hauptschule 2 10.0 3 20.0 0 0.0
Nalere 7 40.0 5 333 5 29.4
Abitur 8 40.0 5 333 8 47.1
Hochschule 2 20.0 | 13.3 4 23.5
Tabelle 3: Krankheitscharakteristika der klinischen Stichprobe
Anorexia Nervosa Bulimia Nervosa
x SD X SD F P
Erkrankungsdauer 10.01 9.50 11.14 7.43 0.13 1
Héufigkeit von Essanfillen 4.50 10.11 11.80 8.71 4.93 .03*
ﬁi‘gﬁiﬁ%zon gegensteuernden 4.84 10.90 12.70 9.04 5.05 03*
Behandlungsdauer in Tagen 4435 23.30 37.18 13.61 0.85 .35
BMI-Verianderung nach Therapie 0.40 0.81 0.39 0.67 0.00 97

Anmerkung: * p <.05.

12 Patientinnen (33%) wurden mit einem Antidepressivum behandelt und vier Patientinnen

(11%) mit Pantoprazol (Tabelle 4).
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Tabelle 4: Medikamentose Behandlung der klinischen Stichprobe

N %

Keine Medikation 24 66.67
Antidepressiva

Trizyklische AD 2 5.56

SSRI 4 11.11

SSNRI 1 2.78

NaSSA 3 11.11

Sonstige AD | 2.78
Sonstige Medikation

Pantoprazol 4 11.11

Sumatriptan 1 2.78

Anmerkung: AD= Antidepressivum, SSRI= Selektiver Serotonin-Wiederaufnahmehemmer, SSNRI= Selektiver
Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer, NaSSA= Noradrenerges und spezifisch serotonerges Antide-

pressivum. Mehrfachnennungen moglich.

3.3.3 Erhebung der physiologischen Variablen

Die Durchfiihrung der Laboruntersuchung fand im psychophysiologischen Labor der Klinik
statt. Wihrend der Messung sa3 die Probandin auf einem Sessel alleine in einem reizarmen,
ruhigen Untersuchungsraum. Aufgezeichnet wurden Elektrokardiogramm (EKG), Blutdruck
und Atmung. Die Aufzeichnung und Verstirkung des EKGs und der Atmung erfolgte iiber das
Datenerfassungssystem Refa (TMSi, Enschede, Niederlande). Hierzu wurden Einweg-
Klebeelektroden (Blue Sensor, Ambu +, Bad Nauheim) nach Einthoven II (Vossel & Zimmer,
1998) an der Probandin angebracht und mit dem Refa-System verbunden. Die Atemrate wur-
de iiber einen dehnungssensitiven Atemgiirtel, welcher auf Hohe des Processus xiphoideus
angebracht wurde, aufgezeichnet. Die quasi-kontinuierliche Aufzeichnung und Verstirkung
des Blutdrucks erfolgte iiber eine Fingermanschette (Finapres™ Ohmeda 2300, Amsterdam,
Niederlande) am Ringfinger des nicht-dominanten Arms der Probandin. Alle Daten wurden an
einen PC im Nebenraum weitergeleitet, so dass iiber die Aufzeichnungssoftware Portilab2
(TMSi, Enschede, Niederlande) die Signale auf Auffilligkeiten und Artefakte vor Aufzeich-

nungsbeginn vom Versuchsleiter visuell tiberpriift werden konnten.

Die Aufzeichnungszeit betrug fiinf Minuten, was als ausreichend guter Zeitraum zur kontrol-

lierten Messung der HRV angesehen wird (Malik et al., 1996). Zur Vermeidung von Bewe-
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gungsartefakten wurde die Probandin angeleitet, die gesamte Zeit ruhig zu sitzen und sich

moglichst wenig zu bewegen.

Die Auswertung der psychophysiologischen Daten erfolgte liber die Auswertungssoftware
WinCPRS (Absolute Aliens Oy, Turku, Finnland). Automatisch erfasste R-Zacken des EKGs
wurden visuell tiberpriift und gegebenenfalls manuell korrigiert. Dieses Prozedere ist essenti-
ell, da die automatische Erfassung von R-Zacken hiufig fehlerbehaftet ist (Appelhans & Lu-
ecken, 2006; Malik et al., 1996). Hierbei erfolgte auBerdem der Ausschluss nicht erkannter
Extrasystolen. Eine Person zeigte ein auffilliges EKG (> 10% Extrasystolen) und wurde da-
her von der weiteren Auswertung ausgeschlossen (gemidfl Sammito & Bockelmann, 2015).
AnschlieBend wurden Eichpausen der Blutdruckmessung entfernt und durch Durchschnitts-
werte der vier angrenzenden Blutdruckwerte ersetzt. Automatisch erfasste systolische und
diastolische Werte wurden genauso wie Atemintervalle visuell liberpriift und gegebenenfalls

manuell editiert.

3.3.3.1 Parametrisierung der HRV

Bei der Parametrisierung der HRV werden zeit- und frequenzabhéingige Parameter unterschie-
den (Karavidas et al., 2007; Malik et al., 1996). Am weitesten verbreitet ist der RMSSD, die
Quadratwurzel des quadrierten Mittelwerts der Summe aller Differenzen sukzessiver RR-
Intervalle (englisch: root mean square of successive differences). RMSSD filtert langsame
Frequenzen, wirkt damit als Hochpassfilter und gilt als Indikator fiir vagale Aktivitét (Thayer,
2009). Die Komponenten der Frequenzanalyse unterteilen sich in ultra niedrige (ultra low
frequency, ULF), sehr niedrige (very low frequency, VLF), niedrige (low frequency, LF) und
hohe (high frequency, HF) Frequenzbinder. Wahrend das HF-Band klar mit der vagalen Akti-
vitdt des Organismus in Zusammenhang gebracht wird (Malik et al., 1996), bleibt die Inter-
pretation des LF-Bandes umstritten. Dieses scheint nicht ausschlieBlich auf sympathische Ak-
tivierung zuriickzufiihren sein, sondern wird vermutlich von beiden vegetativen Nervensys-
temen beeinflusst (Appelhans & Luecken, 2006). Ein ebenfalls hdufig berichteter Wert ist der
LF/HF Quotient, der, je nach Standpunkt, entweder als sympathisch-vagale Balance oder In-
dikator fiir den sympathischen Einfluss angesehen wird. Uber die physiologischen Grundlan-
gen von ULF und VLF ist bislang wenig bekannt und sollten somit nicht interpretiert werden
(Malik et al., 1996; Thayer, 2009). RMSSD und HF korrelieren hoch miteinander (r= .96),
was in Hinblick auf deren gleiche physiologische Grundlage wenig erstaunlich ist (Sztajzel,
2004). Malik et al. (1996) empfehlen trotzdem die Verwendung frequenzanalytischer zu zeit-
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abhingigen Parametern, da diese klarer in Hinblick auf ihre physiologische Grundlagen zu

interpretieren seien.

Fiir die durchgefiihrte Laboruntersuchung wurden RMSSD, HF, LF sowie LF/HF mithilfe von
WinCPRS berechnet und anschlieBend logarithmiert. Aufgrund der Schiefe der Verteilung von
HRV-Parametern ist dies zuléssig und sinnvoll (Sztajzel, 2004) (Tabelle 5).

Tabelle 5: In der Studie untersuchte HRV- Parameter

Parameter Einheit Bedeutung

Zeitabhingige Parameter

Quadratwurzel des quadrierten Mittelwerts der Summe aller Diffe-

RMSSD Ms renzen sukzessiver RR-Intervalle

Frequenzanalytische Parameter

LF ms Power des Low Frequency- Bands
HF ms Power des High Frequency- Bands
LF/HF Ratio LF [ms ]/ HF [ms ]

3.3.4 Statistische Auswertung

Alle Berechnungen wurden mit SPSS 22 (IBM, Ehningen, Deutschland) durchgefiihrt. Uber-
priifung der Voraussetzungen zur Verwendung Allgemein Linearer Modelle (ALM) ergaben
keine Verletzungen der Normalverteilung (iiberpriift mittels Kolmogorov-Smirnov-Test), und
Varianzhomogenitét ({iberpriift mittels Levene-Test und Hartley Fmax-Test) bei allen Berech-
nungen. Aufgrund der geringen StichprobengroBe wurden, wenn moglich, nicht-
parametrische Tests eingesetzt. Bestanden keine nicht-parametrischen Alternativen, wurden
aufgrund der erfiillten Voraussetzung Allgemein Lineare Modelle verwendet. Da eine zu hohe
Anzahl beriicksichtigter Kovariaten die Stabilitdit der berechneten Koeffizienten bei
ANOCVAs mindert, wurde die maximale Anzahl an Kovariaten mittels der von Huitema

(1980) vorgeschlagenen Formel ermittelt (zitiert nach Bortz & Schuster, 2010 S. 375):

k+(p@—-1) <

10
N

Mit k= Anzahl der Kovariaten, p= Anzahl der Gruppen, N= Stichprobengrdfie.
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Hieraus ergab sich fiir ANCOVAs, welche alle drei Gruppen untersuchten, eine maximale
Kovariatenanzahl von k& = 3 (Hypothese 1); fiir Berechnungen ausschlieBlich mit dem klini-
schen Subsample k& = 2 (Hypothese 2) und fiir Untersuchungen der Krankheitsdauer £ = 1
(Hypothese 3).

Hypothesen la bis 1c wurden mittels Mann-Whitney-U-Tests tiberpriift. AnschlieBend be-
rechnete einfaktorielle ANCOVAs enthielten BMI und Alter als Kovariaten; Unabhidngige
Variable war die Gruppenzugehdrigkeit. Zur Bestimmung der Gruppenunterschiede wurden

einfache Kontraste berechnet.

Hypothese 2 wurde ebenfalls mit einfaktoriellen ANCOVAs tiberpriift. Um Scheinkorrelatio-
nen mit der Kontrollgruppe zu vermeiden, wurden nur Essstorungspatientinnen als unabhin-
gige Variable beriicksichtigt. Antidepressiva wurde als Kovariate in das Modell aufgenom-

men. In einem zweiten Schritt wurde der BMI als zweite Kovariate beriicksichtigt.

Hypothese 3a wurde mittels Kendalls t- Korrelationen berechnet. Um die Ergebnisse von Pla-
tisa et al. (2006) (Hypothese 3b) zu replizieren, wurden Essstdrungspatientinnen nach ihrer
Krankheitsdauer in zwei Gruppen eingeteilt und getrennt nach Diagnosen betrachtet. Da bis-
lang keine allgemeingiiltigen Kriterien zur Bestimmung der Chronifizierung von Essstorun-
gen existieren (Paul & Thiel, 2008; Tierney & Fox, 2009), wurde der Zehn-Jahres-Cut-off
(Noordenbos, Oldenhave, Muschter & Terpstra, 2002) verwendet. Zundchst wurden Mann-
Whitney-U-Tests berechnet. Wie in der Studie von Platisa et al. (2006), wurde anschlieBend
eine ANOVA, gefolgt von einer ANCOVA mit BMI als Kovariate ermittelt. Zur Bestimmung
der Gruppenunterschiede wurden einfache Kontraste verwendet. Fiir Hypothese 3d wurde
dasselbe Vorgehen angewandt. Da es sich hierbei aber um eine explorative Hypothese handelt,

wurden statt Kontrasten Bonferroni-korrigierte Post-hoc-Tests verwendet.

Zur Uberpriifung der Zusammenhiinge zwischen HRV und Essanfillen (Hypothesen 4a und

4b) wurden Kendalls 1- Korrelationen verwendet.

Zur Berechnung von Hypothese 5 wurde der Wilcoxon-Vorzeichen-Rangtest verwendet. Auf-
grund des hohen Dropouts bei Messzeitpunkt 2 wurden hierbei nur Patientinnen der Anorexia
Nervosa-Gruppe eingeschlossen. In der anschlieBend berechneten ANCOVA mit Messwieder-
holung war die BMI-Verdanderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 2 die Kovariate. Effektstér-
ken wurden mittels Kendalls t- Korrelationen zwischen BMI-Verdanderungen und HRV-

Veranderungen ermittelt.
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Tabelle 6 fasst Hypothesen, untersuchte Variablen und verwendete statistische Verfahren zu-

sammen.
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Tabelle 6: Zusammenfassung der Hypothesen des ersten Studienabschnitts

Verwendete Stich- Untersuchte Verwendete .
EVRChEE proben HRV-Parameter Kontrollvariable SO AT T
Patientinnen mit Anorexia Nervosa weisen gegen- Mann-Whitney-U-Test, Einfak-
la iiber gesunden Frauen eine hohere HRV auf. AN, KG RMSSD, LF, HE, LE/HE BMI, Alter torielle ANCOVA, Kontrast
Patientinnen mit Bulimia Nervosa weisen gegen- Mann-Whitney-U-Test, Einfak-
Ib iber gesunden Frauen eine niedrigere HRV auf. BN, KG RMSSD, LF, HF, LF/HF  BMI, Alter torielle ANCOVA, Kontrast
Patientinnen mit Anorexia Nervosa weisen gegen- Mann-Whitnev-U-Test. Einfak-
lc iiber Patientinnen mit Bulimia Nervosa eine hohere AN, BN RMSSD, LF, HF, LF/HF BMI, Alter . Y i
torielle ANCOVA, Kontrast
HRYV auf.
,  Antidepressive Medikation geht mit einer verrin- gy RMSSD, LF, HF, LE/HE ~ BMI, Antidepressiva Einfaktorielle ANCOVA
gerten HRV einher.
3a g{eRls/nger die Krankheitsdauer, desto niedriger die AN, BN RMSSD, LF, HF, LE/HF Kendalls T
Akute Anorexie-Patientinnen weisen eine hohere Mann-Whitney-U-Test, Einfak-
3b . W ANk, KG RMSSD, LF, HF, LF/HF  (BMI)* torielle ANOVA/ ANCOVA*,
HRYV als gesunde Frauen auf.
Kontrast
Chronische Anorexie-Patientinnen weisen eine Mann-Whitney-U-Test, Einfak-
3c L ANchronisch, KG RMSSD, LF, HF, LF/HF  (BMI)* torielle ANOVA/ ANCOVA*,
niedrigere HRV als gesunde Frauen auf.
Kontrast
Es bestehen Unterschieden zwischen akute Buli- Mann-Whitney-U-Test, Einfak-
3d  mie-Patientinnen, chronischen Bulimie- BNakut, BNchronsich, KG RMSSD, LF, HF, LF/HF (BMI)* torielle ANOVA, ANCOVA*,
Patientinnen und gesunden Probandinnen post-hoc-Test
4a Je hoher die Anzahl der Essanfille bei Bulimia BN RMSSD, LF, HF, LF/HF Kendalls ©

Nervosa, desto niedriger die HRV
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Je hoher die Anzahl der Essanfille bei Anorexia

4b Nervosa, Purging-Typus, desto niedriger die HRV. ANpurging RMSSD, LF, HF, LF/HF Kendalls 7
. . . . . Wilcoxon-Vorzeichen-Rangtest,
5 nacherfolgter Therapie reduziert sich die HRVIbel 5 RMSSD, LF, HE, LF/HF ~ BMI-Veréinderung ANCOVA mit Messwiederho-
ssstorungspatientinnen. Jung

Anmerkung: ES = Essstorungspatientinnen, KG = Kontrollgruppe, BN = Bulimia Nervosa, AN= Anorexia Nervosa, *in der 2. Berechnung
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3.4 Ergebnisse
3.4.1 Uberpriifung der 1. Hypothese: HRV und Essstorungen

Hypothese la:
Patientinnen mit Anorexia Nervosa weisen gegeniiber gesunden Frauen eine héhere HRV auf.

Hypothese 1b:
Patientinnen mit Bulimia Nervosa weisen gegentiber gesunden Frauen eine niedrigere HRV

auf.

Hypothese Ic:

Patientinnen mit Anorexia Nervosa weisen gegentiiber Patientinnen mit Bulimia Nervosa eine
hohere HRV auf.

Mittelwerte und Standardabweichungen der untersuchten Parameter sind in Tabelle 7 aufge-
fiihrt. Es zeigt sich, dass Patientinnen mit Anorexia Nervosa bei allen HRV-Parametern die
hochsten Werte aufweisen, gefolgt von gesunden Probandinnen und Bulimie-Patientinnen.
Diese Unterschiede wurden mittels Mann-Whitney-U-Tests liberpriift (Tabelle 8). Unterschie-
de zwischen Anorexia Nervosa und gesunden Personen konnten fiir RMSSDi,, tendenziell
ermittelt werden (U = 118.5, p = .09, r = -.23), genauso wie Unterschiede zwischen Bulimia
Nervosa und gesunden Probandinnen bei HFjoe (U = 66.0, p = .01 r =-.41). Unterschiede zwi-
schen den beiden Essstorungsgruppen fanden sich in allen untersuchten HRV-Parametern, mit
Ausnahme von LF/HF (RMSSDyog: U=72.0, p = .01, r =-42; LFiog: U=89.0,p=.03, r = -
.32; HF1og: U=87.0 p =.03, r=-.33).

Diese Gruppeneffekte konnten, unter Beriicksichtigung des Alters und BMIs, durch AN-
COVAs fiir RMSSDyqg (F]2,46] = 2.65, p = .03, n? = .14) und tendenziell fiir HFog (F[2,46] =
3.36, p = .05, n* = .12) bestitigt werden (sieche Tabelle 9 und Tabelle 10). Bei LFiog sowie bei
LF/HF ergaben sich hingegen keine Gruppenunterschiede (F[2, 46] = 1.33, p = .29 n> = .05
bzw. F[2,46] = 0.86, p = .43, n* = .04; Ergebnistabellen siche Anhang).
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Tabelle 7: Hypothese 1: Deskriptive Statistiken der HRV bei Messzeitpunkt 1

Anorexia Nervosa Bulimia Nervosa Kontrollgruppe
X SD x SD b SD
RMSSDiog 4.19 0.67 3.55 0.66 3.87 0.44
LFog 6.62 1.16 6.04 0.93 6.56 1.03
HFiog 6.72 1.52 5.74 1.22 6.74 0.81
LF/HF -0.09 1.01 0.29 1.13 -0.18 0.99
Tabelle 8: Hypothese 1: Ergebnisse der Mann-Whitney-U-Tests
AN vs. KG BN vs. KG AN vs. BN
U P r U D r U D r
RMSSDoq 118.5 .09 -.23 87.0 .07 =27 72.0 .01* -42
LFoq 138.0 23 12 94.0 A1 -22 89.0 .03* -32
HF e 155.5 43 -.03 66.0 01%* -41 87.0 .03* -33
LF/HF 150.0 .36 -.06 94.0 11 =22 118.0 .20 -.15
Anmerkung: *p(einseitig, exakte Signifikanz) <.05.
Tabelle 9: Hypothese 1: Ergebnisse der ANCOVA: RMSSDiog
F daf p U5
RMSSDiog
Alter 2.65 1 11 .05
BMI 0.02 1 .89 .00
Gruppe 3.68 2 .03* .14
Anmerkung: *p < .05.
Tabelle 10: Hypothese 1: Ergebnisse der ANCOVA: HF o
F daf p U5
HFIog
Alter 3.36 1 .07 .07
BMI 0.22 1 .64 .01
Gruppe 3.16 2 .05 A2
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Einfache Kontraste ergaben konform mit Hypothese 1 tendenziell hohere Werte in RMSSDiog
fiir Anorexia Nervosa im Vergleich zu gesunden Probanden (7[46] = 1.39, p(einseitig) = .08, r
= .20), nicht aber bei HFiog. Wie erwartetet ergaben Einzelvergleiche zwischen Bulimia Ner-
vosa und gesunden Personen signifikante Unterschiede bei HFog (2[46] = 2.36, p(einseitig) =
.01, » =.33) und tendenzielle Unterschiede bei RMSSDiqg (¢[46] = 1.55, p(einseitig), = .06 r =
.22). Zwischen beiden Essstorungsgruppen ergaben sich konform zu Hypothese 1¢ signifikan-
te Kontraste bei RMSSDiog (1{46] = 2.65, p = .01, r = .37) und tendenzielle Unterschiede bei
HF 1o (¢{46] = 1.85, p = .07, r = .33).

Abbildung 4 und Abbildung 5 verdeutlichen diese Gruppenunterschiede.

Gruppenvergleiche in RMSSD,, Gruppenvergleiche in HF,
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Abbildung 4: Gruppenunterschiede in RMSSDiog Abbildung 5: Gruppenunterschiede in HFog
Anmerkung: Signifikanzen unter Beriicksichtigung Anmerkung: Signifikanzen unter Beriicksichtigung von
von Alter und BMI. Alter und BMI.

3.4.2 Uberpriifung der 2. Hypothese: Antidepressiva und HRV

Hypothese 2:
Antidepressive Medikation gehen mit einer verringerten HRV einher.

Tabelle 11 und Tabelle 12 zeigen die Ergebnisse der berechneten ANCOVAs fiir Modell A
(mit Kovariate Antidepressiva) und Modell B (mit Kovariaten Antidepressiva und BMI) fiir
RMSSDiog und HFoe. Wird antidepressive Medikation als Kovariate beriicksichtigt (Modell
A) zeigt sich fiir RMSSDiog und HF o ein signifikanter Effekt, sowohl fiir die Diagnose als
auch fiir Antidepressiva. Antidepressive Medikation geht mit einer niedrigeren parasympathi-
schen Aktivitit einher (RMSSDiog: F[1,31]1=6.41, p=.02,n* = .17, HFoe: F[1,31]=5.46,p =

.03, n? = .15). Antidepressiva und Diagnose hatten keinen Einfluss auf die Héhe von LFioge
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(Tabelle siehe Anhang). Fiir LF/HF ldsst sich ebenfalls ein signifikanter Einfluss durch anti-

depressive Medikation feststellen, wobei hier kein signifikanter Unterschied zwischen beiden

Storungsbildern auftritt (Tabelle siche Anhang). Wird der BMI als zweite Kovariate bertick-

sichtigt (Modell B), verstirkt sich die Varianzaufkldrung durch das Antidepressivum bei
RMSSDiog und HFjoe, wobei nur noch bei RMSSDioe ein tendenzieller Gruppeneffekt fest-

stellbar ist.

Tabelle 11: Hypothese 2: Ergebnisse der ANCOVAs fiir RMSSDiog

F P n’
RMSSDiog: Modell A
Antidepressiva 6.41 .02%* 17
Diagnose 10.08 > 01%* 24
RMSSDiog: Modell B
Antidepressiva 7.23 0r* .19
BMI 0.44 29 .04
Diagnose 4.04 .05% 12
Anmerkung: *p < .05. **p < .01
Tabelle 12: Hypothese 2: Ergebnisse der ANCOVAS fiir HF1og
F P n?
HFiog: Modell A
Antidepressiva 5.46 .03* 15
Diagnose 5.17 .03* .14
HFoe: Modell B
Antidepressiva 6.62 01* 18
BMI 1.85 18 .06
Diagnose 1.26 27 .04

Anmerkung: *p < .05.
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3.4.3 Uberpriifung der 3. Hypothese: Krankheitsdauer und HRV

Hypothese 3a:
Je linger die Krankheitsdauer, desto niedriger die HRV.

Hypothese 3b:
Akute Anorexie-Patientinnen weisen eine héhere HRV als gesunde Frauen auf.

Hypothese 3c:
Chronische Anorexie-Patientinnen weisen eine niedrigere HRV als gesunde Frauen auf.

Hypothese 3d:

Es bestehen Unterschieden zwischen akuten Bulimie-Patientinnen, chronischen Bulimie-
Patientinnen und gesunden Probandinnen.

Kendalls t- Korrelationen zwischen Krankheitsdauer und HRYV sind in Tabelle 13 aufgelistet®.
Wie vermutet, zeigt sich deskriptiv ein negativer Zusammenhang zwischen Krankheitsdauer
und HRYV, welcher jedoch fiir die Gesamt-Essstorungsstichprobe nur bei RMSSDjoe mit » = -
.288, p(einseitig) = .03, signifikant wurde. Betrachtet man hingegen ausschlieBlich Patientin-
nen mit Anorexia Nervosa, so findet sich hier ein signifikanter Zusammenhang zwischen
RMSSDiog (7 = -.37, p(einseitig) = .01, HFiog (r = -.29, p(einseitig) = .04) und LF/HF (r = .31,
p(einseitig) = .03). Damit kann die Hypothese 3a fiir Anorexia Nervosa, nicht jedoch fiir Ess-

storungen insgesamt, angenommen werden.

Tabelle 13: Hypothese 3: Kendalls 1- Korrelationen zwischen Krankheitsdauer und HRV

Essstorungen gesamt Anorexia Nervosa Bulimia Nervosa

T P T p T p
RMSSDyoq -23 .03* -37 .01* -.00 43
LF1og -.18 17 -.08 32 -.10 31
HF o, -.19 .06 -29 .04* -.10 31
LF/HF 17 .09 31 .03* -.03 43

Anmerkung: *p(einseitig) < .05.

Tabelle 14 zeigt die deskriptiven Daten der HRV-Parameter des klinischen Samples unterteilt
nach Diagnosen und Krankheitslinge. Wie in der Studie von Platisa et al. (2006), wiesen aku-
te Anorexie-Patientinnen eine stirkere parasympathische Dominanz auf als chronische Patien-

tinnen. Konform mit Hypothese la bestéitigten Mann-Whitney-U-Tests den Unterschied bei

“ Da eine Probandin keine Angaben zu ihrer Krankheitsdauer machte, wurde diese von den folgenden Berech-
nungen ausgeschlossen.
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RMSSDiog zwischen akuten Anorexie-Patientinnen und gesunden Probandinnen (U = 55.5,
p(einseitig) = .02, » = .38). Akute und chronische Patientinnen unterschieden sich ebenfalls im
RMSSDiog (U = 20.0, p = .03, r = .43), sowie tendenziell bei HFjo; und LF/HF (beide U =
23.0,p=.06 r=.37)(

Tabelle 15). Mit Ausnahme von LF/HF (U = 38.0, p = .09, r = .28) zeigten sich, kontrir zu
Hypothese 3c, keine Unterschiede zwischen chronischen Anorexie-Patientinnen und gesunden

Probandinnen in den untersuchten HRV-Parametern.

Tabelle 14: Hypothese 3: Deskriptive Statistiken der HRV, unterteilt nach Diagnose und Krankheitsdauer

Anorexia Nervosa, Anorexia Nervosa, Bulimia Nervosa, Bulimia Nervosa,

akut (N=12) chronisch (N=7) akut (N=5) chronisch (N=9)

X SD x SD x SD X SD

RMSSDyq,q 4.43 0.68 3.79 0.44 3.65 0.51 3.58 0.74
LF1og 6.76 0.97 6.39 1.50 6.17 0.36 6.14 1.06
HFog 7.15 1.35 5.98 1.60 5.83 0.86 5.89 1.36
LF/HF -0.39 1.09 0.41 0.62 0.34 1.09 0.25 1.27

Tabelle 15: Hypothese 3: Ergebnisse der Mann-Whitney-U-Tests fiir Anorexia Nervosa

AN vs. KG ANchronisch vs. KG ANkut VS. ANchronisch
U p r U p r U p r
RMSSDiog 55.5 02% 38 56.0 43 .04 20.0 .03* 43
LFog 82.0 .20 .16 56.0 43 .04 36.0 32 12
HF o 81.5 19 17 45.0 .19 .19 23.0 .06 37
LF/HF 92 .34 .08 38.0 .09 .28 23.0 .06 37

Anmerkung: *p(einseitig, exakte Signifikanz) <.05.

In einer einfaktoriellen ANOVA konnte wie erwartet ein signifikanter Gruppenunterschied fiir
RMSSDiog (F12,33] = 4.78, p = .01, n* = .22) festgestellt werden (Tabelle 16). Dieser Effekt
bleibt unter Beriicksichtigung von BMI (Modell B) bestehen, verfehlt dabei jedoch das gefor-
derte Signifikanzniveau von p < .05. Die Effektstirken liegen trotzdem mit n*> = .16 (ent-
spricht » = .40) im mittleren Bereich. Unter Beriicksichtigung des BMI zeigt sich ein fast sig-
nifikanter Effekt fiir die Gruppe bei HF1og (F[2,33] =3.13, p = .06, n* = .16) und BMI (£71,33]
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=3.14, p = .09, n* = .09). Fiir die HRV-Parameter LFiog und LF/HF lieen sich keine signifi-
kanten Einflussfaktoren feststellen (Tabellen siche Anhang).

Einfache Kontraste in Modell A zeigten konform zu den Hypothesen, dass akuten Patientin-
nen mit Anorexia Nervosa bei RMSSDioe signifikant hohere Werte aufwiesen als gesunden
Probandinnen (#[33] = 2.78, p(einseitig) < .01, r = .43). Diese Patientinnengruppe unterschied
sich auch signifikant von chronischen Patientinnen (z[33] = 2.49, p(einseitig) = .01, » = .40).
Kontrdr zu Hypothese 3c fanden sich jedoch keine Unterschiede zwischen chronischen Ano-
rexie-Patientinnen und gesunde Kontrollpersonen (#{33] = 0.31, p(einseitig) = .76, r = .05).
Unter Beriicksichtigung des BMIs konnte nur noch der Unterschied zwischen akuten und

chronischen Patientinnen repliziert werden (#[32] = 2.45, p(einseitig) = .01, » = .40).

Fiir HF 1o wiesen akute Patientinnen ebenfalls signifikant hohere Werte als chronische Patien-
tinnen auf (¢/[33] = 2.09, p(einseitig) = .02, r = .34)). Des Weiteren konnte tendenziell ein Un-
terschied zwischen chronischen Patienten und Kontrollpersonen konform mit Hypothese 3¢
festgestellt werden (¢[33] = 1.44, p(einseitig) = .08, » = .24). Keine Unterschiede fanden sich
hingegen zwischen akuten Patientinnen und gesunden Probandinnen (#[33] = 0.92, p(einseitig)
= .18, r =.16). Diese Unterschiede blieben auch unter Beriicksichtigung des BMIs (Modell B)
bestehen (akut vs. chronisch: #32] = 2.05, p(einseitig) = .02, » = .34; chronisch vs. gesund:
[32] = 2.26, p(einseitig) = .01, » = .39); akut vs. gesund: #[32] = -0.57, p(einseitig) = .29, r =
.10).
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Tabelle 16: Hypothese 3: Ergebnisse der ANCOVAs fiir RMSSDiog bei Anorexia Nervosa

F df P n?
RMSSDio,: Modell A
Gruppe 4.78 2 0r1* 22
RMSSDios: Modell B
BMI 1.72 1 .20 .05
Gruppe 3.01 2 .06 .16

Anmerkung: *p < .05.

Tabelle 17: Hypothese 3: Ergebnisse der ANCOVAS fiir HF 1o bei Anorexia Nervosa

F daf p n

HFoe: Modell A
Gruppe 2.18 2 13 12

HFiog: Modell B
BMI 3.14 1 .09 .09
Gruppe 3.13 2 .06 .16

Abbildung 6 und Abbildung 7 veranschaulichen diese Unterschiede.

Gruppenvergleiche in RMSSD,,, Gruppenvergleiche in HF,
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Dakute AN B chronische AN mKontroll gruppe Oakute AN B chronische AN = Kontrollgruppe

Abbildung 6: Gruppenunterschiede in RMSSDio;  Abbildung 7: Gruppenunterschiede in HFog in

in Krankheitslinge bei Anorexia Nervosa Krankheitsliinge bei Anorexia Nervosa
Anmerkung: Signifikanzen unter Beriicksichtigung Anmerkung: Signifikanzen unter Berticksichtigung von
von BMI. AN= Anorexia Nervosa. BMI. AN= Anorexia Nervosa.

In den berechneten Mann-Whitney-U-Tests fanden sich keine Unterschiede zwischen gesun-
den Probandinnen, akuten und chronischen Bulimie-Patientinnen. Es fillt jedoch ein mittel-
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starke Effektstiarke zwischen akuten Bulimie-Patientinnen und gesunden Kontrollpersonen bei

HFog (U = 19.0, p(zweiseitig) = .07, r = .39), welcher tendenziell signifikant wird, auf.

Tabelle 18: Hypothese 3d: Ergebnisse der Mann-Whitney-U-Tests fiir Bulimia Nervosa

BNakat vs. KG BNchronisch vs. KG BNakut vs. BNchronisch
U p r U p r U P r
RMSSDoq 32.0 45 17 55.0 .26 23 21.0 .90 .05
LFog 36.0 .65 11 58.0 34 .19 20.0 .80 .09
HF g 19.0 .07 39 47.0 12 31 21.0 .90 .08
LF/HF 32.0 45 17 59.0 .37 18 22.0 .99 .02

Berechnete ANOVAs und ANCOVAs gemill des Vorgehens bei Anorexia Nervosa fanden
keine Unterschiede fiir alle untersuchten HRV-Parameter in der Krankheitsldnge, mit Aus-
nahme von HFjo, bei welcher sich ein tendenzieller Gruppeneffekt bei der ANOVA ergab
(F126,2] = 2.88, p = .07, n?* = .17; Tabelle 19). Unter Beriicksichtigung der Kovariaten (Mo-
dell B) erzielte die Gruppenvariable nicht das geforderte Signifikanzniveau, jedoch bleibt eine
mittelgroe Effektstirke von n? = .15 (» = .39) weiterhin bestehen. Bonferroni-korrigierte

Post-hoc-Tests ergaben keine Einzelunterschiede zwischen den Gruppen.

Tabelle 19: Hypothese 3d: Ergebnisse der ANCOVAs fiir HF1og bei Bulimia Nervosa

F df p i
HFiog: Modell A

Gruppe 2.88 2 .07 17
HFoe: Modell B

BMI 1.49 1 23 .05

Gruppe 2.34 2 A2 15

3.4.4 Uberpriifung der 4. Hypothese: Essanfille und HRV

Hypothese 4a:
Je héher die Anzahl der Essanfdlle bei Bulimia Nervosa, desto niedriger die HRV.

Hypothese 4b:
Je hoher die Anzahl der Essanfdlle bei Anorexia Nervosa, Purging-Typus, desto niedriger die
HRYV.

Hypothese 4 iiberpriifte den Zusammenhang zwischen autonomer Regulation und Essanfillen.

Kendals t- Korrelationskoeffizienten fiir Bulimie-Patientinnen (Hypothese 4a) und alle Ver-
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suchsteilnehmerinnen, welche Ess-Brechanfille erlebten (Bulimia Nervosa und Anorexia

Nervosa, Purging-Typus, Hypothese 4b), sind in Tabelle 20 aufgelistet.

Tabelle 20: Hypothese 4: Kendalls T Korrelationen zwischen HRV-Parametern und Anzahl der Essanfille

BN BN + ANpurging
T P T J2
RMSSDiog =25 21 -19 19
LFiog -52 01%* -32 03*
HF o -25 21 -19 21
LF/HF -01 98 03 84

Anmerkung: BN= Bulimia Nervosa. ANpuging: Anorexia Nervosa, Purging-Typus. *p <.05. **p <.01

Deskriptiv zeigte sich der vermutete negative Zusammenhang zwischen HRV und Essanfil-
len. Signifikant hingegen wurde ausschlieBlich der Zusammenhang zwischen Essanféllen und
LFie. Es konnten daher keine Hinweise fiir die Giiltigkeit der Alternativhypothese gefunden

werden.

3.4.5 Uberpriifung der 5. Hypothese: Psychotherapie und HRV

Hypothese 5:
Nach erfolgter Therapie reduziert sich die HRV bei Essstorungspatientinnen.

Tabelle 21 zeigt die HRV-Parameter zu Messzeitpunkt 2, welche im Vergleich zu Messzeit-

punkt 1 geringer ausfallen.

Tabelle 21: Hypothese 5: Deskriptive Statistiken der HRV-Parameter bei Messzeitpunkt 2

Anorexia Nervosa Bulimia Nervosa
(N=12) (N=5)
X SD X SD
RMSSDioq 3.93 0.68 3.52 0.39
LFiog 6.40 1.34 5.87 1.43
HF o, 5.95 1.85 5.37 0.83
LF/HF -.09 1.04 .60 1.38

Aufgrund der geringen Stichprobengrofle der Bulimia Nervosa-Gruppe (N=5), wurde in den

folgenden Berechnungen nur die Anorexia Nervosa-Gruppe untersucht.
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Ergebnisse der nicht-parametrischen Wilcoxon-Vorzeichen-Rangtests sind in Tabelle 22 auf-
gelistet. Patientinnen zeigten zu Beginn der Behandlung (Md = 7.10) hohere Werte in HFog
als bei Therapieende (Md = 5.87) (z = -1.96, p(einseitig) = .03, » = -.57). Wenngleich nicht
signifikant, ist auBerdem die Reduktion bei RMSSD)o; zwischen Messzeitpunkt 1 (Md = 4.20)
und Messzeitpunkt 2 (Md = 3.93) zu nennen (z = -1.33, p(einseitig) = .10, » = -.38).

Tabelle 22: Hypothese 5: Ergebnisse der Wilcoxon-Vorzeichen-Rangtests

Anorexia Nervosa

VA D r
RMSSDoq -1.33 .10 -.38
LFog -0.47 .34 -.14
HFjog -1.96 .03* -.57
LF/HF -0.47 34 -.15

Anmerkung: *p(einseitig, exakte Signifikanz) < .05.

Eine ANCOVA mit Messwiederholung und BMI-Veridnderung als Kovariate ergab keine Ver-
dnderung zwischen den Messzeitpunkten fiir RMSSDioe (F]1,10]=0.00, p = .95, n? = .00),
LFiog (F1,10]1 = 0.28, p = .65, n* = .02), HF o (F1,11] = 0.40, p = .54, n* = .04) und LF/HF
(F11,10] = 0.22, p = .65, n*> = .02). Hingegen fand sich fiir ein signifikanter Interaktionseffekt
zwischen BMI-Veridnderung und HF o (F[1,11] = 5.28, p = .04, n?> = .34). Tendenziell konnte
dieser auch bei RMSSDo, festgestellt werden (F[1,10] = 4.13, p = .07, n?> = .29). Wie Abbil-
dung 8 verdeutlicht, nimmt mit zunehmender BMI-Erhéhung das HFog-Band ab (» = -.55).

Aufgrund der geringen Stichprobengrofe wurde dieser Zusammenhang nochmals mittels ei-
ner nicht-parametrischen Korrelationen iiberpriift und fiir HF ¢ bestétigt (HF1og: Kendals t = -

45, p(einseitig) = .02; RMSSDiog: Kendals t =-.33, p(einseitig) = .06).
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Zusammenhang zwischen BMI- Verinderung von Verdnderungen in HF ;¢
bei Anorexia Nervosa
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Abbildung 8: Zusammenhang zwischen BMI-Verinderung und HF,; bei Anorexia Nervosa
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3.5 Diskussion
3.5.1 Diskussion der 1. Hypothese: Essstorungen und HRV

Hypothese la:
Patientinnen mit Anorexia Nervosa weisen gegeniiber gesunden Frauen eine héhere HRV auf.

Hypothese 1b:
Patientinnen mit Bulimia Nervosa weisen gegentiber gesunden Frauen eine niedrigere HRV

auf.

Hypothese Ic:

Patientinnen mit Anorexia Nervosa weisen gegeniiber Patientinnen mit Bulimia Nervosa eine
hohere HRV auf.

Im ersten Schritt dieser Arbeit wurden Gruppenunterschiede in verschiedenen HRV-
Parametern untersucht. In nicht-parametrischen Tests zeigten sich Unterschiede zwischen den
Gruppen in RMSSDiog und HFiog, welche jedoch teilweise das geforderte Signifikanzniveau
verfehlten. Dabei ist zu beachten, dass die berechneten Effektstirken fiir die geringe Stich-
probengrdfe beachtlich sind. Die Gruppenzugehorigkeit kldrt demnach einen erheblichen Teil
der Varianz der HRV auf und eine Signifikanz wére mit einer groBeren Stichprobe wahr-
scheinlich erreicht worden. Anorexie-Patientinnen wiesen eine hohere vagale Dominanz als
gesunde Personen und Bulimie-Patientinnen auf. Bulimie-Patientinnen zeigten wiederum eine
geringere HRV als gesundere Personen. LFio; und LF/HF unterschieden nicht zwischen den
Gruppen. Im Gegensatz zu RMSSD und HF sind diese Malle jedoch ohnehin schwer interpre-

tierbar, so dass im Folgenden vor allem auf die ersten beiden Grofen eingegangen wird.

Die anschlieBend berechneten Kovarianzanalysen bestétigten einen Gruppeneffekt unter Be-
riicksichtigung der Kovariaten Alter und BMI. Die Kontrastanalyse zeigte fiir RMSSD o, dass
sich alle untersuchten Gruppen mindestens tendenziell voneinander wie erwartet unterschei-
den. Bei HFo lieBen sich ebenfalls die postulierten Unterschiede feststellen, mit Ausnahme
der Annahmen zu Hypothese 1a: Anorexie-Patientinnen unterschieden sich nicht von gesun-
den Probandinnen. Auffallend waren bei beiden HRV-Parametern die starken Unterschiede
zwischen den beiden Essstorungsgruppen. Anorexie-Patientinnen wiesen eine deutlich héhere
parasympathische Dominanz auf als Bulimikerinnen. Dies deckt sich mit den theoretischen
Annahmen des Model of Neurovisceral Integration. Wie dargestellt, konnte die hohe Selbstre-
gulationsfahigkeit bei Anorexia Nervosa ihre vagale Dominanz erkldren. Das Hauptmerkmal
fiir Bulimia Nervosa sind hingegen impulsive Verhaltensweisen, was niedrigere HRV-Werte

bei dieser Patientengruppe zur Folge haben konnte. Um diese Annahme weiter zu {iberpriifen,

67



Studienabschnitt I: Psychophysiologische Malle bei Essstorungen

miissten Daten iiber das aktuelle Essverhalten erhoben werden, das heif3t, es miissten zusatzli-
che Informationen gewonnen werden, wie lange die letzte Mahlzeit zuriickliegt und ob die

Person zum Zeitpunkt der Messung fastet.

Die hohe Differenz zwischen Bulimia Nervosa und den beiden anderen Gruppen steht im Ge-
gensatz zu der Meta-Analyse von Peschel et al. (2016b). Dabei muss beachtet werden, dass
von acht in der Meta-Analyse inkludierten Studien nur drei klare Ergebnisse beziiglich einer
hoheren HRV bei Bulimia Nervosa ergaben. Die Studienlage zu Bulimia Nervosa und HRV
scheint damit eher inkonsistent. Die in dieser Studie gefundenen geringeren HRV-Werte bei
Bulimia Nervosa sind ein Hinweis dafiir, dass flir diese Patientengruppe verschiedene Fakto-
ren angenommen werden miissen, die unterschiedlich auf die HRV wirken. Sie zeigt auch,
dass bei weiteren Studien beide Stdrungsbilder unbedingt getrennt voneinander untersucht

werden sollten.

3.5.2 Diskussion der 2. Hypothese: Antidepressiva und HRV

Hypothese 2:

Antidepressive Medikation gehen mit einer verringerten HRV einher.

In beiden untersuchten Modellen zeigte sich ein deutlicher Einfluss der antidepressiven Me-
dikation auf die HRV. Patientinnen, die mit einem Antidepressivum behandelt wurden, zeigten
demnach eine signifikant niedrigere parasympathische Aktivitit als Patientinnen ohne. Auch
hier sind die ermittelten Effektstirken beachtlich. Die Medikation erklédrt nicht die Unter-
schiede zwischen Anorexia Nervosa und Bulimia Nervosa, sondern stellt, zumindest fiir

RMSSDyog, einen zusétzlichen Einflussfaktor dar.

Trizyklische Antidepressiva blockieren die muskarinischen Acetylcholinrezeptoren des Sinus-
knotens und fiihren damit zu einer Hemmung parasympathischer Innervation (Kemp, 2011),
wihrend SSRI vermutlich eher durch Wirkung in parasympathischen Kernen des Hirnstamms
die HRV indirekt beeinflussen (Licht, de Geus, van Dyck & Penninx, 2010). Aufgrund der
hiufigen und vielseitigen kardiovaskuldren Probleme bei Essstorungen muss die Gabe und
Art des Antidepressivums daher vorsichtig abgewogen werden. Weitere Forschung der Aus-
wirkungen von Antidepressiva auf das kardiovaskuldre System bei Essstorungen scheint not-

wendig.

In dieser Studie wurde nicht zwischen verschiedenen Arten von Antidepressiva unterschieden.
In der Literatur wird eine Verringerung der HRV vor allem fiir trizyklische Antidepressiva
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diskutiert. In der vorliegenden Stichprobe nahmen nur zwei Patientinnen ein trizyklisches
Antidepressivum ein, weswegen davon ausgegangen werden kann, dass auch andere antide-
pressiven Psychopharmaka die HRV beeinflussen. Weitere Analysen waren aufgrund der ge-
ringen Stichprobengréfle nicht moglich. Kiinftige Studien sollten jedoch auch Wirkgruppen

differenziert betrachten.

Offen bleibt, ob sich Patientinnen mit und ohne antidepressiver Medikation auch in anderen
Bereichen voneinander unterscheiden. So wére es denkbar, dass Personen, welche antidepres-
siv behandelt werden, auch hohere Depressionswerte aufweisen. Depressive Stérungen wer-
den in der Literatur mit einer verminderten HRV in Verbindung gebracht (Kemp et al., 2010).
Damit erscheint es sinnvoll, in weiteren Untersuchungen auch Depressionsskalen wie das
Beck-Depressions-Inventar (BDI-II, Hautzinger, Keller & Kiihner, 2009) oder die Allgemeine
Depressionsskala (ADS, Hautzinger, Bailer, Hofmeister & Keller, 2012) zu beriicksichtigen.

3.5.3 Diskussion der 3. Hypothese: Krankheitsdauer und HRV

Hypothese 3a:
Je ldnger die Krankheitsdauer, desto niedriger die HRV.

Hypothese 3b:
Akute Anorexie-Patientinnen weisen eine hohere HRV als gesunde Frauen auf.

Hypothese 3c:
Chronische Anorexie-Patientinnen weisen eine niedrigere HRV als gesunde Frauen auf.

Hypothese 3d:

Es bestehen Unterschieden zwischen akuten Bulimie-Patientinnen, chronischen Bulimie-
Patientinnen und gesunden Probandinnen.

Der gefundene negative Zusammenhang zwischen Krankheitsdauer und HRV bei Anorexia
Nervosa, sowie die Gruppenunterschiede zwischen akuten, chronischen und gesunden Pro-
bandinnen, zeigen die hohe Relevanz der Krankheitsdauer fiir die Untersuchung der HRV. Mit
zunehmender Krankheitsdauer nimmt die vagale Dominanz ab. Die Ergebnisse von Platisa et
al. (2006) konnten, auch unter Beriicksichtigung des BMI, zum groB3en Teil repliziert werden.
Dabei beeinflusst die Hinzunahme des BMI als Kovariate die Ergebnisse in RMSSDo deut-
lich. Der hochsignifikante Unterschied zwischen akuten Patientinnen und gesunden Personen
verschwand unter Beriicksichtigung des BMI. Dies unterstreicht nochmals die Wichtigkeit der

Hinzunahme solcher Kovariaten, um Konfundierungen zu vermeiden.
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Der erwartete Unterschied zwischen gesunden Personen und chronischen Anorexie-
Patientinnen in RMSSD\o; konnte nicht gezeigt werden, war jedoch in HF)o signifikant. Zeit-
und frequenzanalytische Methoden korrelieren hoch miteinander und weisen vermutlich einen
gemeinsamen physiologischen Ursprung auf. Trotzdem scheinen sie unterschiedliche Infor-
mationen zu beinhalten. Frequenzanalytische Methoden haben sich in dieser Studie gilinstiger
erwiesen um Gruppenunterschiede aufzudecken. So konnte auch der nicht signifikante Unter-
schied zwischen akuten Patientinnen und gesunden Probandinnen in HFjoe mit groBerer Stich-

probe das geforderte Signifikanzniveau erreichen.

Eine niedrigere HRV wird in der Literatur mit erhdhten Risiken fiir kardiovaskulére Erkran-
kungen in Zusammenhang gebracht (Rajendra Acharya, Paul Joseph, Kannathal, Lim & Suri,
2006). Die vorliegenden Ergebnisse deuten darauf hin, dass mit zunehmender Krankheitsdau-

er auch kardiovaskulidre Risiken sich erh6hen konnten.

Interessant ist, dass, trotz eines hdufigen Wechsels zwischen Essstorungsdiagnosen und einer
iiberlappenden Symptomatik mit Bulimia Nervosa, die Krankheitsdauer nur bei Anorexia
Nervosa eine Rolle spielt. Mit einer mittelstarken Effektstirke wiesen akute Bulimie-
Patientinnen nur bei einer der durchgefiihrten Berechnungen eine niedrigere vagale Dominanz
als gesunden Personen auf. Da es sich hier jedoch um eine explorative Fragestellung handelte,
miisste das Signifikanzniveau aufgrund multiplen Testens entsprechend korrigiert werden und
bliebe damit nicht signifikant. Die beiden Storungsbilder scheinen sich daher in Hinblick auf
thre langzeitlichen korperlichen Verdnderungen zu unterscheiden. Auch wenn der BMI als
solcher keinen direkten Einfluss auf die HRV zu haben scheint, so konnten korperliche Pro-
zesse, die durch langanhaltende Gewichtsabnahme und Fasten ausgelost werden, kardiovas-
kuldre Verdnderungen hervorrufen. Bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz zeigen
diejenigen, die auBerdem kachektisch sind, eine hohere Mortalitdt (Anker & Sharma, 2002;
Araujo, Lourenco, Rocha-Goncalves, Ferreira & Bettencourt, 2011). Die Pathogenese und die
komplexen Zusammenhénge zwischen Kachexie und Herzinsuffizienz sind bislang noch
weitgehend unbekannt. Es mehren sich jedoch Hinweise, dass endokrinologische Verdnderun-
gen von Hormonen der Hunger-Sattigungs-Steuerung genauso wie eine verdnderte Nahrungs-
aufnahme eine bedeutsame Rolle spielen konnten (Haehling, Doehner & Anker, 2007;
Haehling, Lainscak, Springer & Anker, 2009). Sollte dies auch bei Anorexia Nervosa der Fall
sein, sollten bei zukiinftigen Studien zur HRV auch endokrinologische Parameter hinzugezo-

gen werden.
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Kritisch muss bei der vorliegenden Studie der Cut-off-Wert fiir akute/chronische Patientinnen
diskutiert werden. Das Zehn-Jahres-Kriterium, wie von Noordenbos et al. (2002) verwendet,
ist natiirlich artifiziell. Genauere Definitionen von Chronifizierung (bspw. Nicht-Erfolgreiche

Behandlungen) scheinen sinnvoll und notwendig.

3.5.4 Diskussion der 4. Hypothese: Essanfille und HRV

Hypothese 4a:
Je héher die Anzahl der Essanfdlle bei Bulimia Nervosa, desto niedriger die HRV.

Hypothese 4b:
Je hoher die Anzahl der Essanfdlle bei Anorexia Nervosa, Purging-Typus, desto niedriger die
HRYV.

Beide Hypothesen miissen nach den vorliegenden Ergebnissen zuriickgewiesen werden. Die

Anzahl der Essanfille hat demnach keine Auswirkungen auf die Stirke der HRV.

Moglicherweise ist es weniger die Anzahl der Essanfille als der zeitliche Abstand zu ihnen,
der einen Einfluss auf die autonome Regulation hat. Ahnlich argumentieren Vogele et al.
(2009), die aufgrund ihren Ergebnissen davon ausgehen, dass die HRV bei Bulimia Nervosa
vom Status des Fastens abhingig ist. Patientinnen, die sich aktuell in einer Phase des Fastens
befanden, zeigten eine hohere HRV als Patientinnen, deren Blutwerte als nicht-fastend klassi-
fiziert wurden. Die in der vorliegenden Studie verwendete Anzahl der Essanfille konnte dem-
nach zu grob und stattdessen ein alternativer, sensitiverer Indikator fiir die Selbstregulation
wichtig sein. Auch die von Faris et al. (2008) postulierte Verbindung von Ess-Brechanféllen
und positiver vagaler Riickkopplung lésst sich vermutlich nicht mit der allgemeinen Anzahl
der Essanfille untersuchen. Hilfreich wére stattdessen die HRV ambulant vor, wihrend und
nach Ess-Brechanfillen zu erheben. Solch ein Untersuchungsdesign konnte kurz- wie ldnger-

fristige Verdnderungen der HRV durch Ess-Brechanfille aufdecken.

3.5.5 Diskussion der 5. Hypothese: Psychotherapie und HRV

Hypothese 5:

Nach erfolgter Therapie reduziert sich die HRV bei Essstorungspatientinnen.

Die in nicht-parametrischen Tests gefundenen Verdnderungen zwischen den Messzeitpunkten
in der autonomen Regulation bei Anorexia Nervosa lieBen sich in ANCOVAs mit Messwie-
derholung unter Beriicksichtigung des BMI nicht replizieren. Gleichzeitig fand sich hier ein

hochsignifikanter Interaktionseffekt zwischen Messzeitpunkt und BMI-Verdnderung: Nahmen
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Patientinnen zu, verringerte sich auch die HRV. Dieses Ergebnis steht in Einklang mit Studien
von Bir et al. (2006), Mont et al. (2003) und Yoshida et al. (2006), welche eine Normalisie-

rung der HRV nach Gewichtszunahme zeigen konnten.

Offen bleibt, ob es die Gewichtszunahme als solche ist, die zu diesen Effekt fiihrt, oder andere
Therapieerfolge, welche sich in einer Verdnderung des BMI niederschlagen. So wére es denk-

bar, dass Verdnderungen im Essverhalten, Hormonsystem oder allgemeinen Wohlergehen ei-

nen Einfluss auf die HRV haben.

Anorexia Nevosa gilt oft als schwer therapierbar und zu schweren Krankheitsverldufen kom-
men héufig weitere psychische wie physische Folgeerkrankungen hinzu. Eine intensive stati-
ondre Behandlung scheint, zumindest kurzfristig, eine Verbesserung der Symptomatik und des
Gewichts zu bewirken (Ergebnisse der Veranderungen im EDI-2 und BMI siehe Anhang).
Dass hieriiber hinaus auch kardiovaskulidre Parameter beeinflussbar sind, gibt Hoffnung, dass
psychotherapeutische Therapien auch auf physischer Ebene Wirkung tragen. Hierbei wire die
prognostische Bedeutung dieser Daten interessant: Welche Stabilitdt und Einfluss haben die

kardiovaskuldren Veranderungen auf den lédngerfristigen Therapieverlauf?

Kritisch anzumerken bleibt insbesondere fiir diese Berechnung die niedrige Stichprobengrofe.
Auch wenn die Effektgrof3en fiir das vorliegende N beachtlich sich, diirfen die Ergebnisse nur
vorsichtig interpretiert werden und sind nur als erste Hinweise fiir Therapieerfolge zu verste-
hen. Die Stichprobengrofle machte es nicht mdglich, weitere Kovariaten sinnvoll hinzuzuzie-
hen und beide Storungsbilder zu untersuchen. Des Weiteren wiren Longitudinaldaten auch fiir

die Kontrollgruppe hilfreich um zeit- und nicht diagnosespezifische Eftekte auszuschliefSen.

3.5.6 Allgemeine Diskussion

Diese Studie untersuchte die HRV unter kontrollierten Bedingungen und beriicksichtigte dabei
einige methodische Méngel der Vorgédngerstudien. Dabei nutzte sie parametrische und nicht-
parametrische Verfahren, um die Ergebnisse abzusichern. Die Beriicksichtigung verschiedener
Kovariaten hat sich als sinnvoll und angemessen erwiesen, um Verdnderungen der HRV bei
Essstorungspatientinnen zu interpretieren. Hierbei wurden sowohl zeit- als auch frequenzana-
lytische Parameter untersucht. Eine weitere Starke ist die Erhebung der HRV zu zwei Mess-
zeitpunkten, so dass Verdanderungen durch eine psychosomatische RehabilitationsmafBinahme
tiberpriift werden konnten. Sie ergdnzt damit die aktuelle Literatur um Ergebnisse zu Unter-
schieden, Einflussfaktoren und Stabilitit der HRV bei Essstorungspatientinnen.
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Nur Parameter, welche mit vagaler Aktivitit in Verbindung gebracht werden, zeigten in der
vorliegenden Studie Unterschiede zwischen den untersuchten Variablen. Dabei hat sich HFjog
als sensiblerer Parameter als RMSSDjo, erwiesen. Obwohl die Berechnung frequenzanalyti-
scher Parameter komplexer ist, scheint dieser Aufwand nétig und sinnvoll um die HRV bei
Essstorungspatientinnen zu untersuchen. Dariiber hinaus werden HF-Béinder eindeutiger auf

parasympathische Einfliisse zurtickgefiihrt als RMSSD.

Obgleich Konfundierungen durch Drittvariablen wie Alter, BMI oder Essanfille aufgrund der
anschlieenden Berechnungen eher unwahrscheinlich sind, fillt auf, dass die vorliegende
Stichprobe ilter ist im Vergleich zu den von Mazurak et al. (2011) eingeschlossenen Studien.
Weitere Studien, die ebenfalls dltere Teilnehmer untersuchen, erscheinen sinnvoll, um einen

vollstindigeren Uberblick iiber die autonome Regulation bei Essstérungen zu gewinnen.

Neben diesen Starken sind methodische Probleme und Grenzen dieser Studie zu beriicksichti-
gen. Zu allererst ist dabei die Stichprobengréfle zu nennen. Kleinere Stichproben weisen
Probleme in der Reprisentativitit und damit Generalisierbarkeit auf. Studien zur HRV und
Essstorungen haben aufgrund der geringen Privalenz dieses Storungsbildes und den damit
verbundenen Rekrutierungsschwierigkeiten meist ein kleines Sample. Dies ist auch bei der
vorliegenden Studie der Fall. Generalisierungen diirfen daher nicht getroffen werden. Ande-
rerseits geben die gefundenen Effektstidrken deutliche Hinweise, dass die HRV zwischen Ess-

storungsdiagnosen und in Bezug auf gesunde Probandinnen tatsdchlich variiert.

Auffallend ist das hohe Dropout zwischen dem ersten und zweiten Messzeitpunkt. Das Natio-
nal Heart, Lung and Blood Institute (2016) beziffert beispielsweise 15% als maximale Drop-
out-Grenze. In der vorliegenden Studie hatten 20% der Teilnehmerinnen die Rehabilitations-
mafnahme kurzfristig abgebrochen und konnten daher nicht mehr fiir den zweiten Messzeit-
punkt angefragt werden (siche Abbildung 3). Ein Drittel der Angefragten lehnte eine Teilnah-
me ab oder meldete sich nicht zuriick. Griinde fiir die Ablehnung wurden leider nicht erhoben.
Uber die genauen Umstiinde kann daher nur spekuliert werden: Moglicherweise wurde die
Gesamtstudie (sieche zweiter Studienabschnitt) als zu anstrengend wahrgenommen oder die
Belastungen in der letzten Behandlungswoche als zu hoch erlebt. Insbesondere zu Ende einer
stationdren Behandlung konnen Zukunftssorgen und Organisatorisches fiir Patienten zeitrau-
bend und erschwerend sein, was die Bereitschaft an einer Studie teilzunehmen gegebenentfalls

mindern konnte.
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Des Weiteren wurden Komorbidititen in dieser Studie nicht ermittelt, welche jedoch auch
einen Einfluss auf die HRV nehmen konnten. Auch musste je nach Fragestellung und damit
verbundener Stichprobengréfle auf die Hinzunahme von Kovariaten verzichtet werden. Die
Abwégung zwischen zusitzlichem Informationsgewinn und verminderter Test-Power des sta-
tistischen Modells muss sorgsam abgewogen werden. Weitere Forschung sollte ebenfalls eine

sinnvolle Auswahl an beriicksichtigten Kovariaten einschlieen.
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3.6 Zwischenfazit

Im ersten Studienabschnitt wurde {liberpriift, inwiefern die autonome Regulation bei Esssto-
rungspatientinnen im Vergleich zu gesunden Frauen verdndert ist. Es fanden sich Hinweise,
dass insbesondere HRV-Parameter, die mit einer parasympathischen Aktivitit in Verbindung
stehen, bei Patientinnen mit Anorexia Nervosa erhoht, bei Bulimie-Patientinnen vermindert
sind. Dartliber hinaus fanden sich negative Zusammenhénge zwischen der Einnahme von An-
tidepressiva und der Ausprdgung der HRV-Parameter. Mit zunehmender Krankheitsdauer
nahm die HRV bei Anorexia Nervosa ab. Essanfille standen nicht im Zusammenhang mit
autonomer Regulation, sowohl bei Bulimia Nervosa als auch bei allen Patientinnen, die Ess-
anfélle erleben. Nahm im Laufe der Therapie der BMI von Anorexie-Patientinnen zu, so ver-
minderte sich die parasympathische Aktivitét. Tabelle 23 gibt {iberblicksartig eine Zusammen-
fassung der wichtigsten Ergebnisse des ersten Studienabschnitts. Die Unterschiede in der
HRV konnten Ausdruck einer erhdhten/ verminderten Selbstregulationsfahigkeit bei Esssto-
rungen sein. Weitere Forschung, insbesondere mit groferen Stichproben und Hinzunahme

weiterer Variablen, scheint notwendig.
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Tabelle 23: Zusammenfassung der Ergebnisse des ersten Studienabschnitts

H1: Unterschiede zwischen Anorexia Nervosa, Bulimia Nervosa und gesunden Probandinnen in HRV

Anorexie-Patientinnen wiesen eine signifikant hohere HRV auf als gesunde Probandinnen. Bulimie-Patientinnen
hatten die geringste HRV aller Gruppen. Diese Ergebnisse blieben auch unter Berticksichtigung des BMI und
Alters bestehen.

H2: HRV und antidepressive Medikation

Patientinnen, welche Antidepressiva einnahmen, wiesen eine geringere HRV auf als Patientinnen ohne antide-
pressive Medikation.

H3: HRV und Krankheitsdauer

Je langer die Krankheitsdauer bei Anorexia Nervosa, desto niedriger die HRV. Unterschiede zwischen akuten
Patientinnen, chronischen Patientinnen und gesunden Frauen blieben teilweise auch unter Beriicksichtigung des
BMI bestehen. Bei Bulimia Nervosa lief sich keine Verdnderung der HRV durch die Krankheitslange feststellen.

H4: HRV und Essanfille

Es ergaben sich keine Zusammenhénge zwischen Anzahl der Essanfille und HRV.

HS: Verdnderung der HRV durch Psychotherapie

Je starker die Gewichtszunahme bei Anorexie-Patientinnen, desto stirker die Verringerung der HRV.
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4. Studienabschnitt II: Psychologische Mafle bei Essstorungen

4.1 Theoretischer Hintergrund

Nachdem im ersten Studienabschnitt psychophysiologische Unterschiede zwischen Esssto-
rungspatientinnen und gesunden Frauen gezeigt wurden, mdchte ich im Folgenden psycholo-
gische Merkmale bei Anorexia Nervosa und Bulimia Nervosa untersuchen. Methodisch habe
ich ein neue, innovative Erhebungsmethodik, das Ecological Momentary Assessment, ge-
wihlt, welches es ermoglicht, psychologische Merkmale im Feld zu erheben. Dieses Kapitel
beginnt zunédchst mit einer Darstellung und Abgrenzung dieser Forschungsmethodik im Ver-
gleich zu herkdmmlichen psychologischen Messverfahren. Anschlieend stelle ich ausge-
wihlte Ergebnisse bereits verdffentlichter Studien dieser Methodik bei Essstorungen vor und
leite Hypothesen daraus ab. Im Methodenteil erfolgt eine detaillierte Darstellung des Untersu-
chungsablaufs, der Stichprobe und der eingesetzten statistischen Verfahren. Analog zu Stu-
dienabschnitt I werden Ergebnisse und Diskussion unterteilt nach Hypothesen vorgestellt.

Zum Abschluss erfolgt ein weiteres Zwischenfazit.

4.1.1 Feld oder Labor: Methoden der psychologischen Forschung

Quantitative psychologische Forschung ldsst sich in Labor- und Feldforschung unterteilen.
Dabei kommen unterschiedliche Verfahren zum Einsatz, am hédufigsten Fragebogen (Bortz &
Doring, 2016). Dies liegt neben der schnellen, einfachen und breiten Anwendbarkeit auch an
einer guten Kosteneffizienz und einem verhéltnisméBig geringen Aufwand fiir Untersucher
und Proband (Wilhelm & Grossman, 2010). Des Weiteren sind testtheoretische Grundlagen
gegeben, womit die Berechnung von Reliabilitdten und Validitdten moglich ist (Wilhelm &
Grossman, 2010). Neben diesen klaren Vorteilen bestehen jedoch auch Einschrinkungen, die
bei der Verwendung von Fragebdgen beriicksichtigt werden miissen: So muss der Proband bei
der Beantwortung der Fragebogenitems aus der Retrospektive sein Verhalten oder Einstellun-
gen bestimmen. Dieser Antwortprozess beruht nicht auf ,,reinem* Erinnern, sondern wird
durch die Verwendung verschiedener Heuristiken bestimmt (Smyth et al., 2001). Ein Beispiel
hierfiir ist der Rekonstruktions-Bias, bei welchem kurz zuvor erlebte oder saliente Ereignisse
die Bewertung in deren Richtung verzerren (Smyth et al., 2001). Daneben hat auch die Stim-
mung (,,mood congruent memory*‘) einen Einfluss auf das Antwortverhalten: Die Wahrschein-
lichkeit, eine negative Information abzurufen, wird durch aktuelle, negative Stimmung erh6ht
und fiihrt damit ebenfalls zu einer Verzerrung (Matt, Vazquez & Campbell, 1992). Auch ist es
moglich, dass der Proband sich nicht erinnern kann oder seine Antwort aufgrund von sozialer
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Erwiinschtheit an gesellschaftliche oder personliche Normen anpasst (Munsch et al., 2009;
Wilhelm & Grossman, 2010). Des Weiteren streben Personen nach einem kohérenten Selbst-
bild und neigen dazu, ihre Antworten in ein schliissiges Selbstkonzept zu integrieren. Proble-
matisch wird dies, wenn dadurch Zusammenhénge entstehen, die in der Realitdt jedoch nicht

zutreffend sind (Shiffman, Stone & Hufford, 2008).

Fiir die Anwendung von Fragebogen in der klinischen Forschung ergeben sich weitere Ein-
schrankungen. So fordern Fragebdgen die Einschidtzung einer Eigenschaft oder eines Symp-
toms oft {iber einen gewissen Zeitraum hinweg. Die Versuchsperson wird somit aufgefordert,
sich nicht nur zu erinnern, sondern auch zusammenzufassen und zu aggregieren (Shiffman et
al., 2008). Der aktuelle Zustand des Patienten wird damit jedoch nicht zwangsléufig erfasst.
Somit ist es auch nur bedingt moglich, Verdnderungen iiber eine Zeitspanne und Einflussfak-
toren auf aktuelles Verhalten zu ermitteln (Smyth et al., 2001). Studien stellten auBerdem fest,
dass Symptome in solchen Fragebdgen als hédufiger, intensiver und langanhaltender beschrie-

ben werden, als sie tatsdchlich sind (Shiffman et al., 2008; Stein & Corte, 2003).

Experimentelle Laboruntersuchungen stellen einen weiteren wichtigen Pfeiler der psychologi-
schen Messmethodik dar. Labormessungen sind meist aufwéndiger als reine Fragebogenun-
tersuchungen, bieten dafiir kontrollierte Bedingungen, unter denen die Testperson untersucht
wird. Kontrollierte Bedingungen wiederum fithren zu einer Erhdhung der Reliabilitdt und
internalen Validitdt (Hussy, Schreier & Echterhoff, 2010). Wird die unabhingige Variable sys-

tematisch variiert, sind aullerdem kausale Aussagen moglich (Wilhelm & Grossman, 2010).

Wilhelm und Grossman (2010) fassen Probleme, die bei der Messung von Emotionen im La-
bor auftreten konnen, zusammen. Trotz der Beschrankung auf die emotionale Verhaltensebene
in der Originalarbeit, konnen viele der Argumente auch fiir die allgemeine Laborsituation
iibernommen werden. Zunichst kann das Wissen des Probanden iiber die Stimuli bereits eine
Stimmung oder eine Emotion (beispielsweise Unsicherheit oder Angst) evozieren, genauso
wie die Laborumgebung und die technischen Geréte an sich. Bekanntes Beispiel hierfiir ist die
white-coat hypertension (,,Weilkittelhypertonie*), bei welcher Patienten in der Arztpraxis
einen erhohten Blutdruck im Vergleich zum Alltag aufweisen (Martin & McGrath, 2014). Des
Weiteren konnen Instruktionen bereits Stress ausldsen, welcher, insbesondere bei psychophy-
siologischen Messungen, die Ergebnisse beeinflusst. Weitere Quellen von moglichen Ein-
flussfaktoren sind das Bewusstsein beobachtet zu werden, und das Wissen, dass es sich um

eine artifizielle Laborsituation handelt. Auch stellt der begrenzte Zeitrahmen einer Laborun-
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tersuchung eine Limitation dar, da Stimmungs- oder Verhaltensénderungen meist nicht kurz-,
sondern langfristig auftreten. Die Generalisierbarkeit von Laboruntersuchungen ist somit ein-

geschrinkt.

4.1.2 Ecological Momentary Assessment

Um die genannten Schwierigkeiten zu verringern, werden in der psychologischen und medi-
zinischen Forschung zunehmend Methoden eingesetzt, die das Verhalten des Probanden kon-
tinuierlich im Alltag erfassen. Unter dem Begriff Ecological Momentary Assessment (EMA)
definieren Shiffman et al. (2008) diese als eine Gruppe von ,,Methoden, die das Verhalten und
Erleben von Probanden in ihrer natiirlichen Umgebung durch wiederholte Erhebungen in
Echtzeit erfassen (,,methods using repeated collection of real-time data on subjects’ behavior
and experience in their natural environments”, S.3). Kurze Erhebungen (beispielsweise iliber
eine Stunde) bis longitudinale Messungen (iiber Monate) sind moglich (Wilhelm & Gross-
man, 2010). Als Subgruppen werden klassische Paper-Pencil Tagebiicher, Erhebung mit Palm-
Computern oder Apps und Webseiten fiir Smartphones unterschieden. Historisch bedingt wird
die Erfassung subjektiver Daten EMA genannt, wihrend physiologische Datenerhebungen als
Ambulatory Assessment (,,ambulantes Assessment) bezeichnet werden (Ebner-Priemer &

Kubiak, 2007; Shiffman et al., 2008).

Erste Ansdtze des EMA finden sich bereits in den 1940ern mit klinischen Tagebuchstudien
(Verbrugge, 1980). Seit zwei Jahrzehnten wird EMA auch im psychiatrischen Kontext genutzt
und weiterentwickelt (Johnson et al., 2009). Technische Fortschritte (zum Beispiel durch den
Einsatz von Smartphones) und differenzierte statistische Methoden (beispielsweise Mehrebe-
nenmodelle) fiihren zu immer neueren Moglichkeiten im Einsatz dieser Methodik. Aufgrund
der recht jungen Geschichte des EMA ist die Literatur bisher gegrenzt (Wilhelm & Grossman,
2010). Auch ist EMA in der aktuellen klinischen Forschung noch unterreprisentiert, insbe-
sondere in Therapieerfolgsstudien (Munsch et al., 2009).

4.1.2.1 Unterschiedliche Arten von EMA

Es lassen sich drei verschiedene Arten von EMA unterschieden: interval contingent recording,
signal contingent recording und event contingent recording (Smyth et al., 2001). Im Folgen-

den werden diese kurz mit ihren Vor- und Nachteilen skizziert.

a) interval contingent recording
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Beim interval contingent recording wird der Proband in regelméBigen Abstéinden aufgefordert
Angaben festzuhalten (Smyth et al., 2001). Die genaue Zeitspanne zwischen zwei Eintragun-
gen legt der Studienleiter fest, wobei hierbei die Belastungen, die der Proband bei hdufigen
Anforderungen erlebt, berlicksichtigt werden miissen. Ist die Intervalllinge andererseits zu
groB3, drohen zeitliche Verldufe nicht klar genug abgebildet oder wichtige Ereignisse verpasst
zu werden. Geldufig sind drei bis fiinf Erhebungen pro Tag (Shiffman et al., 2008), wobei
auch intensivere Erhebungen (beispielsweise im Viertelstundentakt, Ebner-Priemer et al.,
2015) moglich sind. Der Nachteil dieser einfachen und logistisch unaufwiandigen Methode ist
die Vorhersagbarkeit fiir den Probanden, so dass er sein Verhalten moglicherweise vorher ab-

sichtlich dndert (Smyth et al., 2001).

b) Signal contingent recording

Im Gegensatz zum interval contingent recording erfolgt die Erhebung der Daten nicht in re-
gelméBigen Abstinden, sondern randomisiert (Smyth et al., 2001). Hierdurch kann eine sys-
tematische Beeinflussung durch Vorhersagbarkeit verringert werden. Nachteilig ist hingegen,
dass der Proband leichter Eingaben verpassen konnte, da er gerade beschéftigt ist oder das
Signal iiberhort. In einer Metaanalyse konnten unter signal contingent recording dennoch ho-
here Effektstarken erzielt werden als bei interval contingent recording (Haedt-Matt & Keel,

2011).

C) Event contingent recording

Eine Losung fiir das Problem des Verpassens stellt das event contingent recording dar. Bei
dieser Aufzeichnungsmethode macht die Versuchsperson selbststindig Eingaben, wenn ein
zuvor definiertes Ereignis (zum Beispiel ein Essanfall) eingetreten ist (Shiffman et al., 2008).
Hierbei soll nicht die gesamte Erfahrungsbreite des Individuums erhoben werden, sondern nur
einzelne, klar umschriebene Situationen. Der Proband muss selbst entscheiden, ob das Ereig-
nis stattgefunden hat, dementsprechend ist diese Methode deutlich stirker von der Kompetenz
und Compliance des Probanden abhingig als bei den zuvor genannten Methoden (Smyth et
al., 2001). Dies ist insbesondere problematisch, da die Compliance nicht unabhingig gemes-

sen werden kann (Shiffman et al., 2008).

Eine Kombination verschiedener Aufzeichnungsmethoden kann sinnvoll sein (Shiffman et al.,

2008). Kombiniert man beispielsweise signal contingent recording und event contingent re-
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cording, konnen seltene Ereignisse selbststindig erfasst werden, wihrend Antezedenzien au-

tomatisch aufgezeichnet werden.

Verschiedene Vorteile sprechen fiir die Nutzung von EMA in psychologischer und klinischer
Forschung. Der vielleicht grofite Vorteil des EMA ist die Erhebung von subjektiven und ob-
jektiven Daten im Feld, also im realen Alltag des Probanden. Hierdurch erhoht sich die exter-
ne Validitit (Shiffman et al., 2008) und Theorien, die bislang auf Laboruntersuchung beruhen,
konnen hinterfragt und verbessert werden (Wilhelm & Grossman, 2010; Smyth et al., 2001).
Explorative Studiendesigns generieren dariiber hinaus neue Stimuli fiir Laboruntersuchungen.
Des Weiteren werden Probleme von Retrospektiven verringert, da der Proband seine aktuellen
Erfahrungen (,,states*) direkt berichtet und sie nicht rekonstruieren muss (Johnson et al.,
2009). Vorteilhaft ist auch, dass eine idiografische Auswertung mdoglich ist, bei welcher die
intraindividuelle Entwicklung von Variablen beriicksichtigt wird. Im klassischen Labordesign
hingegen wird in der Regel die intraindividuelle Varianz durch Mittelung herausgerechnet um
ausschlieBlich Gruppenunterschiede zu betrachten (Wilhelm & Grossman, 2010). Verdnde-
rungen, die innerhalb des Individuums stattfinden, bleiben damit verborgen. Mittels EMA
konnen auBBerdem Interaktionen von Verhalten und Kontextvariablen, genauso wie auch intra-
und interindividuelle Verdnderungen iiber den Messzeitraum hinweg, betrachtet werden. Wer-
den EMA-Daten aggregiert, konnen Personlichkeitseigenschaften und klinische Symptome
reliabel und valide wiedergegeben werden (Shiffman et al., 2008; Tasca et al., 2009). Die
meisten Studien zeigen gute bis sehr gute Complianceraten, insbesondere bei Verwendung
elektronischer Gerdte (Johnson et al., 2009; Munsch et al., 2009). Trotz der hohen Anspriiche
an die Probanden zeigen Studien, dass Versuchspersonen in der Regel motiviert und fahig

sind, an EMA-Studien mitzuwirken.

Neben diesen vielversprechenden Moglichkeiten gibt es nach wie vor Schwierigkeiten und
Probleme, die bei der Verwendung von EMA berticksichtigt werden sollten. Zum einen ist es
moglich, dass eine Versuchsperson absichtlich Situationen vermeidet, die fiir den Forscher
interessant sind (Wilhelm & Grossman, 2010). Dies wire beispielsweise der Fall, wenn Ge-
fiihle wihrend des Essens erhoben werden sollen, die Probandin jedoch keine Mahlzeiten zu
sich nimmt. Auch besteht die Moglichkeit, dass Probanden in belastenden Situationen gerade
keine Eingaben machen und es somit zu systematischen Fehlern durch fehlende Daten kédme
(Shiffman et al., 2008). Zum anderen gelten viele Probleme von subjektiven Mallen (wie bei-
spielsweise soziale Erwiinschtheit, geringes Introspektionsvermogen, Antworttendenzen, Er-

wartungen) auch fiir EMA (Wilhelm & Grossman, 2010). Wenn auch in geringerem Mafle
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spielt natiirlich auch das Erinnerungsvermdgen des Probanden eine Rolle, insbesondere, wenn
sich die Items auf mehrere Stunden beziehen (Shiffman et al., 2008). Des Weiteren besteht
wenig Kontrolle, in welcher Situation sich der Proband gerade befindet, was einerseits ge-
wiinscht ist, andererseits auch die Anzahl moglicher Einflussvariablen erh6ht. Eine Erhebung
solcher Kontextvariablen darf die zeitliche und kognitive Belastbarkeit des Probanden nicht
iibersteigen. Ist das Studiendesign zu aufwindig, droht eine Uberforderung des Probanden
oder aber auch Langweile bis Arger. Die Menge der Items als auch die Anzahl der Einga-
beaufforderungen muss daher wohliiberlegt sein (Shiffman et al., 2008). Studien fanden je-
doch bislang kaum Hinweise, dass Miidigkeit oder Langeweile die Compliance von Patienten
verminderte (Johnson et al., 2009). Neben der Anzahl der Items ist auch deren Inhalt genau zu
hinterfragen. Die meisten elaborierten und standardisierten Fragebogen sind zu lang oder er-
heben primér traits statt states (Shiffman et al., 2008). Eine sinnvolle Adaptation der Frage-
bogen muss daher gegeben sein. Es besteht auBerdem die Moglichkeit, dass nur bestimmte
Personen sich bereiterkldren, an einer EMA-Studie teilzunehmen (Shiffman et al., 2008). So-
mit wire die Représentativitdt der Stichprobe nicht gegeben und Ergebnisse diirften nicht ge-
neralisiert werden. Aus statistischer Sicht ist zu bertiicksichtigen, dass klassische statistische
Modelle (beispielsweise ALM) nicht der Komplexitit der Daten entsprechen (Smyth et al.,
2001).

Eine grofere Schwierigkeit bei EMA-Studien besteht durch Reaktivitit. Unter Reaktivitat
versteht man den (unerwiinschten) Einfluss des Messverfahrens auf das Verhalten und Erleben
des Probanden (Shiffman et al., 2008). Konkret bedeutet dies fiir EMA-Studien, dass die Ver-
suchsperson moglicherweise ihre Aufmerksamkeit auf ein Problemverhalten lenkt und dieses
dadurch hiufiger oder seltener zeigt. Im Falle klinischer Studien konnten der Gebrauch eines
EMA-Gerites die Selbstaufmerksamkeit des Patienten erhohen und dadurch einen Therapieef-
fekt erzeugen (Shiffman et al., 2008). Studien, die Reaktivitidt bei EMA untersuchten, fanden
meistens keinen Einfluss von Reaktivitdt, und wenn nur im moderaten Malle (Munsch et al.,
2009; Shiffman et al., 2008). Leichten Einfluss von Reaktivitit scheint bei sozial-
erwiinschtem Verhalten zu existieren, in der Form, dass weniger sozial-unerwiinschtes Verhal-
ten gezeigt wird (Johnson et al., 2009). In einer Studie von Stein und Corte (2003), bei wel-
cher Essstorungspatientinnen in einem event contingent recording-Design {iber einen Zeit-
raum von vier Wochen Angaben iiber typische Essstorungsverhaltensweisen machten, gaben
70% der Probanden an, keine verstirkte Auspragung von Essstorungsgedanken durch die Stu-

die erlebt zu haben.
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Insgesamt lésst sich festhalten, dass EMA verschiedene spannende Moglichkeiten bietet, kli-
nische Stichproben in ihrem Alltag zu untersuchen. Eine inkrementelle Validitit von EMA in

Bezug auf Labor- und Fragebogenstudien kann angenommen werden (Trull & Ebner-Priemer,

2013).

4.1.3 EMA-Studien zu Essstorungen

Der Einsatz von EMA im klinischen Kontext ist in den letzten Jahren zunehmend populdr
geworden, so dass bereits einige Studienergebnisse dieser Methodik zu Essstorungen vorlie-

gen.

In einer groBangelegten EMA-Studie wurden iiber zwei Wochen hinweg 133 Bulimie-
Patientinnen sechs Mal tdglich aufgefordert, Angaben zu ihrer Stimmung, Stresserleben und
Essstorungsverhaltensweisen zu machen. Des Weiteren erhoben die Versuchsteilnehmerinnen
eigenstindig Daten, falls bulimische Verhaltensweisen (beispielsweise Essanfille, Erbrechen)
auftraten (Crosby et al., 2009a; Crosby et al., 2009b; Smyth et al., 2007; Smyth et al., 2009).
Es konnten neun verschiedene Stimmungsmuster identifiziert werden, welche stirker oder
schwicher mit bulimischen Verhaltensweisen einhergingen. So traten an Tagen, an welchen
die Patientinnen viel negativen Affekt erlebten, hdufiger Essanfille auf, insbesondere abends,
wenn die Stimmung sich weiter verschlechterte. Nach bulimischen Verhaltensweisen kam es
zu einer schnellen Verbesserung der Stimmung, was insbesondere auf eine Reduktion von
Schuldgefiihlen zuriickzufiihren war (Berg et al., 2013). Die Autoren brachten auflerdem ein-
zelne Aspekte negativer Affektivitdit mit Personlichkeitsmerkmalen in Zusammenhang. So
konnten sie zeigen, dass bei Personen mit hoher Impulsivitéit Argerempfinden den Essanfillen
voraus ging, nicht jedoch bei Patienten mit geringerer Impulsivitdt (Engel et al., 2007). Insge-
samt sagte die mittels EMA erhobene Affektlabilitit besser konkretes Essverhalten vorher als
etablierte, retrospektive Fragebdgen (Anestis et al., 2010). Neben negativer Affektivitit war
restriktives Essverhalten am Vortag ein weiterer signifikanter Pradiktor fiir Essanfélle (Zunker

etal., 2011).

Mithilfe des gleichen Studiendesigns wurden auflerdem 118 Anorexie-Patientinnen (inklusive
subklinischer Auspriagungen) untersucht (Engel et al., 2013; Lavender, Young et al., 2013;
Lavender, Wonderlich et al., 2013). Bei sieben identifizierten Angstverldufen zeigten sich
Essanfille bei Anorexie-Patientinnen insbesondere an Tagen mit hohem Angsterleben. Rest-

riktives Essverhalten wurde deutlicher an Tagen gezeigt, an welchen die Angst spédt zunahm.
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Unabhéngig vom Angstempfinden wurden in der Mittagszeit am hiufigsten Mahlzeiten aus-
gelassen, was in Hinblick auf das Mittagessen wenig verwunderlich ist. Zeigte eine Probandin
Body Checking Verhaltensweisen, erhohte dies die Wahrscheinlichkeit fiir restriktives Essver-

halten am gleichen und nichsten Tag.

Neben diesen beiden grofSen Studien gibt es einige kleinere EMA-Studien, die zu teilweise
dhnlichen Ergebnissen kommen. Gleaves et al. (1993) zeigten, dass Bulimie-Patientinnen im
Vergleich zu gesunden Probandinnen seltener normale Essensportionen konsumierten und
hiufiger Essanfille oder Uberessen erlebten. Ob eine Essensmenge als iibergroB wahrge-
nommen wurde, war neben der tatsdchlichen Essensmenge und dem Vorliegen eines ,,verbo-
tenen Lebensmittels* auch von der Stimmung abhéngig. Bei schlechter Stimmung wurde die

Essensmenge meist als hoher bewertet.

Stimmungsverdanderungen vor und nach Essanfillen wurden von verschiedenen Autoren un-
tersucht. Bei Wegner und Kollegen (2002) sagte nur ein hoher Tageswert in negativer Aftekti-
vitdt Essanfille vorher. Stimmungsdnderungen vor und nach Essanféllen konnten die Autoren
nicht feststellen. Im Gegensatz dazu fanden Hilbert und Tuschen-Caffier (2007) eine hohere
Auspriagung negativen Affekts vor Essanféllen im Vergleich zu normalen Mahlzeiten. Nach
einem Essanfall nahm der negative Affekt nochmals zu. Zu einem dhnlichen Ergebnis kom-
men Steiger, Gauvin, Jabalpurwala, Séguin und Stotland (1999). Diese Ergebnisse stehen
wiederum im Kontrast zu Berg et al. (2013), bei welchem eine schnelle Verbesserung der
Stimmung eintrat. Zander und Young (2014) erhoben neben negativen und positiven Affekt
auch die Big-5 bei Bulimie-Patienten. Es zeigte sich, dass diejenigen Patienten mit hohen
Neurotizismus-Auspragungen und hoher Labilitdt im negativen Affekt auch eine hohere Vari-

abilitat im Auftreten von Essanfallen aufwiesen.

Neben negativen Affekt wurde auch Hunger als Antezedens von Essanféllen untersucht. Ha-
edt-Matt und Keel (2011) ermittelten in einer Metaanalyse iiber sieben, eher élteren Studien,
dass Hunger zwar Essanfillen vorausgeht, dieser jedoch im Vergleich zu normalen Mahlzeiten
geringer ausfillt. Dieses Ergebnis legt nahe, dass Essanfille nicht einfach Konsequenz einer
langen Hungerperiode sind, sondern dass weitere Faktoren eine Rolle spielen. Auch hierbei
konnte Impulsivitit eine entscheidende Rolle spielen. So ging in einer Studie von Steiger,
Lehoux und Gauvin (1999) restriktives Verhalten mit dem Drang zu Uberessen nur bei wenig-
impulsiven Bulimie-Patientinnen einher. Bei impulsiven Patientinnen zeigte sich kein Zu-

sammenhang zwischen restriktivem Verhalten und Essanféllen. Die Autoren fithren dies da-
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rauf zurlick, dass impulsive Patienten nicht in der Lage sind, dem Drang nach Essanfillen zu
widerstehen. Neben Hunger und restriktivem Verhalten scheinen auch Essensgeliiste
(,,cravings®) und Anspannung Essanféllen vorauszugehen (Kolar, Hammerle, Jenetzky, Huss

& Burger, 2016; Waters, Hill & Waller, 2001).

Unabhéngig von Essanfillen scheinen restriktive Anorexie-Patienten eine geringere Variabili-
tét in threr Stimmung aufzuweisen als Anorexie-Patienten vom Purging-Typus und Bulimie-
Patienten (Vansteelandt, Probst & Pieters, 2013). Im Kontrast dazu fanden Engel et al. (2005)
dass Anorexie-Patientinnen mit hoher Affektlabilitdt mehr zu restriktivem Essverhalten neig-
ten. Eine Mischung aus EMA- und Labormessung konzipierten Fernstrom, Weltzin, Neuber-
ger, Srinivasagam und Kaye (1994), bei welcher die Versuchspersonen 24 Stunden in einem
,Human Feeding Laboratory* verbrachten, einem voll ausgestatteten Hotelzimmer, in wel-
chem die Versuchsteilnehmer frei ihre Nahrungsmittel auswihlen konnten. Obwohl die unter-
suchten Anorexie-Patientinnen kurz zuvor stationdr behandelt worden waren, allen sie weni-
ger, seltener und schneller als die gesunde Kontrollgruppe. Auch Burd und Kollegen (2009)
erhoben die Kalorienmenge von Anorexie-Patienten liber mehrere Tage. Sie fanden, dass die
Kalorienanzahl pro Mabhlzeit deutlich variierte, jedoch iiber 96% der Mahlzeiten unter 1000

kcal lagen.

Die vorgestellten Studien geben ein detailliertes Bild in das alltédgliche Erleben und Verhalten
von Essstorungspatientinnen. Gleichzeitig wird deutlich, dass aufgrund unterschiedlicher
Messverfahren, Untersuchungsdesigns und heterogenen Forschungsschwerpunkte die Ver-
gleichbarkeit und Generalisierbarkeit von EMA-Studien problematisch ist. Des Weiteren kon-
zentrieren sich die einzelnen Studien meist auf ein Storungsbild, so dass Diagnosen nicht ver-

glichen werden konnen. Dariiber hinaus mangelt es hdufig an Kontrollgruppen.

4.1.3.1 Interpretation im Rahmen des Selbstregulationskonzepts

Insgesamt lésst sich festhalten, dass EMA-Studien bei Essstorungen in den vergangen Jahren
zunahmen, die Forschungsfelder jedoch weitgehend heterogen und Ergebnisse inkonsistent
sind. Einige Befunde lassen sich dabei gut mithilfe des im ersten Studienabschnitt erlduterten
Selbstregulationskonzepts erkldren. So konnte die gefundene Verstirkung des negativen Af-
fekts nach Essanfillen ein Hinweis darauf sein, dass es sich bei Essanfillen nicht um eine
Emotionsregulationsmalnahme im Sinne eines Versuchs der Stimmungsdnderung handelt,

sondern um ein Versagen der Impulskontrolle. Dies deckt sich mit Forschungsergebnissen von

85



Studienabschnitt II: Psychologische Malle bei Essstorungen

Hilbert und Tuschen-Caffier (2007) und Steiger, Gauvin et al. (1999), die zeigten, dass sich
die Stimmung nach Essanfillen verschlechtert und sich nicht — wie im Falle einer Emotions-

regulationsstrategie — bessert.

Werden Essanfille als Konsequenz verbrauchter Selbstregulationsenergie betrachtet, sollte
auch der Zeitpunkt ihres Auftretens nicht variabel sein. Hinweise hierauf entstammen Studien,
welche berichten, dass Essanfille meist spdt nachmittags/ abends auftreten (Crosby et al.,
2009a; Smyth et al., 2009; Steiger, Lehoux et al., 1999; Woell, Fichter, Pirke & Wolfram,
1989), zu einem Zeitpunkt also, in dem moglicherweise die Selbstregulationsenergie durch

Diédten oder Konflikte aufgebraucht ist.

Restriktives Essverhalten sollte mit einer hoheren Selbstregulationsfédhigkeit einhergehen.
Bemerkenswert ist hierbei die Studie von Steiger, Lehoux et al. (1999), welche restriktives
Essverhalten in Bezug zu Impulsivitit setzte. Nur bei Patienten mit niedriger Impulsivitét
zeigte sich ein Zusammenhang zwischen Restriktion und Uberessen. Dies deckt sich mit An-
nahmen des Selbstregulationskonzeptes: Ist die Selbstregulationsfahigkeit hoch, kann Essen-
simpulsen zundchst widerstanden werden. Braucht sich diese dann auf, kommt es zu dem un-

erwinschten Verhalten.

Neben diesen Interpretationen darf jedoch nicht auBBer Acht gelassen werden, dass die vorlie-
genden Ergebnisse keinesfalls ausreichend sind, um valide Aussagen tiber die Selbstregulation
bei Essstorungen zu treffen. So gibt es auch Studien, deren Ergebnisse eher kontrdr zu dem
vorgestellten Selbstregulationskonzept stehen (Berg et al., 2013) oder schwer interpretierbar
sind (Engel et al., 2005; Vansteelandt et al., 2013). Es bedarf weiterer Forschung, welche Ge-
danken, Gefiihle und Verhaltensweisen von Essstorungspatientinnen untersucht, um ein klare-

res Bild zu erhalten.
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4.2 Fragestellung und Zusammenfassung der Hypothesen

Aufgrund der vielversprechenden Mdéglichkeiten von EMA-Designs sollten in der vorliegen-
den Studie Emotionen, Kognitionen und Verhaltensweisen von Essstdrungspatientinnen mit-
tels dieser Methodik wihrend einer stationdren psychosomatischen Behandlung untersucht
werden. Vergangene EMA-Studien bei anderen Patientengruppen wurden in der teilnehmen-
den Klinik bereits erfolgreich eingesetzt (Santangelo et al., 2014, Solzbacher, Bottger, Mem-
mesheimer, Mussgay & Riiddel, 2007). Bei der vorliegenden Studie sollten einige Probleme
vorheriger EMA-Studien (fehlende Kontrollgruppe, Untersuchung nur eines Stérungsbildes)
behoben werden. Bei erfolgreicher Implementierung des EMA-Untersuchungsdesigns sollten
sich die durch Labor- oder Fragebogenstudien postulierten Unterschiede zwischen Esssto-

rungspatientinnen und gesunden Kontrollpersonen zeigen.

Legenbauer, Vocks und Schiitt-Stromel (2007) entwickelten einen Fragebogen, mit welchem
sie gesunde Frauen, Bulimie- und Anorexie-Patientinnen anhand verschiedener essstérungs-
spezifischer Kognitionen unterscheiden konnten. Bei diesem Fragebogen schitzten Proban-
dinnen ein, wie hiufig ein bestimmter Gedanke im vergangenen Monat auftrat. Es wird davon
ausgegangen, dass sich solche Kognitionen auch auf Tagesebene abbilden lassen und sich
Unterschiede zwischen Storungsbildern und gesunden Frauen ergeben. Dariiber hinaus konn-
ten sowohl die vorgestellten EMA-Studien als auch klassische Studiendesigns (z. B. Kitsan-
tas, Gilligan & Kamata, 2003) einen hoheren negativen Affekt bei Essstorungspatientinnen im
Vergleich zu gesunden Frauen feststellen. Dies deckt sich auch mit Komorbiditétsstudien, die
eine hohere Priavalenz fiir depressive Erkrankungen fiir beide Storungsbilder feststellten (Go-
dart et al., 2007). Aufgrund dieser Daten sollte sich auch im Tagesverlauf eine hohere Auspra-
gung negativer Emotionen bei Essstorungspatientinnen im Vergleich zu einer Kontrollgruppe

zeigen.

Hypothese 6a: Essstorungspatientinnen weisen eine hohere Ausprdgung essstorungs-

spezifischer Kognitionen auf als gesunde Frauen.

Hypothese 6b: Essstorungspatientinnen weisen eine hohere Ausprdgung negativer

Emotionen auf als gesunde Frauen.

Es wird davon ausgegangen, dass essstorungsspezifische Kognitionen und negative Emotio-
nen in einem positiven Zusammenhang bei Essstorungspatientinnen stehen. Bei gesunden

Frauen sollte dies nicht der Fall sein. Ein Zusammenhang von Kognitionen und Emotionen ist
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zentraler Bestandteil kognitiv-behavioraler Therapien (Hautzinger, 2011) und lieB sich empi-
risch fir depressive Symptome mittels EMA darstellen. So zeigten Probanden, bei welchen
eine starke kognitive Reaktivitdt (ein hohes Einhergehen negativer Kognition mit negativer
Stimmung) festgestellt werden konnte, eine stirkere depressive Symptomatik bei einem
sechsmonatigen Follow-up (Wenze, Gunthert & Forand, 2010). Daten iiber das alltdgliche
Auftreten beider Konstrukte bei Essstorungspatientinnen fehlen in der Literatur bislang. Hin-
weise aus Laboruntersuchungen zeigen jedoch, dass in fiir Essstérungspatientinnen schwieri-
gen Situationen sowohl essstorungsspezifische Kognitionen als auch negative Emotionen bei
Essstorungspatientinnen auftreten, nicht jedoch bei gesunden Frauen (Vocks, Legenbauer,

Wachter, Wucherer & Kosfelder, 2007).

Hypothese 7a: Je stirker die Ausprdgung essstorungsspezifischer Kognitionen, desto

hoher die Ausprdgung negativer Emotionen bei Essstorungspatientinnen.

Hypothese 7b: Es besteht kein Zusammenhang zwischen essstérungsspezifischen Kog-

nitionen und negativen Emotionen bei gesunden Frauen.

In Bezug auf die Nahrungsaufnahme sollten sich Mahlzeiten bei Essstorungspatientinnen auf
das Auftreten von essstorungsspezifischen Kognitionen und der Stimmung auswirken. Der
Umgang mit Mahlzeiten ist nicht nur zentraler Bestandteil der Essstorungsdiagnostik
(Schweiger, 2008), sondern dient auch als Ausgangspunkt flir verhaltenstherapeutische Inter-
ventionen (Legenbauer, 2008). Dariiber hinaus existieren empirische Hinweise auf einen An-
stieg des Anspannungs- und Angsterlebens bei Essstorungspatientinnen durch Mahlzeiten
(Gianini et al., 2015; Kolar et al., 2016; Steinglass et al., 2011b). Bei gesunden Frauen sollten
Mahlzeiten keine Auswirkungen auf negative Emotionen oder essstorungsspezifische Kogni-

tionen haben.

Hypothese 8a: Bei Essstorungspatientinnen treten essstorungsspezifische Kognitionen

bei Mahlzeiten stirker auf als bei Zeitpunkten ohne Mahlzeit.

Hypothese 8b: Mahlzeiten haben keinen Einfluss auf die Ausprdigung essstorungsspe-

zifischer Kognitionen bei gesunden Frauen.

Hypothese 8c: Bei Essstorungspatientinnen treten negative Emotionen bei Mahlzeiten

stdrker auf als bei Zeitpunkten ohne Mahlzeit.
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Hypothese 8d: Mahlzeiten haben keinen Einfluss auf negative Emotionen bei gesunden

Frauen.

Es wird davon ausgegangen, dass Essstorungspatientinnen Mahlzeiten negativer bewerten als
gesunde Frauen, da diese fiir die Patientinnengruppe bedrohlich erscheinen (Friederich,
Kumari et al., 2006; Legenbauer, Vogele & Riiddel, 2004). Des Weiteren sollte das empfun-
dene Sittigungsempfinden eine entscheidende Rolle spielen, ob eine Mahlzeit Probleme be-
reitet. Dieser Zusammenhang sollte durch die Gruppenzugehorigkeit moderiert werden: Wah-
rend flir gesunde Frauen angenommen wird, dass der Sittigungsgrad keinen Einfluss darauf
hat, ob eine Mahlzeit Probleme bereitet, sollte Volleempfinden bei Essstorungspatientinnen

zu mehr Problemen beim Essen fithren (Fairburn, Shafran & Cooper, 1999).

Hypothese 9a: Essstorungspatientinnen bewerten Mahlzeiten negativer als gesunde

Frauen.

Hypothese 9b: Der Zusammenhang zwischen Sdttigungsempfinden und Problemen

beim Essen wird durch die Gruppenzugehorigkeit moderiert.

Zuletzt soll tiberpriift werden, ob sich negative Emotionen und essstorungsspezifische Kogni-
tionen im Verlauf einer psychosomatischen Rehabilitation verdndern. Klassischerweise wer-
den Therapieeffekte mittels storungsspezifischer Fragebogen erhoben. Studien, welche aul3er-
dem EMA hierfiir einsetzten, sind bislang kaum publiziert, jedoch gibt es Hinweise, dass die-
se Methodik sensitiver fiir kleine Therapieeffekte ist (Barge-Schaapveld & Nicolson, 2002).
Da der Zeitrahmen einer psychosomatischen Rehabilitation begrenzt ist, konnten sich verhal-
tensnahe Malle wie essstorungsspezifische Kognitionen und negative Emotionen hier als
giinstig erweisen, um Therapieeffekte zu messen. Es wird daher davon ausgegangen, dass eine
stationdre Therapie bei beiden Stérungsbildern zu einer Abnahme der Auspriagung negativer
Emotionen und essstorungsspezifischer Kognitionen fiihrt. Eine Pilotstudie, bei welcher
Steinglass et al. (2011a) Anorexie-Patientinnen mit Nahrungsmitteln konfrontierten, zeigte,
dass die erlebte Angst nach den Expositionsiibungen nicht nur abnahm, sondern signifikant
mit der spateren Kalorienzufuhr korrelierte. Je stirker die Angst abnahm, desto mehr Kalorien
nahmen die Patientinnen bei einer Testmahlzeit zu sich. Da das Einiiben einer ausgewogenen
und regelméfBigen Mahlzeitenstruktur einer der Schwerpunkte in der stationédrer Psychothera-
pie ist, wird eine dhnliche Wirkung der Therapie vermutet. Dariiber hinaus sollten auch Mahl-
zeiten positiver bewertet werden und keinen Einfluss mehr auf negative Emotionen und ess-

storungsspezifische Kognitionen haben.
89



Studienabschnitt II: Psychologische Malle bei Essstorungen

Hypothese 10a: Nach erfolgter Therapie reduziert sich die Ausprdgung negativer

Emotionen bei Essstorungspatientinnen.

Hypothese 10b: Nach erfolgter Therapie reduziert sich die Ausprdgung essstorungs-

spezifischer Kognitionen bei Essstorungspatientinnen.

Hypothese 10c: Nach erfolgter Therapie bewerten Essstorungspatientinnen Mahlzei-

ten positiver als bei Therapiebeginn.

Hypothese 10d: Nach erfolgter Therapie nimmt der Einfluss von Mahlzeiten auf nega-

tive Emotionen im Vergleich zu Therapiebeginn ab.

Hypothese 10e: Nach erfolgter Therapie nimmt der Einfluss von Mahlzeiten auf ess-

storungsspezifische Kognitionen im Vergleich zu Therapiebeginn ab.
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4.3 Methode

Obgleich bisherige Studien zeigen, dass die Belastung durch EMA-Studien fiir Versuchsper-
sonen vertretbar ist (Fahrenberg, Leonhart & Foerster, 2002), muss der potentielle Informati-
onsgewinn bei einer solchen Studie dem Aufwand fiir den Teilnehmer gegentibergestellt wer-
den. Insbesondere im stationdren Setting, bei welchem in der Regel eine deutliche Beeintréach-
tigung des Patienten besteht, ist dies zu berilicksichtigen. Nach einer Voruntersuchung, bei
welcher drei Patientinnen teilnahmen und Riickmeldung gaben, wurde das Studiendesign auf
seine Anwendbarkeit optimiert. Diese Vorstudie soll zuerst vorgestellt und das darauthin mo-
difizierte Studiendesign erkldrt werden. In den folgenden Kapiteln werden Stichprobe, Gene-
rierung der EMA-Items, Untersuchungsablauf und statistische Methoden geschildert. Samtli-

che spéteren Kapitel beziehen sich auf das aktualisierte Forschungsdesign.

4.3.1 Vorstudie

In der ersten Studienkonzeption war neben der im Studienabschnitt I standardisierten La-
boruntersuchung auBlerdem eine kontinuierliche Messung der HRV tiiber Pulsuhren und Brust-
gurte (Polar Herzfrequenz-Sensoren H2, Polar Elektro GmbH, Biittelborn) vorgesehen. Dies
sollte einerseits einem Vergleich von Labor- und ambulanten Daten dienen, andererseits die
Auswirkungen bestimmter Emotionen, Kognitionen und Verhaltensweisen auf die HRV be-
stimmen. Bei der Durchfiihrung wurden morgens vor dem Friihstiick (07.30 Uhr) die Pulsuhr
und der Brustgurt angebracht und diese bis 20.00 Uhr getragen. Zur Erhebung der Kognitio-
nen, Emotionen und Mahlzeiten wurde das Computer Aided Therapy System (CATS, sapite
GmbH, Mainz) verwendet. Hierflir konnte die Patientin ihr eigenes Smartphone oder ein kli-
nikinternes Gerdt verwenden. Von 08.00 Uhr bis 20.00 Uhr erhielt die Teilnehmerin alle 90
Minuten (+/- 10 min, signal contingent recording) eine SMS mit einem personalisierten Link
zu einer Website, bei welcher sie Angaben zu essstorungsspezifischen Kognitionen und nega-
tiven Emotionen machen konnte. Die Patientin wurde auerdem aufgefordert eigenstindig vor
und nach einer Mahlzeit Eingaben vorzunehmen (event contingent recording), so dass nicht
nur unmittelbar auftretende Kognitionen und Emotionen, sondern auch die Lange der Mahl-
zeit festgehalten werden konnte. Bei den Angaben nach der Mahlzeit sollte auBerdem eine

Bewertung dieser stattfinden.

Alle versendeten Links fiihrten zu einem auf einem klinikinternen Server hinterlegten EMA-
Fragebogen. Dieses Vorgehen wurde gewéhlt, damit Studienteilnehmer ihr eigenes Smartpho-
ne verwenden konnten ohne eine zusitzliche Handysoftware (,,App*) darauf zu installieren.
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Dies erschien vorteilhaft, da Patientinnen die Studie somit jederzeit ohne Probleme beenden
konnten. Dariiber hinaus — anders als in den meisten Studien {iblich — konnte auf l&ngere Ein-
weisungen in eine App verzichtet werden. Der Verzicht erschien sinnvoll, um Teilnehmerin-
nen durch die Studie nicht zu sehr zu belasten und den Klinikalltag nicht {ibermafig zu verin-
dern. Ein weiterer Vorteil dieses Vorgehens war die Mdglichkeit die gewonnenen Daten auf
einem klinikinternen Server abzulegen. Andere Anbieter von EMA-Apps speichern die Daten
auf eigenen Servern, was insbesondere in Hinblick auf die patientenspezifischen Daten als

problematisch gesehen werden kann.

Im Juni 2013 nahmen N = 3 Patientinnen an der Vorstudie teil. Dabei stellte sich heraus, dass
sich das Tragen der Brustgurte iiber einen lingeren Zeitraum schwierig gestaltete. Die Patien-
tinnen berichteten iiber Verrutschen, Ablosen und geringen Tragekomfort des Gurtes. Beim
Einlesen der Daten zeigte sich ebenfalls, dass ein Grofteil der Daten nicht auswertbar war.
Dariiber hinaus ergaben sich klinikinterne Probleme beim Anlegen der Gurte, da die Pulsuh-
ren im gleichen Zeitraum in einer anderen Studie eingesetzt wurden. Es wurde daher auf die

ambulante Messung der HRV verzichtet.

Das Reagieren auf SMS befanden die Probanden als unproblematisch, wobei sie teilweise
Eingaben verpassten, wenn sie sich in Therapien befanden. Schwierig gestaltete sich hingegen
die selbststindige Erfassung der Mahlzeiten mittels event contingent recording. Die Patien-
tinnen vergal3en iiber 50% der Mahlzeiten anzugeben, insbesondere, wenn zeitnah ein Termin
stattfand. Moglicherweise konnte eine langere Eiweisung oder ein Trainingstag die Compli-
ance verbessern. Eine solche Probephase wurde in mehreren Studien erfolgreich eingesetzt,
um Probanden ausreichend mit der Technik vertraut zu machen (beispielsweise Engel et al.,
2013). Um den Klinikalltag der Patienten und Mitarbeiter jedoch nicht weiter zu belasten,

wurde hierauf verzichtet und stattdessen das Studiendesign wie folgt iiberarbeitet:

Die zeitliche Erfassung von Kognitionen und Emotionen wurde auf stiindlich (+/- 5 min) fest-
gelegt, so dass eine engmaschige Erfassung beider Konstrukte moglich wurde. Im Anschluss
an die Angaben erfolgte die Frage, ob die Versuchsperson seit der letzten Eingabe etwas ge-
gessen habe. Wurde diese bejaht, erschien der Fragebogen zur Bewertung dieser Mahlzeit.
Das neue Untersuchungsdesign verzichtete damit auf die als problematisch empfundene Da-
tenerhebung mittels event contingent recording, musste dafiir aber auf eine unmittelbare Be-

wertung der Mahlzeiten verzichten. Jedoch schien eine Bewertung, welche maximal 60 Minu-
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ten nach einer Mahlzeit, vorgenommen wurde, auseichend reliabel fiir die Uberpriifung der

Hypothesen.

4.3.2 Studienablauf

Nach Modifikation des Studiendesigns aufgrund der Vorstudie, sah der endgiiltige Studienab-
lauf folgendermafBlen aus: Nach der bereits unter 3.3.1 beschriebenen Aufklédrung und Einwil-
ligung der Probandin, nahm diese an einer kurzen EMA-Schulung teil. Hierfiir wurde eine
Probe-SMS entweder auf ihr eigenes Smartphone oder ein bereitgestelltes klinikinternes
Smartphone verschickt und gemeinsam mit der Patientin das Vorgehen geiibt. Anschlieend
wurden offene Fragen geklart. Am gleichen Tag wie die psychophysiologische Laboruntersu-
chung fand auch die EMA-Messung statt. Wihrend des Messtages war die Studienleiterin
telefonisch bei Fragen oder Schwierigkeiten erreichbar. Abbildung 9 stellt den aktualisierten

Messtag schematisch dar.

- - - L — — _— L L e

8.00f 9.00 10.00 11.00| 12.00 13.00 14.00 |15.00 16.00 17.00 18.00 [19.00 20.00

Friihstiick Mittagessen Zwischenmahlzeit Abendessen

Erfassung der Kognitionen und Emotionen via CATS

* Zusitzliche Erfassung der Mahlzeit-Bewertung vis CATS

Abbildung 9: Schematischer Studienablauf des zweiten Studienabschnitts

4.3.3 Stichprobe

Die Stichproben beider Studienabschnitte sind grofBtenteils, wenn auch nicht vollstdndig,
identisch, weswegen auf eine nochmalige Darstellung der demografischen Variablen verzich-

tet wird. Griinde fiir die Unterschiede zwischen beiden Studienabschnitten waren beispiels-
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weise technische Fehler bei einer der beiden Messungen oder Ausschluss aufgrund der Teil-
nahme an der Vorstudie. Die Gesamtstichprobe des zweiten Studienabschnitts betrug N=50,
wovon 19 Personen der Gruppe Anorexia Nervosa, 14 Personen der Gruppe Bulimia Nervosa
und 17 Personen der Kontrollgruppe zugehorig waren. Ein- und Ausschlusskriterien sowie die
Rekrutierung der Kontrollgruppe wurden bereits in Abschnitt 3.3.2 beschrieben. Abbildung 10
zeigt das CONSORT-Diagramm fiir den zweiten Studienabschnitt.
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Zu Erstgesprich geladen
N=59

l

Einverstiandnis gegeben
N=55

l

Teilnahme an 1.
EMA-Messung
N=55

l

Ausschluss N=4

N= 3 kein Interesse
N= 1 Epilepsie

Ausschluss N=5
N=3 Vorstudie
N=1 technische Probleme
N= 1 Abbruch

Gesamtstichprobe 1. EMA-Messung

N= 50, davon N=33 Personen mit Essstérungen

Anfrage fiir 2. Messung
N=26

i

Teilnahme an 2.
EMA-Messung
N=16

l

Ausschluss N=7

N=7 vorzeitiger
Rehaabbruch/ Verlegung

Ausschluss N= 10

N=5 kein Interesse
N=3 keine Riickmeldung

Auschluss N=1

N=1 technische Probleme

Gesamtstichprobe 2. EMA-Messung

N=15

Abbildung 10: CONSORT Diagramm des zweiten Studienabschnitts
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4.3.4 Generierung der EMA-Items

Bei der Messung von Emotionen und Kognitionen mittels EMA ist darauf zu achten, dass die
Belastung der Versuchsperson moglichst gering ausfillt. Obgleich reliable Messergebnisse
angestrebt werden, kann auf ausfiihrliche, mehrdimensionale Fragebdgen nicht zuriickgegrif-

fen werden.

Zur Messung der negativen Emotionen wurden daher Items verwendet, die bereits in einer
Studie von Schwerdtfeger und Friedrich-Mai (2009) verwendet wurden. Dies erschien sinn-
voll, da die Autoren in threr EMA-Studie eine stirkere Auspragung dieser Items mit verrin-
gerter HRV in Zusammenhang brachten und eine gleichzeitige Messung der HRV im ur-
spriinglichen Studiendesign vorgesehen war. Die Versuchsperson wurde angeleitet, ihre Emo-
tionen der letzten fiinf Minuten auf einer sechsstufigen Likertskala einzuschiitzen. Da Arger
eine wichtige Rolle im Erleben von Bulimie-Patientinnen zu spielen scheint (Crosby et al.,

2009b), wurde dies zusitzlich mit aufgenommen.

Eine Auswahl essstorungsspezifischer Kognitionen wurde im Fragebogen zur Erfassung ess-
storungsspezifischer dysfunktionaler Kognitionen (FEDK) von Legenbauer et al. (2007) pu-
bliziert. Die Autorinnen ermittelten eine Drei-Faktoren-Losung aus den insgesamt 28 Kogni-
tionen (,,Korper und Selbstwert®, Restriktion und Didtregeln®, ,,Essen und Kontrollverlust®).
Erster Faktor wurde fiir die vorliegende Studie nicht berticksichtigt, da sich die Items inhalt-
lich nicht auf das Essverhalten beziehen. Aus den beiden anderen Kategorien wurden diejeni-
gen Kognitionen ausgewdhlt, welche hohe Trennschirfen zwischen Essstorungspatientinnen
und gesunden Kontrollpersonen aufwiesen (Ticor=.70 in Studie 2), so dass insgesamt acht
Items fiir die EMA-Studie ausgewéhlt wurden. Auch hier sollte die Versuchsperson die Items

auf einer sechsstufigen Likertskala einschétzen.

Die Erstellung der ,,Bewertungsitems* folgte aus gemeinsamen inhaltlichen Uberlegungen
zwischen Studienleiterin und der erfahrenen Leiterin des Essstorungsschwerpunktes der Kli-
nik. Zunéchst sollte das Sittigungsempfinden (hungrig/ geséttigt/ tiberfiillt) nach der Mahlzeit
eingeschitzt werden. Da die Wahrnehmung von Séttigung bei Essstorungspatientinnen mog-
licherweise beeintriachtigt ist, sollte auBerdem die Moglichkeit gegeben werden, keine Anga-
ben zu machen (,,Nach der Mahlzeit weil} ich nicht, ob ich hungrig/ geséttigt/ iberfiillt bin.*).
Des Weiteren sollte erfasst werden, ob die Probandin die Mahlzeit genieBen konnte. Genuss
wird von der Deutschen Gesellschaft fiir Erndhrung e. V. (2013) als ein Kernpfeiler gesunder

Erndhrung gesehen und stellt einen zentralen Aspekt von normalem Essverhalten dar (French,
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Epstein, Jeffery, Blundell & Wardle, 2012). Daneben sollte auBBerdem erfasst werden, ob die
Mahlzeit geschmeckt hat. Dahinter stand die Uberlegung, dass neben Problemen im Essver-
halten eine verminderte Nahrungsaufnahme auch auftreten kann, wenn die Mahlzeit nicht
geschmeckt hat. Neben diesen beiden positiv gepolten Items sollte mit drei weiteren Items
problematische Mahlzeitenbewertungen erfasst werden. Zum einen sollte allgemein ermittelt
werden, ob bei der Nahrungsaufnahme Probleme aufgetreten waren (,,Das Essen hat mit grof3e
Probleme bereitet.” ,,Ich bereue die Mahlzeit.”). Zum anderen sollte erfasst werden, ob die
Person dariiber nachdenkt, wie sie moglichen Konsequenzen der Mahlzeit entgegenwirken
kann (,,Ich denke dariiber nach, wie ich die Mahlzeit ausgleichen kann.*). Mithilfe des Items
,Ich habe das Essen verdient™ sollte zuletzt ermittelt werden, ob sich die Versuchsperson die
Mabhlzeit zugesteht. Dies trug der Beobachtung im klinischen Kontext Rechnung, dass Patien-
tinnen dazu neigen, sich mit Essen zu belohnen oder zu bestrafen. Mit Ausnahme der Ein-
schitzung des Sattigungsempfindens wurde auch hier eine sechsstufige Likertskala verwen-
det. Tabelle 24 fasst die verwendeten EMA-Items zusammen. Die Beantwortung der Fragebo-

gen dauerte ca. 3 Minuten.
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Tabelle 24: Verwendete EMA-Items

Skala Item

Emotion In den letzten fiinf Minuten fiihlte ich mich ... dngstlich.
In den letzten fiinf Minuten fiihlte ich mich ... beschdmt.
In den letzten fiinf Minuten fiihlte ich mich ... unsicher.
In den letzten fiinf Minuten fiihlte ich mich ... besorgt.
In den letzten fiinf Minuten fiihlte ich mich ... unzufrieden.
In den letzten fiinf Minuten fiihlte ich mich ... mutlos.

In den letzten fiinf Minuten fiihlte ich mich ... drgerlich.

Kognition Ich werde dick, wenn ich etwas esse.
Ich muss standhalten und darf nichts essen.
Wenn ich anfange zu essen, ist es eh zu spit.
Ich spiire ein groBes Verlangen nach Essen.
Ich schaffe es schon wieder nicht.
Ich wiirde am liebsten alles in mich hineinstopfen.

Heute darf ich dann nichts mehr essen.

Bewertung der Mahlzeit Ich konnte das Essen geniefen.

Die Mahlzeit hat mir geschmeckt.

Nach der Mahlzeit
... habe ich noch Hunger
... bin ich gesittigt
... bin ich iiberfillt
... weif} ich nicht, ob ich hungrig/ gesittigt/ iiberfiillt bin.

Das Essen hat mir grofle Probleme bereitet.
Ich bereue die Mahlzeit.
Ich denke dariiber nach, wie ich die Mahlzeit ausgleichen kann.

Ich habe das Essen verdient.

4.3.5 Statistische Auswertung

Die statistische Auswertung erfolgte mit SPSS 22 (IBM, Ehningen, Deutschland). Dabei wur-
den zwei statistische Ansdtze verfolgt: Zundchst sollten herkdmmliche statistische Verfahren
(ALM, nicht-parametrische Verfahren) eingesetzt werden, welche einen ersten Einblick in die
Daten liefern. Diese Methodik ignoriert jedoch die hierarchische Struktur der Daten und fiihrt
insbesondere bei fehlenden Daten zu Problemen. Solche treten bei EMA-Studien hiufig auf,
ndmlich immer dann, wenn eine Versuchsperson eine Eingabe ausldsst. Mehrebenenmodelle
(,,multi level models*) bieten eine Mdglichkeit, sinnvolle Berechnungen mit EMA-Daten vor-

zunehmen und beriicksichtigt dabei auch fehlende Daten. Vorteilhaft erscheint auBerdem, dass
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eine geringe Stichprobengrofe bereits ausreichend sein kann um statistische Berechnungen
durchzufiihren (Wilhelm & Grossman, 2010). Daher werden Mehrebenenmodelle im zweiten

Schritt, wenn moglich, eingesetzt.

4.3.5.1 Nicht-parametrische Verfahren

Da eine Nicht-Beriicksichtigung der hierarchischen Struktur zu einem enormen Anstieg des
Fehlers erster Art fiihrt (Schwartz & Stone, 1998), wurden die Daten aggregiert. Dazu wurde
fiir jede Person ein Gesamt-Mittelwert iiber alle Eingaben fiir die jeweilige untersuchte Vari-
able (essstorungsspezifische Kognitionen oder negativer Emotionen) ermittelt. Dieses Vorge-
hen selbst ist nicht unproblematisch (beispielsweise in Bezug auf die Annahme der Homoske-
dastizitdt), bietet jedoch die Moglichkeit, die Daten mittels nicht-parametrischer Verfahren

auszuwerten.

Hypothesen 6 wurden mittels Kruskal-Wallis-Tests untersucht. Mann-Whitney-U-Tests iiber-
priiften anschlieBend als Post-hoc-Tests Unterschiede zwischen den einzelnen Gruppen (Ano-

rexia Nervosa, Bulimia Nervosa, Kontrollgruppe).

Hypothesen 7 wurden mittels non-parametrischer Korrelationen (Kendalls T und Spearmans

p) zwischen den gemittelten Kognitions- und Emotionswerten pro Versuchsperson berechnet.

Hypothesen 8 wurde mittels Wilcoxon-Vorzeichen-Rangtests berechnet. Hierfiir wurden Mit-
telwerte fiir negative Emotionen und essstorungsspezifische Kognitionen pro Person und je-
weils fiir alle Eingaben mit und ohne Mabhlzeit erstellt. AnschlieBend wurden Essstorungspati-

entinnen und gesunde Probanden getrennt voneinander untersucht.

Kruskal-Wallis-Tests mit anschlieBenden Post-hoc Mann-Whitney-U-Tests wurden zur Uber-
priifung von Hypothese 9a berechnet. Dabei wurden Mittelwerte der Bewertungsitems iiber
alle Mahlzeiten generiert. Aufgrund fehlender nicht-parametrischer Alternativen wurde eine
mogliche Interaktion zwischen Sittigungsgrad und Gruppenzugehorigkeit (Hypothese 9b)
mittels zweifaktorieller ANOVA berechnet. Da das Item Séttigungsgrad nur Ordinalskaleni-
veau besitzt, konnten keine Personenmittelwerte iiber die Mahlzeiten berechnet werden. Statt-
dessen wurde der Obermedian verwendet, welcher neben der Diagnosezugehdrigkeit (Ano-
rexia Nervosa, Bulimia Nervosa und Kontrollgruppe) als fester Faktor in die Berechnungen

einging.
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Verdnderungen zwischen beiden Messzeitpunkten (Hypothese 10a bis 10c) wurde mittels
Wilcoxon-Vorzeichen-Rangtests {iberpriift, wobei hierbei auf einer Differenzierung zwischen
beiden Essstorungsgruppen zugunsten einer grofleren Gesamtstichprobe verzichtet wurde. Zur
Uberpriifung der Hypothesen 10d und 10e wurden Differenzwerte zwischen den durchschnitt-
lichen Kognitions-/ Emotionsauspridgungen fiir Eingaben mit und ohne Mahlzeit fiir jeden
Messzeitpunkt gebildet. Anschliefend wurden mittels Wilcoxon-Vorzeichen-Rangtests iiber-

priift, ob diese Differenzen sich je nach Messzeitpunkt unterschieden.

4.3.5.2 Mehrebenenmodelle

Bei allen Mehrebenenmodellen wurde prinzipiell folgendes Vorgehen festgelegt: Aufgrund
der StichprobengroBe wurden Parameter mittels restricted maximum likelihood (REML) ge-
schitzt und ein zweiseitiges Signifikanzniveau von .05 angenommen. Aus dieser Entschei-
dung resultiert, dass ein gestuftes Vorgehen mit Vergleich der Modellgiiten (wie beispielswei-
se von Field (2013) vorgeschlagen) nicht moglich ist. Da Informationskriterien fiir die Mo-
dellgiite  (beispielsweise  eingeschrinkte -2  Log  Likelihood (-2LL), Akaike-
Informationskriterium (AIC)) nur in Relation zu vorherigen Modellen eine Aussagekraft be-

sitzen, wird auf eine Darstellung im Text verzichtet.

Fiir die Hypothesen 6 bis 9 wurde ein Zwei-Ebenen-Modell angenommen. Level 1 enthielt
die Eingaben der Person j zu Zeitpunkt i. Die Versuchsperson selbst stellte die Level 2-Ebene
dar, fiir welche je nach Hypothese die Gruppenzugehdrigkeit oder Diagnose als Pradiktor auf-
genommen wurde (Abbildung 11). Aussagen iiber zufillige Effekte sind erst ab einer Stich-
probengrofle von 100 Einheiten auf Level 2 sinnvoll (Hox, 2010). Zur korrekten Schétzung
der festen Parameter wurden sie in die Modelle aufgenommen, werden aber im Text nicht
interpretiert. Wenn moglich, wurde eine unstrukturierte Kovarianzmatrix festgelegt. Die ge-

schitzten Parameter der zufdlligen Effekten sind dem Anhang zu entnehmen.
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Level 2
Lot 1 [MSmi Mo [SMS sl

Abbildung 11: Ebenen des Mehrebenenmodells Anmerkung: VP = Versuchsperson.

Hypothese 6: Das Vorgehen orientierte sich an Bolger und Laurenceau (2013), Kapitel 4. Als
abhingige Variable wurden die Mittelwerte pro Eingabe der essstorungsspezifischen Kogniti-
onen, respektive negativen Emotionen, verwendet. Berechnete Intra-Klassen-Korrelationen
(,,intraclass correlations®, ICC) sollten erste Informationen iiber die Verteilung der Varianzen
auf Zwischen- und Innersubjektvarianz geben. Eine grafische Betrachtung der Daten (siehe S.
107 ff.) fiihrte fiir das Mehrebenenmodell zu folgenden Primissen: Probandinnen kdnnen so-
wohl in ihrem Ausgangslevel (Konstante) als auch ihrem Verlauf (Steigung) der abhingigen
Variable variieren. Dementsprechend wurden fiir dieses Modell sechs feste Effekte (Konstan-
ten fiir drei Gruppen + Steigungen fiir drei Gruppen) sowie fiinf zufillige Effekte (Ebene 2:
Konstante, Steigung, Konstante*Steigung; Ebene 1: Residuum und Autokorrelation) berech-

net.

Hypothese 7: Die Modelle orientierten sich an den bereits beschriebenen Modellen unter Hy-
pothese 6. Als abhidngige Variable wurden essstorungsspezifische Kognitionen festgelegt,
welche durch negative Emotionen vorhergesagt werden sollten. Statt den einzelnen Diagno-
sen wurden hierbei beide Diagnosegruppen zu einer Essstorungsgruppe zusammengefasst. Als
feste Effekte wurden Gruppe, Uhrzeit, negative Emotion sowie der Interaktionsterm Grup-

pe*negative Emotion aufgenommen.

Hypothese 8: Die Entwicklung des Modells orientierte sich an Bolger und Laurenceau (2013),
Kapitel 5. Um den Einfluss von Mahlzeiten besser interpretieren zu konnen, wurde dieser am

Gesamtmittelwert und der Versuchsperson zentriert. Diese und ihre Interaktionsterme mit der
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Gruppenzugehorigkeit gingen neben Uhrzeit und Gruppenzugehorigkeit als feste Faktoren
ein. Angaben zu zufilligen Effekten sind aus Hypothese 6 iibertragbar.

Hypothese 9b: Ziel des Modells war die Berechnung einer Cross Level Interaction. Das Vor-
gehen orientierte sich an Heck, Thomas und Tabata (2014). Zwei Modelle wurden entwickelt:
Im ersten Modell wurden Essstorungspatientinnen mit gesunden Frauen verglichen und im
zweiten Modell beide Diagnosen einander gegeniibergestellt. Zundchst wurde auch hier die
ICC berechnet. Das fertige Modell enthielt als feste Effekte die Gruppenzugehorigkeit, die
dummykodierte Sattigungsform sowie Interaktionen aus beiden. Da im ersten Modell (Esssto-
rungen vs. Kontrollgruppe) keine positive Hesse-Matrix definiert werden konnte, wurde hier
nur ein zufdlliger Effekt flir die Konstante, nicht die Steigung, eingefiihrt und die Kovari-

anzmatrix auf Varianzkomponenten festgelegt.

Hypothese 10: Da eine zweite Messung der Kontrollgruppe nicht vorgenommen wurde, konn-
ten vorherige Mehrebenenmodelle nicht direkt repliziert werden. Ein Vergleich der Tagesver-
laufe (Drei-Ebenen-Modell mit Level 1= Versuchsperson, Level 2= Messzeitpunkt und Level
3= Eingabe) erscheint bei der vorliegenden Stichprobengrofle wenig stabil, weswegen folgen-
des Vorgehen bestimmt wurde: Beide Essstorungsdiagnosen wurden als eine Gruppe betrach-
tet und nur solche Patientinnen, die an beiden Messungen teilnahmen, in den Berechnungen
berticksichtigt. Als Level 2-Ebene wurde wieder die Versuchsperson, als Level 1-Ebene der
Messzeitpunkt (M1 oder M2) festgelegt. In einem ersten Modell wurde der Tagesmittelwert
fiir essstorungsspezifische Kognitionen, respektive negative Emotionen, durch den Messzeit-
punkt als festen Effekt vorhergesagt. Sowohl Konstante als auch Steigung wurden als zufalli-
ge Effekte aufgenommen. AnschlieBend wurden fiir beide Messzeitpunkte separate Modelle
berechnet. Hierbei wurde auf Pradiktoren der Level 2-Ebene verzichtet und ausschlieflich

Uhrzeit und Mahlzeit als feste Effekte aufgenommen.

Tabelle 25 fasst Hypothesen, untersuchte Variablen und verwendete statistische Verfahren

zusammen.
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Tabelle 25: Zusammenfassung der Hypothesen des zweiten Studienabschnitts

Iefatiaees Ve.rwendete Untersuchte Nicht-parametrische Verfah- Mehrebenenmodelle
Stichproben Skalen ren

Essstorungspatientinnen weisen eine hohere Auspragung ess- . Kruskal-Wallis-Test/ Mann-

6a storungsspezifischer Kognitionen auf als gesunde Frauen. AN, BN, KG Kognitionen Whitney-U-Test Ja
Esgstorungspgtlentlnnen weisen eine hohere Ausprigung ne- ' Kruskal-Wallis-Test/ Mann-

6b  gativer Emotionen auf als gesunde Frauen. AN, BN, KG Emotionen . Ja

Whitney-U-Test

Je stirker die Auspragung essstorungsspezifischer Kognitio- . .

7a  nen, desto hoher die Auspriagung negativer Emotionen bei ES rllie(;gmtlonen, Emotio- Kendalls t Ja
Essstorungspatientinnen.
Es besteht kein Zusammenhang zwischen essstorungsspezifi- Koenitionen. Emotio-

7b  schen Kognitionen und negativen Emotionen bei gesunden KG neng ’ Kendalls t Ja
Frauen.
Bei Essstorungspatientinnen treten essstorungsspezifische Wilcoxon-Vorzeichen-

8a  Kognitionen bei Mahlzeiten starker auf als bei Zeitpunkten AN, BN Kognitionen Ja

. Rangtest

ohne Mahlzeit.

2b Mahlzeltep haben keme'n'Emﬂuss‘ auf die Auspragung esssto- KG Kognitionen Wilcoxon-Vorzeichen- Ja
rungsspezifischer Kognitionen bei gesunden Frauen. Rangtest
Bei Essstorungspatientinnen treten negative Emotionen bei . Wilcoxon-Vorzeichen-

8c Mabhlzeiten stirker auf als bei Zeitpunkten ohne Mahlzeit. AN, BN Emotionen Rangtest Ja
Mabhlzeiten haben keinen Einfluss auf negative Emotionen bei . Wilcoxon-Vorzeichen-

&d KG Emotionen Ja
gesunden Frauen. Rangtest

9a Essstorungspatientinnen bewerten Mahlzeiten negativer als ES Bewertungen Kruskal-Wallis-Test/ Mann- Nein

gesunde Frauen.

Whitney-U-Test
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Der Zusammenhang zwischen Séttigungsempfinden und Prob- ES, KG/
9b  lemen beim Essen wird durch die Gruppenzugehdrigkeit mo- ANiestikiiv, BN Bewertungen Zweifaktorielle ANOVA Ja
deriert. + ANpurging
10a Nach erfqlgter Th.eraple feduzwrt .swh. die Auspragung negati- ES Emotionen Wilcoxon-Vorzeichen- Ta
ver Emotionen bei Essstérungspatientinnen. Rangtest
10b Nach erfoligter Theraple. r.edu21ert .s1ch dlue Auspragung esssto- ES Kognitionen Wilcoxon-Vorzeichen- Ja
rungsspezifischer Kognitionen bei Essstorungspatientinnen. Rangtest
Nach erfolgter Therapie bewerten Essstorungspatientinnen Wilcoxon-Vorzeichen- .
10¢ Mahlzeiten positiver als bei Therapiebeginn. ES Bewertungen Rangtest Nein
10d Nach erfolgter Therapie nimmt der Einfluss von Mahlzeiten ES Emotionen Wilcoxon-Vorzeichen- Ja
auf negative Emotionen im Vergleich zu Therapiebeginn ab. Rangtest
Nach erfolgter Therapie nimmt der Einfluss von Mahlzeiten Wilcoxon-Vorzeichen-
10e auf essstorungsspezifische Kognitionen im Vergleich zu The- ES Kognitionen Ja

rapiebeginn ab.

Rangtest

Anmerkung: ES = Essstorungspatientinnen, KG = Kontrollgruppe, BN = Bulimia Nervosa, AN= Anorexia Nervosa
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4.4 Ergebnisse

Insgesamt nahmen die Versuchsteilnehmer 524 Eingaben am ersten Messzeitpunkt vor. Die
Compliance lag demnach bei 80,61%, wobei die Kontrollgruppe signifikant mehr Eingaben
machte (92,31%) als beide Essstorungsgruppen (Anorexia Nervosa: 76,11%, Bulimia Nervosa

72,53%, F[2, 47] = 8.93, p > .001, 12 = .27).

4.4.1 Uberpriifung der 6. Hypothese: Essstorungen und Kognitionen / Emotionen

Hypothese 6a:
Essstorungspatientinnen weisen eine héhere Ausprdgung essstorungs-spezifischer Kognitio-
nen auf als gesunde Frauen.

Hypothese 6b:
Essstorungspatientinnen weisen eine héhere Ausprdgung negativen Emotionen auf als gesun-
de Frauen.

4.4.1.1 Ergebnisse der nicht-parametrischen Verfahren

Mittelwerte und Standardabweichungen finden sich in Tabelle 26. Wie erwartet, weisen so-
wohl Patientinnen mit Anorexia Nervosa als auch Patientinnen mit Bulimia Nervosa deutlich
hohere Auspriagungen negativer Emotionen und essstorungsspezifischer Kognitionen auf. Der
Kruskal-Wallis-Test ergab hochsignifikante Ergebnisse (Kognition: ¥*[2] = 28.49, p(asymp.) <
.001, Emotion: ¥?*[2] = 32.48, p(asymp.) <.001). Post-hoc-Gruppenvergleiche (Mann-
Whitney-U-Tests) bestitigten, dass die Gruppenunterschiede durch die hohe Differenz zur
Kontrollgruppe entstanden, nicht jedoch durch Unterschiede zwischen den beiden Esssto-

rungsgruppen (siche Tabelle 27).

Tabelle 26: Hypothese 6: Mittelwerte und Standardabweichung von negativer Emotion und essstorungs-

spezifischer Kognition zu Messzeitpunkt 1

Anorexia Nervosa Bulimia Nervosa Kontrollgruppe

X SD X SD X SD
Kognition 3.27 1.09 2.96 1.23 1.18 15
Emotion 3.53 1.28 2.98 1.09 1.07 .10
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Tabelle 27: Hypothese 6: Ergebnisse der Mann-Whitney-U-Tests

U VA Pexakt r

Kognition

AN vs. KG 4.00 -4.99 <.001** -.83

BN vs. KG 18.00 -4.01 <.001** =72

AN vs. BN 113.50 -71 49 -12
Emotion

AN vs. KG 2.00 -5.06 <.001** -.84

BN vs. KG 6.00 -4.49 <.001** -.81

AN vs. BN 88.00 -1.64 d1 -28

Anmerkung: **p(einseitig, exakte Signifikanz) <.01.

4.4.1.2 Ergebnisse der Mehrebenenmodelle

Essstorungsspezifische Kognition

Abbildung 12 bis Abbildung 14 zeigen die Tagesverldufe der einzelnen Versuchspersonen pro
Gruppe. Auffillig scheint hier bereits die deutliche interindividuelle Variabilitit in der Aus-
gangshohe der essstorungsspezifischen Kognitionen bei beiden Essstorungsdiagnosen (vgl.
bspw. VP 44 vs. 47). In der Kontrollgruppe zeigt sich hingegen eine geringe intra- und inter-
individueller Variabilitit sowohl in der Hohe als auch im Verlauf. Spaghetti Plots (Abbildung
15) zeigen Regressionsgeraden pro Probandin sowie die durchschnittliche, an die Gesamt-
gruppe angepasste, Regressionsgerade. Diese kann als Regressionsgerade einer typischen
Probandin einer Gruppe interpretiert werden. Es fiéllt auf, dass — trotz erheblicher Unterschie-
de in der Steigung der Regressionsgeraden — die Gesamtregressionsgerade kaum eine Stei-
gung aufweist. Des Weiteren scheint es keine Unterschiede in der Steigung zwischen den

Gruppen zu geben, was daraufhin deutet, dass der Tagesverlauf fiir alle Gruppen gleich ist.
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Abbildung 12: Tagesverlauf der essstorungsspezifischen Kognitionen der Anorexie-Patientinnen bei

Messzeitpunkt 1
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Abbildung 13: Tagesverlauf der essstorungsspezifischen Kognitionen der Bulimie-Patientinnen bei Mess-

zeitpunkt 1
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Abbildung 14:
Messzeitpunkt 1
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Spaghetti Plot fiir Anorexia Nervosa Spaghetti Plot fiir Bulimia Nervosa
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Abbildung 15: Spaghetti Plots fiir essstorungsspezifische Kognitionen, unterteilt nach Gruppen

Die berechnete ICC von p = .88 zeigt, dass die Auspriagung essstorungsspezifischer Kognitio-
nen primér auf Level 2 (Versuchspersonenebene) und nicht auf situative Einfliisse bei Level 1
zurlickzufiihren sind. Tabelle 28 stellt die Ergebnisse der festen Effekte dar. Es wird ersicht-
lich, dass sich die Essstorungsgruppen hinsichtlich ihrer Kognitionsauspragung bei der ersten
SMS hochsignifikant von der Kontrollgruppe unterscheiden. Beide Gruppen weisen hochsig-
nifikant hohere Kognitionswerte auf (Anorexia Nervosa: #[46.66] = 6.39, p < .001, r = .68,
Bulimia Nervosa: #46.93] = 5.01, p < .001, » = .59). Wie bereits aus den Spaghetti-
Diagrammen ersichtlich und sich mit ICC deckend, verdndern sich die Kognitionen nicht

wihrend des Tages in keiner der drei untersuchten Gruppen.
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Tabelle 28: Hypothese 6: Feste Effekte fiir essstorungsspezifische Kognitionen

Schitzung SE df t P
Konstante 1.22 0.22 46.22 5.54 <.001**
Diagnose=AN 1.95 0.30 46.66 6.39 <.001**
Diagnose=BN 1.66 0.33 46.93 5.01 <.001%**
Uhrzeit -0.09 0.16 31.82 -0.53 .60
Uhrzeit*AN 0.35 0.23 34.53 1.49 .14
Uhrzeit*BN 0.30 0.26 39.22 1.16 25

Anmerkung: Konstante und Uhrzeit entsprechen der geschétzten Parameter fiir die KG. **p <.01.

Zusammenfassend lédsst sich festhalten, dass sich beide Essstorungsgruppen signifikant von
der Kontrollgruppe unterscheiden. Bei allen Gruppen bleibt die Kognitionsauspragung iliber

den Tag stabil.
Negative Emotionen

Die Betrachtung der Emotionsausprdagung pro Versuchsperson (Abbildung 16 bis Abbildung
18, sowie Spaghetti Plots (Abbildung 19)) ergab auch hier groB3e interindividuelle Unterschie-
de in den Essstorungsgruppen sowie einen ebenfalls auftretenden Bodeneffekt bei der Kon-

trollgruppe.
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Abbildung 16: Tagesverlauf negativer Emotion bei Anorexie-Patientinnen zu Messzeitpunkt 1
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Abbildung 17: Tagesverlauf negativer Emotion der Bulimie-Patientinnen zu Messzeitpunkt 1

113



Studienabschnitt II: Psychologische Malle bei Essstorungen

6.0 60 6.0
5 £ £
E 4.0 E 40 E 40
= z H
5 H] E]
EE 20 &20
- —— - —— -
00 + ———— 0.0 t ——t—— 0.0 —t t 1
8.00 10.00 12,00 14.00 16.00 1800 2000 200 10.00 12.00 14.00 1600 1800 2000 200 10.00 12.00 14.00 16.00 1800 2000
Uhizeit Uhrzeit Thrzeit
6.0 60 6.0
£ H H
Z 40 2 40 £ 40
£ Z 2
= > s
H H H
E E] ]
G20 g 20 g20
b b <
z — z —~ Z —
0.0 0.0 0.0
8.00 10.00 12.00 14.00 16.00 1800 2000 8.00 10.00 12.00 14.00 16.00 1800 2000 200 10.00 12.00 14.00 16.00 1800 2000
Uhrzeit Uhrzeit Uhrzeit
6.0 6.0 6.0
g g g
£ £ £
£ 40 £ 40 £ 40
E £ £
= = =
> s )
5 3 H
S20 520 520
H b b
z z z
0.0 t t 1 0.0 t t t l 0.0 t t t + 1
8.00 10.00 1200 1400 1600 1800 2000 8.00 10.00 12.00 1400 1600 1800 2000 200 10.00 200 1400 1600 1800 2000
Uhrzeit Uhrzeit TUhrzeit
60 6.0 60
H H H
Z 40 240 % 10
] H H
b=t = =
- ] H
E 2 £
§20 g20 Bz
z P — Z e = e —
0.0 + t t t 1 0.0 0.0 I t + l
8.00 10.00 1200 1400 1600 1800 2000 800 10.00 12.00 14.00 16.00 18.00 20.00 800 10.00 1200 14.00 16.00 18.00 20.00
Uhrzeit Uhrzeit Thrzeit
VP 32 VP39 VP54
6.0 6.0 6.0
H H £
2 40 240 Z 40
£ £ E
3 3 s
] ] £
§20 g20 E20
& g b
z —_— — z =
0.0 0.0 0.0 | i i i
8.00 10.00 12.00 11.00 16.00 18.00 20.00 800 10.00 1200 14.00 16.00 18.00 2000 800 10.00 1200 1400 16.00 18.00 20.00
Uhrzeit Uhrzeit Thrzeit
6.0 60
£ H
2 40 £ 40
E L]
S ]
H H
£ ]
&0 gz20
Z z
0.0 i | | ' 00
£.00 10.00 12.00 14.00 16.00 18.00 2000 800 10,00 1200 14.00 16.00 18.00 2000
Uhrzeit Uhrzeit

Abbildung 18: Tagesverlauf negativer Emotion bei gesunden Frauen zu Messzeitpunkt 1
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Abbildung 19: Spaghetti Plots fiir negative Emotion, unterteilt nach Gruppe

Die ICC von p = .83 legt auch fiir negative Emotionen einen Haupteinfluss auf Level 2- Ebe-
ne nahe. Die Analyse der festen Effekte kommt zu &dhnlichen Ergebnissen wie bereits das
Modell zu essstorungsspezifischen Kognitionen. So zeigt sich auch hier eine signifikant hohe-
re Auspriagung negativer Emotionen beider Essstorungsdiagnosen in Bezug auf die Kontroll-
gruppe (AN: #{46.27] = 7.65, p > .001, r =.75; BN: 1[46.27] = 5.33, p > .001, r = .61), welche
in allen Gruppen tiber die Zeit stabil blieben (Tabelle 29).
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Tabelle 29: Hypothese 6: Feste Effekte fiir negative Emotion

Schdtzung SE df t P
Konstante 1.08 0.23 45.61 4.61 <.001**
Diagnose=AN 2.49 0.32 46.27 7.65 <.001%**
Diagnose= BN 1.88 0.35 46.93 5.32 <.001%**
Uhrzeit -0.03 0.24 38.50 -0.11 91
Uhrzeit* AN -0.02 0.34 41.21 -0.07 .94
Uhrzeit*BN 0.11 0.38 46.20 0.28 78

Anmerkung: Konstante und Uhrzeit entsprechen der geschétzten Parameter fiir die KG. **p <.01.

4.4.2 Uberpriifung der 7. Hypothese: Zusammenhang zwischen Kognitionen und

Emotionen

Hypothese 7a: Je stirker die Ausprdgung essstorungsspezifischer Kognitionen, desto hoher
die Ausprdgung im negativen Affekt bei Essstorungspatientinnen.

Hypothese 7b: Es besteht kein Zusammenhang zwischen essstérungsspezifischen Kognitionen
und negativen Affekt bei gesunden Frauen.

4.4.2.1 Ergebnisse der nicht-parametrischen Tests

Korrelationsanalysen bestétigten Hypothese 7a mit hohen Korrelationen (Kendalls t = .43, p
<.001; Spearmans p = .59, p <.001). Je hoher die Auspragung essstorungsspezifischer Kog-
nitionen, desto stdrker die erlebten negativen Emotionen bei Essstorungspatientinnen. Abbil-
dung 20 verdeutlicht diesen Zusammenhang. Entgegen Hypothese 7b zeigte sich dieser Zu-
sammenhang auch bei gesunden Frauen (Kendalls T = .37, p = .04; Spearmans p = .46, p =
.06).
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Zusammenhang zwischen essstérungsspezifischer Kognition und negativer
Emotion bei Essstérungspatientinnen
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Abbildung 20: Zusammenhang zwischen essstorungsspezifischer Kognition und negativer Emotion bei

Essstorungspatientinnen

4.4.2.2 Ergebnisse der Mehrebenenmodelle

Ergebnisse der festen Effekte sind Tabelle 30 zu entnehmen. Es zeigt sich, dass konform mit
Hypothese 7a die Auspriagung essstorungsspezifischer Kognitionen mit Zunahme negativer
Emotionen steigt (/{508.69] = 5.67, p >.001, r = .24). Der Interaktionsterm Gruppe*Negative
Emotion wurde hingegen nicht signifikant (#[466.45] = 0.05, p = .96, r = .00). Demnach un-
terscheiden sich beide Gruppen nicht in ihrem (positiven) Zusammenhang zwischen negativer

Emotion und essstorungsspezifischer Kognition.
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Tabelle 30: Hypothese 7: Feste Effekte des Modells

Schdtzung SE df t P
Konstante 2.44 0.18 103.45 13.47 <.001
Gruppe= KG -1.44 0.39 221.99 -3.68 <.001
Uhrzeit 0.13 0.010 38.67 1.39 17
Negative Emotion 0.19 0.03 508.69 5.69 .99
Negative Emotion*KG 0.01 0.26 466.46 0.05 .96

Anmerkung: Konstante und Negative Emotion entspricht der Ausprdgung der Essstorungsgruppe. **p <.01.

4.4.3 Uberpriifung der 8. Hypothese: Zusammenhinge zwischen Mahlzeiten,

Kognitionen und Emotionen

Hypothese 8a:

Bei Essstorungspatientinnen treten essstorungsspezifische Kognitionen bei Mahlzeiten stdrker

auf als bei Zeitpunkten ohne Mahlzeit.

Hypothese 8b:
Mahlzeiten haben keinen Einfluss auf die Ausprdgung essstorungsspezifischer Kognitionen
bei gesunden Frauen.

Hypothese 8c:
Bei Essstorungspatientinnen treten negative Emotionen bei Mahlzeiten stirker auf als bei

Zeitpunkten ohne Mahlzeit.

Hypothese 8d:
Mahlzeiten haben keinen Einfluss auf negative Emotionen bei gesunden Frauen.

4.4.3.1 Ergebnisse der nicht-parametrischen Tests

Betrachtet man die deskriptiven Daten in Tabelle 31, liegen die Ausprdagungen essstorungs-

spezifischer Kognitionen und negativer Emotionen beider Essstérungsgruppen bei Konsum

einer Mahlzeit hoher als bei Eingaben ohne Mahlzeiten.
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Tabelle 31: Hypothese 8: Mittelwerte und Standardabweichungen

Anorexia Nervosa Bulimia Nervosa Kontrollgruppe
x SD x SD x SD
Kognitionsauspragung, wenn
Mahlzeit=0 3.35 0.97 2.93 1.21 1.20 .19
Kognitionsausprégung, wenn 3.40 1.13 2.98 1.41 1.14 13
Mabhlzeit=1
Prmotionsauspragung, wenn Mahl-—— 3 44 1.23 2.96 1.09 1.08 10
Prmotionsauspragung, wenn Mabl-— 5 gg 1.23 3.10 1.24 1.08 11

Anmerkung: Mahlzeit=0: Seit der letzten Eingabe wurde keine Mahlzeit konsumiert, Mahlzeit=1: Seit der letzten
Eingabe wurde eine Mahlzeit konsumiert.

Konform mit Hypothese 8a gingen Mahlzeiten mit einer stirkeren Ausprigung negativer
Emotionen bei Essstorungspatientinnen einher (Z = -2.40, p(exakt, einseitig) = .01, » = -.43).
Fiir Kognitionen lief sich dieser Zusammenhang nicht bestétigen (Z = -0.95, p(exakt, einsei-
tig) = .17, r = -.17). Der Konsum einer Mahlzeit hatte demnach keinen Einfluss auf das Auf-
treten von essstorungsspezifischen Kognitionen bei Essstorungspatientinnen. Wie erwartet,
lieBen sich keine Zusammenhdnge zwischen Konsum einer Mahlzeit und Emotionen und
Kognitionen in der Kontrollgruppe feststellen (Emotion: Z = -0.12, p(exakt, zweiseitig) = .86,
r=-.01; Kognition: Z =-1.37, p(exakt, zweiseitig) = .18, r =-.17).

4.4.3.2 [Ergebnisse der Mehrebenenmodelle

Zur grafischen Veranschaulichung zeigt Abbildung 21 die Kognitions- und Emotionsverldufe
zweier exemplarischen Probandinnen. Bei VP 4 kann deskriptiv ein Einfluss der untersuchten
Variablen durch den Konsum von Mahlzeiten vermutet werden. Wurde vor der Eingabe eine
Mahlzeit konsumiert, stiegen die Auspragungen negativer Emotionen und essstorungsspezifi-
scher Kognitionen an. Bei VP 28 hingegen erscheint der Einfluss von Mahlzeiten weniger

eindeutig.
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VP4 VP 28
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Abbildung 21: Einfluss von Mahlzeiten auf essstorungsspezifische Kognition und negative Emotion an

Beispielen VP 4 und VP 28.

Tabelle 32 enthélt die Schatzungen der festen Effekte fiir essstorungsspezifische Kognitionen.
Zur Uberpriifung der Hypothese, dass Mahlzeiten einen Einfluss auf die Ausprigung esssto-
rungsspezifischer Kognitionen bei Essstorungspatientinnen haben, ist der geschétzte Parame-
ter Innersubjekt-Mahlzeit (ES) entscheidend: Dieser ergab, dass Patientinnen mit Essstorun-
gen bei Mahlzeiten tendenziell hohere Kognitionswerte aufweisen als bei Zeitpunkten, an
denen nicht gegessen wurde (#29.57] = 1.76, p = .09, r = .31). Bei einem 95%-
Konfidenzintervall zwischen -.02 und 2.48 muss dieser Trend jedoch unberiicksichtigt blei-

ben.

Betrachtet man hingegen die Auswirkungen von Mahlzeiten auf negative Emotion (Tabelle
33), zeigt sich ein deutlicher Effekt: So fiihrte der Konsum einer Mahlzeit zu einer signifikan-
ten Zunahme negativer Emotionen (¢[52.50] = 3.21, p < .01, r = .45). Des Weiteren kann der
Parameter Zwischensubjekt-Mahlzeit (KG) so interpretiert werden, dass Frauen mit Esssto-
rungen eine stirkere emotionale Reaktivitit auf Mahlzeiten zeigen als gesunde (#[43.71] = -

2.07, p=.04, r=-.30).

Gesunde Probandinnen zeigten hypothesenkonform keine Anderung ihrer Kognitions- oder
Emotionsauspragung durch Mahlzeiten (Kognition: #19.80] = -60, p = .56, r = -.13; Emotion:
1[38.84]=-0.1, p = .95, r=-.01)".

5 Fiir die Berechnungen wurden die Modelle mit verkehrter Kodierung (KG=0, ES=1) repliziert. Die Kennzahlen
sind im Text nicht zusétzlich aufgefiihrt.
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Tabelle 32: Hypothese 8: Feste Effekte fiir essstorungsspezifische Kognition

Schitzung SE df t P
Konstante 3.06 0.16 50.72 18.68 <.001**
Uhrzeit 0.12 0.10 116.71 1.30 .20
Gruppe -1.91 0.28 45.81 -6.89 <.001**
Innersubjekt-Mahlzeit (ES) 0.11 0.06 29.57 1.76 .09
Innersubjekt-Mahlzeit (KG) -0.16 0.10 23.43 -1.60 12
Zwischensubjekt-Mahlzeit (ES) -1.41 0.71 47.58 -1.99 .05
Zwischensubjekt-Mahlzeit (KG) 1.19 1.63 43.28 0.73 47

Anmerkung: Kodierung der Gruppe: ES=0, KG= 1. ** p < .01.

Tabelle 33: Hypothese 8: Feste Effekte fiir negative Emotion

Schitzung SE df t p
Konstante 3.28 0.18 53.41 17.69 <.001**
Uhrzeit 0.02 0.12 98.38 0.19 .85
Gruppe -2.21 0.31 45.43 -7.15 <.001**
Innersubjekt-Mabhlzeit (ES) 0.36 0.11 52.50 3.21 <.01%**
Innersubjekt-Mahlzeit (KG) -0.37 0.18 43.71 -2.07 .04*
Zwischensubjekt-Mahlzeit (ES) 0.45 0.80 45.99 0.56 .58
Zwischensubjekt-Mahlzeit (KG) -0.59 1.88 44.720 -0.31 75

Anmerkung: Kodierung der Gruppe: ES=0, KG=1. * p <.05 ** p <. 01.

Zur weiteren Analyse wurden beide Storungsbilder fiir negative Emotionen miteinander ver-
glichen. Dafiir wurden alle Berechnungen bei gleichbleibenden Parametern wiederholt, jedoch
diesmal statt Gruppe das Storungsbild als fester Faktor aufgenommen. Hierbei zeigte sich,
dass Mahlzeiten nur bei Patientinnen mit Anorexia Nervosa zu einer Stimmungsidnderung
fiihrten (Schitzung = 0.50, SE = 0.18, #[29.81] = 2.74, p = .01, r = .45), nicht jedoch bei Bu-
limie-Patientinnen (Schitzung = .17, SE = 0.23, ¢[37.06] = 0.74, p = .46, r = .12). Dabei
scheint der Subtypus eine entscheidende Rolle zu spielen: So ergab ein Vergleich aller Patien-
tinnen, die kompensatorische Verhaltensweisen aufweisen (Bulimia Nervosa und Anorexia
Nervosa, Purging-Typus) mit restriktiven Anorexie-Patientinnen, dass nur fiir letztere Patien-

tengruppe Mahlzeiten eine Stimmungsverschlechterung bedeuteten (Schitzung = 0.66, SE =
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.23;1[29.543]1=2.92, p < .01, r = .47, Abbildung 22). Ergebnistabellen dieses Modells sind im
Anhang aufgelistet.

Auswirkungen von Mahlzeiten auf
negative Emotionen

6.0
[ *p =007

% :
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Abbildung 22: Auswirkungen der Mahlzeiten bei Anorexia Nervosa, restriktiver Typus und Patientinnen

mit Purging-Verhaltensweisen

Zusammenfassend lédsst sich festhalten, dass Mahlzeiten keinen Effekt auf die Ausprigung
essstorungsspezifischer Kognitionen bei Essstorungspatientinnen haben, es jedoch zu einer
signifikanten Zunahme negativer Emotion bei dieser Personengruppe nach Konsum eines
Nahrungsmittels kommt. In dieser emotionalen Reaktivitdt unterschieden sich die Patientin-
nen signifikant von gesunden Frauen. Die weitere Analyse der Daten ergab, dass nur Anore-
xie-Patientinnen des restriktiven Typus mit einer Stimmungsverschlechterung auf Mahlzeiten

reagieren, nicht jedoch Patientinnen, welche kompensatorische Mafinahmen nutzen.

4.4.4 Uberpriifung der 9. Hypothese: Mahlzeiten und Siittigungsempfindungen

Hypothese 9a:
Essstorungspatientinnen bewerten Mahlzeiten negativer als gesunde Frauen.

Hypothese 9b:

Der Zusammenhang zwischen Sdttigungsempfinden und Problemen beim Essen wird durch
die Gruppenzugehdrigkeit moderiert.
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4.4.4.1 Ergebnisse der nicht-parametrischen Tests

Tabelle 34 gibt die Mittelwerte und Standardabweichungen der Bewertungsitems wieder.
Kruskal-Wallis-Tests ergaben hochsignifikante Gruppenunterschiede auf allen Items (p <.
001). Post-hoc-Analysen zeigten, dass sich beide Diagnosegruppen hochsignifikant von der
gesunden Kontrollgruppe unterschieden (p < .001 bei allen Items). Bei den Items ,,Das Essen
hat mir Probleme bereitet.”“ zeigten Anorexie-Patientinnen signifikant hohere Auspragungen
als Patientinnen mit Bulimia Nervosa (Z = 2.26, p(exakt, zweiseitig) = .02, » = .39). Bei allen

anderen Items unterschieden sich die beiden Stérungsbilder nicht.

Tabelle 34: Hypothese 9: Deskriptive Daten der Mahlzeiten-Bewertungen

Anorexia Nervosa Bulimia Nervosa Kontrollgruppe

X SD x SD X SD
Genuss 2.51 1.41 2.99 1.69 5.46 0.54
Geschmack 3.50 1.55 4.34 1.43 5.57 0.55
Probleme 421 1.07 3.05 1.50 1.04 0.25
Reue 4.24 1.68 3.12 1.99 1.06 0.15
Ausgleich 431 1.70 3.18 1.95 1.03 0.01
Verdient 2.62 1.65 291 1.87 4.66 1.61

Die berechnete zweifaktorielle ANOVA zur Uberpriifung der Hypothese 9b ergab signifikante
Haupteftekte fiir beide Pradiktoren (Diagnose: F[2,36] = 36.01, p < .001, n?> = .67; Sattigung
(F12,36] = 10.24, p < .001, n* = .36) sowie einen signifikanten Interaktionseffekt (F[4, 36] =
5.39, p < .01, n?> = .37). Letzterer weist darauthin, dass die Gruppenzugehdorigkeit die Auswir-
kungen der Sittigung auf das Problemempfinden beeinflusst. Man beachte jedoch, dass sich
die Fehlervarianzen signifikant unterscheiden (Levene-Test: p <.001), so dass diese Ergebnis-

se eines ALM-Verfahrens moglicherweise nur eingeschrinkt giiltig sind.

4.44.2 Ergebnisse der Mehrebenenmodelle

Abbildung 23 zeigt die Auswirkungen des Sattigungserlebens auf das Problemempfinden,
unterteilt nach Gruppenzugehorigkeit. Wihrend gesunde Frauen unabhéngig vom empfunde-
nen Séttigungsgrad keine Probleme mit dem Essen aufweisen, ergeben sich unterschiedliche
Auswirkungen je nach Storungsbild. Aufgrund dessen wurden zwei Vergleiche gewéhlt: Zu-
niachst wurden Essstérungspatientinnen mit der Kontrollgruppe verglichen, anschlieBend bei-

de Diagnosen einander gegentiiber gestellt. Das berechnete ICC von p = .73 zeigt an, dass 73%
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der Varianz sich auf Level 2-Ebene (Zwischensubjekt-Varianz) erkldren ldsst. Nur 27% sind
durch situative Faktoren (Level 1, Innersubjekt-Varianz) erkldrbar. Dies deckt sich mit der
grafischen Uberpriifung der Daten, die zeigt, dass fiir die Kontrollgruppe keinerlei Varianz auf
Level 1 besteht.

Anorexia Nervosa Bulimia Nervosa Kontrollgruppe
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hungrig gesdttigt iiberfiillt hungrig gesdttigt tiberfiillt hungrig gesdttigt iiberfiillt
Nach der Mahlzeit fuihlte ich mich... Nach der Mahlzeit fuihlte ich mich... Nach der Mahlzeit fuhlte ich mich...

Abbildung 23: Einfluss des Sittigungsempfindens auf Problemerleben einer Mahlzeit, unterteilt nach

Gruppen

Kennzahlen zum fertigen Modell finden sich in Tabelle 35. Die Gruppezugehorigkeit hat ei-
nen signifikanten Einfluss, ob eine Mahlzeit Probleme bereitete (¢[52,18] = -4.63, p < .001, r
= -.54). Bei Essstorungspatientinnen war demnach das Problemerleben einer Mahlzeit signifi-
kant hoher ausgeprigt als bei gesunden Frauen. Des Weiteren hatten beide Sittigungsformen
keinen Einfluss auf das Problemerleben bei gesunden Frauen (,,noch hungrig vs. satt™:
1[138.44] = 31, p = .75, r = .03; ,,Uberfiillt vs. satt: #[141,63] = -.12, p = .90, r = -.01). Ein
signifikanter Interaktionseffekt zwischen Sittigungserleben und Gruppenzugehorigkeit zeigt
jedoch, dass beide Sattigungsformen zu einer hoheren Problembewertung bei Essstérungspa-
tientinnen im Vergleich zu gesunden Frauen fiihren (,,noch hungrig vs. satt: #[159.56] =

2.53, p=.01, r=.20; ,,Uberfiillt vs. satt*: #{158.10] = 3.48, p < .01, r = .27).

Tabelle 35: Hypothese 9: Feste Effekte fiir Sittigung und Gruppe (ES und KG)

Schétzung SE df t P
Konstante 1.03 0.21 36.15 4.88 <.001**
Gruppe 1.48 0.32 52.18 4.63 <.001**
Hungrig vs. satt 0.07 0.23 138.44 0.31 75
Uberfiillt vs. satt -0.06 0.50 141.63 -0.12 .90
Hungrig vs. satt* Gruppe 1.06 0.42 159.56 2.53 01*
Uberfiillt vs. satt* Gruppe 2.04 0.59 158.10 3.48 <.01**

Anmerkung: Gruppenkodierung mit 0= KG und 1= ES. * p <.05 ** p < .01.
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Die Berechnung der ICC fiir ausschlieBlich Essstorungspatientinnen ergab p = .46. Level 2-
Parameter (wie beispielsweise Diagnose) kldren etwas weniger als die Hilfte der Varianz auf.
Hingegen scheinen Level 1-Priadiktoren (beispielsweise Sattigungsempfinden) nun eine wich-
tigere Rolle in der Varianzaufklarung zu spielen. Auch dies deckt sich mit Abbildung 23, wel-
che eine Variation des Problemempfindens nicht nur zwischen den Diagnosen, sondern auch
zwischen den Sittigungsstufen deutlich macht. Ergebnisse des berechneten Mehrebenenmo-
dells sind in Tabelle 36 dargestellt. Es zeigt sich, dass Anorexie-Patientinnen im Vergleich zu
Bulimie-Patientinnen ein héheres Problemerleben bei Mahlzeiten aufweisen (#[5.90] = -4.11,
p < .01, r = -.86). Die weiteren festen Effekte zum Sattigungserleben sowie deren Interakti-
onseffekte mit den Storungsbildern ergeben folgende Ergebnisse: Beide Essstorungen erleben
eine liberfiillte Sattigung als signifikant problematischer als geséttigt sein (¢[24.56] = 3.53, p <
.01, » = .58). Wihrend jedoch fiir Anorexie-Patientinnen ,,noch hungrig* und ,,satt* &hnliches
Problemerleben hervorrufen (¢[7.02] = 0.08, p = .94, r = .03), findet sich hier fiir Bulimie-
Patientinnen ein deutlich signifikanter Einfluss des Séttigungsgrades. So empfindet diese Pa-
tientengruppe Mahlzeiten, bei welchen sie anschlieSend noch hungrig waren, deutlich prob-

lematischer als Mahlzeiten, an denen sie satt waren (1[6.95] =4.16, p < .01, r = .84).

Tabelle 36: Hypothese 9: Feste Effekte fiir Sittigung und Gruppe (AN vs. BN)

Schétzung SE df t p
Konstante 3.19 0.27 3.38 11.98 <.01**
Diagnose -1.88 0.46 5.90 -4.11 <.01%**
Hungrig vs. satt 0.04 0.47 7.02 0.08 .94
Uberfiillt vs. satt 1.67 0.47 24.56 3.53 <.01%*
Hungrig vs. satt* Diagnose 3.19 0.77 6.95 4.16 <.01%**
Uberfiillt vs. satt* Diagnose 1.09 0.81 21.49 1.35 .19

Anmerkung: Diagnosekodierung mit 0= AN und 1= BN. ** p <.01.
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4.4.5 Uberpriifung der 10. Hypothese: Verinderungen durch Psychotherapie

Hypothese 10a:
Nach erfolgter Therapie reduziert sich die Ausprdgung negativer Emotionen bei Essstorungs-
patientinnen.

Hypothese 10b:
Nach erfolgter Therapie reduziert sich die Ausprdgung essstorungsspezifischer Kognitionen
bei Essstorungspatientinnen.

Hypothese 10c:
Nach erfolgter Therapie bewerten Essstorungspatientinnen Mahlzeiten positiver als bei The-
rapiebeginn.

Hypothese 10d:
Nach erfolgter Therapie nimmt der Einfluss von Mahlzeiten auf negative Emotionen im Ver-
gleich zu Therapiebeginn ab.

Hypothese 10e:
Nach erfolgter Therapie nimmt der Einfluss von Mahlzeiten auf essstorungsspezifische Kogni-
tionen im Vergleich zu Therapiebeginn ab.

4.4.5.1 Ergebnisse der nicht-parametrischen Verfahren

Tabelle 37 gibt Mittelwerte und Standardabweichungen der erhobenen Skalen zum zweiten
Messzeitpunkt wieder. Der Wilcoxon-Vorzeichen-Rangtest ergab eine signifikante Reduktion
in der Auspriagung essstorungsspezifischer Kognitionen bei Messzeitpunkt 2 (Z = -1.99,
p(exakt, einseitig) = .02, » = -.51). Negative Emotionen verringerten sich zwar deskriptiv (-
45), jedoch wurde dies nicht signifikant (Z = -1.19, p(exakt, einseitig) = .13, » = -.31). Hin-
sichtlich der Bewertung der Mahlzeiten ergaben sich erwartete signifikante Reduktionen auf
den Items ,,Probleme mit dem Essen®, ,,Reue®, ,,Ausgleich® und ,,Verdient*, wihrend Patien-
tinnen nach einer psychosomatischen Behandlung Mahlzeiten besser geniefen konnten

(Abbildung 24).
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Tabelle 37: Hypothese 10: Deskriptive Daten und Ergebnisse des Wilcoxon-Vorzeichen-Rangtests

i SD z P
Efgsfl?tri‘;‘;gssl’enﬁ“he 257 1.16 1.99 02*
Negative Emotion 2.82 1.52 1.19 13
Genuss 3.42 1.24 -2.97 <.01**
Geschmack 3.96 1.31 -0.78 .23
Probleme 3.34 1.24 -2.43 <.01**
Reue 3.26 1.64 -2.69 <.01%*
Ausgleich 3.53 1.69 -1.85 .03*
Verdient 3.16 1.72 -2.94 <.001%*

Anmerkung:* p < .05 ** p < .01.

Bewertungen der Mahlzeiten vor und nach erfolgter Therapie
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geniefen." verdient." Probleme bereitet.” ich die Mahlzeit ausgleichen
kann."

B Messzeitpunkt 1 @ Messzeitpunkt 2

Abbildung 24: Bewertungen einer Mahlzeit vor und nach erfolgter Therapie

Die Differenz in negativer Emotion zwischen Eingaben, an welchen die Patientinnen etwas
gegessen hatten, zu denen ohne Mabhlzeiten, fiel konform mit Hypothese 10e bei Messzeit-
punkt 2 geringer aus (Z = -2.09), p(einseitig, exakt) = .02, » = -.66). Dies kann so interpretiert
werden, dass bei Messzeitpunkt 2 die Auswirkungen von Mabhlzeiten auf die Emotionalitat
deutlich geringer ausfielen als vor der Therapie. Fiir essstorungsspezifische Kognitionen lief3

sich dieser Unterschied nicht feststellen (Z = -0.25, p(einseitig, exakt) = .42, r = -.08).
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4.4.5.2 [Ergebnisse der Mehrebenenmodelle

Ein Vergleich der Messzeitpunkte ergab einen signifikanten Einfluss des Messzeitpunktes auf
essstorungsspezifische Kognitionen (Schitzung = -0.53, SE = 0.23, #[13.71] =-2.35, p=.03, r
= -.54). Am Ende der Therapie nahmen die durchschnittlichen essstérungsspezifischen Kogni-
tionen signifikant ab. Eine Verdnderung der durchschnittlichen Emotionswerte konnte im Ge-
gensatz zur Hypothese 10b nicht gezeigt werden (Schéitzung = -0.36, SE = 0.29, 1[13.242] = -
1.27, p= .23, r=-33).

AnschlieBend wurden separat fiir beide Messzeitpunkte Modelle erstellt. Fiir essstorungsspe-
zifische Kognitionen zeigte sich, dass fiir das Subsample bei Messzeitpunkt 1 sowohl Mahl-
zeiten ([ 106.18] = 2.03, p = .04, » = .19) als auch tendenziell die Uhrzeit (¢{14.03] =2.13,p =
.05, » = .49) einen Einfluss auf die Auspragung essstorungsspezifischer Kognitionen hatten
(Tabelle 38). Mit zunehmender Uhrzeit nahmen essstorungsspezifische Kognitionen zu, ge-
nauso wie beim Konsum einer Mahlzeit. Der Zeiteftekt steht damit im Kontrast zu Ergebnis-
sen von Hypothese 6, bei welchen sich kein Einfluss der Uhrzeit fiir die Gesamtstichprobe

feststellen lief3.

Tabelle 38: Hypothese 10: Feste Effekte fiir essstorungsspezifische Kognitionen bei Messzeitpunkt 1 und 2

Schétzung SE df t P

Messzeitpunkt 1

Konstante 293 0.29 15.20 10.17 <.001**

Uhrzeit 0.50 0.23 14.03 2.13 .05

Mahlzeit 0.19 0.10 106.18 2.03 .04*
Messzeitpunkt 2

Konstante 1.46 0.33 21.09 4.35 <.001**

Uhrzeit 0.78 0.24 19.25 3.28 <.01%*

Mabhlzeit 0.15 0.08 96.61 1.83 .07

Anmerkung:* p < .05 ** p < .01.

Bei Messzeitpunkt 2 zeigte sich ein deutlicher Einfluss der Uhrzeit auf die Auspragung ess-
storungsspezifischer Kognitionen (z[19.25] = 3.28, p < .01, r = .60), wihrend Mahlzeiten nur
noch tendenziell einen Einfluss hatten (£/96.61] = 1.83, p = .07, r = .18). Auch wenn ein infer-
enzstatistischer Vergleich der Konstanten nicht moglich ist, so sei noch die deutlich niedrigere

Konstante bei Messzeitpunkt 2 (Schitzung = 1.45, SE = 0.33) im Vergleich zu Messzeitpunkt
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1 (Schitzung = 2.93, SE = 0.29) erwédhnt. Vor der Therapie lag die Auspriagung essstorungs-

spezifischer Kognitionen also weitaus hoher als bei Therapieende.

Betrachtet man den Einfluss von Uhrzeiten und Mahlzeiten vor Therapiebeginn auf negative
Emotionen, so findet sich ein hochsignifikanter Einfluss der Mahlzeit (¢[111.06] = 3.39, p <
.001, »=31) (Tabelle 39). Der Konsum einer Mahlzeit filhrte demnach zu einer héheren Aus-
pragung negativer Emotionen im Vergleich zu Zeitpunkten, an denen nichts gegessen wurde.
Die Uhrzeit schien keinen Einfluss auf die Stimmung zu haben. Bei Therapieende spielten
Mahlzeiten keine Rolle mehr fiir die Auspragung negativer Emotionen (2[88.37] = 1.54, p =
.12, r =.16). Die Schitzung der Konstante (2.59, SE = .55) lag ebenfalls niedriger als zu The-
rapiebeginn (3.07, SE = .35), wobei die Standardfehler bereits darauf hindeuten, dass sich

diese — wenngleich nicht getestet — vermutlich nicht unterscheiden.

Tabelle 39: Hypothese 10: Feste Effekte negative Emotion bei Messzeitpunkt 1 und 2

Schétzung SE df t p

Messzeitpunkt 1

Konstante 3.07 0.35 17.39 8.86 <.001**

Uhrzeit 0.28 0.32 14.95 .87 40

Mahlzeit 0.49 0.15 111.06 3.39 <.Q1%*
Messzeitpunkt 2

Konstante 2.59 0.55 31.72 4.70 <.001**

Uhrzeit 0.18 0.25 21.89 0.72 A48

Mahlzeit 0.14 0.09 88.37 1.55 12

Anmerkung: ** p < .01.

Zusammenfassend ldsst sich festhalten, dass sich essstorungsspezifische Kognitionen nach
einer stationdren psychosomatischen Behandlung reduzieren. Eine Verdnderung negativer
Emotionen ist allgemein nicht beobachtbar, jedoch nimmt der Einfluss von Mahlzeiten auf die

Stimmung signifikant ab.
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4.5 Diskussion
4.5.1 Diskussion der 6. Hypothese: Essstorungen und Kognitionen/ Emotionen

Hypothese 6a:
Essstorungspatientinnen weisen eine hohere Ausprdgung essstorungs-spezifischer Kognitio-
nen auf als gesunde Frauen.

Hypothese 6b:

Essstorungspatientinnen weisen eine héhere Ausprdgung negativen Emotionen auf als gesun-

de Frauen.

Nicht-parametrische Verfahren und Mehrebenenmodelle zeigten beide, dass Patientinnen mit
Essstorungen gegeniiber gesunden Probandinnen eine signifikant hohere Ausprigung esssto-
rungsspezifischer Kognitionen und negativer Emotionen aufweisen. Beide Storungsbilder
unterschieden sich nicht voneinander. Die Mehrebenenmodelle konnten dartiber hinaus zei-
gen, dass sich beide Variablen im Tagesverlauf nicht verdnderten. Eine grafische Betrachtung
der Daten zeigte eine hohe Variabilitidt zwischen Essstorungspatientinnen, sowohl in ihrem
Ausgangswert als auch ihrem Verlauf. Dies deckt sich mit den Ergebnissen von Crosby et al.
(2009b), welche neun verschiedene Tagesverldufe flir Bulimie-Patientinnen identifizierten.
Aufgrund der hier vorliegenden Stichprobengrofle erschien eine statische Auswertung und

Interpretation der zufélligen Effekte nicht sinnvoll.

Insgesamt zeigen die Daten, dass die Umsetzung des Fragebogens von Legenbauer et al.,
(2007) auf ein EMA-Design gelungen ist und die Unterschiede zwischen Essstérungspatien-
tinnen und gesunden Probanden sich auch im Tagesverlauf zeigen. Offen bleibt jedoch zu-
ndchst, ob es sich lohnt, diese Daten im Alltag zu erheben. Die vorliegenden Daten deuten an
dieser Stelle eher darauf hin, dass keine Variabilitdt innerhalb eines Tages auffindbar ist.
Demnach wiirde eine einmalige Messung moglicherweise ausreichen. Hinweise hierfiir bieten
auch die berechneten ICCs, welche nahe legen, dass zur Erklarung der unterschiedlichen Aus-
pragungen eher Personenvariablen (wie beispielsweise Diagnose, EDI-2, Anzahl der Essanfil-

le) aussagekréftiger sind als situative Pradiktoren.

Die hohe Ausprigung beider Konstrukte unterstreicht die hohe Belastung, welche Patientin-
nen in ihrem Alltag erleben. Es ist naheliegend, dass eine stindige gedankliche Beschéiftigung
mit Essen und Korper, genauso wie eine hohe Auspragung negativen Aftekts, die Lebensqua-
litdt der Betroffenen verringert. Diese ist im Vergleich zu gesunden Frauen reduziert (Jenkins,
Hoste, Meyer & Blissett, 2011; Mond, Owen, Hay, Rodgers & Beumont, 2005), wobei die

genauen Einflussfaktoren bislang unbekannt sind. In einer Studie von Munoz und Kollegen
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(2009) zeigte sich, dass eine hohe Auspriagung im EAT-26, einem Fragebogen, welcher Ein-
stellungen und Emotionen in Bezug auf das Essverhalten misst, mit einer niedrigeren Lebens-
qualitit bei Essstorungen einherging. Patientinnen mit hohen EAT-26 Ausprigungen erlebten
auBlerdem eine geringere Verbesserung der Lebensqualitidt nach einem Jahr Psychotherapie.
Damit scheinen Kognitionen und Emotionen im Alltag nicht nur zentraler Ansatzpunkt fiir
psychotherapeutische Interventionen, sondern auch wichtig fiir die Vorhersage des Therapie-

verlaufs.

4.5.2 Diskussion der 7. Hypothese: Zusammenhang zwischen Kognitionen und

Emotionen

Hypothese 7a: Je stirker die Ausprdgung essstorungsspezifischer Kognitionen, desto héher
die Ausprdgung im negativen Affekt bei Essstorungspatientinnen.

Hypothese 7b: Es besteht kein Zusammenhang zwischen essstorungsspezifischen Kognitionen
und negativen Affekt bei gesunden Frauen.

Konform mit Hypothese 7a und kontrdr zu Hypothese 7b ergaben sich fiir beide untersuchten
Gruppen positive Zusammenhédnge zwischen essstorungsspezifischen Kognitionen und nega-
tiven Emotionen bei beiden statistischen Verfahren. Betrachtet man die Inhalte der ausgewéhl-
ten Kognitionen, so scheint dieses Ergebnis plausibel. So sind einige der Kognitionen (bei-
spielsweise ,,Ich schaffe es schon wieder nicht.) durchaus negativ konnotiert. Ein Auftreten
solcher Kognitionen konnte daher auch bei gesunden Frauen mit negativer Stimmung einher-
gehen. Durch Erhebung der Valenz der eingesetzten Kognitionsitems sollten zukiinftige Stu-

dien diese mogliche Konfundierung berticksichtigen.

Moglicherweise unterscheidet sich die Stirke der Korrelation zwischen den Gruppen, inso-
fern, dass bei Essstorungspatientinnen essstorungsspezifische Kognitionen stirker mit negati-
ver Stimmung einhergehen als bei gesunden Frauen. Vergleiche zweier Korrelationskoeffi-
zienten mittels z-Transformation sind nur fiir parametrische Pearson-Korrelationen mdglich.
Bei der vorliegenden geringen Stichprobengréf3e und der Verletzung der Annahme der Nor-
malverteilung ist der Einsatz parametrischer Verfahren jedoch kritisch, weswegen hierauf ver-
zichtet wurde. Der nicht signifikante Interaktionsterm im finalen Mehrebenenmodell weist
jedoch darauf hin, dass keine Unterschiede zwischen den Gruppen vorliegen und somit der

gefundene Zusammenhang unabhingig von der Gruppenzugehorigkeit ist.

In den vorliegenden Berechnungen wurde nur das zeitgleiche Auftreten essstorungsspezifi-

scher Kognitionen und negativer Emotionen berilicksichtigt. Es kann daher keine Aussage
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dariiber getroffen werden, ob diese in einem kausalen Zusammenhang stehen. So wire es
denkbar, dass essstorungsspezifische Kognitionen negativen Emotionen vorausgehen und vice
versa. Weitere Analysen scheinen daher sinnvoll, um neue, sinnvolle Interventionsmoglichkei-

ten aufweisen zu konnen.

4.5.3 Diskussion der 8. Hypothese: Zusammenhénge zwischen Mahlzeiten, Kognitionen

und Emotionen

Hypothese 8a:
Bei Essstorungspatientinnen treten essstorungsspezifische Kognitionen bei Mahlzeiten stéirker
auf als bei Zeitpunkten ohne Mahlzeit.

Hypothese 8b:
Mahlzeiten haben keinen Einfluss auf die Ausprdgung essstorungsspezifischer Kognitionen
bei gesunden Frauen.

Hypothese 8c:
Bei Essstorungspatientinnen treten negative Emotionen bei Mahlzeiten stirker auf als bei
Zeitpunkten ohne Mahlzeit.

Hypothese 8d:

Mahlzeiten haben keinen Einfluss auf negative Emotionen bei gesunden Frauen.

Wie erwartet, hatte der Konsum einer Mahlzeit keinen Einfluss auf die Auspriagung esssto-
rungsspezifischer Kognitionen oder negativer Emotionen bei gesunden Frauen. Bei Esssto-
rungspatientinnen hingegen nahmen negative Emotionen nach Konsum einer Mahlzeit zu.
Eine Verdnderung von essstorungsspezifischen Kognitionen lie sich nicht nachweisen. Eine
Differenzierung zwischen Patientinnen mit und ohne gegensteuernden Maflnahmen ergab,
dass nur restriktive Anorexie-Patientinnen, nicht aber Bulimie-Patientinnen oder Anorexie-
Patientinnen vom Purging-Typus, mit einer Stimmungsverschlechterung auf Mahlzeiten rea-

gieren.

Fiir die vorliegenden Berechnungen wurden die Mittelwerte der Emotions- und Kognitions-
skala pro Eingabe verwendet. Moglicherweise lohnt es sich fiir die Uberpriifung der Wirkung
von Mabhlzeiten eine Differenzierung nach einzelnen Emotionen oder Kognitionen vorzuneh-
men. So konnte es sein, dass bei Anorexie-Patientinnen verstirkt Angst auf Mahlzeiten folgt
(Steinglass et al., 2011b), bei Bulimie-Patientinnen jedoch andere Emotionen im Vordergrund
stehen. Eine solche Differenzierung konnte nicht nur das Erleben der einzelnen Stoérungsbil-

der weiter charakterisieren, sondern auch sinnvolle Therapieschwerpunkte aufdecken. Glei-
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ches gilt auch fiir Kognitionen: So wiére es denkbar, dass eher einzelne Items als die Ge-

samtskala sensitiv auf Mahlzeiten reagieren.

Hilbert und Tuschen-Caffier (2007) stellten in ihrer EMA-Studie Stimmungsverschlechterun-
gen nach Essanfillen, nicht jedoch nach regulédren Mahlzeiten, fest. Bei ihrer Studie verglei-
chen die Autorinnen gesunde Frauen mit Patientinnen mit Bulimia Nervosa und Binge-
Eating-Disorder. Dies deckt sich auch mit der weiteren Analyse der vorliegenden Daten, wel-
che zeigte, dass nur restriktive Anorexie-Patientinnen mit einer Stimmungsverschlechterung
auf Mabhlzeiten reagieren. Eine Erkldrung hierfiir konnte sein, dass fiir diese Patientengruppe
Mabhlzeiten besonders bedrohlich erscheinen, da sie nicht die Mdglichkeit nutzen, durch Pur-
ging-Verhaltensweisen einer Gewichtszunahme entgegenzuwirken. Interessant wire nun zu

tiberpriifen, wie lange die Stimmungsverschlechterung anhilt.

In der vorliegenden Studie wurde nicht erhoben, ob es sich bei der Mahlzeit um einen Essan-
fall handelte oder nicht. Eine solche Unterscheidung, wie auch bei Hilbert und Tuschen-
Caffier (2007) vorgenommen, kann sinnvoll sein, um mdglicherweise auch bei Bulimie-
Patientinnen oder Anorexie-Patientinnen vom Purging-Typus Stimmungsverdnderungen auf-

decken zu konnen.

Insgesamt bestétigen die Ergebnisse das Vorgehen kognitiv-behavioralen Therapien, welche
das Essverhalten ihrer Patienten von Anfang dokumentieren und dabei auch Kognitionen und
Emotionen beriicksichtigen (Legenbauer & Vocks, 2005). In der gemeinsamen Analyse der
Mabhlzeitenprotokolle mit dem Patienten kann auf die individuellen Auswirkungen des Essens

eingegangen und damit Ansatzpunkte fiir weitere Therapiebausteine gefunden werden.

4.5.4 Diskussion der 9. Hypothese: Mahlzeiten und Séttigungsempfinden

Hypothese 9a:
Essstorungspatientinnen bewerten Mahlzeiten negativer als gesunde Frauen.

Hypothese 9b:

Der Zusammenhang zwischen Sdttigungsempfinden und Problemen beim Essen wird durch
die Gruppenzugehdrigkeit moderiert.

Wie erwartet, unterschieden sich gesunde Frauen von Essstorungspatientinnen in allen unter-
suchten Bewertungen einer Mahlzeit. Dariiber hinaus konnte ein Moderationseffekt der Grup-
penzugehorigkeit auf den Zusammenhang zwischen Sattigungsempfinden und Problemerle-

ben festgestellt werden. So zeigten Essstorungspatientinnen gegeniiber gesunden Frauen stér-
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kere Probleme mit Mahlzeiten, wenn sie sich anschlieBend noch hungrig oder tberfiillt fiihl-
ten. Weitere Analysen ergaben, dass sich beide Storungsbilder auch untereinander unterschie-
den, insofern, dass nur Bulimikerinnen Mahlzeiten, bei welchen sie anschlieBend noch hung-
rig waren, als problematisch erlebten. Meines Wissens ist dies die erste Studie, welche einen
Zusammenhang zwischen Essensproblemen und Séttigungsgrad bei Essstorungen feststellen

konnte.

Fiir Bulimikerinnen sind Mabhlzeiten, bei welchen sie anschlieend tiberfiillt oder noch hung-
rig waren, gleichermaBen problematisch im Verglich zu sittigenden Mahlzeiten. ,,Uberfiil-
lung* kénnte auf ein Uberessen oder einen Essanfall hindeuten und die Einschitzung als
»problematisch® wire dementsprechend nachvollziehbar. Interessant sind die Hintergriinde
fiir die Schwierigkeiten, welche dazu fiihren, dass diese Patientengruppe Probleme nach einer
nicht sittigenden Mabhlzeit erleben. Eine mogliche Spekulation wire, dass die Patientin ver-
sucht einen Essanfall zu verhindern und dadurch weniger isst. Solch eine Interpretation steht
im Einklang mit Steiger, Lehoux et al. (1999), welche fanden, dass bei nicht-impulsiven Bu-
limie-Patientinnen restriktives Essverhalten mit problematischen Verhaltensweisen einher-
ging. Interessant wire daher zu iiberpriifen, ob auf nicht sittigende Mahlzeiten hiufiger Uber-

essen oder Essanfille folgen.

Erleben Frauen mit Anorexia Nervosa nach einer Mahlzeit noch Hunger, konnten sie dieses
Empfinden als Zeichen eines erfolgreichen Verzichts verstehen. Damit wiren die Angste vor
einer moglichen Gewichtszunahme vermutlich geringer und eine Mahlzeit wiirde als weniger
problematisch gewertet. Zur Schulung eines angemessenen Problemverstindnisses sollten
Therapeuten in diesem Falle mit der Patientin erarbeiten, welche kurz- und lingerfristigen

Konsequenzen das Aushalten von Hunger hat.

Die berechnete ICC fiir die Essstorungsgruppe weist daraufhin, dass sowohl auf situativer als
auch auf Individualebene Faktoren existieren, welche die Einschitzung, ob eine Mahlzeit
problematisch ist, beeinflussen. Eine Erweiterung des Modells um Level 1-Pradiktoren wie
Kalorienzahl, ,,verbotene* Lebensmittel oder Fettgehalt (Gleaves et al., 1993) oder um Level
2-Priadiktoren wie Impulsivitét (Steiger, Lehoux et al., 1999) konnte die Modellgiite nochmals

verbessern.

Nicht geklirt werden kann, ob das erlebte Uberfiillung- und Hungersempfinden bei der kon-
sumierten Kalorienmenge normal beziehungsweise angemessen ist. Fiir solche Analysen wé-

ren weitere objektive Daten nétig. Bisherige Studien weisen darauf hin, dass das Séttigungs-
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empfinden bei beiden Stoérungsbildern gestort sein konnte (Hetherington & Rolls, 2001).
Auch wurden Mabhlzeiten, bei welchen die Patientin den Séattigungsgrad nicht einschitzen
konnte, in den Analysen nicht beriicksichtigt. Weitere Berechnungen konnten die Eigenschaf-

ten und Auswirkungen dieser Mahlzeiten weiter untersuchen.

4.5.5 Diskussion der 10. Hypothese: Verinderungen durch Psychotherapie

Hypothese 10a:
Nach erfolgter Therapie reduziert sich die Ausprdgung negativer Emotionen bei Essstorungs-
patientinnen.

Hypothese 10b:
Nach erfolgter Therapie reduziert sich die Ausprdgung essstorungsspezifischer Kognitionen
bei Essstorungspatientinnen.

Hypothese 10c:
Nach erfolgter Therapie bewerten Essstorungspatientinnen Mahlzeiten positiver als bei The-
rapiebeginn.

Hypothese 10d:
Nach erfolgter Therapie nimmt der Einfluss von Mahlzeiten auf negative Emotionen im Ver-
gleich zu Therapiebeginn ab.

Hypothese 10e:

Nach erfolgter Therapie nimmt der Einfluss von Mahlzeiten auf essstorungsspezifische Kogni-
tionen im Vergleich zu Therapiebeginn ab.

Eine stationédre psychosomatische Behandlung kann das alltigliche Erleben von Essstorungs-
patientinnen verdandern. So nahm in der vorliegenden Untersuchung die Auspriagung esssto-
rungsspezifischer Kognitionen am Ende der Behandlung ab und Mahlzeiten wurden positiver
bewertet. Dariiber hinaus beeinflussten Mahlzeiten nicht mehr das emotionale Erleben. Diese
positiven Ergebnisse zeigen nicht nur, dass das stationdre Essstorungsprogramm erfolgreich

ist, sondern auch, dass Verdnderungen mittels EMA-Studien identifizierbar sind.

Die Ergebnissee stehen im Einklang mit experimentellen Studien, welche zeigen, dass Esssto-
rungspatientinnen nach einer intensiven Therapie nicht nur mehr Kalorien zu sich nahmen,
sondern dabei auch weniger negativen Affekt verspiirten (Andersen, 2007; Steinglass et al.,
2011a). Auch mittels EMA konnten Munsch et al. (2009) Therapieerfolge nachweisen, jedoch
beschrinkten sich die Autoren hierbei auf die Anzahl der Essanfille bei Binge-Eating-

Patienten und nicht auf Verdnderungen im alltdglichen Erleben.
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Insbesondere die Items, welche die konsumierten Mahlzeiten einschétzen, unterschieden sich
vor und nach der Behandlung enorm und wiesen sehr hohe Effektstirken auf. Auch der EDI-2
verringerte sich auf knapp der Hélfte seiner elf Skalen signifikant, jedoch fielen hier die Ef-
fektstdarken etwas niedriger aus (Tabellen siche Anhang). Beriicksichtigt man die inhaltliche
Gestaltung des EDI-2, so ist dies nachvollziehbar. Die meisten Skalen beschreiben globale
Konstrukte wie ,,Schlankheitsstreben* oder ,,Angst vor dem Erwachsenenwerden und sind
moglicherweise nicht innerhalb eines verhidltnismafig kurzen Behandlungszeitraums verén-
derbar. In einem solchen geschiitzten Setting konnen jedoch intensiv Verhaltensdnderungen
eingelibt werden (Herpertz et al., 2011). Die vorliegende Arbeit zeigt, dass sich durch solch
ein Vorgehen tatsichlich ein kompetenter Umgang mit Mahlzeiten erzielen lisst. Dies scheint
fiir langanhaltende Therapieerfolge essenziell, um auch auBlerhalb der Kliniksettings eine
selbstbestimmte und ausgewogene Erndhrung zu ermdglichen. Damit bieten die EMA-Daten

einen inkrementellen Nutzen zu klassischen Fragebdgen.

In der vorliegenden Studie wurde die EMA-Technik ausschlieflich zur Datenerhebung und
nicht als Werkzeug in der Therapie eingesetzt. Eine solche Verwendung konnte die Selbst-
Aufmerksamkeit moglicherweise erhohen und Patienten motivieren, auch nach Abschluss
einer Therapie Zusammenhénge zwischen Essverhalten, Kognitionen und Emotionen zu be-
obachten. Da Nachsorgeprogramme nach wie vor nur von einem Teil der Patienten ange-
nommen werden (Kobelt, Nickel, Grosch, Lamprecht & Kunsebeck, 2004), konnten eigen-
stindige computerbasierte Angebote Riickfallraten moglicherweise reduzieren. Bisherige Stu-
dien und Fallzahlen in diesem Bereich sind steigend, jedoch bislang gering. Erste positive
Erfahrungen wurden berichtet, wenngleich nicht immer einer zusétzlicher Therapienutzen
erzielt werden konnte (Le Grange, Gorin, Dymek & Stone, 2002; Myers, Swan-Kremeier,
Wonderlich, Lancaster & Mitchell, 2004; Shingleton, Richards & Thompson-Brenner, 2013).

Das hohe Dropout dieser Studie schrankt die vorliegenden Ergebnisse und Interpretationen
natiirlich ein. Offen bleibt die Frage, ob nur gewisse Patiententypen bereit waren, an einer
zweiten Messung teilzunehmen. Ein Vergleich der Drop-outs mit StudienabschlieBern zeigte
jedoch keine Unterschiede in Schwere der Symptomatik, demografischen Variablen oder
Compliance bei Messzeitpunkt 1, so dass davon ausgegangen werden kann, dass keine A-
priori-Unterschiede zwischen den beiden Gruppen bestanden. Nichtsdestotrotz sollten die
vorliegenden Ergebnisse nur als erste Hinweise auf die Wirksamkeit der Therapiemethode

verstanden werden.

136



Studienabschnitt II: Psychologische Malle bei Essstorungen

4.5.6 Allgemeine Diskussion

Im zweiten Studienabschnitt dieser Arbeit wurden Emotionen und Kognitionen bei Esssto-
rungspatientinnen erhoben und deren Einflussbarkeit durch Mahlzeiten und eine stationdre
psychosomatische Behandlung tiberpriift. Neben der bereits genannten spezifischen Diskussi-
on der Hypothesen gibt es auch weitere allgemeine Stirken, Schwichen und Anmerkungen

der Studie, welche im Folgenden zusammengestellt werden sollen.

Eine Stirke der Studie ist die Uberpriifung von Emotionen und Kognitionen bei Essstorungs-
patientinnen unter nicht kontrollierten Bedingungen. Meines Wissens ist es die erste Studie,
welche dabei Mahlzeiten und deren Séttigungsgrad beriicksichtigt und Messtage vor und nach
einer stationdren Psychotherapie untersucht. Zwar unterscheidet sich sicherlich der Stations-
alltag von dem reguldren Alltag einer Patientin zu Hause, jedoch war es den Patientinnen auch
hier frei liberlassen, welche Art und Menge der Nahrungsmittel sie konsumierten. Dabei kann
nicht ausgeschlossen werden, dass bestimmte Effekte des Therapiealltags (beispielsweise das
gemeinsame Essen im Speisesaal) zu Abweichungen im Vergleich zum vorherigen Essverhal-
ten bewirkten. Gleichzeitig werden in der ersten Therapiewoche noch keine psychotherapeuti-
schen Interventionen durchgefiihrt, so dass dieser Messzeitpunkt eine gute Basis fiir das Aus-
gangsessverhalten der Patientin darstellt. Weitere Untersuchungen mit ambulanten Patienten
scheinen dennoch sinnvoll, um die Ergebnisse auch fiir den reguldren Alltag von Essstorungs-

patientinnen zu erweitern.

Die Items fiir die Studie wurden nach inhaltlichen Uberlegungen entwickelt oder aus bisheri-
gen Studien ausgewihlt. Eine Studie, welche EMA-Items zur Einschitzung des Appetits ent-
wickelte, war zum Zeitpunkt der Studiendurchfithrung noch nicht publiziert (Kikuchi, Yos-
hiuchi, Inada, Ando & Yamamoto, 2015). Insgesamt kann das Vorgehen als erfolgreich gewer-
tet werden, da sich alle Skalen als sensitiv fiir Gruppenunterschiede erwiesen. Inwiefern ein-
zelne Items besser oder schlechter geeignet sein kdnnten, miisste liber weitere Analysen wie

Faktoren- und Reliabilititsanalysen iiberpriift werden.

Die Kognitionsitems waren als vollstindige Aussage vorgegeben, so dass eine schnelle Erhe-
bung und quantitative Auswertung moglich wurden. Gleichzeitig wurden damit jedoch keine
eigenen auftretenden Gedanken aufgezeichnet, welche sicherlich die tatsdchliche Realitét der
Patientinnen genauer abgebildet hitte. Ein solches Vorgehen kann sinnvoll sein, um Unter-
schiede zwischen Diagnosen aufzudecken. So listeten beispielsweise in einer Studie Bulimie-

Patientinnen mehr essstorungsspezifische Kognitionen bei Essanféllen im Vergleich zu Binge-
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Eating-Patienten auf (Hilbert & Tuschen-Caffier, 2007). Gleichzeitig bietet das hier gewéhlte
Vorgehen die Moglichkeit, essstorungsspezifische Denkmuster und deren Beeinflussbarkeit
durch situative Faktoren quantitativ zu untersuchen. An diesem Punkt haben sich insbesonde-

re die kognitiven Items als sensibel fiir Therapieeftekte gezeigt.

Aufgrund der urspriinglichen Konzeption der Studie mit simultaner Erhebung der HRV orien-
tierte sich die Auswahl der Items fiir Emotionen an Schwerdtfeger und Friedrich-Mai (2009).
Auf die Erhebung positiver Affekte wurde zugunsten einer geringeren Itemanzahl verzichtet,

lasst jedoch auch offen, inwiefern diese das Essverhalten und Kognitionen beeinflussen.

Interessant erscheint, dass trotz des hohen Zusammenhangs zwischen essstorungsspezifischer
Kognitionen und negativer Emotionen beide Konstrukte unterschiedlich durch Mahlzeiten
und Psychotherapie beeinflusst werden. Die Grundausprigung essstorungsspezifischer Kogni-
tionen nahm nach der Behandlung deutlich ab, die Stimmung jedoch dnderte sich nicht.
Gleichzeitig verbesserte sich die Auswirkung von Mahlzeiten auf die Stimmung, was eben-
falls als ein Therapiefortschritt gewertet werden kann. Beide Konstrukte erwiesen sich daher
als sinnvoll zur Einschétzung des Therapieerfolges. Weitere Studien, welche auch Follow-up
Daten beriicksichtigen, konnten nun zeigen, ob und welche dieser Aussagen eine pradiktive

Validitét fiir den ldngerfristigen Therapieerfolg vorweist.

Bei der Entwicklung des Studiendesign standen statistische und inhaltliche Uberlegungen der
Umsetzbarkeit in einem stationédren Setting gegeniiber. So endete die Datenerhebung gegen
20.00 Uhr und deckt damit nicht den ganzen Tag ab. Auch fillt die Compliance der Esssto-
rungspatientinnen im Vergleich zu der Kontrollgruppe niedriger aus, was jedoch typisch fiir
Vergleiche klinischer und gesunder Stichproben zu sein scheint (Johnson et al., 2009). Die
Unterschiede zwischen den Probandengruppen konnten einerseits durch Schwierigkeiten mit
den Geriten (insbesondere wenn es sich nicht um das eigene Smartphone handelte; dies war
nur bei der Essstorungsgruppe der Fall) erklérbar sein, andererseits auch mit den hohen An-
forderungen an die Patientin wihrend des vollen Therapiealltags. So wurde zwar in allen The-
rapie- und Stationseinheiten darauf hingewiesen, dass die Probandinnen auch wihrend dieser
Aktivitdten Eingaben machen durften, jedoch kann nicht ausgeschlossen werden, dass sie dies
auch in Anspruch nahmen. Leider wurden keine Daten iiber Probleme und Anwenderfreund-
lichkeit erhoben, welche moglicherweise auch das hohe Dropout zu Ende der Therapie erkla-
ren konnten. Des Weiteren erhielten Probandinnen keine finanzielle Entschiddigung. Die in

intensiven EMA-Studien hiufig eingesetzten finanziellen Anreize (beispielsweise Crosby et
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al., 2009a: 200 $) mit entsprechenden Boni fiir hohe Compliance-Raten (Crosby et al., 2009a:

508) konnen die Motivation und Bereitschaft der Studienteilnehmer erhdhen.

Eine Stirke der Studie ist die gleichzeitige Darstellung klassischer und komplexerer Daten-
auswertungen. Die meist nicht-parametrischen Testverfahren sind konservativer in ihrer Aus-
sagekraft, jedoch auch klarer und weniger von den Annahmen des Studienleiters abhidngig.
Bei allen Berechnungen der vorliegenden Studie kommen Berechnungen mit aggregierten als
auch mit hierarchischen Daten zu dhnlichen Ergebnissen. Letztere bieten jedoch ein klareres
Bild in den Verlauf der Daten. Auch wenn bei der Auswahl und Gestaltung der Modelle be-
reits publizierte Mehrebenenmodelle adaptiert wurden, so gibt es trotzdem bislang keine ein-
deutigen Richtlinien oder ,,state of the art“-Vorgehensweisen fiir hierarchische Modelle. Dies
ermoglicht zwar einen groflen Gestaltungsspielraum, birgt jedoch auch die Gefahr fiir schwer

interpretierbare oder vergleichbare Ergebnisse.

Ein angemessener Stichprobenumfang ist, insbesondere bei Mehrebenenmodellen, fiir die
Schitzung stabiler Parameter essenziell. Dabei scheint weniger die Gesamtzahl oder die An-
zahl der Erhebungen auf Level 1-Ebene entscheidend, als die Anzahl der Einheiten auf Level
2-Ebene (Snijders, 2005). Fiir die Uberpriifung von festen Effekten werden auf dieser Ebene
mindestens 25 Finheiten gefordert (Paterson & Goldstein, 1991), fiir Cross-Level-
Interaktionen 50 (Hox, 2010). Bei einer Stichprobengrofle von N=50 auf Level 2-Ebene konn-
te dies fiir den ersten Messzeitunkt erreicht werden. Aussagen iiber die zufdlligen Effekte sind
bei der vorliegenden Stichprobengrofle nicht sinnvoll, geben jedoch wichtige Angaben zur
Variabilitdt zwischen Personen wieder. Auch eine wiinschenswert hohere Anzahl an Erhebun-
gen pro Tag stand der Umsetzung im Stationsalltag gegeniiber. Solch ein intensiveres, bei-
spielsweise halbstiindliches, Studiendesign hitte zu einer grofleren Belastung der Probandin

und einer hoheren Storbarkeit des Stationsalltags fiihren kdnnen.

Die Kontrollgruppe zeigte eine geringe Variabilitdt einer ohnehin sehr geringen Auspriagung
beider Konstrukte. Dieser Bodeneffekt ist so deutlich, dass sich die Frage stellt, ob die Ver-
suchsteilnehmer absichtlich geringe Angaben machten. Tatsdchlich kann das Wissen {iber den
Inhalt der Studie das Verhalten des Probanden beeinflussen (sogenannter Hawthorne-Effekt,
McCambridge, Witton & Elbourne, 2014), jedoch war eine (voriibergehende) Téduschung oder

Nicht-Aufkliarung der Probanden bei dem gewdéhlten Studiendesign kaum mdglich.

Der Datensatz bietet verschiedene weitere spannende Mdoglichkeiten fiir Fragestellungen. So

konnten beispielsweise weitere Personenmerkmale (wie Auspragung der Big-5 oder des EDI-
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2) in die Berechnungen einbezogen oder Subgruppen bei Anorexia Nervosa beriicksichtigt
werden. Des Weiteren konnten auch Fragestellungen zur Selbstregulationsfahigkeit tiberpriift
werden, beispielsweise in dem die Kognitionsskala in eine Restriktions- und eine Kontrollver-
lustskala unterteilt wird. Auch kdnnten explorative Hypothesen, beispielsweise des Zusam-
menhangs zwischen HRV und verschiedenen psychologischen Outcomes iiberpriift werden.
Aufgrund des Umfangs der Arbeit soll auf diese potenziellen Moglichkeiten jedoch nur hin-

gewiesen werden.

Wihrend bei dieser Studie die Daten ausschlieBlich zu Forschungszwecken gewonnen wur-
den, konnte der Einsatz von EMA-Verfahren auch fiir Therapien wertvolle Einsatzmoglichkei-
ten bieten. Bei anderen Storungsbildern konnten EMA-Daten bereits individuelle Verldufe
aufdecken und friihzeitig Therapieeffekte vorhersagen (Colla, Fuller-Tyszkiewicz, Tomyn,
Richardson & Tomyn, 2016; Geschwind et al., 2011). Stimmungs- oder Mahlzeitenprotokolle
gehoren zu den Standardinstrumenten der kognitiven Verhaltenstherapie. Sie dienen nicht nur
der genaueren Diagnostik, sondern auch als Datengrundlage fiir das gemeinsame Entdecken
von psychologischen Zusammenhingen. 2016 nutzen bereits Zweidrittel der deutschen Be-
volkerung Smartphones fiir die tigliche Internetnutzung, bei den unter 30-jéhrigen fast jeder
(ARD/ZDF-Medienkommission, 2016). Im Vergleich zu klassischen Arbeitsbléttern ist das
Smartphone immer dabei und durch Hinweissignale kann der Patient an Eingaben erinnert
werden. Hierdurch kann eine schnelle und unaufwindige Aufzeichnung wichtiger Ereignisse
erfolgen, welche dem Therapeuten sogar vorab zur Verfiigung gestellt werden konnen. Fiir
diese Umsetzung konnten ,,Apps‘ sinnvoller sein als das hier gewéhlte SMS-basierte Vorge-
hen, welches zwar moglicherweise eine niedrigere Hemmschwelle fiir die Studienteilnahme

hatte, jedoch gleichzeitig im Vergleich zu ,,Apps* in der Handhabe komplizierter ist.
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4.6 Zwischenfazit

Im zweiten Studienabschnitt wurden essstorungsspezifische Kognitionen und negative Emoti-
onen im Tagesverlauf bei Essstorungspatientinnen und gesunden Frauen iiberpriift. Es konnte
gezeigt werden, dass sich die Gruppen auf beiden Skalen unterschieden. Des Weiteren fiithrten
Mahlzeiten bei Essstorungspatientinnen zu einer hoheren negativen Affektivitiat. Das Sétti-
gungsempfinden hatte einen unterschiedlichen Einfluss auf das Problemempfinden je nach
Storungsbild. So erlebten beide Storungsbilder mehr Probleme bei Mahlzeiten, bei welchen
sie sich anschlieBend tberfiillt fiihlten. Nur bei Bulimie-Patientinnen galt dies auch fiir ein
hungriges Sattigungsniveau. Nach einer stationdren psychosomatischen Behandlung nahmen
essstorungsspezifische Kognitionen, nicht aber negative Emotionen ab. Mahlzeiten wiederum
filhrten bei Therapieende nicht mehr zu einer Verschlechterung der Stimmung. Auch wenn
verschiedene Schwierigkeiten und Einschrinkungen der Studie zu beriicksichtigen sind,
scheinen EMA-Studien sinnvoll um das unterschiedliches Erleben der Stérungsbilder darzu-
stellen und Therapieeftekte aufzudecken. Tabelle 40 fasst die wichtigsten Ergebnisse des

zweiten Studienabschnitts zusammen.
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Tabelle 40: Zusammenfassung der Ergebnisse des zweiten Studienabschnitts

H6: Unterschiede zwischen Anorexia Nervosa, Bulimia Nervosa und gesunden Probandinnen bei essstorungs-
spezifischen Kognitionen und negativen Emotionen

Beide Storungsbilder zeigten eine hohere Auspragung beider Konstrukte im Vergleich zu gesunden Probanden.
Die Ausprigung dnderte sich nicht wiahrend des Tages. Auch unterschieden sich bei Essstorungen nicht vonei-
nander.

H7: Zusammenhinge zwischen essstorungsspezifischer Kognition und negativer Emotion

Beide Konstrukte korrelierten hochsignifikant miteinander.

HS: Einfluss von Mahlzeiten auf essstorungsspezifische Kognitionen und negative Emotionen

Mabhlzeiten fiihrten bei Essstorungspatientinnen zu einer hoheren Auspragung negativer Emotionen, nicht jedoch
zu einer Verstirkung essstorungsspezifischer Kognitionen. Diese Stimmungsverdnderung war insbesondere bei
restriktiven Anorexie-Patientinnen beobachtbar.

HO9: Bewertung von Mahlzeiten und Einfluss der Diagnosezugehorigkeit auf die Beziehung Séttigung — Prob-
lemerleben

Essstérungspatientinnen bewerteten Mahlzeiten negativer als gesunde Frauen. Wéahrend Anorexie-Patientinnen
insbesondere Mahlzeiten, bei welchen sie sich {iberfiillt fithlten, als problematisch erleben, bewerten Bulimie-
Patientinnen auch Mahlzeiten, bei welchen sie hungrig blieben, als problembehaftet

HS: Verdnderungen nach einer psychosomatischen Behandlung

Mahlzeiten wurden nach erfolgter Therapie positiver bewertet. Die Auspriagung essstorungsspezifischer Kogniti-
onen nahm ab, die Stimmung verbesserte sich jedoch nicht. Mahlzeiten hatten keinen Einfluss mehr auf eine
Verschlechterung negativer Emotionen.
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5. Abschlielende Diskussion und Ausblick

In dieser Arbeit wurden sowohl psychologische als auch psychophysiologische Merkmale von
Essstorungspatientinnen untersucht. Wiahrend sich die Erhebung der physiologischen Daten
auf eine Laboruntersuchung beschriankte, wurden die psychologischen Variablen im Tagesver-
lauf der Klinik untersucht. Die Beriicksichtigung emotionaler, kognitiver und motorischer
Verhaltensmerkmale erlaubte deren gegenseitige Interaktion zu untersuchen. Eine zusétzliche
ambulante Erfassung der HRV wiirde die physiologische Verhaltensebene des SORCK-
Modells (Kanfer, Reinecker & Schmelzer, 2012) komplettieren. Dies erscheint insofern span-
nend, als dass diese vier Bereiche - obgleich in der verhaltenstherapeutischen Praxis untrenn-

bar — in der Forschung bislang meist unabhingig voneinander betrachtet werden.

Der Erkenntnisgewinn meiner Studie erfolgt auf mehreren Ebenen. Zunédchst wurde im ersten
Studienabschnitt ein Beitrag zur Diskussion iiber verdnderte HRV-Parameter bei Essstorungs-
patientinnen geleistet und in ein theoretisches Fundament gebettet. AnschlieBend wurde das
psychologische Erleben der untersuchten Patientengruppe mittels einer neuen Methodik er-
fasst und ausgewertet. Hier konnten neue Erkenntnisse zu den Auswirkungen von Mahlzeiten
und deren Sittigungsgrad gewonnen werden. Die Methodik zeigte sich dariiber hinaus als

sensitiv fir Therapieeftekte.

Essstorungen sind komplexe psychische Storungen, welche Auswirkungen auf alle vier ge-
nannten Bereiche haben. Eine integrative Behandlung erscheint daher unabdingbar. Werden
medizinische und psychologische Aspekte gemeinsam beriicksichtigt und aufeinander abge-
stimmt, wie auch von den S3-Leitlinien gefordert (Herpertz et al., 2011), besteht die Hoff-
nung, dass korperliche wie physische Symptome und Langzeitschdadigungen gemindert wer-
den. Solche multimodalen Angebote sind in der Realitét jedoch bislang selten und scheitern
hiufig an dem Nicht-Austausch zwischen Behandlern und fehlender Kosteniibernahme (Her-

pertz et al., 2011).

Dartiber hinaus vernachlidssigen Therapiekonzepte oft die physiologische Seite. Corstorphine
(2006) beschreibt beispielsweise verschiedene Therapiekonzepte fiir Essstorungen und fasst
sie in einer Grafik (siehe Abbildung 25) zusammen. Auffallend ist, dass fiir alle psychischen
Ebenen Therapiemoéglichkeiten entwickelt wurden, die physiologische Ebene jedoch unbe-

rlicksichtigt bleibt.
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Kognitive analytische
Therapie

c. Kognitive

Kognltlonen Verhaltenstherapie
Kognitiv-Emotional-

Behaviorale Therapie

Emotionen Verhalten
Dialektisch-
Behaviorale Therapie
Antidepressiva Verhaltenstherapie

Abbildung 25: Ansatzpunkte verschiedener Psychotherapien bei Essstorungen. Anmerkung: Modifiziert
nach (Corstorphine, 2006).

In der vorliegenden Studie fiihrte eine stationdre psychosomatische Behandlung zu einer Ver-
dnderung physiologischer Parameter, ohne dass hierfiir explizite Therapieangebote geschaffen
wurden. Eine spannende Frage wiére nun, ob diese Beziehung auch in die andere Richtung
funktioniert, das heif}t, ob Interventionen auf physiologischer Ebene auch psychische Verdn-
derungen bewirken. In der Behandlung chronisch Depressiver geht man bereits so weit, durch
operative Maflnahmen eine Stimulation des Nervus vagus hervorzurufen, um damit Depressi-
onssymptome zu senken (Ansari, Chaudhri & Moutaery, 2007). Eine andere, nichtinvasive
Intervention, die mit geringerem Aufwand und ohne Nebenwirkungen durchfiihrbar ist, stellt
Biofeedback dar. Wheat und Larkin (2010) schlagen Biofeedback zur Beeinflussung der HRV
vor, um eine bessere Stressbewiltigung zu erzielen und damit das Risiko fiir kardiovaskulire
Krankheiten zu senken. Biofeedback-HRV wird bereits bei asthmatischen Krankheiten, Hy-
pertension, Posttraumatische Belastungsstorung und Depression erfolgreich eingesetzt. So
fanden beispielsweise Karavidas et al. (2007) in einer Interventionsstudie zu Depression und
HRV-Biofeedback vielversprechende Effektstirken. Diese Ergebnisse sind jedoch aufgrund

einer kleinen Stichprobenzahl und ohne Kontrollgruppe als vorldufig zu betrachten.

Ein spannender Ansatz, der auch in Bezug auf Essstorungspatientinnen vielversprechend er-
scheint, wird in einer Studie von Meule, Freund, Skirde, Vogele und Kiibler (2012) gezeich-
net. Durch HRV-Biofeedback konnten in einer nicht-klinischen Stichprobe subjektives ,,food-
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craving* sowie Sorgen iiber Essen und Gewicht reduziert werden. Eine Anderung in Bezug
auf essstorungsspezifisches Verhalten (bspw. Diétverhalten) konnte jedoch nicht nachgewie-
sen werden. Des Weiteren lie3 sich im Gegensatz zur Studie von Karavidas und Kollegen
(2007) keine Anderung der HRV erzielen. Als mdgliche Griinde geben die Autoren das nicht-
klinische Sample, die geringe Stichprobengrofle sowie Deckeneftekte an. Dass sich die kogni-
tiven Variablen dennoch durch HRV-Biofeedback dndern lielen, fithren die Autoren auf Ent-
spannungseffekte und dem Erleben von Selbstkontrolle zuriick. Eine weitere Pilotstudie setzte
HRV-Biofeedback bei jungen Essstorungspatientinnen ein und fand, dass liber 80% der Pati-
enten die Methode als hilfreich erlebten, um Angste zu reduzieren (Scolnick, Mostofsky &
Keane, 2014). Beide Ansitze weisen darauf hin, dass Interventionen, welche auf eine Ande-
rung der physiologischen Parameter abzielen, auch positive Effekte auf die psychologischen

Ebenen bewirken.

Insgesamt bleibt festzuhalten, dass Essstorungen bisher zu wenig verstanden werden und sich
Forschergruppen meist entweder um die korperliche oder die psychische Seite der Essstorung
bemiihen. Eine gemeinsame Betrachtung, unter dem Riickgriff auf sinnvolle Modelle und
Methoden, steht an erster Stelle um Essstorungen in ihrer Komplexitit zu begreifen. Die Er-
gebnisse der vorliegenden Arbeit weisen bereits darauf hin, dass dieser Weg lohnenswert sein

kann.

., Es ist ein Kampf. Er treibt einen zur Erschopfung, aber es ist ein Kampf, an den ich glaube.

Ich kann nicht linger an den Kampf zwischen Kérper und Seele glauben. Wenn ich das tue,

‘

wird er mich umbringen.

(Hornbacher, 2010)
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6.2 Erginzende Ergebnistabellen

Verinderung zwischen den Messzeitpunkten im EDI-2

Tabelle 41: EDI-2: Ergebnisse des Wilcoxon-Vorzeichen-Rangtests

VA p r
Schlankheitsstreben -1.11 .14 -0.29
Bulimie -1.73 .04* -0.45
Unzufriedenheit mit dem Korper -0.20 43 -0.05
Ineffektivitét -1.60 .06 -0.41
Perfektionismus -0.13 45 -0.03
Misstrauen -1.69 <.05% -0.44
Intereozeptive Wahrnehmung -2.05 .02%* -0.53
Angst vor dem Erwachsenwerden -0.45 34 -0.12
Askese -1.98 .02%* -0.53
Impulsregulation -1.32 .10 -0.35
Soziale Unsicherheit -2.00 .02%* -0.53
Anmerkung: *p <.05.
Hypothese 1
Tabelle 42: Hypothese 1: Ergebnisse der ANCOVA: LFiog
F df p ’72
LFiog
Alter 3.85 1 .06 .08
BMI 0.29 1 .59 .01
Gruppe 1.28 2 .29 .05
Tabelle 43: Hypothese 1: Ergebnisse der ANCOVA: LF/HF
F df p n’
LF/HF
Alter 0.03 1 .85 .00
BMI 0.00 1 .99 .00
Gruppe 0.86 2 43 .04
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Hypothese 2

Tabelle 44: Hypothese 2: Ergebnisse der ANCOVAs bei LFiog

F daf p n
LFioe: Modell A
Antidepressiva 1.00 | 33 .03
Diagnose 2.65 1 A1 .08
LFiog: Modell B
Antidepressiva 1.49 | 23 .05
BMI 1.65 1 21 .05
Diagnose 0.39 1 54 .01
Tabelle 45: Hypothese 2: Ergebnisse der ANCOVAs bei LF/HF
F df p ’72
LF/HF: Modell A
Antidepressiva 3.84 1 .06 1
Diagnose 1.48 1 23 .05
LF/HF: Modell B
Antidepressiva 3.88 1 .06 11
BMI 0.15 1 .70 .00
Diagnose 0.59 1 45 .02
Hypothese 3
Tabelle 46: Hypothese 3: Ergebnisse der ANCOVAs fiir LFiog
F df p n
LFiog: Modell A
Gruppe 0.26 2 77 .01
LFiog: Modell B
BMI 1.45 1 24 .04
Gruppe 0.52 2 .60 .03
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Tabelle 47: Hypothese 3: Ergebnisse der ANCOVAs fiir LF/HF

F daf P n’
LF/HF: Modell A
Gruppe 1.54 2 23 .08
LF/HF: Modell B
BMI 0.50 1 A48 .01
Gruppe 1.70 2 20 .10
Hypothese 6
Tabelle 48: Hypothese 6: Zufillige Effekte fiir essstorungsspezifische Kognitionen
Schitzung SE Wald z P
Level 2 (Zwischen-Subjekt)
Konstante (UN, 1,1) 0.75 0.17 4.33 <.001%**
Uhrzeit (UN 2,2) 0.17 0.14 1.23 22
Konstante* Uhrzeit (UN 2,1) 0.12 0.10 1.19 23
Level 1 (Inner-Subjekt)
Residuum (dia) 0.23 0.02 9.93 <.001**
Autokorrelation (rho) 0.27 0.08 3.63 <.001%**

Anmerkung: **p < .01.
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Tabelle 49: Hypothese 6: Zufillige Effekte fiir negative Emotionen

Schatzung SE Wald z P
Level 2 (Zwischen-Subjekt)
Konstante 0.80 0.20 4.05 <.001**
Uhrzeit 0.50 0.24 2.08 .04*
Konstante* Uhrzeit 0.02 0.15 0.12 .90
Level 1 (Inner-Subjekt)
Residuum 0.40 0.04 11.09 <.001**
Autokorrelation 0.25 0.07 3.70 <.001**
Anmerkung: * p < .05 **p < .01.
Hypothese 7
Tabelle 50: Hypothese 7: Zufillige Effekte des Modells

Schitzung SE Wald z p
Level 2 (Zwischen-Subjekt)
Konstante 0.62 0.14 4.28 <.001%**
Uhrzeit 0.16 0.12 1.34 18
Konstante* Uhrzeit 0.08 0.09 0.87 38
Level 1 (Inner-Subjekt)
Residuum 0.21 0.02 10.55 <.001**
Autokorrelation 0.24 0.07 3.21 <.01%*

Anmerkung: **p < .01.
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Hypothese 8

Tabelle 51: Hypothese 8: Zufillige Effekte fiir essstorungsspezifische Kognitionen

Schitzung SE Wald z p
Level 2 (Zwischen-Subjekt)
Konstante 0.79 0.17 4.54 <.001**
Uhrzeit 0.03 0.03 0.84 34
Konstante* Uhrzeit 0.08 0.05 1.73 .08
Level 1 (Inner-Subjekt)
Residuum 0.25 0.02 11.31 <.001**
Autokorrelation 0.36 0.05 6.51 <.001**
Anmerkung: **p < .01.
Tabelle 52: Hypothese 8: Zufillige Effekte fiir negative Emotionen (ES vs. KG)

Schitzung SE Wald z P
Level 2 (Zwischen-Subjekt)
Konstante 0.95 0.22 4.36 <.001**
Uhrzeit 0.22 0.07 3.00 <.01**
Konstante* Uhrzeit 0.03 0.10 0.33 74
Level 1 (Inner-Subjekt)
Residuum 0.42 0.04 10.26 <.001**
Autokorrelation 0.46 0.06 8.00 <.001%**

Anmerkung: **p <.01.

Tabelle 53: Hypothese 8: Feste Effekte fiir negative Emotion (Restriktive vs. Purging-Patientinnen)

Konstante
Uhrzeit

Gruppe

Innersubjekt-Mahlzeit (Restrik-
tiv)

Innersubjekt-Mahlzeit (Purging)

Zwischensubjekt-Mahlzeit
(Restriktiv)

Schitzung SE df t P
3.75 0.35 32.12 10.82 <.001**
0.07 0.20 65.36 0.35 72
-0.71 0.42 29.02 -1.67 .10
0.66 0.23 29.54 2.92 .01*
-0.46 0.29 31.89 -1.59 A2
-2.89 1.70 28.65 -1.70 .10
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Zwischensubjekt-Mahlzeit

. 4.28 2.01 28.74 2.13 .04*
(Purging)

Anmerkung: Kodierung der Gruppe: Restriktiv= 0, Purging= 1. *p < .05 **p <.0l.

Tabelle 54: Hypothese 8: Zufillige Effekte fiir negative Emotionen (Restriktive vs. Purging-Patientinnen)

Schétzung SE Wald z P
Level 2 (Zwischen-Subjekt)
Konstante 1.21 0.36 3.38 <.01%*
Uhrzeit 0.33 0.14 2.33 .02%*
Konstante* Uhrzeit -0.11 0.17 -0.64 52
Level 1 (Inner-Subjekt)
Residuum 0.67 0.08 8.29 <.001**
Autokorrelation 0.45 0.07 6.05 <.001%**

Anmerkung: *p <.05 **p <.01.

Hypothese 9

Tabelle 55: Hypothese 9: Zufillige Effekte fiir Siittigung und Gruppe (ES und KG)

Schitzung SE Wald z )2
Level 1 (Inner-Subjekt)
Residuum 0.56 0.07 7.64 <.001**
Konstanter Term 0.55 0.18 3.11 <.01**

Anmerkung: **p < .01.

Tabelle 56: Hypothese 9: Zufillige Effekte fiir Sittigung und Gruppe (AN und BN)

Schétzung SE Wald z p
Level 1 (Inner-Subjekt)
Residuum 1.04 .019 5.46 <.001**
Konstanter Term 0.14 0.31 0.46 .64
Uberfiillt vs. satt 0.73 0.68 1.08 .28
Hungrig vs. satt 0.01 0.66 0.01 .99

Anmerkung: **p <.01.
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Hypothese 10

Tabelle 57: Hypothese 10: Zufillige Effekte fiir essstorungsspezifische Kognitionen

Wald z

Schétzung SE p
Level 2 (Zwischen-Subjekt)
Konstante 1.18 0.46 2.57 .01*
Messzeitpunkt 0.65 0.28 2.32 .02%*
Autokorrelation -0.33 0.25 -1.30 .19
Level 1 (Inner-Subjekt)
Residuum 0.34 0.03 11.17 <.001**
Anmerkung: Kovarianzmatrix ARH(1). *p <.05 **p <.0l.
Tabelle 58: Hypothese 10: Zufillige Effekte fiir negative Emotionen

Schitzung SE Wald z P
Level 2 (Zwischen-Subjekt)
Konstante 1.43 0.56 2.54 .01
Messzeitpunkt 1.01 0.45 2.27 .02%*
Autokorrelation -0.5 0.30 -.018 .85
Level 1 (Inner-Subjekt)
Residuum 0.58 0.05 11.12 <.001**

Anmerkung:. *p < .05 **p < .01.
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