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2. Abstract 

2.1 Englisches Abstract 

Background: Increased physical activity (PA) is a common phenomenon in subjects with 

anorexia nervosa (AN) and plays a role in the development and course of the disease. 

Different potential origins of altered PA have been discussed and need to be tested with 

objectively assessed data on PA in patients with AN. Additionally, the impact of PA on 

treatment outcomes needs to be further quantified. 

Objective: To objectively measure and to describe distinct patterns of PA in patients with 

AN, and to assess clinical, psychological and nutritional correlates of variability.  

Methods: Using a wearable accelerometer, we assessed PA in 60 females with AN across 

two treatment settings (21 adult and 39 adolescent inpatients). PA was assessed as step 

count and four different intensity levels, defined by time spent in defined metabolic 

equivalent (MET)-categories: sedentary behaviour (1,1-1,8 MET), light (1,9-3 MET), 

moderate (3 – 6 MET), and vigorous (>6 MET) PA. The association between PA and body 

mass index, body fat mass assessed by bioimpedance analysis, food intake assessed by 

3-day food diary, and psychological parameters, such as comorbidities, compulsiveness 

or eating disorder severity assessed by patient-reported outcome questionnaires, was 

assessed at inpatient admission. 

Results: Compared with adolescents with AN, adults with AN presented with a 

comparable number of steps (11695 vs. 8218, p=0,154), but more moderate PA (143 vs. 

76 min, p=0,007) and less sedentary behavior (608 min vs. 712 min, p=0,007). Within the 

entire study group, with 1 min (25th percentile 0/ 75th percentile 6), only very little 

vigorous PA was performed. Subjects who spent more time in light PA showed 

numerically lower BMI at admission (ρ=0.328; p=0,058) and significantly lower BMI at 

discharge (ρ=-0.581; p=0,007). Relationships between PA and patient-reported 

outcomes were weak and limited to an association between vigorous PA and 

compulsiveness. Low fat mass was associated with more time spent in light PA (ρ=0.433; 

p=0,007), while subjects presenting with more steps showed less intake of energy (ρ=-

0.373; p=0,025) and fat (ρ=-0.38; p=0,019). 

Conclusion: PA differed between hospitalized adults and adolescents with AN. However, 

this study did not support the presence of simple and linear associations between the 

patient-reported psychological parameters assessed in this study and PA in AN. Instead, 

our results suggest that factors, such as reduced fat mass and energy intake, may play 
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an important role in determining PA patterns. Further investigations should focus on the 

relationship between food intake and PA as a potential biological maintenance factor of 

the disease. 

2.2 Deutsches Abstract 

Hintergrund: Patientinnen mit Anorexia nervosa (AN) zeigen häufig eine gesteigerte 

körperliche Aktivität, die auf die Manifestation und den Verlauf der Erkrankung einwirkt. 

Verschiedene mögliche Einflussfaktoren werden diskutiert und müssen über eine 

objektive Erfassung der veränderten körperlichen Aktivität von Patienten mit AN 

untersucht werden. Weiterhin ist eine weitergehende quantitative Einschätzung des 

Einflusses der erhöhten Aktivität auf den Behandlungserfolg notwendig. 

Zielsetzung: Objektive Erfassung der Aktivität von Patienten mit AN zur Charakterisierung 

von Bewegungsmustern und Identifizierung klinischer, psychopathologischer und 

endogener Faktoren, welche die Variabilität der körperlichen Aktivität beeinflussen. 

Methoden: Die körperliche Aktivität von insgesamt 60 stationären Patientinnen (21 

Jugendliche, 39 Erwachsene auf jeweils eigenen Stationen) wurde über ein 

Akzelerometer erfasst, sodass neben der Schrittzahl auch die Aktivität in vier 

unterschiedlichen Intensitäten detektiert wurde. Die Einteilung erfolgte anhand von 

Grenzwerten der Metabolischen Äquivalente (MET) in sitzende Tätigkeit (1,1-1,8 MET), 

leichte (1,9-3 MET), moderate (3 – 6 MET), und hohe (>6 MET) Intensität. Zum Zeitpunkt 

der stationären Aufnahme wurden Body Mass Index (BMI), Körperfettmasse (per 

Bioimpedanzanalyse), Nahrungszusammensetzung (per dreitägigem 

Ernährungsprotokoll) und psychopathologische Faktoren wie Komorbiditäten, 

Zwanghaftigkeit oder Schwere der Essstörungs-Symptomatik (per subjektiven 

Fragebögen) erfasst und in Zusammenhang mit der objektiv gemessenen Aktivität 

gebracht.  

Ergebnisse: Im Vergleich zu Jugendlichen mit AN zeigten erwachsene Patientinnen eine 

vergleichbare Schrittzahl (11695 vs. 8218, p=0,154), verbrachten mehr Zeit in moderater 

Aktivitätsintensität (143 vs. 76 min, p=0,007) und weniger im Sitzen (608 min vs. 712 min, 

p=0,007). Insgesamt wurde mit 1 (25. Perzentile 0 / 75. Perzentile 6) min/d kaum Zeit in 

hoher Intensität erfasst. Teilnehmerinnen mit mehr Zeit in leichter Intensität hatten einen 

numerisch geringeren BMI bei Aufnahme (ρ=0,328; p=0,058) und signifikant geringeren 

BMI bei Entlassung (ρ=-0,581; p=0,007). Zusammenhänge zwischen den Scores der 

psychometrischen Fragebögen und der gemessenen Bewegung waren auf 
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Assoziationen zwischen Aktivität in hoher Intensität und Zwanghaftigkeit begrenzt. 

Jedoch war eine geringe Körperfettmasse in der Studienpopulation mit mehr Aktivität in 

leichter Intensität verbunden (ρ=0,433; p=0,007) und Patientinnen mit höheren 

Schrittzahlen zeigten eine geringere Aufnahme von Gesamtenergie (ρ=0,373; p=0,025) 

und Nahrungsfetten (ρ=-0,38; p=0,019). 

Schlussfolgerung: Es zeigten sich Unterschiede in der objektiv gemessenen Aktivität 

zwischen erwachsenen und jugendlichen Patientinnen mit AN. Entgegen der Hypothese 

konnte diese Studie keine linearen Zusammenhänge zwischen der erhobenen 

Psychopathologie und einer erhöhten objektiv erfassten Bewegung nachweisen. 

Stattdessen zeigten sich in den Ergebnissen vorrangig endogene Faktoren wie die 

Körperfettmasse und die Ernährungszusammensetzung als mögliche Einflussfaktoren 

veränderter körperlicher Aktivität bei AN. Weitere Forschungsprojekte sollten die 

Beziehung zwischen Aufnahme verschiedener Makronährstoffe und erhöhter Aktivität als 

potenziellen Faktor zur Aufrechterhaltung der Erkrankung fokussieren. 
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3. Einleitung 

Bei Anorexia nervosa (AN) handelt es sich um eine häufige und durch eine hohe 

Mortalitätsrate gekennzeichnete, psychische Erkrankung, welche insbesondere bei 

Jugendlichen und jungen Erwachsenen auftritt (Campbell and Peebles, 2014). Mit einer 

Lebenszeitprävalenz von 1-3% ist besonders das weibliche Geschlecht betroffen (Smink 

et al., 2012). Im Folgenden sind, soweit nicht deutlich gekennzeichnet, stets Erkrankte 

beider Geschlechter gemeint, wobei sich jedoch der Ergebnisteil der vorliegenden Arbeit 

auf eine ausschließlich weibliche Population bezieht. AN ist definiert durch die 

selbstinduzierte und aufrechterhaltene Gewichtsreduktion auf eine persönlich 

festgelegte, sehr niedrige Gewichtsschwelle sowie eine Körperschemastörung und wird 

über diese festgelegten Kriterien des Diagnostic and Statistical Manual of Mental 

Disorders IV diagnostiziert (Battle, 2013). Daneben können weitere Symptome wie 

endokrine Veränderungen oder selbstinduziertes Erbrechen oder der Missbrauch von 

Abführmitteln, als purging oder aktive Form der AN bezeichnet, auftreten. Des Weiteren 

ist diese Erkrankung durch eine hohe Rückfallquote und somit häufige Chronifizierung in 

schwere, jahrelange bis lebenslange Verläufe (Herpertz-Dahlmann et al., 1996, Khalsa 

et al., 2017, Zipfel et al., 2015) gekennzeichnet.  

3.1 Erfassung des Bewegungsverhaltens bei Anorexia nervosa 

Bewegung trägt durch den Verbrauch der aufgenommenen oder gespeicherten Energie 

zur Homöostase des Körpergewichts bzw. zum Gewichtsverlust bei und ist damit ein 

ausschlaggebender Faktor in der pathophysiologischen Dynamik der AN. Seit den ersten 

Fallbeschreibungen dieser Erkrankung im 19. Jahrhundert nimmt auch die Beobachtung 

einer „veränderten“, erhöhten körperlichen Aktivität mit scheinbar unkontrolliertem 

Charakter Raum in der klinischen Darstellung ein (Beumont et al., 1994, Pearce, 2004). 

Die klinische Bedeutung erhöhter Aktivität für den Verlauf der AN zeigt sich darin, dass 

vermehrte Bewegung mit einer erhöhten Wahrscheinlichkeit einer Hospitalisierung 

(Higgins et al., 2013), eines Therapieabbruchs (El Ghoch et al., 2013) und anderen 

Problemen mit der Therapieadhärenz der Patienten (Alberti et al., 2013, Dalle Grave et 

al., 2008) sowie mit höheren Rückfallquoten (Rigaud et al., 2011) einhergeht. In 

bisherigen Studien wurde eine Prävalenz exzessiver Aktivität bei 30-80% der Patienten 

angegeben (Rizk et al., 2015, Gummer et al., 2015, Dalle Grave et al., 2008), wobei das 

Phänomen bei allen unterschiedlichen Subtypen der Erkrankungen auftreten kann.  
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Zu dieser großen Spannweite mag auch das Fehlen einer klaren Definition von einem 

pathologischem Bewegungsverhalten beitragen (Rizk et al., 2015, Noetel et al., 2017). 

Weder ist eine Beschreibung durch einen spezifischen Terminus vorhanden – es werden 

unter anderem Begriffe wie hyperactivity, oder excessive exercise in der Literatur 

angewandt – noch gibt es einheitliche Messmethoden oder Grenzwerte zur Erfassung 

der Aktivität. Unterschiedliche subjektive und objektive Messmethoden wurden bisher zur 

besseren Erfassung des Bewegungsverhaltens genutzt. Zu den subjektiven 

Messmethoden zählen Fragebögen und Interviews zur quantitativen Erfassung des 

Ausmaßes der körperlichen Aktivität oder des Bewegungsdrangs. Neuere Methoden 

ermöglichen eine objektive Erfassung mittels Beschleunigungssensoren, welche 

insbesondere bei Patienten mit psychiatrischer Diagnose verlässlichere Daten liefern 

können (Casper et al., 1991, Westerterp and Bouten, 1997). Bisherige Vergleiche von 

subjektiven und objektiven Messmethoden zeigten, dass Patienten mit Essstörungen ihre 

körperliche Aktivität meist nicht realistisch einschätzen konnten (Keyes et al., 2015, 

Alberti et al., 2013). Obwohl das stationäre Umfeld und damit einhergehende 

Restriktionen der natürlichen körperlichen Aktivität eine besondere Situation für die 

Messung der Bewegung darstellt, zeigten sich in vorangegangenen Arbeiten dennoch 

eine hohe, individuelle Varianz der erfassten Aktivitätsparameter (Kemmer et al., 2020). 

Somit ist davon auszugehen, dass die Analyse des Bewegungsverhalten von Patienten 

mit AN auch im stationären Umfeld wichtige Hinweise für die veränderte körperliche 

Aktivität liefert. 

Neben bewusstem körperlichem Training im Sinne von Sport spielt auch der 

Energieumsatz durch alltägliche Aktivitäten bei der AN eine große Rolle: in einer 

vorherigen Studie unserer Arbeitsgruppe wurde im Vergleich zu gesunden Kontrollen 

eine Erhöhung der Aktivität insbesondere im niedrigschwelligem Intensitätsbereich bei 

Patientinnen mit AN identifiziert (Lehmann et al., 2018), wobei die Gesamt-Schrittzahlen 

der beiden Gruppen vergleichbar waren. Eine weitere Forschungsarbeit mit longitudinaler 

Untersuchung des Bewegungsverhaltens von jugendlichen Patientinnen mit AN 

unterstreicht diese Bedeutung: insbesondere die vermehrte Zeit, die mit leichter Aktivität 

verbracht wurde, nahm im Rahmen der stationären Behandlung ab und hatte auch nach 

der Entlassung einen Einfluss auf die Langzeitentwicklung des BMI. Dementsprechend 

hatten Patientinnen, die mehr Zeit mit leichter Aktivität verbrachten, einen prozentual 

höheren BMI-Zuwachs während der stationären Behandlung, verzeichneten aber auch 
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eine stärkere BMI-Abnahme bei der Follow-Up Messung vier Wochen nach der 

Entlassung aus einem stationären Behandlungsprogramm (Kemmer et al., 2020).  

Um unterschiedliche Intensitäten von Bewegung zu erfassen und somit auch bestimmte 

Bewegungsmuster abgrenzen zu können, ist der Einsatz adäquater objektiver 

Messmethoden notwendig. Somit können verlässlichere Daten generiert und 

Erkenntnisse über pathologisches Bewegungsverhalten gewonnen werden und damit 

Prävalenz und Bedeutung für den Krankheitsverlauf exakter eingeschätzt werden. 

3.2 Endogene Regulationsmechanismen bei veränderter körperlicher Aktivität 

Ursächliche Zusammenhänge und prädisponierende Faktoren für die veränderte 

körperliche Aktivität bei AN sind noch nicht abschließend geklärt und somit Gegenstand 

der aktuellen Forschung. Unter anderem werden neurohumorale Mechanismen für die 

Erklärung von vermehrter Bewegung in Betracht gezogen, die insbesondere auf den 

Grundlagen experimenteller Untersuchungen am Tiermodell basiert. Das Modell der 

activity based anorexia (ABA; dt. aktivitätsbasiertes Hungern) beschreibt das Auftreten 

vermehrter Aktivität im Laufrad nach Nahrungsrestriktion bei Nagern (Schalla and 

Stengel, 2019, Pierce et al., 1994). Damit vergesellschaftet scheint auch die Rolle des 

vor allem in Adipozyten gespeicherten Hormons Leptin: Hebebrand et al. vermuteten 

einen niedrigen Spiegel in der akuten Erkrankungsphase als Ursache für die erhöhte 

Aktivität bei ihren Versuchstieren und erläuterten diesen Zusammenhang über einen 

phylogenetischen Erklärungsansatz (Holtkamp et al., 2003, Hebebrand et al., 2003). Die 

durch eine Gewichts- und insbesondere Abnahme der Fettreserven hervorgerufene 

Hypoleptinämie habe demnach eine Steigerung der körperlichen Aktivität zu Folge, um 

somit die Nahrungssuche zu unterstützen und das Überleben zu sichern (Exner et al., 

2000). Im Tierversuch konnte durch eine exogene Zufuhr von Leptin die durch das 

Hungern induzierte Hyperaktivität der Nager unterbunden werden (Hebebrand et al., 

2003).  

Im Rahmen der AN wäre ein niedriger Körperfettgehalt bei Untergewicht somit nicht nur 

Folge, sondern auch Ursache der vermehrten Bewegung – ein bidirektionaler 

Zusammenhang, wie er häufig bei endogenen regulatorischen Systemen beobachtet 

werden kann (Muller et al., 2018, Ross et al., 2016). Ein weiterer Ansatz interpretiert die 

gesteigerte Aktivität als Faktor der Thermoregulation. Vermehrte Muskelarbeit gleiche bei 

niedriger Umgebungstemperatur die aufgrund des reduzierten Körperfettgehaltes 

fehlende Wärmeisolation aus (Carrera et al., 2012). Auch die Aufnahme von 
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Nahrungsfetten scheint in diesen neurobiologischen Regelkreisen von Bedeutung zu 

sein: im experimentellen Tierversuch beeinflusste der Fettgehalt der Nahrung die 

Spontanaktivität und den Gesamtenergieverbrauch von Mäusen (Bunney et al., 2017). 

Demnach geht eine fetthaltigere Ernährung bei Ratten mit vermehrter Inaktivität im 

Vergleich zur Kontrollgruppe bei gleicher Aufnahme von Gesamtenergie einher.  Der 

Anteil der Fette an der Gesamtenergie der Nahrung scheint dabei über Regulation 

hypothalamischer Neuropeptide wie Orexin einen Einfluss auf die Spontanaktivität zu 

haben (Zink et al., 2018). Aktuelle Forschung zur endogenen Regulation von Hunger und 

Sättigung nehmen verschiedene Neuropeptide, wie AgRP, NPY, POMC und auch Orexin 

in den Fokus (Ross et al., 2016). Zwischen kortikalen und limbischen Strukturen steuern 

diese sowohl Bewegungsdrang als auch die Nahrungsaufnahme. Insbesondere 

Neuropeptide, welche in Sekundärneuronen regulieren, scheinen dabei neben dem 

energetischen Haushalt auch von anderen Einflussfaktoren verändert zu sein. Orexin 

spielt beispielweise auch eine Rolle im menschlichen Schlaf-Wach-Verhalten und im 

dopaminergen Belohnungssystem (Ohno and Sakurai, 2008). 

3.3 Psychologische Einflüsse bei veränderter körperlicher Aktivität 

Neben den erläuterten neurobiologischen Zusammenhängen werden in der Literatur 

auch vielfach psychologische Faktoren diskutiert. Einerseits kann vermehrte Bewegung 

als Mittel zum Erreichen und Aufrechterhalten eines niedrigen Gewichtes im Rahmen der 

Psychopathologie der AN interpretiert werden (Steinglass et al., 2011, Solenberger, 

2001). Aber auch andere psychiatrische Störungen im Sinne von Begleiterkrankungen 

treten bei der AN gehäuft auf und könnten das Bewegungsverhalten der Patienten 

zusätzlich verändern (Campbell and Peebles, 2014, Speranza et al., 2001). So kann 

Sport und Bewegung beispielsweise zur Affektregulation dienen (Meyer et al., 2011). Die 

erhöhte körperliche Aktivität stellt bei alltäglichen Handlungen neben exzessivem Sport 

einen wichtigen Faktor dar. In der Literatur als fidgeting (dt.  Ruhelosigkeit) bezeichnetes 

Verhalten meint dabei eine scheinbar unwillkürliche Ausführung niedrigschwelliger 

Bewegungen oder Abläufe in hoher Frequenz (Belak et al., 2017). Darunter fallen auch 

Ersatzhandlungen wie Stehen statt Sitzen, Gehen statt Stehen und zwanghaftes Nutzen 

von Treppen. Der Charakter solchen Verhaltens lässt theoretische Überlegungen zu 

einem Zusammenhang zwischen Zwanghaftigkeit und erhöhter Aktivität bei AN zu (Shroff 

et al., 2006, Meyer et al., 2011). Ein weiterer Ansatz interpretiert das gesteigerte 

Bewegungsverhalten als Suchtverhalten, welches wie auch das Hungern bei der auch 
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als Magersucht bezeichneten AN endogene neurochemische Signalwege aktiviert, die 

eine nicht-substanzgebundene Abhängigkeit bedingen (Kohl et al., 2004). 

3.4 Zielsetzung der Promotionsarbeit 

Die vorangegangenen Erläuterungen sollen einen kurzen Überblick potenzieller 

Einflussfaktoren von kritisch erhöhter körperlicher Aktivität bei Patienten mit AN 

ermöglichen und gleichzeitig aktuelle Forschungsfragen definieren. Die Komplexität von 

körperlicher Aktivität und ihrer Regulation legt nahe, dass das Zusammenspiel 

verschiedener Faktoren in Regelkreisen stattfindet und nicht solitäre Faktoren ursächlich 

für pathologisch verändertes Bewegungsverhalten sind (Abb. 1).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb. 1: Vereinfachtes Modell vom Regelkreis der Gewichtsregulation im Hungerzustand 

Zielsetzung der hier vorgestellten Promotionsarbeit ist die Erhebung objektiv gemessener 

Aktivitätsparameter in unterschiedlichen Intensitäten von jugendlichen und erwachsenen 

stationär behandelten Patientinnen mit AN. Zusätzlich soll eine Untersuchung der 

Zusammenhänge von klinischen, psychopathologischen und neurobiologischen 

Parametern mit dem objektiv gemessenem Bewegungsverhalten der Patientinnen 

erfolgen. Somit sollen mögliche Einflussfaktoren auf das komplexe Bewegungsverhalten 
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analysiert werden. Letztendlich kann eine objektive Einschätzung zu einem besseren 

klinischen Verständnis, und daraus resultierend, Umgang mit veränderter körperlicher 

Aktivität bei AN beitragen.  

Für die vorliegende Arbeit können dementsprechend folgende Kernhypothesen formuliert 

werden: 

1. Veränderte körperliche Aktivität kann in verschiedenen Mustern auftreten und 

präsentiert sich nicht schlichtweg als „Hyperaktivität“ auf hohem Intensitätsniveau. 

2. Erhöhte körperliche Aktivität von Patienten mit AN beeinflusst den BMI im Verlauf 

der stationären Behandlung negativ. 

3. Erhöhte körperliche Aktivität geht auch mit vermehrter Psychopathologie einher, 

wie z.B. vermehrte Zwanghaftigkeit oder eine besondere Schwere der Anorexie. 

4. Endogene Regulationsfaktoren, wie z.B. verringerte Körperfettmasse und 

reduzierter Fettgehalt in der Nahrung erhöhen die körperliche Aktivität von 

Patienten mit AN signifikant.  
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4. Material und Methoden 

4.1 Studiendesign 

Bei der durchgeführten Studie handelt es sich um eine klinische, prospektive 

Beobachtungsstudie. Die Datenerhebung fand von November 2014 bis Juli 2018 statt, 

wobei die Rekrutierung sowohl in der Medizinische Klinik mit Schwerpunkt 

Psychosomatik am Charité Campus Benjamin Franklin als auch in der Klinik für 

Psychiatrie, Psychologie und Psychosomatik des Kindes- und Jugendalters im Virchow-

Klinikum erfolgte. Die Erfassung klinischer und studienspezifischer Daten erfolgte stets 

im Einverständnis aller Teilnehmerinnen und im Fall von minderjährigen Probandinnen 

inklusive des Einverständnisses der Sorgeberechtigten. Die Studie wurde von der 

Ethikkommission der Charité bewilligt (Identifikationsnummer: EA2/034/14, Datum der 

Genehmigung: 24.06.2014) und wurde gemäß den Prinzipen der Deklaration von Helsinki 

erhoben. 

4.2 Studienpopulation 

Die Population der Studie bestand aus erwachsenen und jugendlichen Patientinnen, 

welche sich zum Zeitpunkt der Datenerhebung in stationärer Behandlung befanden. Es 

lagen somit zwei unterschiedliche Behandlungssettings vor, die sich im klinischen 

Umgang mit körperlicher Aktivität unterschieden. Dabei fanden Bewegungsrestriktionen 

mit dem Ziel statt, die vorgegebene Gewichtszunahme von 500 Gramm pro Woche 

erreichen zu können. Grundsätzlich konnten sowohl erwachsene als auch jugendliche 

Patientinnen sich frei auf der Station bewegen, wobei bei den noch minderjährigen 

Patientinnen mehr Kontrolle durch bestimmte Ausgangszeiten bestand, da unbegleiteter 

Ausgang nicht möglich war. Alle Patientinnen sollten sich bei Verlassen der Stationen 

abmelden. Die Restriktionen wurden in der jugendlichen Gruppe entsprechend der 

klinischen Stabilität und der BMI-Perzentile der Patientinnen vom behandelnden Personal 

ausgesprochen, darunter beispielsweise bestimmte Ruhezeiten oder ein Aussetzen der 

physiotherapeutischen Angebote. Auf beiden Stationen fand weder verordnete Bettruhe 

noch individuelles Bewegungsmonitoring statt.  

Insgesamt wurden 60 Patientinnen rekrutiert, welche alle die Einschlusskriterien des 

weiblichen Geschlechts und die Diagnosekriterien einer AN nach ICD 10 erfüllten und 

sich in der vorab festgelegten Altersspanne von 13 bis 40 Jahren befanden. Diese 

Altersgrenze wurde gesetzt, um eventuelle Störfaktoren wie einen besonders 

chronifizierten Verlauf einer AN über mehrere Jahrzehnte sowie hormonelle Einflüsse im 
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Rahmen einer beginnenden Menopause möglichst sicher ausschließen zu können. Ein 

weiteres Ausschlusskriterium stellte das Vorliegen einer somatischen Begleiterkrankung 

mit deutlichem Einfluss auf die körperliche Aktivität dar, so wurden beispielsweise 

Patientinnen mit einer akut exazerbierten Autoimmunerkrankung oder schwerer Anämie 

ausgeschlossen.  

Zur Charakterisierung der Population und zur Erfassung möglicher Einflussfaktoren auf 

die körperliche Aktivität wurden klinische Informationen der Patientenakte entnommen. 

Dazu zählten neben Erkrankungsbeginn und -dauer, Manifestationsalter, Anzahl 

vorheriger stationärer Behandlungen auch das Vorliegen von Komorbiditäten, 

begleitender Medikation und Menstruationsstatus. 

4.3 Anthropometrische Messungen 

Zur Einschätzung des Ernährungszustandes der Probandinnen wurden Körpergewicht, -

größe und Körperfett erfasst. Dazu wurden Stadiometer (seca 216, Hamburg, 

Deutschland) und digitale Waagen (KERN, MCB, Berlin, Deutschlang auf der Station der 

Jugendlichen und Soehnle 2790, Backnang, Deutschland für die erwachsenen Patienten) 

genutzt. Die Berechnung des Body Mass Index erfolgte über die standardisierte 

Gleichung 𝐵𝑀𝐼 =
  

( öß   )²
. Bei der jugendlichen Gruppe wurde der BMI auch anhand 

der altersentsprechenden Perzentile erfasst (Rosario et al., 2010). Zur quantitativen 

Erfassung des Körperfettes sowie des Anteils des Körperfettes am Gesamtgewicht der 

Patientinnen wurden Messungen mittels Bioimpedanz-Analyse (BiaCorpus R, Medi-Cal 

Healthcare GmbH, Karlsruhe, für Jugendliche, und Nutriguard-M, Data Input, Darmstadt, 

für Erwachsene) durchgeführt. Mittels elektrischer Impulse kann die körpereigene 

Leitfähigkeit der Patientinnen erfasst werden, welche sich je nach 

Körperzusammensetzung (Fettmasse und fettfreie Masse) unterscheidet. Die 

Berechnung der Körperzusammensetzung erfolgt anhand geschlechtsspezifischer 

Gleichungen (Sun et al., 2003). Die Impedanzmessungen fanden nach stationärer 

Aufnahme (bei Jugendlichen nach 17±14 Tagen und bei den Erwachsenen nach 8±10 

Tagen) und am Tag der Entlassung statt. Gewicht und Größe wurden am Aufnahme- und 

Entlassungstag erfasst. Somit konnte auch der BMI- und Gewichtsverlauf über die Dauer 

der stationären Behandlung berechnet werden. 

4.4 Messung der körperlichen Aktivität und der Nahrungsaufnahme 

Die körperliche Aktivität der Patientinnen wurde über drei konsekutive Tage (Freitag bis 

Sonntag) mittels eines SenseWearTM-Armbandes (SWA; SenseWear™ PRO3 armband; 
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BodyMedia, Inc., Pittsburgh, PA, USA) erfasst [siehe z.B. auch (El Ghoch et al., 2013) 

sowie vorhergehende Arbeiten der Arbeitsgruppe (Kemmer et al., 2020, Lehmann et al., 

2018)]. Dabei handelt es sich um ein mit multiplen Sensoren ausgestattetes 

Akzelerometer, welches am Oberarm der dominanten Hand getragen wird. Neben der 

Bewegung in zwei Achsen werden auch Hauttemperatur, Wärmeleitung der Haut sowie 

die galvanische Hautreaktion erfasst. Bei Letzterem handelt es sich ebenfalls um eine 

Impedanzmessung, die über zwei Metallflächen an der Innenseite des Geräts erfolgt. 

Über geräteeigene Algorithmen und eine spezielle Software (SenseWear™ Professional, 

Version 8.1, SMT medical technology, Würzburg) können anhand dieser Daten 

verschiedene Parameter berechnet werden. Neben der Schrittzahl zählen dazu der 

Gesamtenergieumsatz, der aktive Energieumsatz, Liegend- und Schlafzeiten sowie die 

Metabolic equivalents of task (METs, dt. Metabolische Äquivalente). Durch die METs 

kann die Aktivität in verschiedene Intensitätsniveaus eingeteilt werden, die unabhängig 

von Alter und biologischem Geschlecht festgelegt wurden:  

Sitzende Aktivität 1,1 - 1,8 MET z.B. sitzend essen, lesen oder schreiben 

Leichte Aktivität 1,9 - 3 MET  z.B. Langsames Gehen, Stehen 

Moderate Aktivität 3,1 - 5,9 MET z.B. Fahrradfahren, Joggen 

Hohe Aktivität > 6 MET  z.B. Sprint, Volleyball 

Um in die Auswertung einzufließen, mussten an einem Tag mindestens 20 Stunden und 

30 Minuten Aktivität aufgezeichnet worden sein. Bei der Festlegung dieser Richtwerte 

und den Grenzwerten der Aktivitätsniveaus orientierte sich die vorliegende Arbeit an 

vorangegangenen Studien (El Ghoch et al., 2013, Lehmann et al., 2018, Stengel et al., 

2017). Die Erfassung der körperlichen Aktivität fand bei den Jugendlichen nach 24±13 

Tagen und bei den Erwachsenen nach 4±3 Tagen nach stationärer Aufnahme statt. 

Im gleichen zeitlichen Rahmen der Aktivitätsmessung mit SWA sollten die Probandinnen 

ein Ernährungsprotokoll über drei Tage anfertigen. Dieses Protokoll wurde von den 

Patientinnen eigenständig ausgefüllt, wobei die Patientinnen darüber informiert wurden, 

dass die Daten zur Studienerhebung nicht als Kontrolle der Nahrungsaufnahme oder des 

Bewegungsverhaltens während der stationären Therapie genutzt, sondern rein 

wissenschaftlich verwendet wurden. Das Ernährungsprotokoll wurde im Verlauf mittels 

der Software OptiDiet (Gesellschaft für optimierte Ernährung mbH, Linden) ausgewertet 

und somit die tägliche Gesamtenergieaufnahme in kcal/d, Makronährstoffaufnahme in 
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g/d sowie der prozentuale Anteil von Kohlenhydraten, Proteinen und Fetten quantifiziert 

[siehe z.B. auch (Dellava et al., 2011, Wilck et al., 2017)]. 

4.5 Psychometrische Fragebögen 

Um auch psychopathologische Einflussfaktoren auf die körperliche Aktivität zu 

untersuchen, wurden verschiedene, validierte Fragebögen eingesetzt. Der Fokus lag 

dabei insbesondere auf Zusammenhängen zwischen der körperlichen Aktivität und einer 

Zwangssymptomatik oder Sportsucht. Folgende, von den Probandinnen ausgefüllte 

Selbstauskunftsbögen wurden jeweils in der deutschen Version angewendet: 

a) Eating Disorder Examination – Questionnaire (EDE-Q) 

Mit Fokus auf AN erfasst dieser Fragebogen über 28 Items die Psychopathologie von 

Essstörungen und lässt eine Einschätzung der Schwere der Erkrankung bei Jugendlichen 

und Erwachsenen zu (Mond et al., 2004, Battle, 2013).  

b) Compulsive Exercise Test (CET) 

Anhand von bekannten diagnostischen Kriterien von Abhängigkeit erfasst der CET 

Sportsucht und ist auch für Patienten mit Essstörungen und Jugendliche validiert 

(Goodwin et al., 2011, Meyer et al., 2016). In dieser Studie wurde der CET als Indikator 

für unbewusste Aktivität zwanghaften Charakters in Abgrenzung zu bewusster Bewegung 

im Sinne von „Sport treiben“ interpretiert. Die Subskalen des Fragebogens erlauben 

hierbei eine Unterscheidung grundlegender Antriebsmuster für das Aktivitätsverhalten 

wie Stimmungsaufhellung oder Gewichtskontrolle. 

c) Exercise Dependence Scale – Deutsch (EDS-D) 

Analog zum CET lässt der EDS-D eine Einschätzung hinsichtlich Vorhandenseins einer 

Abhängigkeitssymptomatik zu. Hierbei wird kategorisch in abhängig oder nicht-abhängig 

nach Höhe des Gesamtwertes der 28 Items unterteilt.  

d) Obsessive-Compulsive Inventory – Revised (OCI-R) 

Der OCI-R ist ein im psychiatrischen Assessment häufig verwendetes Instrument mit 18 

Items zum Screening und zur Diagnosesicherung von Zwangsstörungen und ist für den 

Einsatz bei Essstörungen geeignet (Roberts et al., 2011). Um den zwanghaften Aspekt 

des gesteigerten Bewegungsverhaltens von Patientinnen mit AN zu beurteilen, sollte 

dieser Fragebogen eine allgemeine Zwangssymptomatik erfassen. 

e) Symptom Checklist 27 (SCL-27) 

Um neben spezifischer Psychopathologie von Essstörungen und Zwangsstörungen 

weitere Aspekte häufiger psychiatrischer Diagnosen abzudecken, wurde die Kurzform 
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der Symptom Checklist, welche 27 Items enthält, genutzt. Dieser Fragebogen ist ein 

Screening-Instrument für häufige Erkrankungen wie Depression, Angst- und 

Somatisierungsstörung. Sein Gesamtwert wird als Globaler Belastungsindex bezeichnet.  

4.6 Statistische Analyse 

Statistische Berechnungen wurden über das Programm R (Version 3.5.3) und mit 

Unterstützung eines Statistikers durchgeführt. Zur Beurteilung der statistischen 

Signifikanz wurde ein p-Wert von <0.05 als Grenzwert festgelegt. Alle Variablen wurden 

zweiseitig und nach Kolmogorov-Smirnov auf Normalverteilung getestet. Je nach 

Verteilung wurden deskriptive Parameter in Mittelwert und Standardabweichung 

(inklusive Angabe von Minimal- und Maximalwert), Median und 25. Sowie 75.Perzentile 

oder als absolute und relative Häufigkeiten in Prozent angegeben. Vergleiche zwischen 

Subgruppen fanden auch je nach Verteilung über T-Testung oder Fisher’s Exact Test 

(Normalverteilung) oder Wilcoxon-Rangsummentestung (nicht-normale Verteilung). 

Weiterhin wurden Gruppenvergleiche anhand eines Mediansplit durchgeführt. 

Korrelationen wurden als Rangkorrelationen nach Spearman angegeben. Um eine alpha-

Fehler-Kumulierung auszuschließen wurden alle Ergebnisse für multiples Testen 

korrigiert. Dafür wurde der Ansatz der Falscherkennungsrate von Benjamini und 

Hochberg (Benjamini and Hochberg, 1995) genutzt. Für den vorliegenden Manteltext 

wurde für weitere berichtete Ergebnisse eine erneute Adjustierung vorgenommen, wobei 

die Aussagen der Publikation hinsichtlich statistischer Signifikanz davon nicht beeinflusst 

wurden. Die Werte der nachträglichen Adjustierung über die Falscherkennungsrate sind 

im Folgenden mit dem Symbol † kenntlich gemacht.  
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5. Ergebnisse 

5.1 Charakteristika der Studienpopulation 

Die Basischarakteristika der Population im Vergleich der Subgruppen jugendlicher und 

erwachsener Patientinnen sind in Tabelle 1 aufgeführt. 

Tabelle 1: Klinische und demografische Eigenschaften der Studienpopulation 

Parameter 
 

Gesamt 
n = 60 

Jugendliche 
n = 39 

Erwachsene 
n = 21 

p 
Gruppenvergleich 

Alter  
[Jahre] 

16 (14/21) 
[13 - 38] 

15 (14/16) 
[13 - 17] 

23 (20,3/29,3) 
[18 - 38] 

0,007 

Subtyp AN 
- Restriktiv 
- Purging 
- Atypisch 

 
39 (65%) 
9 (15%) 
12 (20%) 

 
25 (64,1%) 
4 (10,3%) 
10 (25,6%) 

 
14 (66,7%) 
5 (23,8%) 
2 (9,5%) 

0,512 

Erkrankungsalter  
[Jahre] 

15 (14/17) 
[11 - 33] 

14 (13/16) 
[12 - 17] 

18 (16/23) 
[11 - 33] 

0,007 

Erkrankungsdauer 
[Monate] 

12 (6/45) 
[1 - 189] 

9 (5/15) 
[0 - 64] 

72 (11/106) 
[0 - 189] 

0,007 

Aufenthaltsdauer 
[Tage] 

78 (48/112) 
[14 - 225] 

98 (68/122) 
[16 - 225] 

31 (20/73) 
[14 - 92] 

0,007 

BMI bei Aufnahme  
[kg/m²] 

15,4±2,0 
[10,8 - 20,4] 

15,7±1,7 
[13,3 - 20,4] 

14,7±2,3 
[10,8 - 20,1] 

0,206 

BMI bei Entlassung 
[kg/m²] 

16,9±2,0 
[11,7 - 20,5] 

17,8±1,3 
[13,8 - 20,5] 

15,3±2,2 
[11,7 - 20,1] 

0,007  

ΔBMI / Woche  
[%] 

1,0±0,8  
[-0,5 - 3,2] 

1,0±0,8  
[-0,5 - 3,2] 

0,8±1,0  
[-0,4 - 3,1] 

0,659  

Psychiatrische 
Komorbiditäten 

22 (37%) 
 

12 (30,8%) 
 

10 (47,6%) 0,571 

Angabe in Mittelwert±SD oder Median (25. / 75. Perzentile; Spannweite); AN, Anorexia nervosa; BMI, Body 
Mass Index. Korrektur für Multiple Testung fand über den Ansatz der Falscherkennungsrate statt. 

Am häufigsten war die Unterform der restriktiven Anorexie vertreten (65%), wobei sich 

die beiden Gruppen in dieser Verteilung nicht unterschieden (66,7% vs. 64,1%; p=0,512). 

Die erwachsenen Patientinnen waren bei Ersterkrankung älter (Erkrankungsalter mit 18 

vs. 14 Jahre, p=0,007) und zum Untersuchungszeitpunkt bereits länger erkrankt (72 vs. 

9 Monate, p=0,007). Obgleich sich der BMI bei Entlassung zwischen den beiden Gruppen 

signifikant unterschied (15,3 vs. 17,8; kg/m2, p=0,007), war die prozentuale BMI-

Zunahme pro Woche bei insgesamt längerer Aufenthaltsdauer der Jugendlichen (98 vs. 

31 Tage, p=0,007) vergleichbar hoch (1% vs. 0,8%/Woche; p=0,659). Folgende 

psychiatrische Begleiterkrankungen wurden in der Gesamtpopulation erfasst: Depression 

(n=17; 28,3%), Angststörung (n=4; 6,7%), Zwangsstörung (n=3, 5%), Borderline-

Persönlichkeitsstörung (n=4; 6,7%). Das Vorliegen einer dieser Komorbiditäten war in 
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beiden Gruppen gleich ausgeprägt (47,6 vs. 30,8%; p=0,571) und lag in der 

Gesamtgruppe bei 37%. 

5.2 Objektive Erfassung der Aktivität in unterschiedlichen Intensitäten 

Die Parameter der objektiv erfassten Aktivität der Studienpopulation sind in der Tabelle 

2 aufgeführt. Es handelt sich bei den angegebenen Werten stets um die gemessene 

Aktivität pro Tag, ermittelt über den Durchschnittswert aus den Aktivitätsaufzeichnungen 

der drei Untersuchungstage. Neben der täglichen Schrittzahl wurden die 

Intensitätsniveaus, angegeben als Zeit in Minuten pro Tag, erfasst.  

Tabelle 2: Körperliche Aktivität pro Tag 

Parameter 
 

Gesamt 
n = 60 

Jugendliche 
n = 39 

Erwachsene 
n = 21 

p 
Gruppenvergleich 

Schrittzahl 8768 
(6669/13295) 
[1883 - 31876] 

8218 
(6522/10214) 
[1883 - 24536] 

11695 
(7946/16616) 
[3665 - 31876] 

0,154 

Sitzend [min]  652 (595/733) 
[373 - 868] 

712 (630/774) 
[373 - 868] 

608 (555/651) 
[475 - 805] 

0,007 

Leichte Intensität 
[min] 

136 (89/188) 
[41 - 510] 

105 (73/173) 
[41 - 510] 

166 (118/189) 
[81 - 353] 

0,162 

Moderate 
Intensität [min] 

90 (53/141) 
[2 - 268] 

76 (43/113) 
[2 - 268] 

143 (91/197) 
[30 - 250] 

0,007 

Hohe Intensität  
[min] 

1 (0/6) 
[0 - 86] 

2 (0/6) 
[0 - 69] 

0 (0/4) 
[0 - 86] 

0,359 

Zeit im Liegen 
[min] 

504±59 
[407 - 758] 

508±63 
[415 - 758] 

497±49 
[407 - 601] 

0,821 

Schlafzeit [min] 436±48 
[336 - 537] 

438±47 
[337 - 537] 

431±51 
[336 - 525] 

0,857 

Angabe in Mittelwert±SD oder Median (25. / 75. Perzentile; Spannweite); MET, Metabolisches Äquivalent. 
Grenzwerte für Aktivitätsintensitäten: Sitzend ≥ 1,1 – 1,8 MET; Leicht ≥ 1,9 – 3 MET; Moderat ≥ 3,1 – 5,9 
MET; Hoch ≥ 6 MET. Korrektur für Multiple Testung fand über den Ansatz der Falscherkennungsrate statt. 

Die Gesamtstudienpopulation legte Schrittzahlen von durchschnittlich 8768 Schritten pro 

Tag zurück, wobei bei diesem Aktivitätsparameter eine große Variabilität von 1883 im 

Minimum und 31876 Schritten im Maximum bestand. Insgesamt wurde die meiste Zeit im 

Sitzen (652 min/d) oder in leichter Aktivität (136 min/d) aufgezeichnet. Diese beiden 

Parameter verhielten sich invers zueinander (ρ=-0,732; p=0,007), je mehr Zeit sitzend 

verbracht wurde, desto weniger Zeit wurde in leichter Intensität verbracht. Dem 

gegenüber stehen durchschnittlich 90 min/d in moderater und lediglich 1 min/d in hoher 

Aktivitätsintensität.  
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Interessanterweise zeigte der Vergleich der beiden Gruppen auch die Bedeutsamkeit der 

objektiven Messung mittels komplexerer Sensorik in unterschiedlichen Intensitäten auf: 

obwohl sich die Schrittzahlen der beiden Gruppen im Vergleich nicht signifikant 

unterschieden (11695 vs. 8218; p=0,154), haben die erwachsenen Patientinnen weniger 

Zeit sitzend (608 min vs. 712 min; p=0,007) und mehr Zeit in moderater Aktivität (143 min 

vs. 76 min; p=0,007) verbracht. Somit war eine differenziertere Einschätzung von 

Bewegungsmustern möglich. Die Liegend- und Schlafzeiten der Erwachsenen und 

Jugendlichen unterschieden sich nicht signifikant und betrugen in der Gesamtpopulation 

durchschnittlich 504±59 min/d beziehungsweise 436±48 min/d. 

Schließlich zeigte sich in der objektiven Messung der körperlichen Aktivität insbesondere 

Zeit in niedrigschwelligen Intensitäten, sitzend oder in leichter Intensität von 1,1 bis 1,8 

MET und demgegenüber kaum Zeit in hoher Aktivitätsintensität im Sinne von aktivem 

Sport.  

5.3 Körperliche Aktivität, klinische Parameter und BMI 

Die erfasste Bewegung der Patientinnen zeigte einen signifikanten Bezug zur Dauer der 

Erkrankung nach erstmaliger Diagnosestellung. In der vorliegenden Studie war eine 

längere Erkrankungsdauer mit mehr Zeit in moderater Intensität (ρ=0,397; p=0,014)† 

sowie als statistischer Trend mit einer erhöhter Schrittzahl (ρ=0,305; p=0,084)† assoziiert. 

Patientinnen, die kürzere Zeit erkrankt waren, verbrachten wiederum weniger Zeit in 

sitzender Position (ρ=-0,387; p=0,014)†. Sowohl der Aufnahme- als auch der 

Entlassungs-BMI wiesen Zusammenhänge mit den niedrigschwelligen 

Aktivitätsparametern auf. Je mehr Zeit sitzend verbracht wurde, desto höher waren der 

BMI zu Aufnahme (bei Aufnahme als Trend: ρ=0,328; p=0,058; Abb. 2A) und Entlassung 

(ρ=0,472; p=0,007; Abb. 2C). Indessen präsentierten Patientinnen, die mehr Zeit in 

leichter Intensität verzeichneten, einen niedrigeren BMI zu Aufnahme (ρ=-0,581; 

p=0,007; Abb. 2B) und Entlassung (ρ=-0,452; p=0,007; Abb. 2D).  Hinsichtlich des 

Verlaufs des BMI über die gesamte Dauer des stationären Aufenthaltes konnte kein 

statistisch signifikanter Zusammenhang mit leichter Aktivität (ρ=0,131; p=0,598) und den 

anderen Bewegungsparametern nachgewiesen werden. Dies gilt auch für die 

prozentuale BMI-Zunahme pro Behandlungswoche und Zeit in leichter Aktivitätsintensität 

(ρ=0,225; p=0,236)†. Die Schrittzahl wies im Gegensatz zu den oben genannten 

Intensitätszeiten keinen Zusammenhang mit dem BMI zur Aufnahme (ρ=0.178, p=0.462) 

oder Entlassung (ρ=-0.023, p=1.000) auf. Auch die Inaktivitätsparameter der Liegend- 

und Ruhezeit konnten keine Korrelationen mit dem BMI der Patientinnen aufzeigen.  
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Obwohl keine signifikante lineare Korrelation zwischen der Aktivität und der Veränderung 

des BMI im Rahmen der stationären Behandlung verzeichnet werden konnte, waren ein 

niedriger BMI punktuell bei Aufnahme und Entlassung mit vermehrter Aktivität verbunden. 

2A: Zeit im Sitzen und BMI bei Aufnahme  2B: Leichte Aktivität und BMI bei Aufnahme

 

2C: Zeit im Sitzen und BMI bei Entlassung  2D: Leichte Aktivität und BMI bei Entlassung 

 

Abbildung 2: Körperliche Aktivität in Bezug zu BMI bei Aufnahme und Entlassung 
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5.4 Endogene Regulationsfaktoren 

Die Beurteilung der Zusammenhänge zwischen endogenen Regulationsfaktoren und 

Bewegungsmustern fand über die Bestimmung der Körperfettmasse sowie der Energie- 

und Makronährstoffaufnahme statt. Eine Übersicht der erhobenen Parameter im 

Vergleich der beiden Subgruppen befindet sich in Tabelle 3. 

Tabelle 3: Körperfettmasse und Aufnahme von Gesamtenergie und Makronährstoffen 

Parameter 
 

Gesamt 
n = 60 

Jugendliche 
n = 39 

Erwachsene 
n = 21 

p 
Gruppenvergleich 

Fettmasse 
[%] 

9,0±8,8 
[-15,4 - 25,8] 

10,6±6,2 
[2,5 - 23,7] 

6,2±12,0 
[-15,4 - 25,8] 

0,381 

Energieaufnahme 
[kcal] 

1700±731 
[126 - 3250] 

1938±659 
[700 - 3250] 

1248±655 
[126 - 2160] 

0,007 

Kohlenhydrate 
[%] 

52,6±6,1 
[42,7 - 68,7] 

51,3±4,1 
[44,5 - 61,4] 

55,1±8,2 
[42,7 - 68,7] 

0,206 

Fette 
[%] 

28,2±8,3 
[6,7 - 44,1] 

31,9±3,8 
[24,6 - 47,8] 

21,1±10 
[6,7 - 44,1] 

0,007 

Proteine 
[%] 

15,3±4,0 
[8,2 - 28,2] 

13,5±24 
[8,2 - 22,3] 

18,6±4,3 
[11,5 - 28,2] 

0,007 

Angabe in Mittelwert±SD oder Median (25. / 75. Perzentile, Spannweite); Angabe von Energie- und 
Nährstoffaufnahme als Mittelwert pro Tag. Korrektur für Multiple Testung fand über den Ansatz der 
Falscherkennungsrate statt. 
 
Die prozentuale Fettmasse der Patientinnen verhielt sich hierbei zur Aktivität ähnlich wie 

der BMI der Patientinnen: es zeigte sich eine direkte Korrelation zu der Zeit in sitzender 

Aktivität sowie eine indirekte Korrelation zu der Zeit in leichter Aktivität. Je geringer die 

Fettmasse der Patientinnen war, desto mehr Zeit verbrachten sie in leichter Aktivität 

(ρ=0.433; p=0,007; Abb. 3A) und desto weniger Zeit sitzend (ρ=-0.547; p=0,007; Abb. 

3B). Zur Schrittzahl zeigte sich hingegen kein signifikanter Zusammenhang (ρ=0.011; 

p=1,000).  
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3A: Zeit im Sitzen und Körperfett  3B: Leichte Aktivität und Körperfett

  

Abbildung 3: Verhältnis der Körperfettmasse zur Aktivität 

Die Energieaufnahme der Gesamtgruppe variierte von 126 kcal bis zu 3250 kcal pro Tag 

und zeigte damit bei einem Mittelwert von 1700 kcal pro Tag eine enorme Varianz. Im 

Vergleich der beiden Altersgruppen nahmen die Jugendlichen signifikant mehr Kalorien 

(1938 kcal vs. 1248 kcal; p=0,007) und Fett (31,9% vs. 21,1%; p=0,007), jedoch weniger 

Proteine (13,5% vs. 18,6%; p=0,007) zu sich. Insbesondere der prozentuale Fettanteil 

der Nahrung zeigte signifikante Beziehungen zur Aktivität. Patientinnen, die einen 

höheren Fettanteil im Protokoll angaben, verbrachten mehr Zeit sitzend (ρ=0.482; 

p=0,007; Abb. 4C) und weniger in leichter (ρ=-0.348; p=0,042) und auch moderater 

Intensität (ρ=-0.408; p=0,007). Auch die Schrittzahl zeigte eine inverse Beziehung zur 

Gesamtenergieaufnahme (ρ=-0.373; p=0,025; Abb. 4A) und der prozentualen Aufnahme 

von Nahrungsfetten (ρ=-0.38; p=0,019; Abb. 4B). Im Gegensatz dazu war eine höhere 

prozentuale Proteinaufnahme mit einer höheren Schrittzahl (ρ=0.348; p=0,040)† 

verbunden und es zeigte sich der Trend, dass Patientinnen, die mehr Zeit im Sitzen 

verbrachten, weniger Proteine zu sich nahmen (ρ=-0.302; p=0,093)†. 

Letztendlich ging somit ein höherer Körperfettanteil, eine erhöhte Aufnahme von 

Gesamtenergie und prozentualem Anteil an Nahrungsfetten mit weniger Aktivität einher. 
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4A: Energieaufnahme und Schrittzahl 4B: Fettaufnahme und Schrittzahl 

 

4C: Fettaufnahme und Zeit im Sitzen 

 

Abbildung 4: Nahrungszusammensetzung und Aktivität 

5.5 Psychopathologische Faktoren 

Zur Einschätzung der psychopathologischen Zusammenhänge mit den objektiv erfassten 

Bewegungsmustern wurden die Ergebnisse der psychometrischen Fragebögen sowie die 

klinisch erfassten Komorbiditäten herangezogen. Im Gegensatz zu unseren Hypothesen 

zeigten diese Parameter keine signifikanten Bezüge zur Aktivität der Patientinnen auf. In 
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Tabelle 4 werden diese allesamt nicht signifikanten Korrelationen der 

Bewegungsparameter und der Komorbiditäten sowie Begleitmedikation dargestellt.  

Tabelle 4: Korrelationen im Vergleich nach Median-Split 

Parameter  

Schrittzahl Sitzend 
  

Leichte 
Aktivität 

Moderate 
Aktivität 

Hohe 
Aktivität 

Jegliche Komorbidität 1,000 0,857 0,997 1,000 1,000 
Depression 1,000 0,997 0,857 1,000 1,000 
Angststörung 0,857 1,000 0,857 1,000 0,595 
Zwangsstörung 1,000 0,857 0,521 1,000 1,000 
Borderline 0,857 0,660 0,857 0,857 0,859 
Jegliche Medikation 1,000 0,154 1,000 1,000 0,690 
Sedierende 
Antidepressiva 

1,000 0,491 1,000 1,000 0,205 

Stimulierende 
Antidepressiva 

1,000 0,600 0,808 0,521 0,954 

Antipsychotika 0,521 0,857 1,000 0,521 1,000 
L-Thyroxin 0,521 0,323 0,521 1,000 1,000 

Korrektur für Multiple Testung fand über den Ansatz der Falscherkennungsrate statt. 

Hinsichtlich der Ergebnisse der subjektiven Fragebögen wies lediglich die Zeit in hoher 

Bewegungsintensität Zusammenhänge mit den Ergebnissen des CET auf. Je mehr Zeit 

in hoher Aktivität verzeichnet wurde, desto höhere Werte erzielten die Patientinnen in den 

Subskalen avoidance and rule driven behaviour (ρ=0.392; p=0,019) und als Trend für 

exercise rigidity (ρ=0.336; p=0,067). Insgesamt erzielten 28 der 54 Teilnehmerinnen im 

CET einen Gesamtwert, der als zwanghafter Bewegungsdrang einzustufen gilt. Anhand 

des EDS wurde das angegebene Verhalten von 20,8% der Population als „Sportsucht“ 

beurteilt. Der OCI als Screening-Instrument für generelle Zwangssymptomatik zeigte 

jedoch keine signifikanten Zusammenhänge mit der Aktivität in hoher Intensität (ρ=0.284; 

p=0,154).  Insgesamt erzielte die stationär behandelte Studienpopulation im Essstörungs-

spezifischen Fragebogen EDE-Q 3,8 von 5 Punkten für den Gesamtwert und 

präsentierten damit eine als schwerwiegend einzustufende Essstörungs-Symptomatik. 

Die Werte dieses Fragebogens sowie des SCL-27 erwiesen keine signifikanten 

Korrelationen zur Schrittzahl oder den anderen Bewegungsparametern. Insgesamt 

zeigten sich wenig signifikante Assoziationen zwischen den erhobenen Parametern der 

Psychopathologie, diese wiederum beschränkten sich auf Zusammenhänge zwischen 

Zwangssymptomatik und Aktivität in höchster Intensität.  
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6. Diskussion 

In der vorliegenden Arbeit wurde das Bewegungsverhalten von 39 jugendlichen und 21 

erwachsenen Patientinnen mit AN zu Beginn der stationären Therapie objektiv 

quantifiziert.  

Zusammenfassend können die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit in folgende Punkte 

gegliedert werden: 

a)  Die objektiv gemessene körperliche Aktivität zeigte bei den untersuchten 

Patientinnen mit AN eine hohe Varianz und bezog sich in der Studienpopulation 

insbesondere auf vermehrte Aktivität in leichter Intensität. Gleichzeitig unterschied sich 

die körperliche Aktivität zwischen jugendlichen und erwachsenen Patientinnen, wobei 

Erwachsene weniger Zeit im Sitzen und mehr Zeit in moderater Aktivität verbrachten. 

b)  Mehr Zeit in leichter Intensität ging mit einem niedrigeren BMI bei Aufnahme 

und bei Entlassung einher, wobei die Zunahme des BMI über die Dauer der stationären 

Behandlung keinen Zusammenhang zur bei Aufnahme gemessenen Aktivität zeigte. 

c)  Signifikante Korrelationen zwischen körperlicher Aktivität und 

psychopathologischen Parametern beschränkten sich auf gering ausgeprägte 

Zusammenhänge zwischen Zwanghaftigkeit und hohen Bewegungsintensitäten. 

d)  Demgegenüber zeigten sich zwischen der reduzierten prozentualen 

Körperfettmasse und der reduzierten Aufnahme von Nahrungsfetten eine 

hochsignifikante Assoziation zu vermehrter körperlicher Aktivität. 

Im folgenden Abschnitt sollen die vorgestellten Ergebnisse in der Zusammenschau mit 

aktuellen Forschungsschwerpunkten aber auch insbesondere hinsichtlich klinischer 

Herausforderungen im Umgang mit erhöhter körperlicher Aktivität bei Patienten mit AN 

erläutert werden. 

6.1 Bewegungsmuster und Definition als Schlüsselpunkt 

Körperliche Aktivität stellt durch ihre quantitative und qualitative natürliche Varianz einen 

äußerst komplexen Parameter für wissenschaftliche Erhebungen dar. Gleichzeitig ist eine 

Charakterisierung des pathologischen Bewegungsverhaltens bei AN essenziell, um 

Risikopatienten zu identifizieren und klinisch einen effektiven Umgang mit der 

Problematik zu erarbeiten. Es ist hervorzuheben, dass moderat verändertes bis 

pathologisches Bewegungsverhalten bei AN unterschiedliche Formen annehmen kann: 

fidgeting (Belak et al., 2017, Lehmann et al., 2018), aber auch Sportsucht oder exzessive 

Bewegung können dazu zählen (Meyer et al., 2011). Für eine zukünftige präzise 
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Formulierung einer klinisch relevanten Definition von übermäßiger körperlicher Aktivität 

bei AN wäre diese Variabilität zu berücksichtigen (Achamrah et al., 2016). Die 

Studienteilnehmerinnen dieser Studie zeigten eine durchschnittliche Aktivität von 652 min 

(74.2%) in sitzender Tätigkeit, 136 min (15.5%) in leichter und lediglich 90 min (10.2%) 

in moderater und nur 1 min (0.1%) in hoher Intensität. Diese Daten entsprechen den 

Ergebnissen vorheriger Studien, die Bewegung objektiv erfassten (El Ghoch et al., 2013, 

Bouten et al., 1996, Carrera et al., 2012).  

Insbesondere im stationären Umfeld scheint Aktivität in hohen Intensitäten zugunsten 

jener in niedrigschwelligen Intensitäten weniger präsent. Dementsprechend erscheinen 

eingeschränkte Begriffsdefinitionen wie excessive exercise, welche das Bild ständigen 

Sporttreibens suggerieren, als nichtzutreffend; zumindest für Patienten im stationären 

Umfeld, welches aber auch mit Supervision und externer Kontrolle des Verhaltens 

einhergeht. Zur Diskussion einer passenden Definition problematischer körperlicher 

Aktivität wurde in einem Panel von 25 Experten und Expertinnen anhand der Delphi-

Methode der Terminus compulsive exercise (dt. zwanghaftes Training) als passender 

Begriff postuliert (Noetel et al., 2017). Dieser legt einen Schwerpunkt auf den 

Bewegungsdrang und seinen zwanghaften Charakter. Die vorliegende, wie auch 

vorherige Arbeiten weisen jedoch darauf hin, dass nicht so sehr die sportliche 

Komponente, sondern eher die niedrigschwellige Aktivität der Patientinnen im stationären 

Behandlungsumfeld gesteigert war. 

Weiterhin unterschied sich die gemessene Aktivität von Jugendlichen und Erwachsenen. 

Erwachsene Patientinnen wiesen weniger Zeit im Sitzen und mehr Zeit in moderater 

Aktivität auf. Bisherige Studien berichteten meist lediglich von ausschließlich 

jugendlichen (Carrera et al., 2012, Holtkamp et al., 2006) oder erwachsenen (Sauchelli 

et al., 2015, Dalle Grave et al., 2008) Populationen beziehungsweise gemischten 

Gruppen ohne Unterscheidung nach Alter (Alberti et al., 2013, El Ghoch et al., 2013). 

Mehrere mögliche Einflussfaktoren unterscheiden die beiden Subgruppen dieser 

Population und könnten die Unterschiede im Bewegungsverhalten erklären. Darunter ist 

auch ein Zusammenhang mit der längeren Erkrankungsdauer der erwachsenen 

Patientinnen denkbar, wie es in einer anderen Studie beobachtet wurde (Kostrzewa et 

al., 2013). In der vorliegenden Studie war eine längere Erkrankungsdauer mit vermehrter 

körperlicher Aktivität in moderater Intensität und weniger Zeit im Sitzen assoziiert. In einer 

weiteren Arbeit unserer Arbeitsgruppe konnte ein Abfall der vermehrten Zeit in leichter 

Aktivität in longitudinaler Beobachtung verzeichnet werden (Kemmer et al., 2020). So 
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könnte das als fidgeting bezeichnete Bewegungsverhalten insbesondere in der akuten 

Phase der Erkrankung bedeutsam sein, im längeren Verlauf aber nicht den Mittelpunkt 

der Symptomatik bilden.  

6.2 Klinischer Umgang mit Bewegung und dessen Einfluss auf Outcome 

 Neben einer Begriffsdefinition wurden im Expertenpanel von Noetel et al auch bestimmte 

Charakteristika für gesundes und pathologisches Sportverhalten eruiert (Noetel et al., 

2017). Statt eines Bewegungs- oder Sportverbotes sollte demnach ein aufgeklärter 

Umgang mit Bewegungsdrang über Informationsangebote und in supervidierten 

Bewegungsprogrammen erfolgen. Demgegenüber steht die strikte Bettruhe im Rahmen 

der stationären Behandlung von AN, die vor einigen Jahrzehnten noch gängig war, um 

jeglichen Energieverbrauch durch Bewegung zu unterbinden und somit den 

Gewichtsaufbau nicht zu behindern (Touyz et al., 1984). In vorangehenden Studien, 

darunter auch eine Metaanalyse, wurden Bewegungsinterventionen bei Patientinnen mit 

AN als allgemein sicher eingestuft, wenn auch hier die unterschiedlichen Messmethoden 

und unklaren Definitionen Probleme in der Formulierung allgemeiner Aussagen 

darstellen (Vancampfort et al., 2014, Ng et al., 2013). Auch liegen bereits 

vielversprechende Daten einer Pilotstudie einer durchgeführten Bewegungsintervention 

bei 32 stationär behandelten Patienten vor (Dittmer et al., 2018), die eine große 

Zufriedenheit der Patienten und eine Verbesserung des Bewegungsdranges bei stabiler 

Gewichtszunahme dokumentieren.  

In der vorliegenden Promotionsarbeit fand keine Intervention statt, vielmehr wurde das 

Verhältnis der BMI-Zunahme zur körperlichen Aktivität beobachtet. Hierbei zeigte sich in 

dieser Studienpopulation ein Zusammenhang zwischen vermehrter Zeit in leichter 

Aktivität und einem geringeren BMI zu Aufnahme und Entlassung, die BMI-Zunahme über 

den Verlauf der Behandlung zeigte jedoch keine hochsignifikante Assoziation zur 

Bewegung. Die bisherige Studienlage ist hierzu nicht eindeutig. Teilweise konnte keine 

signifikante Beziehung nachgewiesen (El Ghoch et al., 2013, Kostrzewa et al., 2013) 

werden. Eine andere Untersuchung brachte konträre Ergebnisse mit einer positiven 

Assoziation von vermehrter Bewegung und BMI hervor, die sich im Vergleich mit 

gesunden Kontrollen nur bei Patienten mit AN darstellen ließ (Bouten et al., 1996).  

Erhöhte Aktivität und damit einhergehender Energieverbrauch kann anthropometrische 

Parameter und den Verlauf von Patienten mit AN beeinflussen, weshalb Interventionen 

in einem individuell angepassten, supervidierten Rahmen geschehen sollten. Somit 

könnten auch negative Einflüsse des Bewegungsdrangs auf die Therapieadhärenz oder 
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die Therapieabbruchrate (El Ghoch et al., 2013) aktiver adressiert werden und 

gegebenenfalls bereits ein Grundstein für den Umgang mit vermehrtem Bewegungsdrang 

im Rahmen der stationären Behandlung der Anorexie gelegt werden. Schließlich ist ein 

weiteres bedeutsames Argument für die Förderung gesunder Bewegung bei AN mit 

einem klinisch stabilem Verlauf der positive Einfluss auf die schwerwiegende 

Langzeitkomplikation des Abbaus von Knochensubstanz, von der über 90% der 

Patienten mit schwerem Verlauf betroffen sind (Grinspoon et al., 2000). 

6.3 Psychologische und endokrinologische Faktoren der körperlichen Aktivität  

Ein weiterer Fokus dieser Arbeit liegt auf der Identifikation möglicher prädiktiver Faktoren 

für veränderte körperliche Aktivität.  Der bisherige Stand der Forschung postuliert 

unterschiedliche Erklärungsansätze: Einerseits werden psychopathologische 

Dynamiken, welche Zusammenhänge exzessiver Bewegung mit Zwanghaftigkeit oder 

Suchtverhalten vermuten, diskutiert (Goodwin et al., 2011, Dalle Grave et al., 2008, Shroff 

et al., 2006). Andererseits werden endogene Regulationsmechanismen in Erwägung 

gezogen, die bisher insbesondere im Tiermodell vielversprechende Resultate 

präsentierten. In der vorliegenden Arbeit sollten Zusammenhänge beider Ansätze durch 

eine Assoziationsanalyse verschiedener Parameter exploriert werden, darunter 

psychometrische und klinische Daten als auch Körper- und Nahrungszusammensetzung.  

6.4 Psychopathologische Faktoren 

Obgleich vielfach theoretische Überlegungen zum Zusammenhang zwischen erhöhter 

körperlicher Aktivität und einem kognitiv-behavioralen Muster der Essstörung diskutiert 

werden (Meyer et al., 2011, Altman and Shankman, 2009, Shroff et al., 2006), liegen 

bisher wenige Daten von objektiv erfasster Bewegung vor. Die Ergebnisse dieser 

Promotionsarbeit zeigten kaum signifikante Assoziationen zur gemessenen körperlichen 

Aktivität und konnten lediglich statistische Trends andeuten. Andere vergleichbare 

Studien lieferten kontroverse Ergebnisse zu dieser Thematik, teilweise lagen konform mit 

den hier vorliegenden Daten keine signifikanten Zusammenhänge mit der Erhebung 

psychometrischer Daten vor (El Ghoch et al., 2013, Belak et al., 2017).  

Einige Studien konnten durch die Untersuchung psychopathologischer Faktoren aber 

auch signifikante Zusammenhänge zu körperlicher Aktivität identifizieren. In einer 

prospektiven Studie mit 38 erwachsenen Patientinnen mit AN, die während der 

stationären Behandlung ein Bewegungsprogramm mit Psychoedukation erhielten, konnte 

körperliche Aktivität als Mittel der Affektregulation identifiziert werden (Bratland-Sanda et 
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al., 2010), wobei die körperliche Aktivität dieser Studienpopulation jedoch über subjektive 

Messmethoden erfasst wurde. Ähnliche Ergebnisse, bei denen vermehrte Aktivität in 

moderater Intensität mit niedrigeren Werten für depressive Symptome in der SCL bei 

tagesklinisch behandelten Patientinnen mit AN vergesellschaftet war, unterstützen diese 

Hypothese (Sauchelli et al., 2015). Neben dieser positiven Verstärkung durch die 

Möglichkeit der Affektregulation scheint jedoch ebenso negative Verstärkung, im Sinne 

einer Entzugssymptomatik bei Bewegungsrestriktion, beim Auftreten vermehrter Aktivität 

eine Rolle zu spielen (Meyer et al., 2011).  

Häufig wird das kompulsive Bewegungsverhalten auch über ätiologische 

Überschneidungen von Zwangserkrankungen und Essstörungen erklärt (Altman and 

Shankman, 2009, Goodwin et al., 2011, Dalle Grave et al., 2008). Auch die Ergebnisse 

dieser Arbeit legen mögliche Zusammenhänge zwischen Aktivität in hoher Intensität mit 

Zwanghaftigkeit nahe. Das Vorliegen einer weiteren psychiatrischen Diagnose war 

jedoch, wie auch bei anderen vergleichbaren Studien (Gianini et al., 2016, Klein et al., 

2007, Carrera et al., 2012), nicht mit erhöhter oder erniedrigter körperlicher Aktivität 

assoziiert. Letztendlich erschließt sich die Zwanghaftigkeit von Bewegung insbesondere 

durch den wahrgenommenen Drang der Patientinnen und dem daraus resultierenden 

Leidensdruck (Keyes et al., 2015, Sternheim et al., 2015). So lässt sich diskutieren, dass 

der Drang zu Bewegung nicht per se deckungsgleich mit der tatsächlich ausgeführten 

Aktivität ist (Goodwin et al., 2011). Gleichwohl ist eine abgestimmte klinische Handhabe 

für den Umgang mit zwanghafter Bewegung, die mit Aktivität in hoher Intensität 

vergesellschaftet ist, notwendig. 

6.5 Endogene Regulationsfaktoren 

In der Gesamtschau der Ergebnisse der vorliegenden Studie liegt der Schwerpunkt auf 

der Bedeutung endogener regulatorischer Faktoren wie der Körperfettmasse und der 

Zusammensetzung der Ernährung der Patientinnen. Diese Zusammenhänge zeigten sich 

trotz unterschiedlicher stationärer Bedingungen als hochsignifikant. Die Aufnahme von 

einem höheren prozentualen Anteil von Nahrungsfetten war mit mehr Zeit im Sitzen und 

weniger Zeit in höheren Aktivitätsintensitäten verbunden. Ähnliche Ergebnisse brachte 

eine experimentelle Tierstudie hervor, bei der Tieren mit höherem Fettgehalt der Nahrung 

vermehrte Zeit in Inaktivität nachgewiesen wurde (Bunney et al., 2017). Möglicherweise 

lässt sich dieser Umstand durch die Neuromodulation des Energieverbrauchs über das 

Hormon Orexin erklären, welches die Spontanaktivität fördert (Bunney et al., 2017). Eine 
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erhöhte Einnahme von Nahrungsfetten wiederum vermindert den Energieverbrauch 

durch Verringerung der Spontanaktivität und könnte somit als protektiver Faktor für 

problematisches Bewegungsverhalten bei Patienten mit AN diskutiert werden (Baskaran 

et al., 2017). Dementsprechend lässt sich eine andauernde niedrige Aufnahme von 

Fetten als erhaltender Faktor in der Pathogenese der AN mit vermehrtem 

Bewegungsdrang vermuten. Als theoretische Grundlage dafür dient der phylogenetische 

Erklärungsansatz, auf dem auch das Tiermodell der ABA basiert (Ross et al., 2016). Um 

das Überleben bei Nahrungsknappheit zu sichern, löse Hungern demnach vermehrte 

Spontanaktivität aus, um somit die Nahrungssuche und -aufnahme zu ermöglichen. Fett 

als Makronährstoff mit der höchsten Energiedichte, aber auch als 

Energiespeichermedium, suggeriert wiederum keine Notwendigkeit vermehrter Aktivität 

und Nahrungssuche. Konträr zu unseren Ergebnissen zeigte eine Pilotstudie mit 

erwachsenen Patienten nach erfolgreichem Therapieabschluss und gesunden Kontrollen 

keinerlei Zusammenhang zwischen der Nährstoffaufnahme und der objektiv erfassten 

körperlichen Aktivität (Dellava et al., 2011). Zur Abgrenzung ist jedoch bedeutsam, dass 

sich die hier untersuchte Studienpopulation in der akuten Phase der Erkrankung kurz 

nach stationärer Aufnahme befand und jene Population die Behandlung bereits 

abgeschlossen hatte.  

Neben der Aufnahme von Nahrungsfetten werden auch der Gehalt des Körperfetts und 

damit einhergehend die endogenen Leptinspiegel als Mediatoren für veränderte 

körperliche Aktivität bei AN im Rahmen des ABA-Modells vermutet. Mehrere Studien 

postulieren einen Zusammenhang zwischen niedriger Körperfettmasse, niedrigem 

Leptinspiegel und vermehrter Bewegung bei AN (Holtkamp et al., 2003, Hechler et al., 

2008, Ehrlich et al., 2009) und im Tiermodell (Exner et al., 2000), wenngleich eine 

vorhergehende Studie unserer Arbeitsgruppe keinen linearen Zusammenhang mit 

objektiv gemessener Aktivität zeigen konnte (Stengel et al., 2017).  

6.6 Limitationen und Ausblick 

Um die Vielzahl der möglichen Einflussfaktoren der körperlichen Aktivität von 

Patientinnen mit AN besser beurteilen und ihre Effekte voneinander abgrenzen zu 

können, sind prospektive Studiendesigns und weitere statistische Verfahren, die über die 

Berechnung von Assoziationen hinausgehen, wie z.B. Regressionsanalysen, notwendig. 

Dafür sowie zur abschließenden Beurteilung der psychometrischen Fragebögen und 

insbesondere ihrer Subskalen wäre eine größere als die hier vorliegende 
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Studienpopulation notwendig. Des Weiteren war in der vorgestellten Studie keine 

gesunde Kontrollgruppe zum Vergleich von Bewegungs- und Ernährungsverhalten 

vorhanden. Als weitere Limitation dieser Arbeit sind mögliche Verzerrungen durch die 

Datenerhebung in zwei verschiedenen Kliniken zu nennen. Wie im Methodikteil 

aufgeführt, sind in der Versorgung der jugendlichen Patientinnen gegenüber den 

Erwachsenen striktere Restriktionen der Bewegung möglich gewesen. 

Zukünftige Forschung sollte die hier aufgezeichneten weiterführenden Fragestellungen 

auch auf Patienten mit AN im ambulanten Umfeld erweitern, um den Einfluss der 

stationären Behandlung auf das Bewegungsverhalten besser identifizieren zu können. 

Zur weiterführenden Einschätzung der Ergebnisse sind Daten aus longitudinalen 

Untersuchungen notwendig, welche die diskutierten Einflussfaktoren und tatsächliche 

Veränderungen der körperlichen Aktivität langfristig beobachten. Somit könnte auch das 

umschriebene fidgeting und der mögliche Zusammenhang zur akuten Phase der 

Erkrankung besser abgegrenzt werden.  

Um weiterführende Forschungsprojekte und deren Vergleichbarkeit zu unterstützen, sind 

weitere Bestrebungen zu einer einheitlichen Definition von pathologischer Bewegung bei 

Patienten mit AN sowie die Nutzung akkurater objektiver Messmethoden notwendig. 

Bisher sind nach Kenntnis der Autorin keine vergleichbaren klinischen Studien, welche 

den Zusammenhang zwischen der Ernährungszusammensetzung und der körperlichen 

Aktivität bei AN in stationärem Umfeld beschreiben, publiziert worden. Die hier 

vorgestellten Ergebnisse zeigen jedoch vielversprechende Hinweise auf eine endogene 

Regulation der Aktivität, die zukünftige Forschung auf diesem Feld notwendig machen. 

Darunter fallen auch weitere Untersuchungen möglicher hormoneller 

Regulationselemente wie Orexin. Aktuelle Fragestellungen beziehen auch die Bedeutung 

des intestinalen Mikrobioms in Interaktion mit der Nahrungszusammensetzung ein 

(Herpertz-Dahlmann et al., 2017, Shih et al., 2017, Speranza et al., 2018).  

6.7 Zusammenfassung 

Im Vergleich mit vorangegangen Studien zeigte sich auch in dieser Arbeit eine große 

Variabilität in Art und Ausmaß der körperlichen Aktivität der Patientinnen mit AN. Eine 

besondere Bedeutung kommt dabei der Bewegung mit niedrigschwelliger Intensität zu. 

Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit unterstreichen die Bedeutung hormonell-

endogener Regulationsmechanismen zur Pathogenese veränderter körperlicher Aktivität 

bei Patienten mit AN in der akuten Krankheitsphase. Weiterhin ist ein Zusammenspiel 
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kognitiver und humoraler Faktoren naheliegend, welches das komplexe 

Bewegungsverhalten beeinflusst und durch weitere Untersuchungen Gegenstand der 

Forschung sein sollte.  

Eine weitere offene Fragestellung ist, welchen Anteil bewusste Prozesse, wenn auch im 

Rahmen der psychiatrischen Dynamik der Grunderkrankung, an Art und Ausmaß der 

körperlichen Aktivität bei Patientinnen mit AN haben. Dies bezieht sich insbesondere 

auch auf den in dieser Arbeit diskutierten Einfluss der Nahrungszusammensetzung der 

Patientinnen, da bisher kaum vergleichbare Studien mit Daten zum Einfluss des 

Fettgehaltes der Ernährung auf die körperliche Aktivität bei Menschen mit AN vorliegen. 

Letztendlich kann die Interpretation pathologischer Bewegungsmuster bei AN als 

zumindest nicht ausschließlich behavioral-kognitiv gesteuertes Verhalten einen anderen 

Umgang mit der Symptomatik eröffnen. Es bietet sich ein Umgang an, der sich nicht auf 

rigide Bewegungsverbote beschränkt, sondern über adäquate Erklärungsansätze den 

betroffenen Patienten, ihrem Umfeld und Behandelnden ein besseres Verständnis und 

neue therapeutische Lösungsentwürfe ermöglicht. Dieses Vorgehen wird hoffentlich 

durch weitere Studienergebnisse verfeinert und erweitert werden können. 
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