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Zusammenfassung

Nach dem aktuellen Stand der Forschung zeigt sich, dass es einen moglichen
Zusammenhang zwischen Chronotyp, Schlafverhalten und Psychopathologie bei Kindern
und Jugendlichen gibt, der jedoch noch nicht hinreichend geklart ist. In dieser Studie wurden
Patienten mit einer depressiven Storung sowie Patienten mit einer Essstorung und gesunden
Kontrollen beziiglich verschiedener Parameter des Schlafverhaltens und der
Psychopathologie verglichen. Es konnte gezeigt werden, dass es Korrelationen zwischen
depressiven Symptomen und einem spédten Chronotyp gibt. Patienten mit einer Essstorung
nahmen sich auflerdem eher als Spéttyp wahr, je depressiver sie waren. Zudem zeigten
Patienten eine umso ldngere Einschlaflatenz an Schul- sowie freien Tagen, je depressiver sie

waren.



Abstract

Recent evidence shows that for children and adolescents there might be an association
between the chronotype, the sleep behaviour and psychiatric disorders which has not been
clarified sufficiently. In this study there were compared patients with depressive disorder
and patients with eating disorder and healthy controls regarding several parameters of
sleeping behaviour and psychopathology. The study shows that there is a correlation between
depressive symptoms and an evening type. Furthermore patients with an eating disorder
reported to be more an evening type the more depressive they were. In addition the more
depressive the patients were the longer was the sleep latency on school days and on free

days.



1. Einleitung

1.1 Die Depression

1.1.1 Definition und Klassifikation

Laut WHO gilt die Depression als eine derjenigen Erkrankungen, die die Lebensqualitit am
meisten einschriankt (Murray & Lopez, 1996). Tritt eine Depression im Jugendalter auf,
schrinkt diese nicht nur die aktuelle Lebensqualitit ein, sondern erhoht auch das Risiko, im
Laufe des weiteren Lebens an einer oder mehreren depressiven Episoden zu erkranken
(Herpertz-Dahlmann, Resch, Warnke, & Schulte-Markwort, 2007). Nach ICD-10 lasst sich
die depressive Episode im Kindesalter vor allem durch gedriickte Stimmungslage,
Interessenverlust, Freudlosigkeit und auch verminderten Antrieb charakterisieren. Diese vier
Kriterien sind die Hauptsymptome der depressiven Storung. Weitere Symptome konnen
Konzentrations-, Aufmerksamkeits- und Schlafstorungen, verminderter Selbstwert,
Schuldgefiihle und Gefiihle der Wertlosigkeit oder auch Suizidgedanken sein. Falls die
Hauptsymptome iiber mehr als zwei Wochen andauernd bestehen, spricht man von einer
Major Depression (DSM 5) oder depressiven Episode (ICD-10). Nach beiden
Klassifikationssystemen (ICD-10, DSM 5) ldsst sich die vorliegende Episode einer
Depression in die Schweregrade ,,leicht, , mittel* und ,,schwer® genauer charakterisieren
(Dilling, Mombour, & Schmidt, 2011). Die Symptomatik kann zwischen Kleinkind und
Jugendlichem sehr unterschiedlich sein. Beim Kleinkind, das emotionale Zustinde noch
unzureichend verbalisieren kann, imponieren sehr hdufig nonverbale Ausdrucksweisen von
Trauer und Riickzug sowie vegetative Symptome wie Bauchschmerzen oder
Schlafstorungen (Luby et al., 2003). Depressive Kleinkinder fallen haufig durch passive
sowie apathische Verhaltensweisen auf und zeigen hdufig ein vermindertes Imitations-

und/oder Explorationsverhalten. Dies kann die Entwicklung in motorischen, sprachlichen
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sowie sozialen Bereichen beeintrichtigen (Knolker, Mattejat, & Schulte-Markwort, 2000).
In einer Studie von Little und Kollegen zeigten 15% der 8-17jdhrigen Patienten, die sich
wegen andauernder Bauchschmerzen in einer gastroenterologischen Praxis vorgestellt
hatten, erhohte Werte in einem Depressionsinventar (Little, Williams, Puzanovova,
Rudzinski, & Walker, 2007). Beim Schulkind stehen subjektive Empfindungen {iiber
Traurigkeit und Hoffhungslosigkeit im Vordergrund. Antriebslosigkeit, sozialer Riickzug,
vermehrtes Weinen sowie Konzentrationsschwierigkeiten, Angste und Sorgen bilden in
diesem Alter die typischen Symptome. Einige Schulkinder zeigen ihre negativen Emotionen
in Form von aggressivem Verhalten sowie Abwehr und Trotz. Diese externalisierenden
Verhaltensweisen werden jedoch héufig nicht als depressive Symptomatik erkannt und
diagnostiziert. In diesem Alter kann es auch zum ersten Mal zu AuBerungen von
lebensmiiden Gedanken sowie passiven Todeswiinschen kommen. Die Symptomatik bei
Jugendlichen entspricht oft der von Erwachsenen (Herpertz-Dahlmann et al., 2007; Mehler-

Wex & Kolch, 2008; Petermann, 2013).

1.1.2 Epidemiologie

Wihrend die Pravalenzrate depressiver Storungen im Kindesalter ca. 1,8% betrégt (Nissen,
2002), so steigt diese in der Adoleszenz auf mehr als das Doppelte an (Lewinsohn, Rohde,
& Seeley, 1998). Die Lebenszeitpravalenz liegt zwischen 16,2% und 16,8% (Kessler et al.,
2003; Wittchen, Nelson, & Lachner, 1998). Ab dem 13. Lebensjahr steigt die Rate der
depressiven Episoden deutlich an und erreicht ihren Hohepunkt zwischen dem 14. und 16.
Lebensjahr. Als mogliche Griinde filir diesen Anstieg der Prdvalenz werden gestorte
Reifeprozesse des Gehirns und eine Zunahme entwicklungsspezifischer Belastungen
diskutiert (Blakemore, 2008; Costello, Mustillo, Erkanli, Keeler, & Angold, 2003). Ein
Geschlechterunterschied ldsst sich bei Patienten im Kindesalter noch nicht finden. Erst ab

der Adoleszenz zeigt sich, dass Madchen doppelt so hdufig betroffen sind wie Jungen
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(Angold, Costello, & Worthman, 1998; Cohen et al., 1993; Reinherz, Giaconia, Letkowitz,

Pakiz, & Frost, 1993).

1.1.3 Komorbidititen

Die Priavalenzraten fiir Angststorungen als komorbide Storung bei Depression liegen bei bis
zu 75%. Die Privalenzrate fiir Suchterkrankungen bei Depression liegt bei 25% (Herpetz-
Dahlmann et al., 2000). Unter den Angststdrungen treten am haufigsten soziale Phobien und
spezifische Phobien in Verbindung mit Depression auf (Angold et al., 1998; Blazer, Kessler,
McGonagle, & Swartz, 1994; Lewinsohn et al., 1998). Weitere hdufige komorbide
Storungen sind Essstorungen, Verhaltens- und Aufmerksamkeitsstorungen (ADHS) oder

auch somatische und somatoforme Stérungen (Mineka, S., Watson, D. & Clark, L. A., 1998).

1.2  Essstorungen
(aus S3-Leitlinien zur Diagnostik und Therapie der Essstorungen, AWMF-Registernummer

051-026 2010, Version 1.1, 2011).

Zu den Essstorungen zihlen im Wesentlichen zwei Krankheitsbilder, die Anorexia nervosa
und Bulimia nervosa (Dilling, Mombour, & Schmidt, 2011), die nachfolgend genauer

beschrieben werden

1.2.1 Anorexia nervosa
(aus Multiaxiales Klassifikationsschema fiir psychische Stérungen des Kindes- und
Jugendlichenalters nach ICD-10 der WHO, Verlag Hans Huber, Bern 2011, Dilling,

Mombour, & Schmidt, 2011)

1.2.1.1 Definition und Klassifikation
Bei einer Anorexia nervosa handelt es sich definitionsgemidfl um eine willentlich
herbeigefiihrte Gewichtsreduktion bis in einen Gewichtsbereich, der deutlich unterhalb
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(mindestens 15%) des in der entsprechenden Altersstufe zu erwartenden (Normal-) Bereichs
liegt. Damit einher geht eine Korperschemastérung. Die Betroffenen erleben sich selbst im
Sinne einer tiberwertigen Idee als ,,zu dick* und orientieren sich fiir sich selbst an einem sehr
niedrigen Zielgewicht. Das Untergewicht geht hédufig mit einer Storung des
Hormonhaushaltes einher. Vor allem die weiblichen Geschlechtshormone sind davon
betroffen und es kann zum Ausbleiben der Menstruation kommen.

Im ICD-10 wird die Anorexia nervosa in zwei Formen unterteilt. Man unterscheidet die
aktive Form (F50.01), bei der aktive MalBnahmen wie Erbrechen oder Abfiihren zur
Gewichtsabnahme fiihren. Davon wird die passive Form der Anorexia nervosa (F50.00)
unterschieden, bei der es hauptsdchlich durch eine restriktive Nahrungsaufnahme zu einer
Gewichtsabnahme kommt.

Bei der Anorexia nervosa handelt es sich um eine psychiatrische Erkrankung, die vor allem
erstmals mit Beginn der Pubertit auftritt. Der Erkrankungsgipfel liegt bei 14 Jahren (Casper

& Jabine, 1996).

1.2.1.2 Epidemiologie
Die Priavalenz von Anorexia nervosa liegt zwischen 0,3% und 1% (Hoek & van Hoeken,
2003). In einer Metaanalyse mit 31 Studien zum Verlauf der Anorexia nervosa wurde eine

Mortalitétsrate von 2,16% ermittelt (Steinhausen, 1997).

1.2.1.3 Komorbiditdten
(aus S3-Leitlinien zur Diagnostik und Therapie der Essstorungen, AWMF-Registernummer

051-026 2010, Version 1.1, 2011).

Einige Studien zeigen, dass 10-70% aller Patientinnen mit einer Anorexia nervosa einmal
im Leben alle Kriterien einer Zwangsstorung erfiillen (Herpertz-Dahlmann et al., 2007).

Typische Zwangsphdanomene sind dabei der Perfektionismus, Ordnungs- und
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Sauberkeitsrituale, sowie verschiedene Essrituale. Zwanghaftes Verhalten kann dabei durch

Starvation getriggert werden (Kaye, Bulik, Thornton, Barbarich, & Masters, 2004).

Eine weitere komorbide psychiatrische Erkrankung bei Anorexia nervosa ist die
Angststorung. In einer Studie von Lilenfeld (2004) konnten bei 20-60% der
Anorexiepatientinnen Symptome einer Angststorung nachgewiesen werden. 20-55% gaben

an, vor allem an einer sozialen Phobie zu leiden (Kaye et al., 2004).

Depressive Verstimmungen zdhlen zu den wahrscheinlich hdufigsten Begleitsymptomen
einer Anorexia nervosa. Dabei ist jedoch zu beriicksichtigen, dass eine Starvation zu einer
Verschlechterung der Stimmungslage fiihrt, weshalb die Abgrenzung zu einer moglichen

depressiven Primérdiagnose oft sehr schwierig ist (Herpertz-Dahlmann et al., 2007).

1.2.2 Bulimia nervosa

1.2.2.1 Definition und Klassifikation
(aus Multiaxiales Klassifikationsschema fiir psychische Storungen des Kindes- und
Jugendlichenalters nach ICD-10 der WHO, Verlag Hans Huber, Bern 2011, Dilling,

Mombour, & Schmidt, 2011)

Die Bulimia nervosa ist gekennzeichnet durch wiederholte Essanfille mit darauffolgendem
Erbrechen. In solchen Essanfillen werden in sehr kurzer Zeit eine grofle Menge an
Nahrungsmittel konsumiert. Dem dickmachenden Effekt der Nahrung wird versucht durch
selbstinduziertes ~ Erbrechen, Laxantienabusus, Hungerperioden und &hnlichem
entgegenzusteuern. Typisch ist des Weiteren eine iibertriebene Beschéftigung mit dem
Thema Essen und Gewicht. Patientinnen, die unter einer Bulimia nervosa leiden, erleben

sich héufig als zu dick und streben ein Untergewicht an.
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1.2.2.2 Epidemiologie

Die Lebenszeitprivalenz liegt bei der Bulimia nervosa zwischen 1% und 4% (Hoek & van
Hoeken, 2003). Der Beginn der Erkrankung liegt bei 16-19 Jahren und damit etwas spéter
als bei der Anorexia nervosa (Currin, Schmidt, Treasure, & Jick, 2005). Pramenarchale

Formen sind bei der Bulimia nervosa viel seltener als bei der Anorexia nervosa (Kent, Lacy,

& McCluskey, 1992).

1.2.2.3 Komorbiditdten

Wie bei der Anorexia nervosa gibt es auch bei der Bulimia nervosa eine enge Komorbiditét
mit Angsstorungen. Studien sprechen von 30-70%. Auch zeigen Patienten mit einer Bulimia
nervosa in 20-70% zusétzlich depressive Symptome. Dabei zeigen sich neben depressiven
Symptomen auch eine erhohte Reizbarkeit, Schalfstorungen sowie Konzentrationstorungen

(Herpertz-Dahlmann et al., 2007).

1.2.3 Binge-Eating-Storung
Die Binge-Eating-Storung ist eine Form der Essstorung in der die Patienten an
unkontrollierbaren HeiBBhungerattacken leiden ohne jedoch auf gegenregulatorische

MaBnahme zuriickzugreifen. Dies fiihrt in den meisten Fillen langfrisitg zu Ubergewicht.

1.3 Der zirkadiane Rhythmus

Jeder Mensch unterliegt einem circadianen Rhythmus, der von der eigenen inneren Uhr und
von verschiedenen externen Zeitgebern beeinflusst wird (Roenneberg, Wirz-Justice, &
Merrow, 2003). Der Schlaf sowie zahlreiche korperliche Funktionen folgen einer
zirkadianen Rhythmik (Roenneberg et al., 2007). Der zentrale Taktgeber ist dabei der
Nucleus Suprachiasmaticus (SCN), ein Kerngebiet von Neuronen oberhalb der
Sehnervenkreuzung, der iiber den retinothalamischen Trakt mit der Retina verbunden ist

(Roenneberg & Merrow, 2003). Der Lichtimpuls wird iiber das Melanopsin direkt iiber die
15



Retina an den SCN weitergeleitet (Provencio et al., 2000), dann weiter iiber den Nucleus
paraventricularis zum Seitenhorn des Thorakalmarks und von dort iiber das Ganglion
cervicale superior zur Epiphyse geleitet, in der die Ausschiittung von Melatonin gehemmt
wird (Moore, 1996). Uber den SCN werden auch andere periphere und nicht vom Licht
abhingige Zellen synchronisiert (Hannibal, 2002). Das Licht gilt als stirkster Hemmfaktor
fiir die Melatoninausschiittung. Schon ab einer Lichtintensitdt von 350lux kommt es zu einer
signifikanten Reduktion der Melatoninausschiittung (Mclntyre, Norman, Burrows, &
Armstrong, 1989). Das Hormon Melatonin, das von der Epiphyse ausgeschiittet wird,
markiert mit Beginn der Ausschiittung den schlafinduzierenden Prozess (Crowley, Acebo,

& Carskadon, 2007).

Das Licht fungiert als externer Zeitgeber und synchronisiert den Tag-Nacht-Rhythmus mit
der eigenen endogenen Uhr (Roenneberg et al., 2007). Entkoppelt von dulleren Zeitgebern
wie dem Licht-Dunkel-Wechsel liegt die Dauer der endogenen Periode im Mittel bei 24,18

Stunden (Czeisler et al., 1999).

Der zirkadiane Rhythmus des Schlafes entwickelt sich erst im Alter zwischen dem 6. Monat
und dem 5. Lebensjahr. Vorher wird der Schlaf nach einem ultradianen Rhythmus, im
Wesentlichen nach den Fiitterungszeiten, reguliert. Ab dem 6. Lebensmonat nimmt der
Anteil an Tagschlaf immer mehr ab, bis zum volligen Verschwinden bis zum 4. Lebensjahr.
Die Schlafperioden konzentrieren sich ab diesem Zeitpunkt nur noch auf die Nacht. Die
Schlafdauer pro 24 Stunden nimmt im Alter kontinuierlich ab. Wéhrend die Schlafdauer im
1. Lebensjahr noch rund 16 Stunden betrdgt, wird die Schlafdauer im 10. Lebensjahr auf ca.
10 Stunden reduziert um dann nochmals auf nur noch ungefédhr 8 Stunden reduziert zu
werden. Die Ursachen des Wechsels von einem ultradianen auf einen zirkadianen Rhythmus

sind noch nicht vollstindig gekldrt. Eine mdgliche Ursache konnte der Einfluss der
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ausreifenden endogenen Schrittmacher sein, eine andere der groBer werdende Einfluss

externer Zeitgeber auf den eigenen Rhythmus (Herpertz-Dahlmann et al., 2007).

Der Prozess der Schlafregulation kann auch mittels eines Modells von Borbely erklért
werden. Dabei wird er in zwei wesentliche Prozesse eingeteilt. Unter Prozess S (S steht fiir
sleep) versteht man den endogenen Aufbau von Schlafdruck (bzw. Schlafneigung) im Laufe
einer Wachphase, welcher im Schlaf wieder reduziert wird. Der zirkadiane Prozess C (C
steht fiir circadian) beschreibt den tiglichen Bedarf an Schlaf. Dieser ist morgens nach dem
Aufstehen am niedrigsten und steigert sich iiber den Tag. Dieser wird maligeblich von
duBeren Zeitgebern reguliert. Sobald beide Prozesse sich iiberschneiden, kommt es zum
Schlaftbeginn (Borbely, 1982). Depressive erwachsene Patienten zeigen nach Borbely ein
Defizit im Aufbau des Schlafdrucks, die sogenannte ,,S-Defizienz*“~-Hypothese. Dies fiihre
zu einem verschobenen Schlaf-Wach-Rhythmus und wiederum zu Schlafproblemen

(Borbely, 1987).

1.4 Chronotypen

Die innere Uhr hat eine genetische Grundlage (Hastings & Herzog, 2004) und zeigt eine
grof3e interindividuelle Variationsbreite hinsichtlich der Dauer der endogenen circadianen
Periode und ihrer Synchronisierung mit dem 24-Stunden-Rhythmus iiber externe Zeitgeber
(Roenneberg & Merrow, 2003). Diese verschiedenen Auspriagungsprofile werden
“Chronotyp* genannt. Abhingig von der Lage der Synchronisationsphase dieser Innenzeit
mit der durch den Licht-Dunkel-Zyklus vorgegebenen Auflenzeit unterscheidet man
verschiedene Chronotypen (von der frithen ,,Lerche® bis zur spéten ,,Eule*), deren
Schlafzeiten bis zu zwolf Stunden auseinanderliegen konnen (Roenneberg et al., 2007). Als
Mal fiir den Chronotyp gilt die Schlafmitte an freien Tagen. Die Schlafmitte an freien Tagen

ist dabei die Mitte zwischen Schlafbeginn und Schlafende, korrigiert um ein mdgliches
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akkumuliertes Schlafdefizit wihrend der Arbeits- bzw. Schulwoche, das an freien Tagen
kompensiert wird (Roenneberg et al., 2004).

Auch das Geschlecht sowie das Alter haben einen Einfluss auf den Chronotyp. Kinder zeigen
einen sehr friihen Chronotyp und werden mit der Adoleszent immer spitere Chronotypen.
Der Gipfel liegt bei Frauen um das 19. Lebensjahr und bei Mannern im 21.Lebensjahr,
weshalb dieser Wendepunkt in der Schlafregulation als Marker fiir das Ende der Adoleszenz
vorgeschlagen wurde (Roenneberg et al., 2004).

Neben Licht-Dunkel-Zyklus und Chronotyp beeinflussen auch ,,soziale Zeitgeber wie
Arbeits- und Schulzeiten die Synchronisation mit den 24-Stunden-Tag, stellen jedoch
vergleichsweise schwache Zeitgeber dar (Mistlberger & Skene, 2004, 2005).

Je nach Chronotyp filihrt der Eingriff des Weckers in den endogenen Schlaf-Wach-Rhythmus
zu einem unterschiedlich hohen Ausmal} an Schlafdeprivation: Wéhrend bei Friihtypen die
Schlafzeiten an Schul- bzw. Arbeits- und freien Tagen relativ ausgeglichen sind, entsteht bei
Spéttypen im Laufe der Schul- bzw. Arbeitswoche ein Schlafdefizit, welches an freien Tagen
teilweise wieder ausgeglichen wird. Diese Diskrepanz zwischen Innen- und Aulenzeit wird

auch als ,,sozialer Jetlag* bezeichnet (Wittmann, Dinich, Merrow, & Roenneberg, 2006).

1.5 Messung des Chronotyps

Der Chronotyp kann durch verschiedene Verfahren ermittelt werden. Die einfachste
Methode ist, den Chronotyp mittels Fragebdgen zu erheben. Zur Erfassung des subjektiv
empfundenen Chronotyps eignet sich der MEQ (Morningness-Eveningness-Questionnaire).
Dieser Fragebogen beinhaltet 19 Fragen, in denen der Befragte Auskunft iiber seine zeitliche
Priferenz bei bestimmten Aktivititen gibt. Hiermit wird mittels eigener Beobachtungen der
subjektiv empfundene Chronotyp ermittelt (Horne & Ostberg, 1976). Ein weiterer
eingesetzter Fragebogen ist der MCTQ (Munich Chronotype Questionnaire). Mittels dieses

Fragebogens werden die konkreten Schlafzeiten, an Schul- bzw. Arbeitstagen sowie an
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freien Tagen separat erfragt. Dadurch gelingt es, die individuelle Schlafmitte sowie

verschiedene andere Parameter zu errechnen (Roenneberg et al., 2007).

Als objektive Messungen gelten sowohl die Aktimetrie als auch verschiedene
Hormonmessungen. Mit der Aktimetrie kdnnen mittels der aufgezeichneten Aktivitdt das
Aktivitdtsprofil einer Person sowie sein Aktivititsmaximum, Schlafverhalten und

Schlafmitte ermittelt werden (Roenneberg et al., 2015).

Hormonell gilt der Beginn der abendlichen Melatoninausschiittung in gedimmten Licht als
Marker fiir den Chronotyp (Lemoine, Zawieja, & Ohayon, 2013; Molina & Burgess, 2011).
Der Melatoninspiegel erreicht seinen Hohepunkt ungefdhr 2 Stunden nach Beginn der
Melatoninausschiittung. Der Beginn der Melatoninausschiittung (DLMO: Dimmed Light
Melatonin Onset) kann je nach Chronotyp stark variieren. Nach ungefdhr 6 Stunden ab
DLMO (durchschnittlicher Schlaflinge von 8 Stunden) erreicht der Mensch seine
Schlafmitte (K. Dahl et al., 1993). So kann die Ausschiittung bei frithen Chronotypen um
19:00 Uhr beginnen, wihrend bei spaten Chronotypen die Ausschiittung erst um 01:00 Uhr
beginnt. Der DLMO kann mittels Speichelproben alle 30min bestimmt werden (Lemoine et
al., 2013). Weitere Marker sind die Bestimmung des morgendlichen Cortisol-Peaks sowie
die Messung der circadian gesteuerten Korperkerntemperatur (Clow, Hucklebridge, Stalder,

Evans, & Thorn, 2010; Krauchi, 2002).

1.6 Zusammenhang zwischen Depression, Chronotyp und Schlafstérungen

1.6.1 Befunde zu Schlafstérungen und Depression

Ob und welche Zusammenhénge es zwischen dem Chronotyp, den Schlafstérungen und der
Depression gibt, ist keinesfalls ausreichend gekldrt. Die enge Beziehung zwischen
Depression und Schlafstorungen werden durch verschiedene Befunde unterstiitzt (Jansson-

Frojmark & Lindblom, 2008). Die Privalenzrate fiir Depressionen steigt vom Kindes- bis
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ins Jugendalter stetig an (Egger & Angold, 2006) und parallel wird eine steigende Rate an
Schlafproblemen bei depressiven Erkrankungen verzeichnet (Gregory & O’Connor, 2002).
Kinder und Jugendliche mit depressiven Storungen geben héufig eine subjektiv
beeintrichtigte Schlafqualitdt und Schlafstorungen an (Liu et al., 2007; Ryan et al., 1987),
die oft nach Remission fortbestehen und moglicherweise mit einem héheren Riickfallrisiko
assoziiert sind (Emslie et al., 2001; Gregory & O’Connor, 2002; Rao et al., 1996). Auch
umgekehrt zeigen Jugendliche mit Schlafstorungen hohe Depressionsraten (R. E. Dahl et al.,
1990; Price, Coates, Thoresen, & Grinstead, 1978; Ryan et al., 1987). Dabei nimmt das
gemeinsame Auftreten von Schlafstérungen und Depression mit dem Ubergang von

Kindheit zu Adoleszenz deutlich zu (Knowles & MacLean, 1990).

Schlafstérungen zéhlen fiir die diagnostische Einschédtzung zu Symptomen einer depressiven
Episode und treten hiufig erstmalig im Rahmen der depressiven Erkrankung auf (Dilling et
al., 2011). Einige Forscher vermuten jedoch, dass Schlafstorungen auch ein
Prodromalsymptom einer depressiven Erkrankung sein konnten (Fava, Grandi, Canestrari,
& Molnar, 1990). Johnson et al. untersuchten 1014 Jugendliche im Alter zwischen 13 und
16 Jahren. 69% derjenigen Kinder und Jugendlichen, die an einer depressiven Erkrankung
mit komorbiden Schlafstorungen litten, gaben als erstes Symptom Schlafschwierigkeiten an
(Johnson, Roth, & Breslau, 2006). Ahnliche Ergebnisse fand auch Ohayon et al. in einer
Studie mit 500 Patienten zwischen 15 und 100 Jahren. Schlafstérungen gingen in mindestens
40% der Fille einer depressiven Episode voraus (Ohayon & Roth, 2003). In einigen
langsschnittlichen und prospektiven Studien konnten Schlafstérungen auch als mogliche
Risikofaktoren gefunden werden. Dabei zeigten Kinder und Jugendliche beim Vorliegen von
Schlafstérungen ein signifikant erhohtes Risiko eine depressive Symptomatik, eine
Angststorung sowie andere psychosoziale Auffilligkeiten wie aggressives Verhalten und

Aufmerksamkeitsprobleme zu entwickeln (Breslau, Roth, Rosenthal, & Andreski, 1996;
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Johnson, Chilcoat, & Breslau, 2000; Simola et al., 2012). In einer Studie von Perlis et al.
gaben depressive Patienten vor einem Riickfall vermehrt Schlafprobleme an im Vergleich
zu denjenigen Patienten, die keinen Riickfall erlitten (Perlis, Giles, Buysse, Tu, & Kupfer,

1997).

Alfano et al. untersuchten anhand ihrer Daten von 175 Kindern und Jugendlichen zwischen
6 und 17 Jahren, Schlafstéorungen im Jugendalter und zeigten, dass diese eher mit einer
depressiven Symptomatik einhergingen. Schlafstérungen im Kindesalter konnten hingegen
eher mit einer Angststorung assoziiert werden (Alfano, Zakem, Costa, Taylor, & Weems,
2009). Gregory et al. untersuchten in einer longitudinalen Studie 490 Kinder und
Jugendliche zwischen 4 und 15 Jahren. In linearen Regressionsanalysen konnte dargestellt
werden, dass friihe Schlafschwierigkeiten das Risiko fiir die Entwicklung emotionaler

Storungen und Verhaltensauffilligkeiten erhohen (Gregory & O’Connor, 2002).

Veranderungen chronobiologischer Parameter konnten objektiv, sowohl bei erwachsenen
Patienten als auch bei Kindern und Jugendlichen mit einer Depression, bereits nachgewiesen
werden (Monteleone, Martiadis, & Maj, 2011). Die Befunde reichen dabei von
Unterschieden in der Rhythmizitdt der Melatonin-Ausschiittung (Emens, Lewy, Kinzie,
Armtz, & Rough, 2009; Parry & Newton, 2001), der Cortisol-Ausschiittung (Peeters,
Nicolson, & Berkhof, 2004) und der Korperkerntemperatur (Hasler, Buysse, Kupfer, &
Germain, 2010) bis zu Stérungen des circadianen Systems auf Verhaltensebene, d.h. Schlaf-

Wach-Rhythmus und korperliche Aktivitit (Aronen et al., 1996; Teicher et al., 1993).
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1.6.2 Befunde zu Chronotyp und Depression bei Erwachsenen
Da sich der Chronotyp altersabhéngig verdndert, werden die Befunde, um ein ganzheitliches
Bild zu vermitteln, altersabhéngig in den folgenden 3 Kategorien diskutiert: Erwachsene,

junge Erwachsene und Kinder.

In epidemiolgischen Erwachsenen-Stichproben konnten bereits Verbindungen zwischen
Chronotyp und depressiven Symptomen nachgewiesen werden. So korreliert eine héhere
Alertness am Morgen sowie eine subjektive Priferenz flir die Morgenstunden erfasst mit
dem MEQ mit geringeren depressiven Symptomen (Konttinen et al., 2014). Merikanto und
Kollegen berichten von einem erhdhten Odds Ratio fiir das Auftreten depressiver Symptome
bei Spéttypen (Merikanto et al., 2013). Hidalgo konnte zeigen, dass unter den Probanden mit
moderaten bis schweren depressiven Symptomen signifikant mehr Spittypen waren als bei

Probanden mit leichten oder keinen Symptomen (Hidalgo et al., 2009).

Levandovski et al. bestimmten Chronotyp und sozialen Jetlag mittels MCTQ in einer
landlichen Population und fanden, dass ein hoherer sozialer Jetlag mit mehr depressiven
Symptomen einherging (Levandovski et al., 2011). Ebenso berichten Wittmann et al. von
einem geringeren psychischen Wohlbefinden bei spiten Chronotypen, das in dieser Studie
allerdings durch einen erhdhten Nikotin- und Alkoholkonsum mediiert war (Wittmann,

Paulus, & Roenneberg, 2010).

In einer Stichprobe akut depressiver Patienten zeigten Spéttypen (MEQ) stérkere
Depressionssymptome, schwerere Insomnien und eine hohere Suizidalitidt (Chan et al.,
2014). Der Spittyp reduzierte zudem die Wahrscheinlichkeit einer Remission. Dieser
Befund war unabhingig von der Schwere der Insomnie, die ihrerseits selbst signifikant zur
fehlenden Remission beitrug. Auch Gaspar-Barba et al. (2009) fanden mehr
Suizidgedanken, mehr Angste und paranoide Symptome und eine gréBere Einschrinkung im

Alltag bei akut depressiven Patienten mit spitem Chronotypen (MEQ) sowie weniger
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melancholische Symptome bei Frithtypen mit depressiver Storung. Bei Selvi et al. (2010)
stand auch der Onset einer depressiven Storung - neben einer reduzierten Schlafqualitét und
einer hohen Symptomschwere - in Verbindung mit einem spédten Chronotyp (MEQ). Sowohl
in der Kontroll- als auch in der Patientengruppe zeigten auch hier Spéttypen signifikant mehr
depressive Symptome, eine hohere Suizidalitit und eine schlechtere Schlafqualitit. Drennan
et al. verglichen direkt die Summenscores des MEQ zwischen depressiven Patienten und
alters- und geschlechtsgleichen gesunden Kontrollprobanden und fanden auch hier einen

spateren Chronotyp bei Patienten (Drennan, Klauber, Kripke, & Goyette, 1991).

1.6.3 Befunde zu Chronotyp und Depression bei jungen Erwachsenen

Wie bereits im vorhergehenden Kapitel erwédhnt, kommt es bei Frauen im 19. Lebensjahr
und bei Ménnern im 21. Lebensjahr zu einem Wendepunkt in der Schlafregulation
(Roenneberg et al., 2004) Aus diesem Grund werden die Befunde von Kindern und

Jugendlichen separat von den Befunden junger Erwachsener diskutiert.

Chelminski, Ferraro, Petros, & Plaud (1999) fanden Zusammenhidnge zwischen spédtem
Chronotyp (MEQ) und einer depressiven Symptomatik bei 1617 College-Studenten. Dies
konnte von Randler, Stadler, Vollmer, & Diaz-Morales (2012) repliziert werden, wobei in
dieser Studie ein spiter Chronotyp auch mit einer reduzierten Schlafdauer zusammenhing
und beide Faktoren mit erhdhten depressiven Symptomen einhergingen. Hirata et al. (2007)
untersuchten Medizinstudenten und konnten ebenfalls depressive Symptome mit einem
spiaten Chronotyp (MEQ) in Verbindung bringen. Diese Assoziation blieb auch nach der
Kontrolle von verschiedenen Faktoren fiir familidre Vorbelastung und physische Aktivitét
stabil.

In der Studie von Hsu, Gau, Shang, Chiu, & Lee (2012) wurden 2919 junge Erwachsene im
Alter zwischen 16 und 22 Jahren untersucht. Dabei gaben Spittypen (MEQ) in vielen

psychopathologischen Bereichen, wie z.B. Angst, Somatisierung und Depression,
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signifikant mehr Symptome an. Schneider et al. (2011) fragten nicht explizit nach
depressiven Symptomen, berichten aber von einem Zusammenhang zwischen einem spéten
Chronotyp (MEQ), allgemeinen psychopathologischen Symptomen und reduzierter
Schlafqualitdt. Hasler, Allen, Sbarra, Bootzin, & Bernert (2010) untersuchten eine
heterogene Stichprobe von Menschen mit einer schweren depressiven Episode und von
gesunden Teilnehmern. Auch hier zeigte sich der Zusammenhang: je spéter der Chronotyp

(MEQ), desto mehr depressive Symptome.

1.6.4 Befunde zu Chronotyp und Depression bei Kindern und Jugendlichen

Short, Gradisar, Lack, & Wright (2013) untersuchten Jugendliche im Alter von 13-18 Jahren
und konnten zeigen, dass ein spiter Chronotyp (MEQ) in Verbindung mit depressiven
Symptomen sowie einer verringerten Schlafqualitit zusammenhing. Alvaro, Roberts, &
Harris (2014) ermittelten den Chronotyp mittels MEQ und konnten einen dhnlichen
Zusammenhang zeigen. Ein spater Chronotyp bei 12- bis 18-jédhrigen Kindern deutet dabei
sowohl auf Insomnien als auch auf depressive Symptome hin. Neben depressiven
Symptomen zeigten Jugendliche mit einem spédten Chronotyp bei Tzischinsky & Shochat
(2011) auch mehr Schlafprobleme, eine hohere Tagesschlifrigkeit und eine verringerte
Lebensqualitdt und bei Randler (2011) eine geringere Lebenszufriedenheit in den Bereichen
physische und psychische Gesundheit, familidre Beziehungen, Schule und Selbstwertgefiihl.
Bei Giannotti, Cortesi, Sebastiani, & Ottaviano (2002) hing ein spiter Chronotyp neben
emotionalen Problemen ebenfalls mit mehr Schlafproblemen und einem allgemein
unregelmifBigerem Schlafverhalten zusammen. Lange & Randler (2011) wiesen signifikante
Unterschiede zwischen ,,Eulen” und ,Lerchen nach. Dabei zeigten erstere mehr
Verhaltensprobleme und Hyperaktivitit, wihrend letztere ein ausgeprigteres prosoziales

Verhalten im Selbstbericht angaben.

Ahnliche Befunde zeigen sich auch mit Fremdratings: Gau et al. (2007) befragten 12- und
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13-jéhrige nach ihrem Chronotyp und holten zudem ein Fremdurteil der Miitter ein. Spéte
Chronotypen zeigten im Elternbericht vermehrt emotionale und Verhaltensauffélligkeiten
(Child Behavior Checklist, CBCL; alle Subskalen), im Selbstbericht haufiger

Schlafstdrungen.

Merikanto, Lahti, Puusniekka, & Partonen (2013) fanden depressive Symptome haufiger bei
Jugendlichen, die nach 23:30 Uhr ins Bett gingen und interpretieren dieses Ergebnis als
Beleg fiir einen spiten Chronotyp und depressiven Symptomen. Matamura et al., (2014)
untersuchten eineiige Zwillinge in einer longitudinalen Studie und fanden ebenfalls
Zusammenhédnge von Schlafverhalten mit psychischer Gesundheit. So sagten spédtes Zu-
Bett-gehen und eine kurze Schlafdauer die Entwicklung von Angst- und depressiver
Symptomatik sowie Suizidalitdt und selbstverletzendem Verhalten voraus, auch wenn die
genetische Komponente nicht beriicksichtigt wurde. Zu beachten ist aber, dass Matamura et

al., (2014) nur das Schlafverhalten an Schultagen, nicht jedoch an freien Tagen abfragten.

Die Studie von de Souza & Hidalgo (2014) erhob chronobiologische Variablen mithilfe des
MCTQ. Bei einem Vergleich von Jugendlichen ohne und mit mindestens leichten
Depressionssymptomen  (BDI-Cutoff >9) fanden sie bei Jugendlichen mit
Depressionssymptomen eine signifikant spatere Schlafmitte sowohl an freien Tagen als auch
an Schultagen, wihrenddessen sich die Schlafdauer weder an Schul- noch an freien Tagen
zwischen den beiden Gruppen unterschied. Die Autoren waren der Meinung, dass auch am
Wochenende die Schlafzeit nicht frei gewéhlt ist und trotzdem von sozialen Zeitgebern

beeinflusst wird.

Teicher et al. (1993) fiihrte bei 73 depressiven Kindern und Jugendlichen zwischen 5 und 17
Jahren eine Aktigraphie durch. Depressive Kinder und Jugendliche zeigten im Vergleich zu
einer gesunden Kontrollgruppe dysregulierte zirkadiane Aktivitdtsrhythmen (Teicher et al.,

1993).
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1.7  Chronotyp und Esstorungen
Fiir Essstorungen gibt es zu dieser Fragestellung weitaus weniger Studien als bei depressiven

Patienten und die Ergebnisse zeigen sich als nicht einheitlich.

Natale et al. (2008) untersuchten 146 Patientinnen mit einer Essstorung. Dabei hatten 41
Patientinnen eine Anorexia nervosa, 48 Patientinnen eine Bulimia nervosa und 57
Patientinnen eine Binge-eating-Storung. Natale et al. konnten eine schwache Korrelation
zwischen dem MEQ und dem EDI (Eating-Disorder-Inventar) finden. Dies bedeutet, dass
diejenigen Patientinnen, die im EDI hohere Werte angaben, sich auch als einen eher spéteren
Chronotyp wahrnahmen. Zwischen den Subgruppen Anorexia nervosa, Bulimia nervosa und
der Binge-eating-Storung gab es keine Unterschiede beziiglich des Chronotyps. Verglichen
mit den gesunden Kontrollen entsprachen mehr Patientinnen einem spaten Chronotyp als die
Kontrollen. Natale untersuchte zudem den Verlauf von 12 Patientinnen an 4
Messzeitpunkten im Abstand von 2 Monaten. Dabei zeigte sich, dass hohere Werte im MEQ
mit hoheren Werten im EDI, vor allem mit den Skalen Perfektionismus und Ineffektivitét
korrelierten. Im Verlauf der Gewichtsrehabilitation nahmen sich die Patientinnen subjektiv
als immer friither wahr und der Gesamtscore des MEQ wurde mit Gewichtsrehabilitation

immer hoher.

Schmidt et al. (2010) fiihrten 2010 eine Studie an 284 gesunden Maiadchen in einem
Durchschnittsalter von 14,1 Jahren durch. Alle Probandinnen fiillten den EDI und den CSM
(composite scale of morningness) aus. In dieser Studie zeigte sich, dass diejenigen
Patientinnen, die ein eher spéter Chronotyp waren, erhohte Werte im EDI angaben. Spétere
Zubettgehzeiten und ein spéteres Aufstehen an den Wochenenden korrelierten mit erhdhten
Werten in den EDI-Skalen Unzufriedenheit mit dem eigenen Korper, Bulimie und

Schlankheitsstreben.
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Latzer und Kollegen untersuchten 29 bulimische Patientinnen im Vergleich zu 18 gesunden
Kontrollen. Alle Probanden trugen eine Woche lang ein Aktimeter. Dabei zeichnet das
Aktimeter die eigenen Schlafmuster auf, die Auskunft liber die eigene Schlafqualitéit geben
(Kripke DF et al. 1978). Es konnte zwischen den bulimischen Patientinnen und den gesunden
Kontrollen kein Unterschied in der Schlafqualitédt und in der Schlafdauer festgestellt werden.
Der Schlafbeginn war jedoch bei bulimischen Patientinnen im Durchschnitt eine Stunde
spéter als bei den gesunden Kontrollen (Latzer, Tzischinsky, Epstein, Klein, & Peretz, 1999).
Auch Kasof et al. (2001) untersuchten bei 151 gesunde Studenten mit einem
Durchschnittsalter von 22 Jahren einen mdglichen Zusammenhang zwischen einem
subjektiv wahrgenommenen Chronotyp und bulimischem Verhalten. Sie konnten eine
moderate positive Korrelation zwischen einem spédten Chronotyp und einem bulimischen

Verhalten zeigen.

Zusammenfassend finden sich Hinweise auf einen Zusammenhang zwischen gestortem

Essverhalten und einem spateren Chronotyp.
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1.8

Fragestellungen

Die zu Grunde liegenden Fragestellungen, die in dieser Dissertation untersucht werden, sind:

1)

2)

3)

4)

S)

Gibt es Unterschiede in den verschiedenen Subgruppen im MCTQ und im MEQ?
Gibt es einen Zusammenhang zwischen MCTQ/MEQ und Depressivitit?

Gibt es einen Zusammenhang zwischen MCTQ/MEQ und einer
Essstorungssymptomatik?

Gibt es einen Zusammenhang zwischen einer depressiven und einer
essstorungsspezifischen Symptomatik?

Gibt es einen Zusammenhang zwischen MCTQ und dem MEQ?
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2. Methoden

Diese Studie wurde in Kooperation mit dem Institut fiir Medizinische Psychologie an der
Ludwig-Maximilian Universitdt durchgefiihrt. Die Patienten wurden allesamt in der Klinik
fiir Kinder- und Jugendpsychiatrie, Psychosomatik und Psychotherapie der LMU im
Rahmen ihres stationdren Aufenthaltes rekrutiert. Alle Patienten und Eltern wurden im
Vorfeld iiber die Studie aufgeklart und haben ihre Einverstandniserkldrung abgegeben.

In dieser Studie wurden insgesamt 49 Patienten wihrend ihres stationdren Aufenthaltes
untersucht und mit 19 gesunden Kontrollen verglichen. Es handelt sich dabei um Patienten,
die an einer Depression oder an einer Essstorung litten.

Allen Patienten wurden verschiedene Fragebdgen ausgeteilt. Da es im stationdren Rahmen
fiir alle Patienten klar definierte Aufsteh- und Zubettgehzeiten gibt und auch nicht am
Wochenende auf den individuellen Rhythmus der Patienten Riicksicht genommen werden
kann, beziehen sich die Fragen zum Schlafverhalten auf den Zeitraum vor der stationédren

Aufnahme.

2.1 Verwendete Messinstrumente

2.1.1 Beck Depressions-Inventar (BDI-II)

Der BDI-II ist ein Selbstbeurteilungsbogen zur Erfassung des Schweregrades depressiver
Symptomatik bei Jugendlichen ab 13 Jahren. Der BDI-II gliedert sich in 21 Fragen mit je 4-
5 Antwortmoéglichkeiten. Mit diesem Fragebogen werden die Stimmungslage, das
Schlafverhalten,  das  Selbstwertgefiihl, = sozialer = Riickzug,  Suizidgedanken,
Konzentrationsvermdgen und Appetit im Selbsturteil erhoben. Je nach Gesamtwert kann die
Symptomatik in eine leichte (Gesamtwert 13-19), eine mittelgradige (Gesamtwert 20-28)

oder schwere depressive Episode (Gesamtwert >29) eingeteilt werden. Die interne
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Konsistenz (Cronbach’s Alpha) liegt bei o > 0,84, die Validitét bei r> 0,75 (Beck AT et al.,

1988).

2.1.2 Munich Chronotype Questionnaire (MCTQ)

Der MCTQ ist ein Fragebogen zur Erfassung des objektiven Chronotyps. Im MCTQ werden
die Schlafzeiten quantitativ im 24-h Tag abgefragt. So werden dem Probanden Fragen zu
der Uhrzeit des Zubettgehens, des Aufstehens gestellt sowie der Zeitrahmen, wie lange der
Proband braucht einzuschlafen oder morgens aufzustehen, erhoben. Zudem wird erfasst, ob
der Proband einen Wecker zum Aufstehen benutzt. Aus diesen Angaben konnen dann
verschiedene Variablen berechnet werden. Die Schlafmitte (MSW= mid sleep on work days,
MSF= mid sleep on free days) kann berechnet werden, indem man von der Aufwachzeit die
Einschlafzeit subtrahiert. Dabei gilt die Schlafmitte an freien Tagen korrigiert um den Faktor
des sozialen Jetlags als eine valide GroBe zur Erfassung des Chronotyps. Der ,,soziale Jetlag*
seinerseits kann iiber die Differenz zwischen der Schlafmitte an Schultagen und der
Schlafmitte an freien Tagen berechnet werden. Als Beispiel: Ein Schiiler geht an Schultagen
um 22.00 Uhr schlafen und muss um 06.00 Uhr morgens aufstehen. So liegt seine
Schlafmitte an Schultagen bei 3.00 Uhr. An freien Tagen, an denen er die Zubettgehtzeit
selber wihlen kann, geht er um 24.00 Uhr schlafen und wacht dann um 10.00 Uhr auf. So
verschiebt sich seine Schlafmitte auf 05.00 Uhr morgens, also um 60min. Damit betrégt sein
»sozialer Jetlag® 60min. Zudem konnen Unterschiede in der Schlafdauer an Schul- bzw.
Arbeitstagen und freien Tagen errechnet werden, um eine mdgliche Schlafdeprivation
festzustellen oder Einschlaflatenzen zu ermitteln. Auch kann die Lichtexposition, sei es an
Schul- bzw. Arbeitstagen und an freien Tagen, abgefragt und gegeniibergestellt werden

(Roenneberg, Wirz-Justice, & Merrow, 2003).
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2.1.3 Morningness-Eveningness-Questionnaire (MEQ)

Der MEQ wurde in den siebziger-Jahren von Horne und Ostberg als MaB fiir den subjektiven
Chronotyp entwickelt. Der MEQ ist ein Selbstbeurteilungsbogen, der 19 Fragen umfasst. Es
werden dabei die gewohnte Zeit fiir Schlaf-Wachphasen, physische und mentale Leistungen,
die Tageszeit, an der man sich am wohlsten fiihlt, sowie die subjektive Zugehorigkeit zu
einer ,,Chronotyp-Kategorie* abgefragt. Je nach Summenscore werden 5 Kategorien
gebildet: definitiver Spéttyp (Gesamtwert 16-30) - moderater Spéttyp (Gesamtwert 31-41) -
Neutraltyp (Gesamtwert 42-58) - moderater Frithtyp (Gesamtwert 59-69) - definitiver
Friithtyp (Gesamtwert 70-86). Im MEQ werden die Chronotypen zwar als Abendtyp sowie
Morgentyp eingeteilt, der Einfachheit halber wird aber in dieser Arbeit immer von Friih- und

Spittypen die Rede sein. Die interne Konsistenz liegt bei a=0,83 (Horne & Ostberg, 1976).

2.1.4 Eating-Disorder-Inventar (EDI)

Der EDI-II ist ein Selbstbeurteilungsbogen zur Erfassung von Essstorungen wie die
Anorexia nervosa sowie die Bulimia nervosa. Der Fragebogen setzt sich aus 91 Fragen
zusammen, die jeweils 6 Antwortmdglichkeiten beinhalten. Die Fragen lehnen sich stark an
die Diagnosekriterien im ICD-10 und DSM-IV an. So wird im EDI-II auf Aspekte des
Essverhaltens wie z.B. selbstinduziertes Erbrechen, restriktives Essverhalten, korperliche
Folgen und Koérperwahrnehmung eingegangen. Fiir die Auswertung werden die Fragen in
11 Subskalen zusammengefasst: Schlankheitsstreben, Bulimie, Unzufriedenheit mit dem
Korper, Ineffektivitit, Perfektionismus, Misstrauen, interozeptive Wahrnehmung, Angst vor
dem Erwachsenwerden, Askese, Impulsregulation und soziale Unsicherheit. Dabei kann jede
Frage mittels einer sechsstufigen Antwortvariante beantwortet werden. Dadurch ergeben
sich fiir jede Teilskala ein Summenscore sowie ein Gesamtsummenscore. Die interne
Konsistenz (Cronbach’s Alpha) liegt bei 0=0,96, die Reliabilitdt liegt bei r=0,7 (Paul &

Thiel, 2005).
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2.1.5 Hamburger-Wechsler-Intelligenztest fiir Kinder (HAWIK 1V)

Bei allen Probanden wurde eine Intelligenzdiagnostik mittels des Hamburger-Wechlser-
Intelligenztest fiir Kinder durchgefiihrt. Der Test wird in verschiedene Untertest unterteilt.
Damit werden die 5 Intelligenzwerte Sprachverstindnis, wahrnehmungsgebundenes
logisches Denken, Arbeitsgedidchtnis, Verarbeitungsgeschwindigkeit und der Gesamt-I1Q
erhoben. Die Retestreliabilitdt liegt dabei bei r=0,83, die interne Konsistenz (Cronbach’s
Alpha) fiir den Intelligenzwert betrdgt 0>0,84 und die Kriteriumsvaliditét betrdgt r=0,69

(Petermann & Petermann, 2010).

2.2  Statistische Auswertung

Die statistischen Auswertungen wurden mit SPSS 22.0 und mit Prism durchgefiihrt. Zum
Vergleich der verschiedenen Subgruppen wurde zur parametrischen Testung der ungepaarte
t-Test verwendet. Beim Vergleich von mehr als 3 Gruppen wurde eine Varianzanalyse
(ANOVA) und dem Post-Hoc-Test (Tukey) gerechnet. Die eingesetzten
nichtparametrischen Testverfahren waren der Kruskal-Wallis-Test und der Post-Hoc-Test.
Alle Tests wurden mit einer zweiseitigen Fragestellung berechnet und p=0,05 als
Signifikanzniveau festgelegt. Die Daten wurden alle mit Mittelwert und
Standardabweichung dargestellt. Fiir die Berechnung der Korrelationen wurde der
Korrelationskoeffizient nach Pearson und Spearman berechnet. Alle Variablen wurden mit

Hilfe des Kolmogorow-Smirnow-Tests auf die Normalverteilungsannahme hin iiberpriift.
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3. Ergebnisse

3.1 Charakterisierung
3.1.1 Charakterisierung der gesamten Stichprobe
Probanden
Essstorung | Depression | Kontrollen
Alter im Jahr N 24 25 19
2014
Mittelwert 16,38 16,32 15,53
Standardabweichung 1,64 1,55 1,61
Weiblich 22 19 12
WG eschlecht Mainnlich 2 6 7
Sehr hohe 3 1
[ntelligenz
Hohe 10 6
Durchschnittliche 11 18
BDI-II N 24 25 19
Mittelwert 22,71 29,20 3,21
Standardabweichung 15,96 16,19 3,10
BMI N 24 25 19
Mittelwert 17,72 20,76 20,73
Standardabweichung 1,93 5,36 2,36

Tabelle 1: Charakterisierung der gesamten Stichprobe

Die gesamte Stichprobe setzte sich aus 49 Patienten zusammen, sieche Tabelle 1. Davon

wurden 24 Patienten mit der Hauptdiagnose einer Essstorung und 25 Patienten mit der

Hauptdiagnose einer Depression eingeschlossen. Von denen waren 41 weiblich und 8
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ménnliche Patienten. Bei 44 Patienten wurde im Rahmen des stationidren Aufenthaltes eine
Intelligenzdiagnostik durchgefiihrt, bei 6 wurde das Intelligenzniveau anhand des klinischen
Eindrucks geschétzt. Bei 2 der 49 Patienten wurde eine Lese- und Rechtschreibstorung
diagnostiziert und bei einem Patienten eine isolierte Rechenstérung. Eine Patientin litt bei
Einschluss an einem angeborenen Diabetes mellitus Typ 1. Ansonsten lagen keine
korperlichen Erkrankungen vor.

Der BMI wurde bei allen Patienten zu Beginn der Studie erhoben. Dabei ist darauf
hinzuweisen, dass alle Patienten mit einer Essstorung erst ab der 3. alterskorrigierten BMI —
Perzentile in die Studie eingeschlossen wurden, um einen Einfluss des extremen
Untergewichts auf die depressive Symptomatik zu verhindern. Bei Kindern und
Jugendlichen sollten BMI-Perzentiltabellen benutzt werden, da diese alters- und
geschlechtsabhingig sind (aus S3-Leitlinien zur Diagnostik und Therapie der Essstorungen,

AWMF-Registernummer 051-026 2010, Version 1.1, 2011).

3.1.2 Charakterisierung der Patientengruppe mit einer Essstorung

Die Subgruppe der essgestorten Patienten setzte sich aus 24 Patienten zusammen, siche
Tabelle 1. 8 Patienten litten an einer Anorexia nervosa, 6 Patienten an einer Bulimia nervosa.
Bei 10 Patienten wurde trotz einer Gewichtsrehabilitation eine depressive Episode als
komorbide Storung diagnostiziert. Beziiglich der somatischen Komorbidititen wurde bei
keinem Patienten eine relevante somatische Begleiterkrankung angegeben. Bei einer

Patientin wurde zusitzlich noch eine isolierte Rechenstérung diagnostiziert.

3.1.3 Charakterisierung der Patientengruppe mit einer Depression

Die Subgruppe der depressiven Patienten setzte sich aus 25 Patienten zusammen, Tabelle 1.
22 der eingeschlossenen Patienten litten unter einer depressiven Episode, 3 der
eingeschlossenen Patienten hatten die Diagnose einer Stérung des Sozialverhaltens mit einer

depressiven Reaktion. Bei 13 Patienten wurde zusitzlich zu einer depressiven Episode als
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Nebendiagnose entweder eine Angststorung oder einer Zwangsstorung festgestellt. 2 der 25
Patienten hatten noch zusitzlich eine Lese- und Rechtschreibstorung. Als somatische
Begleiterkrankungen wurde bei 2 Patienten ein Diabetes mellitus angegeben, ansonsten gab

es keine weiteren.

3.1.4 Charakterisierung der Kontrollgruppe
Die Kontrollgruppe setzt sich aus 19 Probanden zusammen, siche Tabelle 1. Die 19
Probanden aus der Kontrollgruppe wurden aus einem klinikinternen Probandenpool

rekrutiert.

3.1.5 Ergebnisse aus dem BDI-II

Alle Patienten fiillten bei Beginn der Studie den BDI-II zur Erhebung von depressiven
Symptomen aus, siche Tabelle 1. Dabei zeigen sowohl die Patienten mit einer depressiven
Episode als auch die Patienten mit einer Essstorung im Mittel einen Gesamtwert im BDI-II

der einer mittelgradigen depressiven Episode entspricht.

3.1.6 Ergebnisse aus dem EDI

Das Eating-Disorder-Inventar wurde von 22 Patienten (2 Fragebdgen konnten aufgrund zu
vieler fehlender Werte nicht ausgewertet werden) ausgefiillt. Die Subskalen im EDI, die die
hochsten Werte erzielten, waren die Skala zu Unzufriedenheit mit dem Korper und die Skala

zu Ineffektivitit, siche Abbildung 1.
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Abbildung 1: Mittelwert einzelner Subskalen im EDI

3.2  Chronotyp und Schlaf

3.2.1 Deskriptive Charakterisierung

Betrachtet man die Schlafzeiten der gesamten Patientenpopulation so kann man erkennen,
dass die Zu-Bett-Geh-Zeit an Wochentagen friiher ist als an freien Tagen und somit auch die
Schlafdauer insgesamt an freien Tagen verldngert ist. Die Schlafdauer unter der Woche
betrdgt im Mittel jedoch 5,3 Stunden, was als insgesamt relativ kurz eingeschétzt werden

kann.

Bei Patienten mit einer Essstorung kann man Unterschiede im Schlafverhalten an Schultagen
im Vergleich zu freien Tagen erkennen. Durchschnittlich gehen Patienten unter der Woche
frither ins Bett als an freien Tagen und miissen zwecks Schule auch friiher aufstehen als an
freien Tagen. Dadurch ergibt sich an Schultagen eine Schlafdauer von 6,5 Stunden mit einer
Schlafmitte um ungefdhr 03:00Uhr morgens. An freien Tagen gehen Patienten
durchschnittlich etwas spéter ins Bett und die Schlafdauer mit ungeféhr 8 Stunden pro Nacht

ist durchschnittlich ldnger als unter der Woche. Somit kommt es unter der Woche zu einer
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deutlich kiirzeren Schlafdauer. Auch unterscheidet sich die Einschlaflatenz unter der Woche
im Vergleich zum Wochenende. Wenn Patienten unter der Woche durchschnittlich 48

Minuten zum Einschlafen brauchen, so brauchen sie am Wochenende nur noch 30 Minuten.

Depressive Patienten zeigen vor allem in der Zubettgehzeit an Schultagen im Vergleich zu
freien Tagen einen signifikanten Unterschied. So gehen depressive Patienten an freien Tagen
deutlich spéter schlafen als an Schultagen. Die Schlafdauer betrdgt unter der Woche 5
Stunden und verldngert sich an freien Tagen auch auf 8 Stunden. Der berechnete ,,soziale
Jetlag® (SJL= MSF-MSW) liegt somit bei 2,8 Stunden. Keinen wesentlichen Unterscheid
zeigen diese Patienten jedoch in der Einschlaflatenz. So brauchen depressive Patienten an
Schultagen im Durchschnitt 60 Minuten zum Einschlafen, an freien Tagen liegt die Dauer

bis zum Einschlafen weiterhin bei 52 Minuten.

Die untersuchten Kontrollen zeigen spétere Zubettgehzeiten an freien Tagen im Vergleich
zu Schultagen. Somit verldngert sich die Schlafdauer von 6,9 Stunden unter der Woche auf
8,9 Stunden an freien Tagen. Die FEinschlaflatenz verkiirzt sich von 24 Minuten an
Schultagen auf 14 Minuten an freien Tagen. Auch bei den Kontrollen kann man einen

»sozialen Jetlag® von 2,3 Stunden errechnen.

3.2.2 Gruppenunterschiede

Mittels einer Varianzanalyse wurden die verschiedenen Variablen des MCTQ der Patienten
mit einer depressiven Episode, Patienten mit einer Essstorung und die gesunden Kontrollen
miteinander verglichen. Als zweiter Schritt wurde der Unterschied zwischen freien Tagen
und Schultagen der unterschiedlichen Variablen der 3 verschiedenen Gruppen untersucht.
Unter der Woche zeigte sich bei depressiven Patienten ein signifikanter Unterschied in der
Einschlaflatenz im Vergleich zu den Kontrollen, siche Abbildung 2, sowie ein signifikanter

Unterschied in der Schlafdauer an Schultagen im Vergleich zu den Kontrollen sowie zu den
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Patienten mit einer Essstorung, siche Abbildung 3. Es zeigt sich, dass depressive Patienten
auch an freien Tagen signifikant ldnger (p=0,016) zum Einschlafen brauchen als die
Probanden der Kontrollgruppe, nicht aber im Vergleich zu den Patienten mit einer
Essstorung, sieche Abbildung 4. Depressive Patienten haben auch die kiirzeste Schlafdauer
unter der Woche im Vergleich zu Patienten mit einer Essstorung (p=0,02) sowie zu den
Kontrollen (p=0,003) haben. Auch an freien Tagen ist die Schlafmitte bei depressiven
Patienten signifikant spater im Vergleich zu Patienten mit einer Essstorung (p=0,02), siche
Abbildung 5.

Wenn man nun jede einzelne Variable des MCTQ der Patienten mit einer depressiven
Episode, der Patienten mit einer Essstorung und der gesunden Kontrollen an Wochentagen
mit der an freien Tagen vergleicht, so finden sich verschiedenen Ergebnisse. So zeigen
sowohl Patienten mit einer Depression als auch Patienten mit einer Essstdrung einen
signifikanten Unterschied im Schlafverhalten an freien Tagen im Vergleich zu Schultagen.
Depressive Patienten zeigen einen signifikanten Unterschied in der Schlafdauer sowie in der
Schlafmitte, nicht aber in der Einschlaflatenz. Patienten mit einer Essstorung zeigen in allen
Parametern ein unterschiedliches Schlafverhalten an Schultagen im Vergleich zu freien

Tagen.
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Abbildung 5: Schlafmitte an freien Tagen
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3.3  Chronotyp und Depressivitat

3.3.1 Zusammenhang zwischen BDI und MCTQ in der gesamten
Patientenpopulation
Betrachtet man nun die gesamte Patientenpopulation dieser Studie, zeigt sich bei der
Korrelationsanalyse eine moderate Korrelation zwischen BDI und der Einschlaflatenz an
Schultagen (r=0,32; p=0,03), siche Abbildung 6, sowie an freien Tagen (r=0,35; p=0,01),
siche Abbildung 7. Dies bedeutet, dass je depressiver die Patienten sind, desto ldnger
brauchen sie um einzuschlafen. Auch zeigt sich in der Korrelationsanalyse eine signifikante
Korrelation zwischen dem BDI-Gesamtwert und der Lange der im Bett verbrachten Zeit (Zu-
Bett-Geh-Zeit + tatsdchliche Schlafzeit) an freien Tagen (TBTY). Dies bedeutet, dass je
depressiver Patienten sind, desto mehr Zeit verbringen sie am Wochenende im Bett (r=0,38;
p=0,007), siche Abbildung 8. AuBBerdem bestand eine moderate Korrelation zwischen dem
BDI und dem Schlafdefizit iiber der Woche (1=0,32; p=0,02), siche Abbildung 9. Auch hier
zeigt sich, dass je depressiver Patienten waren, desto hoher war das Schlafdefizit liber die
Woche. Eine negative moderate Korrelation zeigte sich zwischen Lichtexposition am
Wochenende und depressiver Symptomatik. Je depressiver die Patienten waren, desto

weniger Licht bekamen sie (r=-0,30; p=0,004), siche Abbildung 10.
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Abbildung 10: Korrelation zwischen Lichtexposition an freien Tagen und BDI

3.3.2

80

Zusammenhang zwischen BDI und MCTQ bei depressiven Patienten

Bei depressiven Patienten fand sich keine signifikante Korrelation zwischen BDI und

MCTQ, siehe Tabelle 2: Zusammenhang zwischen BDI und MCTQ.

MCTQ SDw SDf Slatw Slatf SIL MSW
BDI r=0,06 r=-0,04 |r=0,14 r=0,03 r=0,17 r=0,17
p=0,78 p=0,85 |p=0,49 p=0,90 p=0,40 p=0,41
MCTQ MSF Light w [Lichtf Slossweek
BDI r=0,21 r=0,18 r=0,18 r=0,24
p=0,31 p=0,36 |p=0,37 p=0,23
Tabelle 2: Zusammenhang zwischen BDI und MCTQ
Legende:
SDw Schlafdauer unter der Woche MSW Schlafmitte unter der Woche
SDf Schlafdauer an freien Tagen MSF Schlafmitte an freien Tagen
Slatw Einschlaflatenz unter der Woche Licht w Lichtexposition unter der Woche
Slatf Einschlaflatenz an freien Tagen Licht f Lichtexposition an freien Tagen
SIL Sozialer Jetlag Slossweek Schlafdefizit Giber die Woche
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3.3.3

Zusammenhang zwischen BDI und MCTQ bei Patienten mit einer

Essstorung

Bei den Patienten mit einer Essstorung konnte zwischen BDI und der Schlaflatenz an

Schultagen (r=0,44; p=0,03), siche Abbildung 11, sowie an freien Tagen (r=0,53; p=0,008)

ein moderater bis guter signifikanter Zusammenhang gezeigt werden, siche Abbildung 12.
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Abbildung 11: Korrelation zwischen Einschlaflatenz an Schultagen und BDI bei Patienten mit einer Essstorung
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Abbildung 12: Korrelation zwischen Einschlaflatenz an freien Tagen und BDI bei Patienten mit einer Essstorung

3.4

3.4.1

Subjektiver Chronotyp

Deskriptive Charakterisierung MEQ

Der subjektiv empfundenen Chronotyp wurde mittels MEQ untersucht, sieche Abbildung 13.

Anzahl der Patienten

18
16
14
12

defi"nitiver moqerater Neutraltyp mod"erater defi[litiver
Frahtyp Frihtyp Spattyp Spattyp
H Patienten mit Depression 1 2 10 9 3
B Patienten mit Essstorung 5 7 7 2 3
= Gesamte Patientenpopulation 6 9 17 11 6

Abbildung 13: Verteilung nach MEQ
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Dabei zeigt sich, dass depressive Patienten sich subjektiv signifikant als ein spiterer

Chronotyp wahrnehmen als Patienten mit einer Essstorung (p= 0,02).

3.4.2 Zusammenhang zwischen MEQ und BDI

Bei der gesamten Patientenpopulation zeigte sich ein signifikanter moderater negativer
Zusammenhang zwischen dem BDI und MEQ-score. Je depressiver die Patienten waren, als
desto spitere Chronotypen nahmen sie sich wahr (r=0,36; p=0,01), siche Abbildung 14.
Dieser Zusammenhang konnte bei Betrachtung der Subgruppen im Wesentlichen durch die

depressiven Patienten erklart werden (r=0,48; p=0,02), siche Abbildung 15.

80
60- o)
o) O
S oO O 00 ©
4 00
2 | O
*é' 40 o O ° 5
(0]
é (0]
i o © o)
g 20 OO O o
o 000 0 o
(06}
o) ®)
o © o
O 1 1 1 1 1
0 20 40 60 80 100

MEQ-Gesamtwert

Abbildung 14: Korrelation zwischen MEQ und BDI-Werten bei allen Patienten
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Abbildung 15: Korrelation zwischen MEQ und BDI-Werten bei depressiven Patienten

3.4.3 Zusammenhang zwischen MEQ und MCTQ

In der gesamten Patientenpopulation zeigte sich eine signifikante, moderate negative

Korrelation zwischen dem subjektiv wahrgenommenen Chronotyp und dem ,,sozialen

Jetlag*

(r=-0,41; p=0,003). Dies bedeutet, dass diejenigen Patienten, die sich als friithen Chronotyp

beschrieben, einen geringeren ,,sozialen Jetlag* hatten, siche Abbildung 16.
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Abbildung 16: Korrelation zwischen MEQ und der Variable "sozialer Jetlag"

3.5 Chronotyp und Essstorungssymptomatik

3.5.1 Zusammenhang zwischen EDI und MCTQ

Bei diesen Berechnungen wurde aufgrund der niederen Fallzahl auf eine Korrektur fiir
multiples Testen verzichtet um einen B-Fehler zu minimieren.

Wird nun die Korrelation der einzelnen Schlafvariablen mit dem Gesamtscore des EDI-
Fragebogens untersucht, so zeigt sich, dass ein hoher Wert im EDI mit einem hoheren
Schlafdefizit iiber die Woche korreliert, siche Tabelle 3.

In der Subskala Unzufriedenheit mit dem eigenen Korper (UK) konnte ein Zusammenhang

mit einem héheren Schlafdefizit gefunden werden, siehe Tabelle 3.

In der Subskala Schlankheitsstreben (SS), Perfektionismus (P), Misstrauen (M),

interozeptive Wahrnehmung (IW), Askese (A), Angst vor dem Erwachsenwerden (AE)
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sowie Impulsregulation (IR) konnten keine wesentlichen Zusammenhinge zu verschiedenen

Variablen des MCTQ gefunden werden, sieche Tabelle 3.

In der Subskala soziale Unsicherheit (SU) und Ineffektivitdt (I) konnte eine moderate
Korrelation mit dem akkumulierten Schlafdefizit gefunden werden. Je hoher die Werte in
dieser Skala waren, desto mehr Schlafdefizit wurde tiber die Woche akkumuliert, siehe

Tabelle 3.

Die deutlichsten Zusammenhinge zeigten sich in der Subskala zu bulimischem Verhalten
(B). So zeigten Patienten mit hohen Werten in dieser Skala eine verkiirzte Schlafdauer an
Schultagen und die Schlafmitte an Schultagen wurde spéter. Auch an freien Tagen zeigt sich
bei hoheren Werten in der Subskala eine verldngerte Einschlaflatenz. Damit wird auch der
Schlafbeginn sowie die Schlafmitte spater und das akkumulierte Schlafdefizit hoher, siche

Tabelle 3.
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EDI EDI-Ges. |EDI_SS |EDI_B [EDI_UK|EDI_I [EDI_P |EDI_M [EDI_IW |EDI_AE [EDI_A |EDI_IR |EDI_SU

SDf n.s. n.s n.s. n.s n.s n.s n.s. n.s n.s n.s. n.s n.s

SLatf n.s. n.s p=0,04 |n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s.
r=0,42

SDw n.s. n.s p=0,01 |n.s n.s n.s n.s. n.s n.s n.s. n.s n.s
r=-0,49

SLatw n.s. n.s n.s. n.s. n.s. n.s. p=0,05 | n.s. n.s. n.s. n.s. n.s.

r=0,42
SDweek p=0,04 n.s. n.s. n.s n.s n.s n.s. n.s n.s n.s. n.s n.s
r=0,47

SLOSSweek | n.s. n.s p=0,002 | p=0,02 | p=0,02 | n.s. n.s. n.s n.s n.s. n.s p=0,03
r=0,60 |r=0,48 |r=0,47 r=0,46

MSF n.s. n.s. p=0,01 |n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s.
r=0,55

MSW n.s. n.s p=0,01 |n.s n.s n.s n.s. n.s n.s n.s. n.s n.s
r=0,52

SIL n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s.

MSFsc n.s. n.s p=0,03 |n.s n.s n.s n.s n.s n.s n.s n.s n.s
r=0,47

Light_f n.s n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s.

Light_w n.s n.s n.s. n.s n.s n.s n.s. n.s n.s n.s. n.s n.s

Tabelle 3: Zusammenhang zwischen EDI und MCTQ

Legende:

SDw Schlafdauer unter der Woche MSW Schlafmitte unter der Woche

SDf Schlafdauer an freien Tagen MSF Schlafmitte an freien Tagen

Slatw Einschlaflatenz unter der Woche Licht w Lichtexposition unter der Woche

Slatf Einschlaflatenz an freien Tagen Licht f Lichtexposition an freien Tagen

SIL Sozialer Jetlag Slossweek Schlafdefizit Giber die Woche

SDweek Schlafdauer tiber gesamte Woche

EDI-Ges, Gesamtpunktezahl EDI_M Misstrauen

EDI_SS Schlankheitsstreben EDI_IW Interozeptive Wahrnehmung

EDI_B Bulimie EDI_AE Angst vor dem Erwachsenwerden

EDI_UK Unzufriedenheit mit dem Korper EDI_A Askese

EDL_I Ineffektivitat EDL_IR Impulsregulation

EDI_P Perfektionismus EDI_SU Soziale Unsicherheit
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3.5.2 Zusammenhang zwischen EDI und BDI

In den Korrelationsberechnungen zwischen dem EDI und dem BDI zeigen sich in den

Subskalen Misstrauen (M), Interozeptive Wahrnehmung (IW), Askese (A),

Impulsregulation (IR), Ineffektivitdt (I), Unzufriedenheit mit dem eigenen Korper (UK),

soziale Unsicherheit (SU) und Bulimie (B) und im Gesamtscore eine moderate bis hohe

Korrelation zum BDI, siehe Tabelle 4.

EDI EDI-Ges EDI_SS EDI_B EDI_UK EDI_| EDI_P

BDI r=0,65 r=0,41 r=0,53 r=0,59 r=0,76 r=0,26
p=<0,001 p=0,05 p=0,01 p=0,003 p=<0,001 p=0,23

EDI EDI_M EDI_IW EDI_AE EDI_A EDL_IR EDI_SU

BDI r=0,52 r=0,63 r=-0,10 r=0,50 r=-0,47 r=-0,64
p=0,01 p=0,001 p=0,64 p=0,01 p=0,02 p=0,001

Legende:

EDI-Ges Gesamtpunktezahl EDI_M Misstrauen

EDI_SS Schlankheitsstreben EDI_IW Interozeptive Wahrnehmung

EDI_B Bulimie EDI_AE Angst vor dem Erwachsenwerden

EDI_UK Unzufriedenheit mit dem Kérper  EDI_A Askese

EDI_I Ineffektivitat EDI_IR Impulsregulation

EDI_P Perfektionismus EDI_SU Soziale Unsicherheit

Tabelle 4: Zusammenhang zwischen EDI und BDI

3.5.3 Zusammenhang zwischen EDI und MEQ
Betrachtet man nun den Zusammenhang zwischen dem MEQ und den verschiedenen
Variablen des EDI, so zeigt sich eine signifikante Korrelation zwischen dem Gesamtscore

im EDI und einem spéten Chronotyp (r=-0,56; p=0,006), siche Abbildung 17. Auch in den

Skalen Bulimie (r=-0,61; p=0,002), siche Abbildung 18, Unzufriedenheit mit dem eigenen
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Korper (r=-0,53; p=0,01) sowie interozeptive Wahrnehmung (r=-0,51; p=0,01) zeigt sich ein

Zusammenhang mit einem spéten Chronotyp.
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Abbildung 17: Korrelation zwischen EDI-Gesamtwert und MEQ
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Abbildung 18: Korrelation zwischen EDI-Subskala ,,Bulimie“ und MEQ

3.6 Zusammenhang zwischen MEQ und MCTQ

Spéttypen weisen iiber die Schulwoche hinweg eine signifikant kiirzere Schlafdauer als
Frithtypen (p=<0,001) und als Normaltypen (p=0,005), siche Abbildung 19. Uber die
gesamte Woche haben Spittypen im Vergleich zu den Frithtypen eine kiirzere Schlafdauer
(p=0,01). Dadurch zeigen Spéttypen tliber die gesamte Woche das hochste Schlafdefizit im
Vergleich zu Friihtypen (p= 0,003) nicht aber im Vergleich zu den Neutraltyp, siche
Abbildung 21. An freien Tagen zeigt sich kein signifikanter Unterschied in der Schlafdauer,
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die Schlafmitte ist jedoch bei Spéttypen signifikant spéter als bei Frithtypen und

Normaltypen.
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Abbildung 19: Subgruppevergleich beziiglich der Schlafdauer an Schultagen
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Abbildung 20: Subgruppevergleich beziiglich der Schlafdauer iiber die gesamte Woche
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Abbildung 21: Subgruppevergleich beziiglich des Schlafdefizites iiber die Woche
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4. Diskussion

In dieser Studie wurden an einer klinischen Population mittels verschiedener Fragebogen
der objektive sowie der subjektive Chronotyp und mogliche Zusammenhéinge mit
verschiedenen psychiatrischen Diagnosen (Depression und Essstorungen) untersucht. Dafiir
wurden in einem Zeitraum von einem Jahr 49 Patienten im Rahmen ihrer stationéren kinder-
und jugendpsychiatrischen Behandlung rekrutiert. Diese Ergebnisse wurden anschlieend

mit Daten gesunder Kontrollen verglichen.

Schlaf ist fiir den Menschen lebensnotwendig und wesentlich fiir unser Wohlbefinden.
Schlaf ist fiir eine gute Lebensqualitit verantwortlich. Schlafstérungen sind, wenn schon im
Kindesalter auftretend, ein erheblicher Risikofaktor fiir eine im spéteren Verlauf auftretende
Depression. Ein- und Durchschlafstérungen sind hdufig das erste Anzeichen einer
beginnenden Depression und konnen bei Abklingen der depressiven Symptomatik als
Restsymptomatik sehr lange persistieren (Alvaro et al., 2014). Die Chronobiologie sucht

schon lange nach einem biologischen Erkldrungsansatz.

Fragestellung 1: Gibt es Unterschiede in den verschiedenen Subgruppen im MCTQ und
im MEQ?

In der Auswertung der verschiedenen Variablen im MCTQ zeigt sich, dass depressive
Patienten unter der Woche im Vergleich zu Kontrollen deutlich ldnger zum Einschlafen
brauchen. Die durchschnittliche Einschlaflatenz liegt dabei bei 60 min. Dadurch verschiebt
sich die tatsdchliche Einschlafzeit nach hinten und somit verkiirzt sich auch die Schlafdauer,
die im Mittel unter der Woche bei depressiven Patienten 5 Stunden betrégt. Damit ist bei

depressiven Patienten die Schlafdauer im Vergleich zu den Patienten mit einer Essstorung

56



und zu gesunden Kontrollen signifikant kiirzer. Auch die Schlafmitte liegt bei depressiven
Patienten im Vergleich zu den anderen Gruppen deutlich spiter. Wenn man nun die
»gesamte Zeit im Bett* (TBT) fiir alle drei Gruppen betrachtet, so wird klar, dass zwar alle
drei Subgruppen ungefidhr gleich lange im Bett sind, depressive Patienten jedoch am
kiirzesten schlafen.

Wenn man nun das Schlafverhalten an Schultagen mit dem Schlafverhalten an freien Tagen
vergleicht, so zeigt sich, dass sowohl die Patienten als auch die Kontrollen an freien Tagen
zu einer spéteren Stunde ins Bett gehen und auch deutlich spéter aufstehen als an Schultagen.
Es sieht danach aus, dass die eigentlich frei gewéhlte Schlafzeit, ohne soziale Zeitgeber wie
z.B. die Schule, zu beriicksichtigen, eigentlich spéter als unter der Woche gewéhlt wird. Die
Schlafdauer ist bei depressiven Patienten im Vergleich zu den Kontrollen signifikant kiirzer,
zeigt jedoch am Wochenende keinen signifikanten Unterschied mehr. Wenn man nun die
Einschlaflatenz betrachtet, so brauchen depressive Patienten sowohl an freien als auch an
Schultagen lange zum Einschlafen. Zwischen Schultagen und freien Tagen zeigt sich dabei
kein wesentlicher Unterschied. Bei Patienten mit einer Essstorung zeigt sich eine wesentlich
kiirzere Einschlaflatenz an freien Tagen als an Schultagen.

Durch die lange Einschlaflatenz, der spéteren Zubettgehzeit und der kurzen Schlafdauer
unter der Woche zeigen depressive Patienten ein hohes Schlafdefizit iiber die Woche. Diese
Tendenz zeigt sich in allen Subgruppen. Im Mittel lag jedoch der ,,soziale Jetlag™ (SJL) bei
allen Pateinten sowie bei den Kontrollen bei ungefdhr 2 Stunden. Die Daten dieser Studie
decken sich mit den Ergebnissen einer Studie von de Souza et al. (2014), die bei depressiven
Patienten auch eine signifikant spétere Schlafmitte an freien sowie an Schultagen zeigen
konnte. Im Unterschied zu den Ergebnissen dieser Studie unterschied sich die Schlafdauer
in der Studie von de Souza et al. (2014) weder an freien Tagen noch an Schultagen.

Einschlaflatenzen konnen im Rahmen einer depressiven Episode auftreten. Auch spite
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Chronotypen, die aufgrund sozialer Zeitgeber friiher ins Bett gehen, kdnnen unter langen

Einschlaflatenzen leiden.

Fragestellung 2: Gibt es einen Zusammenhang zwischen MCTQ/MEQ und Depressivitit?

Betrachtet man nun die Korrelation zwischen verschiedener Variablen aus dem MCTQ und
dem BDI so zeigt sich, dass je hoher der Gesamt-BDI-Wert in der gesamten
Patientenpopulation ist, desto ldnger ist die Einschlaflatenz an Schul- sowie an freien Tagen.
In der Subgruppe der depressiven Patienten konnte keine signifikante Korrelation gezeigt
werden. So aber in der Subgruppe der anorektischen Patienten, die eine signifikant langere
Einschlaflatenz an freien sowie an Schultagen zeigen, je depressiver sie sich wahrnehmen.
Ahnliche Ergebnisse konnten im Rahmen der Studie auch in der Betrachtung des MEQ mit
dem BDI gezeigt werden. Nur bei den depressiven Patienten zeigte sich ein Zusammenhang
zwischen Depressivitidt und spatem Chronotyp. Dies bedeutet, dass sich vor allem depressive
Patienten subjektiv als ein spédter Chronotyp wahrnehmen, in der objektiven Beurteilung
iiber den MCTQ konnte jedoch kein signifikanter Zusammenhang gezeigt werden. Im
Gruppenvergleich jedoch zeigen depressive Patienten signifikant lingere Einschlaflatenz
sowie kiirzere Schlafdauer und eine spétere Schlafmitte. Eine mogliche Erkldrung konnte
sein, dass die Varianz sowie die Standardabweichung bei depressiven Patienten vor allem
bei der Erfassung der MCTQ-Variablen sehr hoch sind und damit eine grof3ere Streuung

vorliegt.
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Fragestellung 3: Gibt es einen Zusammenhang zwischen MCTQ/MEQ und einer
Essstorungssymptomatik?

In dieser Patientengruppe zeigen sich in den verschiedenen Variablen des MCTQ wie
Einschlafzeit, Schlaflatenz, Schlafdauer, Aufstehzeit und Schlafmitte signifikante
Unterschiede an Schultagen versus freie Tage. In der subjektiven Wahrnehmung empfinden
sich die Patienten eher als Neutraltypen oder als Friihtypen, jedoch korrelieren hohere Werte
im EDI mit einem spdten Chronotyp. Dabei zeigt sich, dass vor allem das bulimische
Verhalten mit einem spiteren Chronotyp in Verbindung zu bringen ist. Je hoher der Wert in
der Subskala fiir bulimisches Verhalten ist, desto eher nahmen sich die Patienten als
Spattypen wahr. Diese Patienten, die sich subjektiv als ein spédter Chronotyp wahrnehmen,
zeigen auch an Schultagen eine lingere Einschlaflatenz, einen spéteren Schlafbeginn und
dadurch eine kiirzere Schlafdauer. In der Schlafdauer an Schul- und freien Tagen zeigt sich
kein Unterschied. Je hoher die Werte jedoch in der Subskala ,,bulimisches Verhalten sind,
desto hoher ist auch das Schlafdefizit iiber die gesamte Woche.

Warum gerade das bulimische Verhalten mit einem spiten Chronotyp zusammenhangt ist
noch nicht hinreichend erforscht worden, aber es gibt dafiir einige Hypothesen. In einer
Studie von Adan et al. sowie von Randler et al. wurde gezeigt, dass ,,novelty seeking® sowie
Impulsivitdt mit einem spdten Chronotyp korrelieren (Adan et al. 2010, Randler 2011).
Wenn man nun von der Tatsache ausgeht, dass bulimisches Verhalten eine verstdrkte
impulsive Komponente hat, so konnte dies den Zusammenhang zwischen einem bulimischen
Verhalten und einem spdten Chronotyp erkldren. Eine weitere Hypothese von Garner et al.
(1985) postuliert, dass bulimische Patientinnen am héufigsten am Abend Essanfille mit

Erbrechen erleiden und es dadurch zur Verschiebung des Schlafbeginns nach hinten kommt.
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Fragestellung 4: Gibt es einen Zusammenhang zwischen einer depressiven und einer

essstorungsspezifischen Symptomatik?

Depressive Symptome treten bei Essstorungen sehr hiufig komorbid auf. Auch in der
Patientengruppe dieser Studie, zeigt sich eine deutliche Korrelation zwischen dem EDI und
dem BDI-II. Das bedeutet, dass die Patientinnen umso depressiver sind, je stirker sie von
der Essstorung betroffen sind. Da alle Patienten ab der 3. alterskorrigierten BMI-Perzentile
rekrutiert wurden, kann die depressive Symptomatik nicht nur durch die Kachexie erklart

werden.

Fragestellung 5: Gibt es einen Zusammenhang zwischen dem MCTQ und dem MEQ?

In diesen Ergebnissen kann gezeigt werden, dass Patienten, die sich subjektiv als spite
Chronotypen wahrnehmen, auch tatsdchlich im MCTQ spédtere Schlafgewohnheiten an
Schul- sowie an freien Tagen sowie eine spatere Schlafmitte vorweisen. Dies bedeutet, dass
die Patienten sich subjektiv so wahrgenommen haben, wie es auch die objektiven Daten
zeigen.

Wenn man nun die Patienten nicht nach Diagnose sondern nach der subjektiven
Wahrnehmung des eigenen Chronotyps unterteilt und deren Schlafgewohnheiten mittels
MCTQ untersucht, so kann man sehen, dass Spéttypen die kiirzeste Schlafdauer unter der
Woche aufweisen. Dieser Unterschied zeigt sich jedoch an freien Tagen nicht mehr. In der
Einschlaflatenz zeigt sich an Schultagen sowie an freien Tagen kein signifikanter
Unterschied in den Gruppen. Uber die gesamte Woche betrachtet ergibt sich, dass Spéttypen
die kiirzeste Schlafdauer haben und auch am meisten Schlafdefizit iiber die Woche

akkumulieren. Im Vergleich zu Friihtypen zeigen Spattypen einen hoheren sozialen Jetlag.

60



Ein kausaler Zusammenhang zwischen Chronotyp, Schlafstorungen und psychiatrischen
Erkrankungen erscheint mdglich, ist aber durch die Komplexitit und durch die in vielen
Fragestellungen noch nicht ausreichende Datenlage bislang unzureichend geklért. Die
Datenlage bei Erwachsenen ist um einiges aussagekriftiger, da es dariiber mehr Studien gibt
als bei Kindern und Jugendlichen. Die Frage dabei ist, ob bestimmte Parameter des Schlafs
wie z.B. der Schlafrhythmus, die Schlafdauer sowie die Schlafphasen, bei Kindern und
Jugendlichen ganz einfach anders sind als bei Erwachsenen oder ob sie entwicklungsbedingt
einfach noch nicht so stabil, aber im Wesentlichen den Erwachsenen dhnlich sind.

Diese Fragestellung wirft das Problem auf, wie gut ,,Schlaf, , Depression sowie
,»Chronotyp” zu messen sind. Die Schwierigkeit einer objektiven Erfassung von
Schlafparameter wie z.B. Schlafqualitit, die hiufig vor allem auf subjektiven Aussagen
besteht, hat sich in vielen verschiedenen Studien bereits gezeigt. Aronen et al. (2000) stellten
in ihrer Studie fest, dass es eine grofle Diskrepanz zwischen den Angaben der Patienten, der
Eltern und der Lehrer in den verschiedenen Fragebogen gab (Aronen, Paavonen, Fjallberg,
Soininen, & Torronen, 2000). Mittels der Child Behavior Checklist (CBCL) beurteilten
Lehrer und Eltern das Verhalten der Kinder jeweils in der Schule und zu Hause. So zeigten
Kinder mit einer kiirzeren Schlafdauer vor allem in der Schule mehr externalisierende
Symptome wie beispielsweise aggressives Verhalten, wihrend die Eltern in der CBCL keine
Auffilligkeiten angaben. Ebenso gaben Eltern bei denjenigen Kindern, die in der
Aktigraphie deutliche Beeintrachtigungen im Schlaf zeigten, keine Schlafprobleme an.
Diese Studie konnte zudem zeigen, dass sich externalisierende Verhaltensauffélligkeiten vor
allem bei denjenigen Kinder zeigten, die eine geringere Schlafdauer hatten (Aronen et al.,
2000). Eine dhnliche Problematik zeigt sich in der Erhebung des Chronotyps. Viele Studien
setzen dafiir den MEQ ein, einen Fragebogen zur Erhebung des subjektiven Chronotyps. In

verschiedenen Studien konnte gezeigt werden, dass depressive Patienten eine verdnderte
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Selbstwahrnehmung haben (Gara et al., 1993), was bedeuten konnte, dass es zu einer
Fehleinschédtzung kommen konnte und keine ausreichende Objektivitit gegeben ist.

Die Schwierigkeit der Erfassung der Schlafqualitidt konnte auch bei Patienten mit einer
Essstorung beobachtet werden. In einer Studie von Latzer et al. gaben Patientinnen mit einer
Bulimia nervosa hdaufiger Schlafstorungen, eine schlechte Schlafqualitit sowie
Tagesmiidigkeit an, die jedoch mittels objektiver Untersuchungen nicht bestétigt werden
konnte. Latzers Hypothese ist, dass subjektive Angaben stark von der Kérperwahrnehmung
und somit vom eigenen Wohlbefinden sowie vom aktuellen Gewicht beeinflusst werden
(Latzer et al., 1999).

Vor allem bei der Depression scheinen der Chronotyp und die Qualitét des Schlafs eine
wesentliche Rolle zu spielen. Dabei konnte der Chronotyp ein Vulnerabilitdtsfaktor zur
Entstehung einer Depression darstellen. Ob der spédte Chronotyp ein Risikofaktor zur
Entstehung einer Depression ist oder ob durch den Chronotyp vor allem die Schlafqualitét
beeinflusst wird und diese letzten Endes den Risikofaktor fiir eine Entwicklung einer
Depression darstellt, kann mit der momentanen Datenlage noch nicht vollstandig geklart
werden. Auch in dieser Studie wird deutlich, dass v.a. depressive Patienten eine verlédngerte
Einschlaflatenz haben. In Kombination mit einer spéteren Zu-Bett-Geh-Zeit kommt es iiber
die Woche zu einem Schlafdefizit. Vor allem der spdte Chronotyp wird durch soziale
Zeitgeber wie der Schulbeginn oder Arbeitsbeginn am Morgen stark beeinflusst. So haben
gerade Menschen mit einem spéten Chronotyp, wie bereits Wittmann et al. (2006) zeigten,
einen hoheren sozialen Jetlag d.h. eine hohere Schlafdeprivation iiber die Woche.

In einer Studie von Eaton et al. (1995) wird deutlich, wie wichtig es ist, schon friihzeitig
Schlafstérungen bei Kindern und Jugendlichen zu diagnostizieren und spezifisch zu
behandeln um eine mogliche Entwicklung einer Depression zu vermeiden. Eaton et al. gehen
davon aus, dass bei einer frithzeitigen Behandlung von Schlafstérungen die Inzidenzrate von

Depressionen um 47% vermindert werden konne (Eaton, Badawi et al. 1995).
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Ein anhaltender Schlafmangel kann auf die Dauer zu einer schlechteren Schlafqualitit und
somit auch zu Schlafstérungen fiihren (Wittmann, Dinich, Merrow, & Roenneberg, 2006).
Depression sowie Schlafstérungen und ein anhaltender Schlafmangel konnen zu schlechten
Schulleistungen fithren (Harazti et al. 2014, Smarr, 2015, Van der Vinne et al., 2015,
Minkkinen, 2014). Man kann sich nun vorstellen, dass sich vor allem spéte Chronotypen,
durch z.B. den frithen Schulbeginn morgens, besonders schwer tun. Van der Vinne et al.
(2015) konnte in seiner Studie zeigen, dass durch eine Verlegung der Priifungen auf den
Nachmittag der Einfluss des Chronotyps auf die Leistung reduziert wird.

Ein weiterer Ansatz zur Erkldrung eines mdglichen Zusammenhangs zwischen Depression
und Chronotyp ist die individuelle Lichtexposition. Wie bereits in der Einleitung
besprochen, wird der Chronotyp von der Lichtexposition beeinflusst. Depressive Patienten
zeigen hiufig eine Antriebslosigkeit und einen sozialen Riickzug. Sehr hiufig geht dies mit
verringerten Freizeitaktivititen einher, was vermuten lassen konnte, dass depressive
Patienten weniger das Haus verlassen und dadurch auch weniger dem Licht exponiert sind.
Dies konnte dazu fiihren, dass die eigene Uhr weniger dem 24-Stunden-Rhythmus angepasst
wird und die geringere Lichtexposition zu einem spateren Chronotyp fiihrt. So kdnnte es
durchaus sein, dass der spdte Chronotyp, der hdufig zu Schlafstorungen fiihrt, ein
Vulnerabilititsfaktor fiir die Entwicklung einer depressiven Storung ist und diese auch
zusétzlich iiber eine verminderte Lichtexposition weiter verstirkt werden.

Weitere Studien sollten uns in Zukunft helfen die schwierigen Zusammenhéinge zwischen
Chronotyp, Schlaf und psychischen Stérungsbildern zu verstehen. Dadurch konnen
Praventionsansétze gegen depressive Storungen sowie Schlafstérungen im Kindes- und
Jungendalter gefunden werden.

Auch in dieser Studie konnte gezeigt werden, dass Patienten mit depressiven Symptomen,
die auch im Rahmen anderer psychiatrischer Erkrankungen wie z.B. bei Essstorungen

auftreten konnen, sehr hiaufig unter einem Schlafmangel unter der Woche leiden. Aus diesem
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Grund ist es fiir die Zukunft wichtig, den Zusammenhang zwischen Chrontyp,
Psychopathologie und Schlafstérungen besser zu verstehen um eine bessere priventive

Arbeit leisten zu konnen.
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