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1. Einleitung

Die Borderline-Personlichkeitsstorung (BPS) im heutigen Sinne wurde erstmals im ,,Diagnostic
and Statistical Manual of Mental Disorders III* (DSM-III) beschrieben (American Psychiatric
Association, 1980).  Thre  Lebenszeitprdvalenz ~ wird auf 2,7 %  bis
5,9 % geschitzt (Grant et al., 2008; Trull et al., 2010). Die Kernsymptomatik umfasst
Instabilitdt von Affekt, Identitdt und sozialer Interaktion (Bohus & Kroger, 2011), dariiber
hinaus ist die BPS jedoch mit zahlreichen psychiatrischen und somatischen
Begleiterkrankungen assoziiert (El-Gabalawy et al., 2010; Shah & Zanarini, 2018). Es wird von
einer multifaktoriellen Genese ausgegangen, wobei kindliche Traumatisierung als ein
essenzieller Risikofaktor angesehen wird (Zanarini et al., 1997). Kindliche Traumatisierung
geht mit einem erhdhten kardiovaskuldren und metabolischen Risiko einher (Basu et al., 2017),
weshalb auch bei einem grofen Anteil der Patient*innen mit BPS relevante somatische
Risikokonstellationen zu erwarten sind. Dariiber hinaus bestehen durch pathologisches
Essverhalten (Marino & Zanarini, 2001) und héufig eingesetzte off-label-Therapie mit
ungiinstigem Nebenwirkungsprofil, wie z.B. atypische Antipsychotika (Zanarini et al., 2015),
moglicherweise weitere Risikofaktoren hinsichtlich kardiovaskuldrer und metabolischer
Erkrankungen. Dazu passend ist BPS mit einer deutlichen Ubersterblichkeit (Faktor 2,3)
assoziiert, welche zu etwa 75 % auf somatische Ursachen zuriickzufiihren ist (Schneider et al.,
2019), und auch die Privalenz des Metabolischen Syndroms (MetS) ist bei Patient*innen mit
BPS erhoht (Kahl et al.,, 2013). In Deutschland entfallen 25 % der durch stationére
psychiatrische Behandlung verursachten Gesamtkosten auf BPS (Bohus, 2007), wobei etwa 18
% auf die somatische Versorgung zuriickzufiihren sind (Cailhol et al., 2016).

Das kardiovaskulidre und metabolische Risikoprofil bei Patient*innen mit BPS sowie ihr
Zusammenhang mit friihkindlicher Traumatisierung, Essverhalten und Begleitmedikation

wurde bislang nicht hinreichend untersucht. Ziel der vorliegenden Arbeit war es, diese
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Risikokonstellationen bei einer Kohorte von etwa 35 BPS-Patient*innen zu Beginn und Ende
eines stationdren Dialektisch-Behavioralen-Therapie (DBT)-Programmes zu erfassen und
mogliche Verdnderungen iliber den zehnwdchigen Verlauf der Therapie zu priifen. Die genaue
Kenntnis von Pridvalenz und Einflussgrofen der kardiovaskuldren Risikokonstellationen bei
diesen haufig noch jungen, aber schwer kranken Patient*innen ist von gréfiter Bedeutung, um
eine ideale medizinische Betreuung hinsichtlich kdrperlicher und psychiatrischer Beschwerden
zu gewihrleisten und primérprophylaktische Ansatzpunkte zu identifizieren. Dies ist auch
insofern relevant, als die Prognose fiir viele psychiatrische Symptome der BPS im
Langzeitverlauf giinstig ist (Alvarez-Tomés et al., 2019), weshalb kardiovaskulire und
metabolische Begleiterkrankungen in Hinblick auf die Gesamtprognose nicht vernachldssigt
werden diirfen.

Im Folgenden sollen die theoretischen Grundlagen der Arbeit genauer erldutert werden.

1.1 Klinische Aspekte der Borderline-Personlichkeitsstorung

Im Folgenden werden die klinischen Grundlagen der BPS dargestellt.

1.1.1 Symptomatik der Borderline-Personlichkeitsstorung

Die Kernsymptomatik der BPS ldsst sich in drei Dimensionen zusammenfassen:
Storung der Affektregulation, Stérung der Identitdt und Stérung der sozialen Interaktion (Bohus
& Kroger, 2011).

Storungen der Affektregulation &uBlern sich dabei hédufig in Zustinden erhohter
Anspannung. Dabei steigt die Spannung im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen schneller
an, erreicht ein hoheres Niveau und wird iiber einen ldngeren Zeitraum gehalten (Stiglmayr et

al., 2005). Beziiglich der Identitdtsstorung konnten vier Auffilligkeiten identifiziert werden:
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Rollenabsorption, schmerzhafte Inkohdrenz, schmerzhafte Inkonsistenz und fehlende
Rollenakzeptanz (Ubersetzung von Bohus & Kroger, 2011; Wilkinson-Ryan & Westen, 2000).
Zu den interpersonellen Schwierigkeiten gehdren eine starke Angst vor dem Verlassenwerden
(Palihawadana et al., 2019), dem Alleinsein (Gunderson, 1996) und vor Zuriickweisung
(Staebler et al., 2011). Beziehungen sind dabei hiufig von Instabilitdt geprigt (Gunderson,

1996).

1.1.2 Diagnostik der Borderline-Personlichkeitsstorung

Das Krankheitsbild ,,Borderline* findet sich heute im ,,Diagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorders® (DSM) als Borderline-Personlichkeitsstorung und in der
,International Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems® (ICD-10)
(World Health Organization, 2016a) als emotional-instabile Personlichkeitsstorung vom
Borderline-Typ. Abzugrenzen ist dabei laut ICD-10 ein weiterer Subtyp, die emotional-
instabile Personlichkeitsstorung vom impulsiven Typ. Im neuen ICD-11 (World Health
Organization, 2019) werden Personlichkeitsstorungen nicht mehr kategorial, sondern in
Schweregrad und Auspriagung von Personlichkeitsdominen beschrieben. Fiir die Diagnose der
BPS kann zusitzlich ein Borderline-Muster erfasst werden.

Im Folgenden sollen die Diagnosekriterien nach dem DSM der American Psychiatric
Association (APA) dargestellt werden. Dabei wird von dem im DSM-IV (American Psychiatric
Association, 2000; Saf3, 2003) etablierten Modell ausgegangen, dessen Kriterienliste in die
Sektion II des DSM-5 (American Psychiatric Association, 2013; Falkai et al., 2018)
iibernommen wurde. Im Anschluss werden die mageblichen Unterschiede zwischen DSM-IV

und DSM-5 dargelegt.
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DSM-1V. Laut DSM-IV (SaB, 2003) umfasst das Bild der BPS Instabilitidt in den

Bereichen von Selbstbild, zwischenmenschlichen Beziehungen und Affekt. Von den folgenden

neun diagnostischen Kriterien miissen zur Diagnosestellung mindestens fiinf erfiillt sein.

= | Verzweifeltes Bemiihen, tatsdchliches oder vermutetes Verlassenwerden zu
vermeiden.

= Ein Muster instabiler und intensiver zwischenmenschlicher Beziehungen, das
durch einen Wechsel zwischen den Extremen der Idealisierung und Entwertung
gekennzeichnet ist.

= [dentitétsstorung: ausgeprigte und andauernde Instabilitdt des Selbstbildes oder
der Selbstwahrnehmung.

* Impulsivitdt bei mindestens zwei potenziell selbstschddigenden Bereichen
(Geldausgeben, Sexualitdt, Substanzmissbrauch, riicksichtsloses Fahren,
,,Essanfille®).

=  Wiederholte suizidale Handlungen, Selbstmordandeutungen oder
-drohungen oder Selbstverletzungsverhalten.

= Affektive Instabilitit infolge einer ausgepréigten Reaktivitit der Stimmung (z.B.
hochgradige episodische Dysphorie, Reizbarkeit oder Angst, wobei diese
Verstimmungen gewo6hnlich einige Stunden und nur selten mehr als einige Tage
andauern).

= Chronisches Gefiihl der Leere.

= Unangemessene, heftige Wut oder Schwierigkeiten, die Wut zu kontrollieren
(z.B. hédufige Wutausbriiche, andauernde Wut, wiederholte korperliche
Auseinandersetzungen).

= Voriibergehende, durch Belastungen ausgeloste paranoide Vorstellungen oder

schwere dissoziative Symptome.* (Saf3, 2003)



Diese Diagnosekriterien finden sich so auch im DSM-5 (Falkai et al., 2018) in der
Sektion II wieder. Somit liegt der groBte fiir diese Arbeit relevante Unterschied zwischen DSM-
IV und DSM-5 im Wegfall des multiaxialen Systems. Im DSM-IV ist die BPS mit allen
Personlichkeitsstorungen (PS) und geistigen Behinderungen auf Achse II zu finden. Die
iibrigen psychischen Stérungen befinden sich auf Achse I (klinische Stérungen, andere klinisch
relevante Probleme) (Saf3, 2003). Im DSM-5 wird nun nicht mehr zwischen PS und anderen
psychischen Stérungen unterschieden. Diese werden mitsamt relevanter Inhalte der ehemaligen
Achse III (medizinische Storungen) in der diagnostischen Sektion II des DSM-5 erfasst.
Friithere Inhalte der Achse IV (psychosoziale oder umgebungsbedingte Probleme) werden im
DSM-5 als ,,Andere klinisch relevante Probleme* weiter beriicksichtigt, wiahrend die frithere
Achse V, die Skala zur Globalen Erfassung des Funktionsniveaus (Global Assessment of
Function Scale, GAF), durch den WHO Disability Assessment Schedule (WHODAS) ersetzt
wurde (American Psychiatric Association, 2013; Falkai et al., 2018).

Dariiber hinaus wurden in Sektion III des DSM-5 Alternativkriterien zur Diagnose von
Personlichkeitsstorungen formuliert, welche Einschrinkungen im Funktionsniveau der
Personlichkeit und problematische Personlichkeitsmerkmale erfassen (American Psychiatric
Association, 2013; Falkai et al., 2018; Zimmermann et al., 2015). Da die vorliegende Arbeit
jedoch auf der oben genannten Kriterienliste basiert, wird auf das Alternativmodell hier nicht

weiter eingegangen.

1.2 Epidemiologie der Borderline-Personlichkeitsstorung

Die Borderline-Personlichkeitsstorung (BPS) zeigt nach der NESARC-Studie

(,,National Epidemiologic Survey on Alcohol and Related Conditions”, USA) eine

Lebenszeitpriavalenz von etwa 5,9 %, wobei sich die Privalenz bei Méannern (5,6 %) und Frauen
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(6,2 %) nicht signifikant unterscheidet (Grant et al., 2008). Unter Beriicksichtigung der

Beeintrachtigung durch die Symptomatik fand sich in dieser Stichprobe allerdings eine
geringere Pravalenz von 2,7 % (Trull et al., 2010). Eine weitere Studie fand eine kumulative
Pravalenz von 5,5 % (Johnson et al., 2008). Die BPS gehort damit zu den hiufigeren
Personlichkeitsstorungen (PS) (Priavalenz jegliche PS: 21,8 % (Grant et al., 2008), 9 % (Trull
et al., 2010) bzw. 28,2 % (Johnson et al., 2008)). Im Kindes- und Jugendalter liegen

Pravalenzen von 0,9 % bis 3 % vor (Johnson et al., 2008; Zanarini et al., 2011).

1.3 Kosten fiir das Gesundheitssystem

Die Kosten fiir die Behandlung von BPS-Patient*innen in Deutschland belaufen sich
Schétzungen zufolge auf etwa 3,5 Mrd. Euro pro Jahr, was etwa 25 % der Gesamtkosten fiir
stationdre Behandlung psychiatrischer Patient*innen entspricht (Bohus, 2007). Dies ist zu
groflen Teilen einer unzureichenden storungsspezifischen Behandlung zuzuschreiben (Bohus,
2007). Eine Studie zu BPS-Patient*innen in Deutschland erhob initial Kosten von 28.026 € pro
Patient*in pro Jahr, die sich nach Durchlaufen einer ambulanten Dialektisch-Behavioralen
Therapie (DBT) v.a. aufgrund von Einsparungen stationdrer Behandlung auf 14.750 € im
Follow-up-Jahr reduzierten (Wagner et al., 2014). Die BPS ist zudem mit zahlreichen
somatischen gesundheitlichen Problemen wie Adipositas oder Herz-Kreislauf-Erkrankungen
assoziiert (Dixon-Gordon et al., 2015; Schneider et al., 2019). So konnte eine Studie zeigen,
dass durch die somatische Versorgung von BPS-Patient*innen etwa 18 % der jéhrlichen
direkten Gesundheitskosten pro Patient*in (in dieser Studie im Durchschnitt 12.761 €)
entstehen (Cailhol et al., 2016). Neben der hohen somatischen Komorbiditit an sich stellt auch
das Gesundheitsmanagement einen potenziellen Kostenfaktor dar. Einerseits herrscht von
Seiten der Behandler*innen héufig eine stigmatisierende Haltung, die einer effektiven

Behandlung im Wege steht (Ring & Lawn, 2019). Andererseits kann der problematische
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Umgang von Patient*innen selbst mit der eigenen Gesundheit zu einer vermehrten Belastung
des Gesundheitssystems fithren. So identifizierte eine Studie BPS als Préidiktor fiir schlechte
Selbstfiirsorge (Chanen et al., 2007), und Patient*innen mit aktiver BPS treffen schlechtere
gesundheitsbezogene Lebensstil-Entscheidungen und bendtigen héaufiger kostspielige

medizinische Leistungen als Patient*innen in Remission (Keuroghlian et al., 2013).

1.4 Atiologie der Borderline-Personlichkeitsstorung

Im néchsten Abschnitt werden &tiologische Grundlagen und Risikofaktoren der BPS

erlautert.

1.4.1 Erklarungsmodelle

Marsha Linehan hat in den 1990er Jahren ein biosoziales Erklarungsmodell entworfen
(Linehan, 1987), an dem sich die von ihr entwickelte dialektisch-behaviorale Therapie
orientiert (Linehan, 1993). Als Ursache fiir Borderline-typische Verhaltensweisen
(insbesondere Parasuizidalitéit) wird hierbei ein Zusammenspiel aus biologischer Vulnerabilitét
hinsichtlich Emotionsregulation und Umwelteinfliissen im Sinne der resultierenden sozialen
Reaktionen postuliert (Linehan, 1987). Von Gunderson und Kolleg*innen wurde aus der
Interaktion angeborener psychobiologischer Eigenschaften des Kindes mit dem
Beziehungsverhalten der Eltern ein multifaktorielles Vulnerabilitéts-Stress-Modell entwickelt
(Gunderson & Lyons-Ruth, 2008). Daneben stellen kindliche Missbrauchs- und
Traumatisierungserfahrungen einen relevanten Risikofaktor dar, der neben den genetischen

Grundlagen im Folgenden erldutert wird.
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1.4.2 Genetische Grundlagen

Die Heritabilitdt der BPS wird auf etwa 0,7 geschétzt (Gunderson et al., 2018).
Zwillingsstudien erbrachten Hinweise auf einen relevanten genetischen Einfluss (Dulz et al.,
2011, p. 70). Je nach Diagnosekriterien zeigt sich eine Konkordanzrate fiir BPS von
35-38 % fiir eineiige und 7-19 % fiir zweieiige Zwillinge (Torgersen et al., 2000). Ahnlichkeiten
innerhalb einer Familie lassen sich additiven und nicht-additiven (dominanten) genetischen
Faktoren zuschreiben, wihrend die bestehende Varianz durch Umwelteinfliisse bedingt ist
(Distel et al., 2009). Eine genomweite Assoziationsstudie fand signifikante Assoziationen mit
DYPD und PKP4 in genbasierten Analysen sowie mit Exozytose in einer Gen-Set-Analyse,
womit genetische Uberschneidungen mit der bipolaren Stérung, Schizophrenie und depressiven

Storung bestehen (Witt et al., 2017).

1.4.3 Belastende Erfahrungen als itiologischer Risikofaktor

1.4.3a Kindliche Traumatisierung. Kindliche Traumatisierung und Misshandlung
verschiedener Art stellt einen signifikanten Risikofaktor fiir die Entstehung einer Borderline-
Personlichkeitsstorung dar (Zanarini et al., 1997). Etwa ein Viertel der BPS-Patient*innen
berichten von schwersten Formen wie sexualisiertem Missbrauch in der Kindheit (Zanarini et
al., 2002), Patient*innen mit anderen Personlichkeitsstorungen berichten davon seltener (Yen
et al., 2002). Betrachtet man auch andere Formen traumatischer Kindheitserfahrungen, geben
iiber 90 % der Patient*innen mit BPS Misshandlung oder Vernachldssigung in der Kindheit an
(Zanarini et al., 1997). Dabei scheint die Schwere von Vernachldssigung oder Missbrauch mit
der Schwere des Krankheitsbildes in Verbindung zu stehen (Zanarini et al., 2002), was
besonders fiir sexualisierten Missbrauch, den 40-71 % der Patient*innen angeben, in mehreren

Studien gezeigt werden konnte (Lieb et al., 2004). Dieser Zusammenhang konnte allerdings
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nicht in allen Untersuchungen bestétigt werden (Adams et al., 2018). In die Erfassung des
Schweregrades der Traumatisierung ging bei Zanarini und Kolleg*innen (Zanarini et al., 2002)
unter anderem die Beziehung zur missbrauchenden Person ein, wobei Missbrauch durch
bekannte Personen oder Personen mit Fiirsorgefunktion (,,caregivers®) schwerwiegender
eingeschiitzt wurde als Missbrauch durch Fremde. Dies geschieht in Ubereinstimmung mit
Literatur, welche (sexualisierten) Missbrauch durch intrafamilidre gegeniiber extrafamilidren
Personen schwerwiegender einschitzt (Kendall-Tackett et al., 1993), jedoch gibt es auch
gegenteilige Ergebnisse ((Kiser et al., 2014); zur Ubersicht s. (Yancey & Hansen, 2010)). Da
viele Studien nicht fiir Faktoren wie Dauer bzw. Héufigkeit des Missbrauchs oder Alter bei
Missbrauchserfahrung korrigierten, sind Effekte durch diese Faktoren bei intrafamilidrem

Missbrauch nicht auszuschlieBen (Yancey & Hansen, 2010).

1.43b  Belastende Sozialerfahrungen mit Gleichaltrigen. Belastende
Kindheitserfahrungen konnen auch in Form von Sozialerfahrungen in der Peergroup
stattfinden. Menschen, die in der Kindheit oder Jugend Mobbing erlebt haben, haben ein
erhohtes Risiko, psychisch zu erkranken (Arseneault et al., 2010; Klomek et al., 2015). Das
Erleben von Mobbing ist mit verschiedenen Personlichkeitsstorungen (Hengartner et al., 2013)
sowie Selbstverletzung (Karanikola et al., 2018) assoziiert. Auch Zusammenhéinge zwischen
BPS und belastenden Erfahrungen mit Gleichaltrigen wurden in verschiedenen Studien
untersucht: Opfer von Mobbing weisen hdufiger Borderline-Symptome in der Kindheit auf
(Wolke et al., 2012). Bei Kindern, die dysreguliertes Verhalten zeigen, besteht zudem eine
signifikante indirekte Assoziation mit BPS-Symptomen durch ein erhdhtes Risiko, Opfer von
Mobbing zu werden (Winsper et al., 2017). Dariliber hinaus zeigt sich eine signifikante
Korrelation von erlebtem Mobbing in der Kindheit und Borderline-Symptomatik auch im

Erwachsenenalter (Sansone et al., 2010).
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Zusammengefasst ist die Entstehung der BPS multifaktoriell bedingt, wobei kindliche

Traumatisierung als wichtiger &tiologischer Faktor erscheint (Ball & Links, 2009). Inwiefern
Traumatisierung auch im Hinblick auf Komorbidititen wie das metabolische Syndrom von

Bedeutung ist, wird im entsprechenden Abschnitt 1.10 ndher ausgefiihrt.

1.5 Verlauf der Borderline-Personlichkeitsstorung

Es folgt eine Ubersicht iiber den Erkrankungsbeginn und Langzeitverlauf der BPS.

1.5.1 Erkrankungsbeginn

Denkmuster und Symptome, die mit einer BPS assoziiert sind, konnen sich schon im
Kindesalter finden (Bondurant et al., 2004). Bei einer Befragung von 1444 Jugendlichen im
Alter von 14-16 Jahren gaben 8 % der Jungen und 18 % der Médchen an, sich bisher dreimal
oder ofter selbst verletzt zu haben (Brunner et al., 2007). In der Children of the Community
Study fanden sich Punktprdvalenzen fiir BPS nach DSM-IV von je 0,9 % im durchschnittlichen
Alter von 14 und 16 Jahren (Johnson et al., 2008). Laut einer groen englischen Kohortenstudie
(Avon Longitudinal Study of Parents and Children, ALSPAC) aus dem Jahr 2011 erfiillten 3,2
% der elfjdhrigen Kinder die DSM-IV-Kriterien fiir BPS (Zanarini et al., 2011), auch zeigten
sich BPS-Symptome in der Kindheit mit BPS-Symptomen und der BPS-Diagnose im
Erwachsenenalter assoziiert (Winograd et al., 2008). Eine Metaanalyse fand &tiologische und
psychopathologische Faktoren fiir BPS bei Jugendlichen unter 19 Jahren, die mit
entsprechenden Faktoren bei erwachsenen BPS-Patient*innen vergleichbar sind, was das
Konzept der BPS im Jugendalter unterstiitzt (Winsper et al., 2016). Die aktuelle Studienlage
legt nahe, dass die BPS bereits vor Erreichen der Volljdhrigkeit diagnostiziert und behandelt

werden sollte (Chanen, 2015; Kaess et al., 2014; Sharp & Fonagy, 2015), was sich im
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internationalen Konsens widerspiegelt (Chanen et al., 2017). Der deutschen S3-Leitlinie
zufolge wird die Diagnosestellung von BPS ab einem Alter von 12 Jahren empfohlen (DGPPN

e. V. (Hrsg.)).

1.5.2 Remission

Mehrere Langzeitstudien (McLean Study of Adult Development (MSAD);
Collaborative Longitudinal Personality Disorders Study (CLPS); Verlauf bei Diagnose im
Jugendalter) konnten zeigen, dass es bei einem Grofiteil der Borderline-Patient*innen
langfristig zu einer klinischen Remission kommt (Alvarez-Tomas et al., 2019; Gunderson et
al., 2011; Zanarini et al., 2012). Als ,,in Remission* galten hierbei Patient*innen, welche zum
Follow-Up-Zeitpunkt nicht mehr ausreichend viele Kriterien fiir die Diagnosestellung anhand
der jeweils verwendeten Fragebogen (z.B. SCID-II, DIB (Diagnostic Interview for Borderline
Patients) (Alvarez-Tomas et al., 2019); DIB-R (Revised Diagnostic Interview for Borderlines)
oder DSM-III-R (fiir mindestens 2 Jahre) (Zanarini et al., 2012)), bzw. hochstens 2 DSM-IV-
Kriterien (Gunderson et al., 2011) erfiillten. Dies zeigte sich fiir Studien mit kontrollierter
therapeutischer Intervention ebenso wie fiir Studien unter naturalistischen Bedingungen, wobei
zum psychotherapeutischen Einfluss auf den Langzeitverlauf noch weitere Studien von Noten
sind (Alvarez-Tomas et al., 2019). Die CLPS fand dabei einen Riickgang aller BPS-Kriterien
bei einer Remissionsrate von 90 % (Gunderson et al., 2011), wahrend in der MSAD als akut
eingestufte Symptome wie Selbstverletzung und Suizidalitit eine bessere Prognose hatten als
eher charakterliche affektive und interpersonelle Kriterien (Zanarini et al., 2016). Verglichen
mit anderen PS traten in der CLPS signifikant weniger Riickfdlle (definiert als Wiedererfiillen
von mindestens 5 DSM-IV-Kriterien 2 Monate nach Remission) auf (Gunderson et al., 2011),
wihrend in einer Follow-up-Untersuchung der MSAD Patient*innen mit BPS etwas hohere

(10-36 %) Riickfallraten (beschrieben als Wiederauftreten einer BPS-Diagnose nach
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Remission) aufwiesen als Patient*innen mit anderen PS (4-7 %) (Zanarini et al., 2012). Im
Gegensatz zur klinischen Symptomatik wurde ein stabil gutes psychosoziales Funktionsniveau
seltener beobachtet (Gunderson et al., 2011; Zanarini et al., 2010). Ein gutes Funktionsniveau
erreichten nach zehn Jahren nur 21 % (definiert als Global-Assessment-of-Functioning-Score
>70) (Gunderson et al., 2011) bzw. 60 % (definiert {iber mindestens eine tragfahige Beziechung
sowie erfolgreiche Schul-/Berufslaufbahn) (Zanarini et al., 2010). Eine Erholung im Sinne einer
klinischen Remission in Kombination mit einem guten Funktionsniveau wurde bei 40-60 % der
Patient*innen mit BPS beobachtet (Zanarini et al., 2012).

Zusammengefasst zeigt sich, dass erste Symptome schon in der Kindheit auftreten
konnen und im Langzeitverlauf hdufig eine klinische Remission erreicht wird, wahrend das

psychosoziale Funktionsniveau tendenziell eher beeintrichtigt bleibt.

1.6 Therapie der Borderline-Personlichkeitsstorung

Im Folgenden werden die evidenzbasierte Psychotherapie und oftf-label-

Pharmakotherapie bei der BPS beschrieben.

1.6.1 Psychotherapie

Die deutsche S3-Leitlinie empfiehlt den Einsatz  stdrungsspezifischer
Psychotherapiekonzepte zur Behandlung der BPS (DGPPN e. V. (Hrsg.)), welche sich in
Metaanalysen der unspezifischen Therapie (Treatment as usual, TAU) {iberlegen zeigte (Cristea
et al., 2017; Storebg et al., 2020). Das aktuelle Cochrane-Review fand diese Uberlegenheit
gegeniiber TAU oder Warteliste bzw. keiner Behandlung, was die Ausprigung der BPS-

Symptomatik (mit der besten Evidenz fiir die Symptomschwere) und das psychosoziale
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Funktionsniveau betrifft, bei allerdings insgesamt niedriger Qualitit der Evidenz (Storebo et
al., 2020).

Die beiden am besten untersuchten Therapiekonzepte (DGPPN e. V. (Hrsg.)) sind die
Dialektisch-Behaviorale Therapie (DBT) nach Linehan (Linehan, 1993) sowie die
mentalisierungsbasierte Therapie (MBT) nach Bateman und Fonagy (Bateman & Fonagy,
2004). Im Folgenden soll die DBT ndher erldutert werden. Dieses modulare
Behandlungskonzept wurde 1993 von Marsha Linehan entwickelt (Linehan, 1993). Es vereint
Einzeltherapie, Skills-Gruppen, Telefonberatung, Teamkonsultation sowie storungsorientierte
Module, welche auf zusitzliche Bediirfnisse zur Behandlung von Komorbidititen wie
Essstorungen (DBT-E) oder Posttraumatische Belastungsstorung (DBT-PTBS) eingehen
(Bohus, 2019). Das Grundprinzip eines Skills umfasst dabei das Erkennen und Benennen alter
Muster, die Selbstinstruktion und die Umsetzung einer neuen, funktionalen Strategie (Bohus,
2019). Zudem existieren Setting-spezifische Module beispielsweise zur Krisenintervention
oder stationiren Behandlung (Bohus, 2019). Aufgrund der inhaltlichen Komplexitit wird die
DBT in ein Orientierungsstadium (0) sowie drei Therapiestadien (I-III) von Verbesserung
krisenhaften Verhaltens (I) bis zur Lebensgestaltung (III) eingeteilt, zudem werden Probleme
hierarchisch von Suizidalitdt iiber Therapiegefdhrdung und schwere Krisen bis hin zu

Therapiefortschritt behandelt (Bohus, 2019).

1.6.2 Pharmakotherapie

Es gibt bisher keine zugelassene Pharmakotherapie fiir BPS. Im klinischen Alltag
werden bei Borderline-Patient*innen haufig Psychopharmaka off-label eingesetzt (Stoffers &
Lieb, 2015). In einer Follow-up-Studie iiber 16 Jahre nahmen 40 % der Patient*innen mit BPS
drei oder mehr Medikamente ein, darunter (in absteigender Haufigkeit) Antidepressiva (AD),

Anxiolytika, Antipsychotika und Stimmungsstabilisierer (SS). Wéhrend der Einsatz der
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meisten Medikamente im Verlauf abnahm, stieg die Einnahmerate von atypischen
Antipsychotika von 6 auf 26 % an (Zanarini et al., 2015). In groBen Reviews und Metaanalysen
wurden fiir SS und Antipsychotika der 2. Generation (AP2) positive Effekte auf bestimmte
BPS-Kernsymptome wie affektive Dysregulation, globales Funktionsniveau und
zwischenmenschliche Probleme festgestellt (Ingenhoven & Duivenvoorden, 2011; Lieb et al.,
2010; Stoffers & Lieb, 2015). Eine randomisierte kontrollierte Studie fand fir den SS
Lamotrigin jedoch keine signifikanten Effekte auf die BPS-Symptomatik, welche mittels ZAN-
BPS (Zanarini Rating Scale for Borderline Personality Disorder) erfasst wurde (Crawford et
al., 2018). Fiir den Nutzen von selektiven Serotonin-Wiederaufnahmehemmern (SSRI) zeigte
sich keine Evidenz (Lieb et al., 2010; Stoffers & Lieb, 2015). Zur Behandlung des
Krankheitsbildes BPS ist nach der aktuellen S3-Leitlinie Psychotherapie das Mittel der Wahl.
Medikamente sollten nur unterstiitzend, zur Behandlung umschriebener Symptome {iber
umschriebene  Zeitrdume, zur Behandlung von Komorbidititen und/oder fiir
Kriseninterventionen eingesetzt werden, falls psychotherapeutische Interventionen nicht

ausreichen (DGPPN e. V. (Hrsg.)).

1.7 Komorbidititen der Borderline-Personlichkeitsstorung

Die BPS ist mit verschiedenen Komorbiditéten assoziiert. Bei vielen BPS-Patient*innen
konnen weitere psychische Storungen (Achse-I-Storungen nach DSM-IV) diagnostiziert
werden, dazu gehoren affektive Storungen, Angststorungen, Substanzmissbrauch und
Essstorungen (Ubersicht s. Shah & Zanarini, 2018). Daneben finden sich auch zahlreiche
somatische Komorbiditidten (El-Gabalawy et al., 2010; Schneider et al., 2019). Mit BPS
assoziiert sind u.a. Hormon- und Stoffwechselerkrankungen, Diabetes mellitus (DM),
Adipositas, ischdmische Herzkrankheiten, zerebrovaskuldre Erkrankungen und arterielle

GefidBerkrankungen (El-Gabalawy et al., 2010; Schneider et al., 2019), wobei die Assoziationen
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mit DM, Ubergewicht und Schlaganfillen nach Beriicksichtigung soziodemografischer
Merkmale und anderer psychiatrischer Erkrankungen nicht signifikant blieben (El-Gabalawy

etal., 2010).

1.8 Mortalitit der Borderline-Personlichkeitsstorung

Nach aktuellen Daten ist das Sterberisiko von BPS-Patient*innen in Deutschland {iber
alle Altersgruppen um das 2,3-fache erhoht (Schneider et al., 2019). Das hochste Risiko liegt
bei jungen Patient*innen vor, ein erhohtes Risiko findet sich aber bis ins hohe Alter (Schneider
et al., 2019). Der geschitzte Lebenszeitverlust liegt dabei zwischen 5,7 und 7,1 Jahren
(Schneider et al., 2019). Uber 70 % stationir behandelter Borderline-Patient*innen haben einen
oder mehrere Suizidversuche hinter sich (Soloff et al., 1994), bis zu 90 % zeigen parasuizidale
Handlungen oder Suiziddrohungen (Gunderson & Ridolfi, 2001). Dennoch gehen nur etwa 24
% der Todesfille auf Suizide zurlick (Schneider et al., 2019). Neben anderen unnatiirlichen
Todesursachen wie Unfillen lassen sich damit etwa drei Viertel der Ubersterblichkeit durch
somatische Erkrankungen erkliren (Schneider et al., 2019). Dies deckt sich mit den Ergebnissen
einer Metaanalyse, wonach psychisch schwer Erkrankte ein signifikant erhdhtes Sterberisiko
haben, sich zwei Drittel der Todesfille aber auf ,natiirliche Todesursachen wie
Herzerkrankungen zuriickfiihren lassen (Walker et al., 2015). Eine Studie zu erhohter Mortalitét
psychisch Erkrankter in den USA ergab, dass die zugrunde liegenden somatischen Krankheiten
den haufigsten Todesursachen der nationalen Bevdlkerung entsprechen: An erster Stelle stehen
dabei kardiovaskuldre Erkrankungen (KVE), gefolgt von Krebs und Erkrankungen des
zerebrovaskuldren Systems (Colton & Manderscheid, 2006). Temes und Kolleg*innen stellten
fest, dass auch bei Patient*innen mit BPS die nicht Suizid-bedingten Todesfdlle am haufigsten
kardiovaskuldr bedingt waren, gefolgt von Folgen von Substanzmissbrauch und Unfillen

(Temes et al., 2019).
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1.9 Metabolisches Syndrom

Im nichsten Abschnitt werden die theoretischen Grundlagen des Metabolischen

Syndroms (MetS) dargelegt.

1.9.1 Definition des Metabolischen Syndroms

Das MetS beschreibt einen Komplex verschiedener metabolischer Faktoren, der mit
einem erhohten Risiko fiir kardiovaskuldre Ereignisse und Diabetes mellitus einhergeht (Eckel
et al., 2005; Gami et al., 2007). Es wurde in der Vergangenheit uneinheitlich definiert (Alberti
et al., 2009). Eine der gebrauchlichsten Definitionen (Kassi et al., 2011) stammt von der
International Diabetes Foundation (IDF). Sie fordert zur Feststellung einen Taillenumfang > 80
cm (Frauen) bzw. > 94 cm (Ménner) fiir Europder sowie zwei der folgenden vier Faktoren:
erhohte Triglyceride (TAG), erniedrigtes HDL-Cholesterin, Hypertonie und erhdhter
Niichternblutzucker (Alberti et al., 2005). Diese Kriterien decken sich zum Teil mit denen der
,2American Heart Association”“ und dem ,National Heart, Blood, and Lung Institute*
(AHA/NHBLI) (Grundy et al., 2005). Die Definition der AHA/NHBLI basiert auf den
Kriterien, die ein Expert Panel des National Cholesterol Education Panel (NCEP) im Rahmen
des Adult Treatment Panel III (ATP III) entwickelt hat (National Cholesterol Education
Program (US). Expert Panel on Detection & Treatment of High Blood Cholesterol in Adults,
2002). Gemeinsam mit dem American College of Cardiology (ACC) aktualisierte die AHA
seitdem die Definition der Hypertonie mit einem neuen Cut-off-Wert von 130/80 mmHg
(Whelton et al., 2018), in der Definition des MetS der AHA/NHBLI von 2005 findet sich jedoch
noch ein Cut-off-Wert von 130/85 mmHg. Eine Ubersicht der Definitionen nach IDF,

AHA/NHBLI und NCEP-ATP III zeigt Tabelle 1.
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Einem gemeinsamen Statement der IDF und AHA/NHBLI zufolge soll abdominelle

Adipositas nicht obligatorisch fiir die Diagnose des metabolischen Syndroms sein (Alberti et

al., 2009). Stattdessen geniigen 3/5 der in der Tabelle aufgefiihrten Risikofaktoren (Alberti et

al., 2009). Fiir den Bauchumfang sollen bis auf weiteres die Cut-off-Werte der IDF oder

AHA/NHBLI herangezogen werden (Alberti et al., 2009). Die Kriterien der IDF und

AHA/NHBLI wurden auch in die deutsche interdisziplinidre S3-Leitline zur ,,Prdvention und

Therapie von Adipositas® (2014) iibernommen (Hauner et al., 2014).

Tabelle 1 Definition des MetS nach NCEP-ATP IlI, AHA/NHBLI, IDF

MetS-Kriterien

NCEP-ATP III 2002

AHA/NHBLI (Grundy et al.
2005)

IDF (Alberti et al. 2005)

Bauchumfang

Triglyceride

HDL-Cholesterin

Blutdruck

Niichternglukose

fiir MetS benoétigte Anzahl an

Kriterien

Mainner > 102 cm

Frauen > 88 cm

> 150 mg/dl

Manner <40 mg/dl

Frauen <50 mg/dl

>130/85 mmHg

>110 mg/dl

3 oder mehr

Mainner > 102 cm

Frauen > 88 cm

> 150 mg/dl
oder unter Medikation
Maénner < 40 mg/dl
Frauen < 50 mg/dl
oder unter Medikation
> 130 mmHg systolisch oder
> 85 mmHg diastolisch
oder unter Medikation
> 100 mg/dl oder unter
Medikation

3 oder mehr

Mainner > 94 cm
Frauen > 80 cm
(gilt fiir Europder /
Nordamerikaner)
> 150 mg/dl
oder unter Medikation
Manner < 40 mg/dl
Frauen < 50 mg/dl

oder unter Medikation

> 130 mmHg systolisch oder

> 85 mmHg diastolisch
oder unter Medikation

> 100 mg/dl

oder diagnostizierter Diabetes

mellitus Typ II
3 oder mehr
(nach Alberti et al. 2009)
Urspriinglich: Viszerale

Adipositas (definiert iiber

ethnienspezifischen Bauchumfang

bzw. Body-Mass-Index >30 kg/m?

und zwei weitere

AHA/NHBLI = American Heart Association/National Heart, Blood, and Lung Institute; ATP = Adult Treatment Panel; BU = Bauchumfang; HDL = High-

Density-Lipoprotein; IDF = International Diabetes Foundation; MetS = Metabolisches Syndrom; NCEP = National Cholesterol Education Panel.
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1.9.2 Relevanz des Metabolischen Syndroms

Die Erfassung des MetS kann eingesetzt werden, um das Risiko fir KVE und DM
abzuschéitzen (Sattar et al., 2003; Wannamethee et al., 2005). Zudem nimmt das Risiko fiir KVE
und DM mit der Anzahl der vorhandenen MetS-Kriterien zu (Sattar et al., 2003). Wenn KVE
oder DM bereits vorliegen, trigt die Anzahl der MetS-Kriterien zu Krankheitsprogression und
-risiko bei (Alberti et al., 2009). Patient*innen mit MetS haben sowohl ein generell erhohtes
Sterblichkeitsrisiko als auch ein erhdhtes Risiko fiir Tod durch KVE (Hu et al., 2004). KVE
sind die haufigste Todesursache in Deutschland (33,3 % in 2021 (Statistisches Bundesamt,

2022 [zitiert: 11.08.20231)).

1.10 Friihkindliche Traumatisierung und Metabolisches Syndrom

Friihkindliche Traumatisierung ist mit einem erhohten Risiko fiir KVE (Basu et al.,
2017) und DM (Basu et al., 2017; Hufthines et al., 2016) assoziiert. Vermehrtes Auftreten von
Ubergewicht nach belastenden Kindheitserfahrungen lisst sich schon bei Kindern feststellen
(Elsenburg et al., 2017). Junge Erwachsene mit sexualisiertem Missbrauch in der Kindheit
haben ein erhdhtes Risiko fiir Ubergewicht (Noll et al., 2007). Bei jungen Frauen ist
sexualisierter Missbrauch in der Kindheit zudem mit Hypertonie assoziiert (Suglia et al., 2014).
Im spdteren Erwachsenenalter ist das Risiko fiir MetS (Midei et al., 2013), Hypertonie
(Mclntyre et al., 2012) und Adipositas (Danese & Tan, 2014; Midei et al., 2010; Wang et al.,
2015) nach frithkindlicher Traumatisierung erhoht. Dabei konnen die Zusammenhénge je nach
Art der Traumatisierung variieren (Basu et al., 2017; Hufthines et al., 2016). Die Schwere sowie
Haufigkeit des Missbrauchs kann die Ausprigung der Risikofaktoren im Sinne einer Dosis-
Wirkungs-Beziehung beeinflussen (Basu et al., 2017; Hufthines et al., 2016). Die Assoziation

von Traumatisierung und MetS konnte durch eine Kombination aus ungesundem Lifestyle und
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stressbedingten Verdnderungen des Immunsystems, des endokrinen Systems (u.a.
Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrindenachse HHNNR) und neuronaler Regelkreise
(Kortex-Amygdala) erkldrt werden, die in einem Zustand chronischer Inflammation resultieren

(Ubersicht s. (Nusslock & Miller, 2016)).

1.11 Belastende Sozialerfahrungen und Metabolisches Syndrom

Neben den oben beschriebenen Assoziationen von Mobbingerfahrungen mit
psychischer Gesundheit (Arseneault et al., 2010) wurde auch der Einfluss belastender
Sozialerfahrungen auf die korperliche Gesundheit untersucht. Es konnten Zusammenhénge
zwischen dem Erleben von Mobbing bzw. Probleme mit Gleichaltrigen und Inflammation
(Copeland et al., 2014; Takizawa et al., 2015), Ubergewicht (Midei & Matthews, 2011)
(Boneberger et al., 2009; Takizawa et al., 2015) und Body-Mass-Index (BMI) (Qualter et al.,
2015; Takizawa et al., 2015) gezeigt werden. Teilweise fanden sich diese Assoziationen nur bei
Frauen (Qualter et al., 2015; Takizawa et al., 2015). Eine Studie zu Sozialerfahrungen mit
Mitschiiler*innen in der Jugend und MetS im Erwachsenenalter ergab signifikante
Zusammenhidnge zwischen Peer-Problemen und MetS sowie seinen einzelnen Komponenten

(Gustafsson et al., 2012).

1.12 Metabolische Risikokonstellationen und die Borderline-Personlichkeitsstorung

In Anbetracht der oben genannten Pravalenzen frithkindlicher Traumatisierung bei BPS
liegt bei einem Grofteil (bis zu 90 % (Zanarini et al., 2002)) dieser Patient*innengruppe damit
auch ein Risikofaktor fiir MetS vor. Eine Studie von Kahl und Kolleg*innen (Kahl et al., 2013)
untersuchte die Haufigkeit des MetS bei Patient*innen mit BPS. Dabei zeigte sich im Vergleich

zu einer Kontrollgruppe aus der medizinischen Grundversorgung eine fast doppelt so hohe



24

Priavalenz. Auch die einzelnen Komponenten des MetS wurden untersucht: Die Privalenz der
Hyperglykdmie war bei allen BPS-Patient*innen im Vergleich zur Kontrollgruppe erhéht, die
des viszeral betonten Ubergewichts und der Hypertriglyceridimie nur bei Frauen mit BPS. Die
Privalenz von Hypertonie war im Vergleich zur Kontrollgruppe nicht erhoht (Kahl et al., 2013).
Vergleicht man Patient*innen mit aktiver BPS mit BPS-Patient*innen in Remission, ist das
Risiko fiir Ubergewicht bei aktiver BPS signifikant hoher (Keuroghlian et al., 2013). Zudem
haben Patient*innen mit aktiver BPS einen ungesiinderen Lebensstil: Sie rauchen mehr, trinken
mehr Alkohol und machen weniger Sport als Patient*innen in Remission (Keuroghlian et al.,
2013). Als weiterer Marker fiir kardiovaskuldres Risiko konnte eine erhohte Intima-Media-
Dicke bei Patientinnen mit BPS im Vergleich zu gesunden Kontrollprobandinnen festgestellt
werden (Greggersen et al., 2011). Auch die basale Cortisolausschiittung ist bei Patient*innen
mit BPS erhoht (Drews et al., 2019; Thomas et al., 2019). Zwar konnte in einer Metaanalyse
keine Assoziation zwischen Cortisolspiegel und MetS gezeigt werden (Garcez et al., 2018),
erhohte Cortisolspiegel stellen aber ebenfalls einen Risikofaktor fiir KVE dar (Crawford et al.,

2019).

1.12.1 Risiko durch pathologisches Essverhalten

Essstorungen gehdren zu den oben genannten Achse-I-Komorbidititen bei BPS-
Patient*innen (Shah & Zanarini, 2018). Mit Pridvalenzen um die 20 % sind nicht ndher
bezeichnete Essstorungen (Eating Disorders Not Otherwise Specified, EDNOS) dabei am
hiufigsten vertreten (Shah & Zanarini, 2018), die sich am ehesten in Essanféllen (Binge Eating,
BE) ohne Gegenregulation (Purging) und Purging ohne BE duflern (Marino & Zanarini, 2001).
Eine Studie zu pathologischem Essverhalten und BPS-Symptomen fand eine positive
Korrelation zwischen dem BPS-Kriterium Impulsivitit und Bulimia-Nervosa-Symptomen wie

Essanfillen und Kontrollverlust beim Essen (Miller et al., 2019). AuBlerdem zeigten sich
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Interaktionen zwischen emotionalem Missbrauch und Borderline-Symptomatik bei
Patient*innen mit Binge-Purge-Essstorungen (Spiegel et al., 2022). Auch fiir emotionale
Dysregulation, ein Kernkriterium der BPS (s. Abschnitt 1.1), konnte eine Assoziation mit
gestortem Essverhalten festgestellt werden (Hansson et al., 2017). In den Diagnosekriterien fiir
BPS des DSM-5 werden Essanfille als Beispiel fiir impulsives Verhalten genannt (Falkai et al.,
2018).

Ein Zusammenhang zwischen Traumatisierungserfahrungen und Essverhalten im
Allgemeinen wurde ebenfalls in verschiedenen Arbeiten untersucht. Kindliche Misshandlung
jeglicher Art ist mit der Pravalenz und Schwere von Essstorungen assoziiert (Molendijk et al.,
2017). Zudem gibt es Hinweise, dass pathologisches Essverhalten durch traumaassoziierte
Symptome vermittelt sein konnte (Trottier & MacDonald, 2017). So ergab eine Studie, dass
eine dysfunktionale Emotionsregulation als Mediator zwischen emotionalem Missbrauch und
gestortem Essverhalten fungiert (Mills et al., 2015).

Sansone und Kolleg*innen erarbeiteten eine Theorie, der zufolge eine nach
Traumatisierung entwickelte BPS wiederum das Risiko fiir die Entwicklung gestorten
Essverhaltens erhohen konnte (Sansone & Sansone, 2007). Passend dazu waren emotionaler
Missbrauch und Vernachlissigung in einer Arbeit von Gioia und Kolleg*innen sowohl direkt
als auch indirekt iiber die Borderline-Symptomatik mit pathologischem Essverhalten assoziiert
(Gioia et al., 2022).

Zusammenfassend zeigten sich Korrelationen sowohl zwischen BPS als auch
Traumatisierung und pathologischem (u.a. impulsivem) Essverhalten in verschiedenen Studien.
Dariiber hinaus sind Impulsivitit sowie emotionales und unkontrolliertes Essen mit einem
hoheren Risiko fiir Ubergewicht bzw. einem héheren BMI assoziiert (Konttinen et al., 2019;
Loffler, Luck, Then, Sikorski, et al., 2015; Sutin et al., 2011). Auch der Zusammenhang
zwischen kindlicher Traumatisierung und Ubergewicht konnte in einer Metaanalyse gezeigt

werden (Danese & Tan, 2014). Daraus ldsst sich ableiten, dass das Essverhalten bei
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Patient*innen mit BPS besonders in Hinblick auf Impulsivitit und Kontrollverlust einen

Risikofaktor fiir Ubergewicht und die Entwicklung eines MetS darstellen konnte.

1.12.2 Risiko durch Medikation

Antipsychotika der zweiten Generation (AP2) konnen kognitive und affektive
Symptome der BPS reduzieren (Stoffers & Lieb, 2015) und finden héufig Anwendung in der
Behandlung von BPS-Patient*innen (Moeller et al., 2016; Sansone et al., 2003; Timéus et al.,
2019; Zanarini et al., 2015). Der Einsatz von AP2 kann zu einer Gewichtszunahme fiihren und
metabolische und kardiovaskuldre Risiken mit sich bringen (Musil et al., 2015). Das hochste
Risiko fiir Gewichtszunahme und metabolische Verdnderungen wie Dyslipidimie und
Hyperglykdmie ist mit Olanzapin und Clozapin assoziiert (De Hert, Cohen, et al., 2011; Musil
et al., 2015). Auch AP2 mit verhdltnisméBig giinstigem metabolischen Nebenwirkungsprofil
(wie Aripiprazol) sind mit dem Risiko fiir eine Gewichtszunahme assoziiert (De Hert, Cohen,
et al.,, 2011). Es gibt Hinweise, dass AP2 auch direkt, also unabhingig von einer
Gewichtszunahme, zur Entwicklung einer Dyslipiddmie beitragen (Yan et al., 2013). Das
Risiko einer Gewichtszunahme unter AP2 ist insbesondere fiir Frauen (Aichhorn et al., 2006),
AP2-naive Patient*innen (Ubersicht s. De Hert, Cohen, et al., 2011) und Patient*innen mit

niedrigem Ausgangs-BMI (Bushe et al., 2013) erhoht.

1.13 Fragestellung und Vorgehensweise

In der vorliegenden Arbeit werden Patient*innen mit BPS zu Beginn und am Ende eines
zehnwdchigen stationdren DBT-Programmes auf Komponenten des MetS untersucht. Erfasst
werden zudem Traumatisierungserfahrungen (mittels Childhood Trauma Questionnaire

(Bernstein et al., 2003) sowie einem Fragebogen zu belastenden Kindheitserfahrungen (Isele et
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al., 2014)), BPS-Symptomatik (mittels Borderline-Symptom-Liste (Wolf et al., 2009)),

Essverhalten (mittels Fragebogen zum Essverhalten (Pudel & Westenhofer, 1989)) und
Medikation. Ziel der Studie ist es, einen mdglichen Zusammenhang zwischen
Traumatisierungserfahrungen und der Anzahl erfiillter MetS-Kriterien sowie dem BMI bei
Patient*innen mit BPS zu priifen. Zudem soll untersucht werden, inwiefern Essverhalten,
belastende Erfahrungen mit Gleichaltrigen (erfasst mittels Fragebogen zu belastenden
Sozialerfahrungen in der Peergroup (Illies et al., 2012)) und Medikation sich auf mdgliche
metabolische und kardiovaskuldre Risikofaktoren auswirken und wie sich diese

Konstellationen im Therapieverlauf &ndern.
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2. Material und Methoden

2.1 Studiendesign

Es handelt sich um eine prospektive klinische Verlaufsstudie mit zwei Messzeitpunkten.
Untersucht wurde der Zusammenhang zwischen frithkindlicher Traumatisierung, Essverhalten
und kardiovaskuldren sowie metabolischen Risikofaktoren bei Patient*innen mit BPS im
stationdren Therapiesetting. Die Studie wurde von der Ethikkommission bewilligt und die
Rekrutierung nach Erhalt des Ethikvotums begonnen (Projekt-Nr. 713-15). Das Projekt wurde
entsprechend der Good Clinical Practice und der Deklaration von Helsinki nach der damalig
letzten Revision (64. Generalversammlung der World Medical Association in Brasilien,
Oktober 2013; wma.net/policies-post/wma-declaration-of-helsinki/) durchgefiihrt. Es wurden
Patient*innen aus dem zehnwochigen DBT-Programm der Klinik und Poliklinik fiir Psychiatrie
und Psychotherapie des Klinikums der Universitit Miinchen rekrutiert. Alle Teilnehmer*innen
wurden umfassend iiber Ablauf, Nutzen und Risiken der Studie aufgeklirt, erhielten eine
Informationsbroschiire und unterzeichneten eine Einverstindniserkldrung. Die Rekrutierung

fand zwischen Mérz 2018 und Mai 2020 statt.

2.2 Patient*innenkollektiv
Die Patient*innen wurden aus dem stationdren DBT-Programm der Klinik ausgewdhlt.

Es bestanden folgende Einschlusskriterien:

= Alter: 18. bis vollendetes 65. Lebensjahr

= Sprache: Beherrschen der deutschen Sprache in Wort und Schrift
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= Diagnose: Diagnose einer Borderline-Personlichkeitsstorung nach DSM-IV
(bestétigt durch SKID-II Interview: 5/9 Kriterien) oder Akzentuierung einer

Borderline-Personlichkeitsstorung nach DSM-IV (4/9 Kriterien)

Weiter bestanden folgende Ausschlusskriterien:
=  Akute Suizidalitét
= Vorliegen einer aktuellen Suchterkrankung
= Aktuelle Einnahme von Benzodiazepinen
= Jede instabile oder nicht ausreichend behandelte somatische Begleiterkrankung
= Schwangerschaft
= Psychotische Erkrankung
= Bipolare Erkrankung
* Primédrdiagnose: Panikstorung, generalisierte Angststorung, soziale Phobie oder

Posttraumatische Belastungsstorung

2.3 Studienablauf

Die Messdauer betrug in der Regel zehn Wochen, was der Dauer des stationdren DBT-
Programmes entspricht, wobei die Therapiedauer je nach Patient*in um ein bis zwei Wochen
variieren konnte. Die Patient*innen wurden zweimal visitiert, einmal zu Beginn (t0) und einmal
am Ende (t1) der Therapie. Bei der Baseline-Visite (t0) erfolgte die erste Blutabnahme fiir
Niichternglukose, Plasmalipide und HbAlc. Es wurden Vitalparameter (RR und Herzfrequenz)
sowie KorpergroBe, Gewicht und Bauchumfang (BU) erhoben. Dies diente der Erfassung von
Ubergewicht, Hypertonie, DM und dem MetS. Vitalparameter, Gewicht und BU wurden nach
der zehnwochigen Therapie bei tl erneut erhoben. Zudem wurden psychometrische
Untersuchungen anhand verschiedener Fragebogen durchgefiihrt. Der Einsatz ist im Folgenden

tabellarisch zusammengefasst (Tabelle 2).
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Tabelle 2 Erhobene Parameter zu t0 und t1

Parameter erfasste Grofe t0 tl
SKID II Diagnose BPS X

CTQ Traumatisierung (Kindheit) X

KERF Traumatisierung (Kindheit) X

FBS Traumatisierung (Peergroup) X

FEV Essverhalten X X
BSL-23 Symptome BPS X X
PROCAM-Score Risiko fiir akute koronare Ereignisse X
Laborparameter Cholesterin, HDL, LDL, X X

Niichternglukose, HbAlc

Vitalparameter und Blutdruck, Herzfrequenz, BU, X X
Metabolische Parameter GroBe*, Gewicht

BSL-23: Kurzversion der Borderline-Symptom-Liste; BU: Bauchumfang; CTQ: ,,Childhood Trauma Questionnaire, Checkliste und
Fragebogen zur Erfassung traumatischer Ereignisse in der Kindheit; FBS: Fragebogen zu belastenden Sozialerfahrungen in der Peergroup;
FEV: Fragebogen zum Essverhalten; HbAlc: Glykiertes Himoglobin; HDL: High-Density-Lipoprotein; KERF: Fragebogen zu belastenden
Kindheitserfahrungen; LDL: Low-Density-Lipoprotein; PROCAM-Score: Risiko-Score fiir akute koronare Ereignisse beruhend auf der
.Prospective Cardiovascular Minster Study*; SKID II: Strukturiertes Klinisches Interview fiir Achse II-Stérungen fiir DSM-IV.

x: Parameter wurde erhoben.

*: einmalig erhoben.

2.4 Messinstrumente
Bei der ersten Visite (t0) wurden durch Fragebogen und strukturierte klinische
Interviews Krankheitsbild, Traumatisierung und Essverhalten erfasst. Das Essverhalten wurde

in t1 erneut erhoben. Die verwendeten Fragebdgen werden im Folgenden néher dargestellt.

Strukturiertes Klinisches Interview fiir Achse II-Storungen fiir DSM-IV (SKID
IT). Der SKID-II-Fragebogen (First et al., 1997; deutsche Fassung von Fydrich et al., 1997)
wird zum Screening auf Personlichkeitsstorungen bzw. -akzentuierungen nach DSM-IV bei
Erwachsenen ab 18 Jahren eingesetzt. Die deutsche Version enthdlt 117 Fragen zur
Selbstbeurteilung, die die Kriterien der in DSM-IV erfassten Personlichkeitsstorungen
betreffen (Fydrich et al., 1997). Die Fragen sind mit ,,Ja* oder ,,Nein* zu beantworten (First et
al., 1997). In einem anschlieBenden strukturierten klinischen Interview werden nur die Fragen

behandelt, die im Screening mit ,.Ja* beantwortet wurden (First et al., 1997). In der
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vorliegenden Untersuchung wurden nur die BPS-spezifischen Diagnosekriterien abgefragt. Fiir
die Diagnose einer BPS sind 5/9 Kriterien zu erfiillen (Sal3, 2003). Ein Review zur Validitét
und Reliabilitdt von Interviews zur BPS-Diagnostik (Carcone et al., 2015) fand groBteils hohe
Werte fiir Interrater-Reliabilitét (bis auf eine Ausnahme: Cohens k >,89) und variierende Test-
Retest-Reliabilitdt (z.B. First und Kolleg*innen anhand einer psychiatrischen
Patient*innenstichprobe: k = ,40 fiir BPS; gewichtet fiir jegliche Personlichkeitsstorung (PS)
=,53 (First et al., 1995)). Eine Studie stellte addquate Koeffizienten interner Konsistenz fest
(Armors 0 =,71 - ,94) (Maffei et al., 1997). Im Sinne diskriminanter Validitét zeigten sich keine
signifikanten Korrelationen mit den meisten Cluster-A- und C-PS, jedoch niedrigere Divergenz

mit Cluster-B-PS, die konvergente Validitdt variierte je nach Methode (Carcone et al., 2015).

Borderline-Symptom-Liste (BSL-23). Die Kurzversion der Borderline-Symptom-
Liste (Bohus et al., 2009; deutsche Fassung von Wolf et al., 2009) wurde von der
urspriinglichen Version mit 95 Items (BSL-95) abgeleitet (englische Fassung von Bohus et al.,
2007; Bohus et al., 2001) und dient der Erfassung Borderline-typischer Symptome durch
Selbstauskunft. Sie umfasst 23 Items mit Antworten vom Likert-Typ (von 0 =, iiberhaupt nicht*
bis 4 = ,,sehr stark®), die sich auf die Symptomatik der vergangenen Woche beziehen, sowie
eine visuelle Analogskala zum aktuellen Befinden und eine ergdnzende Skala zu
dysfunktionalen Verhaltensweisen (Bohus et al., 2009; Central Institute of Mental Health; Wolf
et al., 2009). Die Auswertung erfolgt tiber das Berechnen eines Gesamtsummenwerts, anhand
dessen die Schwere der Symptomatik in sechs Schweregrade (keine oder leichte Symptomatik:
0 - 0,28; mild: 0,28 - 1,07; moderat: 1,07 - 1,87; hoch: 1,87 - 2,67; sehr hoch: 2,67 - 3,47;
extrem hoch: 3,47 - 4) eingeteilt werden kann (Kleindienst et al., 2020). Die BSL-23 wurde an
fiinf Stichproben aus BPS-Patient*innen evaluiert (Bohus et al., 2009; Wolf et al., 2009). Hier
zeigte sich eine hohe interne Konsistenz (Cronbachs a: ,94 - ,97) und eine hohe Test-Retest-

Reliabilitét (Korrelationskoeffizient r = ,82; p > ,0001) (Bohus et al., 2009; Wolf et al., 2009).
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Beziiglich der konvergenten Validitit ergaben sich zwischen der BSL-23 und dem Beck

Depression Inventory (BDI) (Beck et al., 1961) sowie dem Global Severity Index (GSI) der 90-
item reversed Symptom Checklist (SCL-90-R) (Derogatis, 1977) signifikante positive

Korrelationen im mittleren bis hohen Bereich (Bohus et al., 2009; Wolf et al., 2009).

Checkliste und Fragebogen zur Erfassung traumatischer Ereignisse in der
Kindheit (CTQ). Eingesetzt wurde die Kurzform des Childhood Trauma Questionnaire (CTQ-
SF) (Bernstein et al., 2003). Er enthdlt finf Subskalen (,,Emotionaler Missbrauch®,
,Korperlicher Missbrauch®, ,,Sexueller Missbrauch®, ,,Emotionale Vernachldssigung®,
,Korperliche Vernachldssigung®) aus je 5 Items sowie eine Subskala ,,Bagatellisierung® aus 6
Items (Bernstein et al., 2003). Die Fragen beginnen mit ,,Als ich aufwuchs ... (Wingenfeld et
al., 2010). Die Antwortmoglichkeiten beginnen mit ,, Trifft auf mich zu ...“ und reichen auf
einer Likert-Skala von ,,iiberhaupt nicht* (1) bis ,,sehr hdufig® (5) (Wingenfeld et al., 2010).
Jede Subskala kann einen Score zwischen 5 (kein Missbrauch oder Vernachldssigung) und 25
(extreme Erfahrungen von Missbrauch oder Vernachldssigung) annehmen (Bernstein & Fink,
1998). Zur Auswertung kdnnen sowohl Mittelwerte iiber die einzelnen Subskalen als auch ein
Mittelwert tiber den gesamten Fragebogen gebildet werden (Bernstein & Fink, 1998).

Die deutsche Version des CTQ wurde von Wingenfeld und Kolleg*innen an
psychiatrischen Patient*innen hinsichtlich Validitit und Reliabilitit gepriift (Wingenfeld et al.,
2010). Es zeigt sich eine hohe innere Konsistenz bei allen Items (Cronbachs a > ,89) mit
Ausnahme der Subskala ,,K&rperliche Vernachldssigung™ (oo = ,62). Cronbachs a fiir den
gesamten Fragebogen lag bei ,94. Es zeigten sich niedrige bis mittlere Korrelationen zwischen
CTQ und anderen Fragebdgen zur Erfassung posttraumatischer Symptomatik (Wingenfeld et
al., 2010). Die Validierung an einer Bevolkerungsstichprobe erfolgte durch Klinitzke und
Kolleg*innen, hier zeigten alle Subskalen aufler ,,Korperliche Vernachldssigung* eine gute

innere Konsistenz (Cronbachs a > ,80) (Klinitzke et al., 2012).
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Belastende Kindheitserfahrungen (KERF). Der Fragebogen zu belastenden
Kindheitserfahrungen (Isele et al., 2014) wurde eingesetzt, um Traumatisierung in der Kindheit
bis zum Alter von 18 Jahren zu erfassen. Es handelt sich um die deutsche Version des
englischen ,,Maltreatment and Abuse Chronology of Exposure (MACE) Scale* (Teicher &
Parigger, 2015).

Er umfasst 10 intervallskalierte Subskalen: ,,Verbale Gewalt durch Eltern* (4 Items),
,Nonverbale emotionale Gewalt durch Eltern* (5 Items), ,,Korperliche Gewalt durch Eltern* (6
Items), ,,Emotionale Vernachlissigung* (10 Items), ,,Korperliche Vernachlissigung* (5 Items),
,.Bezeugte korperliche Ubergriffe auf Eltern (4 Items), ,,Bezeugte Ubergriffe auf Geschwister
(4 Items), ,,Emotionale Gewalt durch Gleichaltrige™ (5 Items), ,,Korperliche Gewalt durch
Gleichaltrige* (5 Items) und ,,Sexuelle Gewalt” (8 Items) (Isele et al., 2014). Die dichotomen
Fragen sind, nach Eltern/Erwachsenen im Haushalt und Geschwistern/Kindern im Haushalt
getrennt, mit ,,Ja* bzw. ,,Nein* zu beantworten und werden als 1 bzw. 0 kodiert (Isele et al.,
2014). Zur Auswertung konnen die Scores der linear interpolierten Subskalen (Summenwerte
0-10) oder der Gesamtsummencore (0-100) genutzt werden (Isele et al., 2014).

Der Fragebogen wurde an gesunden und psychisch erkrankten Frauen validiert (Isele et
al., 2014). Beziiglich der konvergenten Validitit zeigten sich hier starke Korrelationen
zwischen den Summenwerten des KERF und des CTQ (Isele et al., 2014). Zudem ergaben sich
hohe Ubereinstimmungen der einzelnen Subskalen, mit Ausnahme der KERF-Subskala
,Korperliche Gewalt durch Eltern* (Isele et al., 2014). Als Ma8 fiir divergente Validitit wurden
negative Korrelationen mit Depressivitdt, Dissoziation und Borderline-Symptomen ermittelt
(Messinstrumente: Hamilton-Skala zur Depression (HAM-D) (Hamilton, 1960), Shutdown-
Dissoziationsskala (Shut-D) (Schalinski et al., 2015), Borderline-Symptom-Liste (BSL-23)

(Bohus et al., 2009)) (Isele et al., 2014). Zur Reliabilitét liegen noch keine Daten vor.
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Fragebogen zu belastenden Sozialerfahrungen in der Peergroup (FBS). Der
Fragebogen zu belastenden Sozialerfahrungen in der Peergroup (Iffland et al., 2014; deutsche
Fassung von Illies et al., 2012) wurde zum Screening auf negative Erfahrungen mit
Gleichaltrigen eingesetzt. Es wird zwischen den Unterskalen Kindheit (FBS-K: 6-12 Jahre) und
Jugend (FBS-J: 13-18 Jahre) unterschieden (Illies et al., 2012). Diese umfassen 22 Items, die
mit ,erlebt*/,,nicht erlebt bzw. ,,gar nicht erlebt (wenn weder auf Kindheit noch Jugend
zutreffend) beantwortet werden konnen (Illies et al., 2012). Die Skalenwerte (0-22) fiir FBS-K
und FBS-J konnen getrennt berechnet werden; durch Addition der Skalen wird ein Gesamtwert
fiir den FBS (0-44) bestimmt (Illies et al., 2012).

Der Fragebogen wurde an einer Internetstichprobe von N = 995 Personen validiert
(Illies et al., 2012). In Hinblick auf konvergente Validitit konnten hierbei signifikante
Korrelationen zwischen dem Gesamtwert sowie den beiden Unterskalen, und den Skalen
,Emotionale Vernachlissigung*, ,,Emotionaler Missbrauch* und ,,Korperlicher Missbrauch*
des CTQ gezeigt werden (Illies et al., 2012). Die Skala ,,sexueller Missbrauch® des CTQ
korrelierte signifikant mit der Unterskala Jugend sowie dem Gesamtwert (Illies et al., 2012).
Dariiber hinaus wies der FBS signifikante Korrelationen mit verschiedenen Unterskalen des
Brief Symptom Inventory (BSI) (Franke, 2000) auf (Illies et al., 2012). Beziiglich der
diskriminativen Validitdt wurde die Stichprobe in zwei Gruppen (niedrig und hoch sozial
angstlich) eingeteilt, dies geschah anhand der Cut-Off-Werte der Social Phobia Scale und der
Social Interaction Anxiety Scale (SPS und SIAS) (Mattick & Clarke, 1998; deutsche Fassung
von Stangier et al., 1999) (Illies et al., 2012). Die Gruppen zeigten signifikante Unterschiede in
der Haufigkeit belastender Sozialerfahrungen in Kindheit und Jugend (Illies et al., 2012). Die
Reliabilitdt wurde als zufriedenstellend eingeschétzt, als Mal} dafiir diente die Stabilitét tiber
20 Monate mit Korrelationen bei ,84 <r <,89 fiir FBS-K-, FBS-J- und Gesamtscore (Illies et

al., 2012). Die Validierung an einer Patient*innenstichprobe steht bislang aus.
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Fragebogen zum Essverhalten (FEV). Der Fragebogen zum Essverhalten (deutsche
Fassung von Pudel & Westenhofer, 1989; Stunkard & Messick, 1985) priift auf drei Subskalen
die kognitive Kontrolle des Essverhaltens (21 Items; Score 0-21), die Storbarkeit des
Essverhaltens durch dulere Umstdnde oder emotionales Befinden (16 Items; Score 0-16) und
erlebte Hungergefiihle (14 Items; Score 0-14) (Pudel & Westenhofer, 1989). 49 Items sind mit
LHtrifft  zu/trifft nicht zu®, . immer/oft/selten/nie” oder ,,sehr/ziemlich/etwas/nein“ zu
beantworten (Pudel & Westenhofer, 1989). Fiir die Items 50 und 51 sowie ein Zusatzitem 52
werden eine oder mehrere zutreffende Antworten zum Essverhalten ausgewihlt (Pudel &
Westenhofer, 1989). Zur Auswertung werden fiir jede Skala Summenwerte gebildet (Pudel &
Westenhofer, 1989). Skala 1 korreliert mit verminderter, Skala 2 und 3 korrelieren mit erhdhter
Nahrungsaufnahme (Pudel & Westenhofer, 1989). Vorlaufige Normen wurden von Pudel und
Westenhofer an drei Validierungsstichproben abgeleitet (Pudel & Westenhofer, 1989). Dartiber
hinaus liegen alters- und geschlechtsspezifische Normen aus einer Stichprobe der LIFE-Adult-
Study vor (Loffler, Luck, Then, Luppa, et al., 2015). Die interne Konsistenz (Cronbachs Alpha)
als MaB fiir Reliabilitdt betrug fiir die einzelnen Skalen zwischen ,749 und ,866 (Pudel &

Westenhofer, 1989).

Score der Prospective-Cardiovascular-Miinster-Study (PROCAM-Score). Der
PROCAM-Score wurde 2002 basierend auf der PROCAM-Studie verdffentlicht und erfasst das
Risiko fiir akute koronare Ereignisse gemessen an acht kardiovaskuléren Risikofaktoren: Alter,
LDL-Cholesterin, Rauchen, HDL-Cholesterin, systolischer Blutdruck, Familienanamnese fiir
frithe Herzinfarkte, Diabetes mellitus und Triglyceride (Assmann et al., 2002). Zur internen
Validierung wurde der PROCAM-Score mit dem PROCAM-Cox-Modell mit kontinuierlichen
Variablen verglichen, wobei sich eine vergleichbare Modelldiskrimination zeigte (Area Under
Receiver Operating Characteristic Curve (AUROC) fiir Koronarereignisse 0,82) (Assmann et

al., 2002). Ein Vergleich des mittels Score kalkulierten Risikos mit den in der PROCAM-Studie
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tatsichlich beobachteten Ereignissen zeigte ebenfalls eine hohe Ubereinstimmung (Hosmer-
Lemeshow ¥? = 6,5; p > 0,3) (Assmann et al., 2002). Eine externe Validierung durch die
PRIME-Studie zeigte eine Uberschiitzung des Risikos fiir Minner mittleren Alters in Belfast
und Frankreich (Empana et al., 2003). Die Uberarbeitung des PROCAM-Scores mittels
Weibul-Modell ermdglichte die Erweiterung des Scores fiir Madnner und Frauen im Alter von

20-75 Jahren (AUROC 0,82) (Assmann et al., 2007).

2.5 Weitere Messungen

Bei t0 und tl wurden der BU (stehend, 2 cm oberhalb des Bauchnabels in vollstdndiger
Exspiration), RR, Herzfrequenz und das aktuelle Korpergewicht gemessen. RR und
Herzfrequenz wurden im Sitzen gemessen. Als Cut-off fiir manifeste Hypertonie wurden nach
der ESC 2018 (Williams et al., 2018) Grenzwerte von 140 mmHg (systolisch) bzw. 90 mmHg
(diastolisch) angenommen. Zur Erfassung des MetS wurden die Definitionen nach IDF (Alberti
et al., 2005) und AHA/NHLBI (Grundy et al., 2005) eingesetzt (s. Tabelle 1). Zur Einteilung
der Adipositas wurden die Grenzwerte laut WHO herangezogen (s. Tabelle 3) (World Health
Organization, 2000). Die Korpergrof3e wurde durch Selbstauskunft erhoben. Zur Bestimmung
der Laborwerte (Gesamtcholesterin, TAG, LDL, HDL, Glucose, HbAlc) erfolgte die vendse
Blutentnahme zu t0 und t1. Herangezogene Cut-off-Werte der einzelnen Parameter finden sich
im Anhang (s. Anhang A, Tabelle A1). Alle Messungen fanden morgens nach dem Aufstehen
niichtern statt. Die aktuelle Dauer- und Bedarfsmedikation wurde zu t0 und t1 sowie liber den

gesamten zehnwochigen stationdren Aufenthalt erfasst.

Tabelle 3 Einteilung des BMI nach WHO (2000)

Unter- Normal- Uber- Priadipositas ~ Adipositas Adipositas Adipositas
gewicht gewicht gewicht Grad | Grad 11 Grad III
BMI < 18,50 18,50 -24,99  >25,00 25,00-29,99  30,00-34,99 35,00-39,99 >40,00

(kg/m?)

BMI = Body-Mass-Index; WHO = World Health Organization.
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2.6 Statistische Auswertung

Die statistische Auswertung erfolgte mit der SPSS Software (Versionen 26, 27 und 29)
(IBM Corp, 2019, 2020, 2023). Fiir die deskriptive Statistik wurden fiir kategoriale Variablen
Haufigkeitsverteilungen mitsamt Prozentsdtzen angegeben. Fiir metrische Variablen wurden
Mittelwerte, Standardabweichungen und Spannweite (range) berechnet. Aufgrund der geringen
StichprobengréfBe wurde jede Analyse mit der maximal verfiigbaren Anzahl der Fille
durchgefiihrt, indem die Félle mit fiir die Analyse fehlenden Variablenwerten (missings)
paarweise ausgeschlossen wurden. Auf einen listenweisen Ausschluss ganzer Félle aufgrund
einzelner fehlender Variablenwerte wurde verzichtet. Da Griinde fiir fehlende Werte nicht
systematisch erfasst wurden, konnte ein Bias durch nicht-zuféllige Verteilung der fehlenden
Werte nicht ausgeschlossen werden. Neben der Analyse mit paarweisem Fallausschluss wurden
daher bei der Analyse der Verdnderungen iiber den Therapieverlauf fehlende Variablenwerte
durch Mediane imputiert und die Ergebnisse verglichen. Die Imputation mittels Median wurde
gewdhlt, da die fehlenden Variablen nicht normalverteilt waren.

Um Zusammenhinge zwischen den zu untersuchenden Variablen zu testen, wurden
Korrelationskoeffizienten bestimmt. Eine Priifung der am hiufigsten genutzten Variablen (BU,
Gewicht, BMI, RR sowie Gesamt- und Subscores von CTQ und FEV) auf Normalverteilung
durch Darstellung in Histogrammen sowie Tests auf Normalverteilung (Kolmogorov-Smirnov-
und Shapiro-Wilk-Test) ergab, dass keine generelle Normalverteilung angenommen werden
konnte. Nicht normalverteilt (Tests auf Normalverteilung: p < ,05) waren BU, Gewicht, BMI,
systolischer RR sowie einige CTQ- und FEV-Subskalen (CTQ: korperlicher Missbrauch,
sexueller Missbrauch, korperliche Vernachlédssigung; FEV: Gesamtscore, Skala 1). Aufgrund
dieser Verteilung und der eher geringen Stichprobengréfle wurde als Korrelationskoeffizient

zwischen zwei metrischen Variablen oder einer metrischen und einer kategorialen Variable
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Kendalls-Tau-b bestimmt. Falls nicht anders angegeben, wurde Bootstrapping mit 1000

Bootstrap-Stichproben eingesetzt.

Fir Verdnderungen tiber den Therapieverlauf wurden t-Tests fiir verbundene
Stichproben eingesetzt. Um Unterschiede zwischen zwei Untergruppen bezogen auf bestimmte
Merkmale (z.B. Ubergewicht, AP2-Einnahme, schwerste Traumatisierung) zu untersuchen,
wurden aus bestehenden nominalen (z.B. Medikamenteneinnahme), ordinalen (CTQ-Subscores
als Schweregrad) oder metrischen (z.B. Gewicht zum Zeitpunkt t0 und t1) Variablen neue
dichotome Variablen (z.B. AP2-Einnahme Ja/Nein, Subgruppe mit besonders schwerer
Traumatisierung Ja/Nein oder Gewichtszunahme Ja/Nein) erstellt. Anhand dieser dichotomen
Variablen erfolgte die Berechnung von t-Tests fiir unverbundene Stichproben.

Zur Priifung indirekter Effekte des CTQ auf das Essverhalten (FEV-Gesamtscore) iiber
die Borderline-Symptomatik sowie des CTQ auf den Lipidstatus iiber AP2 oder das
Essverhalten (FEV-Gesamtscore) als Mediatoren wurden jeweils simple lineare
Mediationsanalysen nach Hayes (Hayes, 2017) eingesetzt. Um einen moglichen Einfluss des
Essverhaltens (FEV-Subskalen) auf die Beziehung zwischen CTQ und BMI sowie zwischen
CTQ und Lipidstatus zu untersuchen, wurden zudem parallele lineare Mediationsanalysen nach
Hayes (Hayes, 2017) angewandt. Hierfiir erfolgte jeweils die Priifung der Daten auf Linearitdt
(mittels visueller Beurteilung der Matrixdiagramme mit LOESS-Gléttung), Homoskedastizitat
und Unabhéngigkeit der Fehler der Félle (Kane & Ashbaugh, 2017). Beziiglich der Frage nach
Normalverteilung wurde Bootstrapping eingesetzt, wodurch die Methode unabhingig von der
Verteilung der Daten eingesetzt werden konnte (Preacher & Hayes, 2004).

Es bestanden zwei Haupthypothesen (Hla: Es gibt einen positiven Zusammenhang
zwischen CTQ-Gesamtscore und Anzahl der erfiillten Kriterien des MetS. H1b: Es gibt einen
positiven Zusammenhang zwischen CTQ-Gesamtscore und BMI.), weshalb das
Signifikanzniveau dieser beiden Hypothesen auf p = ,025 festgelegt wurde. Da die iibrigen

statistischen Tests explorativer Natur waren, wurde hier auf eine p-Wert-Korrektur verzichtet.
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Entsprechend der deutschen Adipositas-Leitlinie (Hauner et al., 2014) sowie der modifizierten
Definition nach Alberti und Kolleg*innen (Alberti et al., 2009) wurden fiir die
Korrelationsanalysen die MetS-Kriterien nach Cut-Off-Werten der IDF (ohne viszerale

Adipositas als fiir die Diagnose erforderliche Kategorie) eingesetzt.
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3. Ergebnisse

3.1 Stichprobenbeschreibung

Dropouts. Von 38 eingeschlossenen Patient*innen brachen vier die Studie vor dem
zweiten Messzeitpunkt (t1) ab, Griinde hierfiir wurden nicht erfasst. Die Gesamtstichprobe fiir
die vorliegende Auswertung bestand damit aus N = 34 Fillen. Aufgrund der geringen Fallzahl
wurden im Folgenden alle Tests zundchst mit der maximal verfiigbaren Anzahl an Fillen fiir
diesen Test durchgefiihrt, auf einen systematischen Ausschluss von Fillen aufgrund fehlender
Werte (missings) wurde verzichtet. Die jeweilige Anzahl der Félle, mit der gerechnet wurde,
wurde bei den Ergebnissen mit angegeben. Bei der Analyse der Verdnderungen iiber den
Therapieverlauf wurden zudem Imputation der fehlenden Werte durch Mediane durchgefiihrt
und beide Ergebnisse verglichen.

Beim ersten Messzeitpunkt (t0) entfiel von vier Patient*innen die Messung des BUs,
Griinde waren dreimal ein belastetes Korperbild und/oder die Angst vor Beriithrung sowie
einmalig IsolationsmafBnahmen aufgrund der Corona-Pandemie. Eine Person verweigerte das
Erheben des Korpergewichts aufgrund von Schamgefiihlen, von zwei weiteren wurde das
Korpergewicht aus unbekannten Griinden nicht erfasst. Der Fragebogen zu belastenden
Kindheitserfahrungen (KERF) sowie Checkliste und Fragebogen zur Erfassung traumatischer
Ereignisse in der Kindheit (CTQ) wurden von einer Person nicht ausgefiillt, aufgrund
unvollstindiger Fragebogen konnten von n = 24/33 Patient*innen KERF-Gesamtscores
berechnet werden. Der PROCAM-Score konnte aufgrund fehlender anamnestischer Werte fiir
eine Person nicht bestimmt werden. Den Fragebogen zu belastenden Sozialerfahrungen in der
Peergroup (FBS) fiillten sechs Patient*innen nicht vollstindig aus. Zu t0 wurde der Fragebogen
zum Essverhalten (t0) an vier Patient*innen félschlicherweise nicht ausgeteilt, eine weitere
Person fiillte den FEV nicht vollstindig aus. Die Griinde fiir fehlende Fragebogen wurden

hierbei nicht erhoben.
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Bei der zweiten Messung (t1) entfiel bei vier Patient*innen die erneute Blutentnahme,
davon wurde sie zweimal abgelehnt und fehlte zweimal aus nicht bekannten Griinden. Die
Messung des BUs wurde von einer Person aufgrund von Unwohlsein abgelehnt. Fiir zwei
Personen wurden die Parameter BU, Gewicht und RR aufgrund friihzeitiger Entlassung nicht
erhoben. Den FEV zu tl fiillten fiinf Patient*innen nicht aus, hier wurden keine Griinde

angegeben.

Demographie. Tabelle 4 gibt eine Ubersicht iiber die erhobenen demographischen
Parameter.

Das Durchschnittsalter der Patient*innen bei Aufnahme war 25,6 (+ 5,9) Jahre. Der
GroBteil der Patient*innen war weiblich (79,4 %, n = 27/34). Vor der stationidren Therapie
nahmen die meisten Patient*innen (81,2 %, n = 26/32) mindestens ein Psychopharmakon ein,
am héaufigsten vertreten waren dabei Antidepressiva (71,9 %, n = 23/32). Die meisten
Patient*innen (82,8 %, n = 24/29) nahmen keine Medikamente gegen kardiovaskulédre oder
metabolische FErkrankungen ein, nur fiinf (17,2 %, n = 5/29) waren mit einem

Antihypertensivum eingestellt.

Tabelle 4 Demographische Parameter

Mittel-  Standard-  Spann- Anzahl Fehlende

wert abweichung weite (n) Werte n %

Alter 25,6 5.9 26,5 34

Geschlecht minnlich 7 20,6 % (7/34)
weiblich 27 79,4 % (27/34)
divers 0

Alter bei Symptombeginn 13 5 21 32 2

Anzahl stationdre Aufenthalte 3 2 9 29 5

Anzahl ambulante Behandlungen 2 1 6 19 15

Selbstverletzung nein 2 5,9 % (2/34)

Jemals Ja 3 94,1 % (32/34)

nein 9 31,0 % (9/29)
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Mittel-  Standard-  Spann- Anzahl Fehlende

wert abweichung weite (n) Werte n %
Selbstverletzung im  ja
20 69,0 % (20/29)
letzten Monat
Selbstverletzung im  nein 4 13,3 % (4/30)
letzten Jahr ja 26 86,7 % (26/30)
Suizidversuch nein 14 42,4 % (14/33)
ja 19 57,6 % (19/33)
Anzahl der Suizidversuche 19
psychische Krankheit keine 23 71,9 % (23/32)
bei Blutsverwandten Depression 7 21,9 % (7/32)
Sucht 2 6,3 % (2/32)
Personlichkeits-
2 6,3 % (2/32)
storung
Angststorung 2 6,3 % (2/32)
andere 5 15,6 % (5/32)
Verwandtschaftsgrad ersten Grades 12 85,7 % (12/14)
(psych.) entfernt 2 14,3 % (2/14)
somatische Krankheit keine/andere 15 45,5 % (15/33)
bei Blutsverwandten  Krebs 10 30,3 % (10/33)
Adipositas 2 6,1 % (2/33)
Hypertonie 2 6,1 % (2/33)
Diabetes 8 242 % (8/33)
Schlaganfall 3 9,1 % (3/33)
Herzinfarkt 2 6,1 % (2/33)
Verwandtschaftsgrad ersten Grades 13 65,0 % (13/20)
(som.) entfernt 7 35,0 % (7/20)
Einnahme von keine 6 18,8 % (6/32)
Psychopharmaka Antipsychotikum 13 40,6 % (13/32)
Antidepressivum 23 71,9 % (23/32)
Stimmungs-
4 12,5 % (4/32)
stabilisierer
Pharmaka keine 24 82,8 % (24/29)
metabolisch/kardio-  Antihypertensivum 5 17,2 % (5/29)
vaskuldr Antidiabetikum 0
Lipidsenker 0
Alkohol (Haufigkeit/Woche) 33
Nikotin Nichtraucher 13 39,4 % (13/33)
Raucher 20 60,6 % (20/33)
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Medikation. Eine Ubersicht iiber die zu t0 eingenommen Psychopharmaka gibt Tabelle

5. Am haufigsten vertreten waren Antipsychotika der zweiten Generation (AP2) (38,2 %; n =
13/34), angefiihrt von Quetiapin (53,8 %; n = 7/13) und Aripiprazol (38,5 %;
n = 5/13). Selektive Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmer (SSRI) wurden von iiber einem
Drittel der Patient*innen eingenommen (35,3%; n = 12/34), die hiufigsten Wirkstoffe waren
hierbei Sertralin (41,7 %; n = 5/12), Citalopram (25,0 %; n = 3/12) und Escitalopram
(25,0 %; n = 3/12). Andere Antidepressiva wie Trizyklika (TZA), Stimmungsstabilisierer (SS)

und Antipsychotika der ersten Generation (AP1) wurden seltener eingenommen (s. Tabelle 5).

Tabelle 5 Medikamente t0

Anzahl (n) ges.n % n %*

Einnahme von SSRI 12 35,3 % (12/34)

Citalopram 3 25,0 % (3/12)

Sertralin 5 41,7 % (5/12)

Fluoxetin 1 8,3 % (1/12)

Escitalopram 3 25,0 % (3/12)
Einnahme von SSNRI 7 20,6 % (7/34)

Venlafaxin 6 85,7 % (6/7)

Duloxetin 1 14,3 % (1/7)
Einnahme von TZA 1 2,9 % (1/34)

Opipramol 1 100,0 % (1/1)
Einnahme anderer AD 8 23,5 % (8/34)

Trazodon 3 37,5 % (3/8)

Agomelatin 1 12,5 % (1/8)

Bupropion 4 50,0 % (4/8)

Mirtazapin 2 25,0 % (2/8)
Einnahme von AP1 7 20,6 % (7/34)

Melperon 4 57,1 % (4/7)

Promethazin 2 28,6 % (2/7)

Prothipendyl 1 14,3 % (1/7)
Einnahme von AP2 13 38,2 % (13/34)

Quetiapin 7 53,8 % (7/13)

Aripiprazol 5 38,5 % (5/13)

Risperidon 2 15,4 % (2/13)

Olanzapin 1 7,7 % (1/13)
Einnahme von SS 4 11,8 % (4/34)
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Anzahl (n) ges.n % n %*
Lithium 1 25,0 % (1/4)
Lamotrigin 3 75,0 % (3/4)
Gabapentin 1 25,0 % (1/4)

* Mehrfachnennung moglich, daher Summe > 100 %;

AD = Antidepressiva; AP1 = Antipsychotika der ersten Generation; AP2 = Antipsychotika der zweiten
Generation; SS =  Stimmungsstabilisierer; SSNRI = selektive Serotonin-Noradrenalin-
Wiederaufnahmehemmer; SSRI = selektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer; TZA = trizyklische

Antidepressiva.

Metabolische Parameter. Eine Ubersicht iiber die metabolischen Parameter und
Laborwerte zum Zeitpunkt t0 bietet Tabelle 6.

Der durchschnittliche BMI bei Aufnahme betrug 26,37 (+ 8,41) kg/m?. Uber die Hilfte
der Patient*innen (61,3 %; n = 19/31) war normalgewichtig (18,5 kg/m? < BMI < 25 kg/m?),
zwei Patient*innen (6,5 %; n = 2/31) waren untergewichtig (BMI < 18,5 kg/m?). Etwa ein
Drittel (32,3 %; n = 10/31) hatte Ubergewicht (BMI > 25 kg/m?), davon waren acht
Patient*innen (25,8 %; n=8/31) adipds (BMI > 30 kg/m?) (angegebene Grenzwerte nach World
Health Organization (World Health Organization, 2000).

Der durchschnittliche BU betrug 84,1 (£20,3) cm, der BU-Richtwert laut NCEP-ATP
wurde von 8 (26,7 %; n = 8/30)) und laut IDF von 11 (36,7 %; n = 11/30) Patient*innen
iiberschritten. Bei einem GrofBteil der Patient*innen lagen der LDL-HDL-Quotient (87,5 %; n
= 28/32) und HbA1c (100 %; n = 32/32) im Normalbereich. Fiir vier Patient*innen (12,5 %; n
= 4/32) wurde ein steigendes Risiko laut LDL-HDL-Quotient ermittelt. Der durchschnittliche
RR lag bei 113/73 (+ 15/9) mmHg, sechs Patient*innen (18,2 %; n = 6/33) hatten eine manifeste
Hypertonie (erhoben als RR > 140/90 mmHg oder Einnahme eines Antihypertensivums). Ein
t-Test fiir unverbundene Stichproben zeigte, dass der systolische RR bei Patient*innen mit
Ubergewicht signifikant héher war als bei Normalgewichtigen (t(29) = 2,29; p = ,030).

19 Patient*innen (55,9 %; n = 19/34) erfiillten mindestens ein Kriterium der IDF und
17 Patient*innen (50,0 %; n = 17/34) mindestens ein Kriterium der NCEP-ATP fiir das

Vorliegen eines metabolischen Syndroms. Drei Patient*innen (8,8 %; n = 3/34) erfiillten zum
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Zeitpunkt t0 die fiir eine Diagnose des MetS nach der NCEP-ATP erforderlichen drei oder mehr

Kriterien, mindestens drei Kriterien nach IDF bzw. AHA/NHBLI erfiillten fiinf Patient*innen
(14,7 %; n = 5/34). Insgesamt war das am hdufigsten erfiillte Kriterium ein erhéhter BU (36,7
%; n=11/30), gefolgt von erh6hten Blutdruckwerten bzw. Einsatz von Antihypertensiva (27,3
%; n = 9/33) und erniedrigtem HDL bzw. Einsatz von Lipidsenkern (24,2 %; n = 8/33). Am
seltensten war das Kriterium Hyperglykdmie erfiillt (s. Tabelle 7 fiir erfiillte Kriterien des
metabolischen Syndroms; Grenzwerte anbei).

Der PROCAM-Score zur Einschitzung des kardiovaskuldren Risikos wurde fiir 25
Patient*innen bestimmt und ergab durchweg die niedrigste Risikokategorie von 0-4 %. Fiir eine
Person konnte der Score aufgrund fehlender anamnestischer Angaben nicht bestimmt werden.
Von § weiteren Patient*innen im Alter von 18-19 Jahren wurde aufgrund der Altersgrenzen des

Scores (Gliltigkeit fiir Patient*innen zwischen 20 und 75) kein Ergebnis generiert.

Tabelle 6 Metabolische Parameter t0

Mittel-  Std.- Spann- Anzahl fehlende
) ) n% ges.n%
wert abweichung weite (M) Werte

BMI 26,37 8,41 28,83 31 3
BMI Gruppen Untergewicht 2 6,5 %
(2/31)
Normalgewicht 19 61,3 %
(19/31)
Ubergewicht 2 6,5 %
(2/31)
Adipositas Grad I 2 6,5 %
(2/31)
Adipositas Grad II 2 6,5 %
(2/31)
Adipositas Grad III 4 12,9 %
(4/31)
Gewicht (kg) 77,91 25,40 102,30 31 3
KorpergroBe (m) 1,71 ,12 47 33 1

BU (cm) 84,1 20,3 72,2 30 4
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Mittel-  Std.- Spann- Anzahl fehlende
) ) n% ges.n%
wert abweichung weite (M) Werte

BU nach ATP normal 17 70,8 %
(Frauen; (17/24)
> 88 cm) hoch 7 29,2 %
(7/24)
BU nach ATP normal 5 83,3 %
(Ménner; (5/6)
>102 cm) hoch 1 16,7 %
(1/6)
BU nach IDF normal 15 62,5 %
(Frauen; (15/24)
>80 cm) hoch 9 37,5 %
(9/24)
BU nach IDF normal 4 66,7 %
(Ménner; (4/6)
>94 cm) hoch 2 333%
(2/6)
Cholesterin 180 41 168 33 1
niedrig 0
normal 27 81,8 %
(27/33)
hoch 6 18,2 %
(6/33)
Triglyzeride 113 89 458 33 1
niedrig 2 6,1 %
(2/33)
normal 29 87,9 %
(29/33)
hoch 2 6,1 %
(2/33)
LDL 99 36 165 32 2
niedrig 2 6,3 %
(2/32)
normal 29 90,6 %
(29/32)
hoch 1 3,1%
(1/32)
HDL 59 17 59 33 1
niedrig 4 12,1 %

(4/33)
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Mittel-  Std.- Spann- Anzahl fehlende
n% ges.n%
wert abweichung weite M) Werte
normal 21 63,6 %
(21/33)
hoch 8 24,2 %
(8/33)
LDL-HDL-Quotient 1,80 ,87 3,61 32 2
LDL-HDL- Zielwert 28 87,5 %
Quotient (28/32)
steigendes Risiko 4 12,5 %
(4/32)
hohes Risiko 0
HbAlc (%) 5,1 4 1,5 32 2
niedrig 0
normal 32 100 %
(32/32)
hoch 0
RR sys. (mmHg) 113 15 55 33 1
RR dia. (mmHg) 73 9 30 33 1
Hypertonie (= 140/90 mmHg) 6 18,2 %
(6/33)
ATP kein Kriterium fiir MetS erfullt 17 50,0 %
(17/34)
ATP 1 Kriterium erfiillt 8 23,5%
(8/34)
ATP 2 Kriterien erfiillt 6 17,6 %
(6/34)
ATP 3 Kriterien erfiillt 0
ATP 4 Kriterien erfiillt 3 8,8 %
(3/34)
ATP 5 Kriterien erfiillt 0
IDF kein Kriterium fiir MetS erfiillt 15 44,1 %
(15/34)
IDF 1 Kriterium erfiillt 8 23,5%
(8/34)
IDF 2 Kriterien erfiillt 6 17,6 %
(6/34)
IDF 3 Kriterien erfiillt 2 5,9 %
(2/34)
IDF 4 Kriterien erfiillt 3 8,8 %

(3/34)
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Mittel-  Std.- Spann- Anzahl fehlende
) ) n% ges.n%
wert abweichung weite (M) Werte

IDF 5 Kriterien erfiillt 0

Grenzwerte fiir Laborparameter im Anhang A, Tabelle A1

ATP = Adult Treatment Panel (entspricht NCEP-ATP III aus Tabelle 1); HbA lc = glykiertes Himoglobin, Angabe in Prozent von Gesamt-
Hamoglobin; HDL= High-Density-Lipoprotein; IDF = International Diabetes Foundation; LDL = Low-Density-Lipoprotein; RR =
Blutdruck.

Tabelle 7 erfiillte Kriterien des MetS zu t0

MetS Kriterium erfiillt Anzahl (n) n % ges. n fehlende Werte

TAG/Med" nein 26 78,8 % 33 1
ja 7 21,2 %

HDL/Med" (IDF) nein 25 75,8 % 33 1
ja 8 24,2 %

HDL (ATP) nein 28 84,8 % 33 1
ja 5 15,2 %

RR/Med" nein 24 72,7 % 33 1
ja 9 27.3 %

Glucose/Med” nein 30 93.8 % 32 2
ja 2 6.3 %

BU (IDF) nein 19 63,3 % 30 4
ja 1 36,7 %

BU (ATP) nein 2 73,3 % 30 4
ja 8 26,7 %

*Med: spezifische Medikation wird eingenommen.

ATP = Adult Treatment Panel (entspricht NCEP-ATP III aus Tabelle 1); BU = Bauchumfang; HDL = High-Density-Lipoprotein; IDF
= International Diabetes Foundation; LDL = Low-Density-Lipoprotein; MetS = Metabolisches Syndrom; RR = Blutdruck; TAG =
Triglyceride.

Grenzwerte: TAG: 150 mg/dl; HDL: 40 mg/dl (Ménner), 50 mg/dl (Frauen); RR: 130 mmHg (sys.), 85 mmHg (dia.); Glucose: 100
mg/dl; BU (IDF): 94 cm (Ménner), 80 cm (Frauen); BU (ATP: 102 cm (Ménner), 88 cm (Frauen).

Fragebogen t0. Tabelle 8 gibt eine Ubersicht iiber die Fragebogenscores zum Zeitpunkt
t0.

Der durchschnittliche Mittelwert der Borderline-Symptom-Liste (BSL) betrug 1,85 (+
,69), was als moderater Schweregrad (an der Grenze zu ,.hoch®) interpretiert werden kann
(Kleindienst et al., 2020). Der mittlere Summenscore des KERF betrug 25,54 (£ 16,19). Die
hochsten Mittelwerte fanden sich auf den Subskalen ,,emotionale Vernachlissigung* und

,emotionale Gewalt durch Eltern. Der durchschnittliche Mittelwert des CTQ-Gesamtscores
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lag bei 2,31 (= 0,70). Uber die Hilfte der Patient*innen (57,6 %; n = 19/33) hatte schweren bis

extremen emotionalen Missbrauch erlebt. Keiner der Patient*innen hatte Werte im Bereich
,hicht bis minimal auf allen fiinf Subskalen. Traumatische Erfahrungen im Bereich ,,schwer
bis extrem* auf mindestens einer Subskala gaben 63,6 % (n = 21/33) der Patient*innen an. Der
FBS-Summenscore ergab einen Mittelwert von 17,96 (£ 9,93) (0-44 mogliche Punkte;
Mittelwert der zur Validierung rekrutierten Internetstichprobe mit N = 995: 14,59 (Illies et al.,
2012)). Auf der Skala 1 des FEV (kognitive Kontrolle) erreichten 53,6 % (15/28) geringe oder
sehr geringe Werte, was mit erhohter Nahrungsaufnahme assoziiert ist, jedoch erreichten auch
39,3 % (n = 11/28) hohe bis sehr hohe Werte. Auf der Skala 2 des FEV (Storbarkeit des
Essverhaltens) erreichten 59,2 % (n = 16/27) einen hohen oder sehr hohen Wert. Auch auf Skala
3 (erlebte Hungergefiihle) wurden hohe oder sehr hohe Werte von iiber der Hilfte der

Patient*innen (53,6 %, n = 15/28) erzielt. Fiir die Scores der jeweiligen Subskalen s. Tabelle 8.

Tabelle 8 Fragebogenscores t0

Mittel-  Standard-  Spann- Anzahl Fehlende
wert  abweichung weite (n) Werte n %

Mittelwert BSL 1,85 ,69 2,91 33 1

CTQ emotionale Vernachlédssigung 15,39 4,73 19,00 33 1

Schweregrad nicht bis minimal 2 6,1 % (2/33)
gering bis maBig 13 39,4 % (13/33)
miBig bis schwer 7 21,2 % (7/33)
schwer bis extrem 11 33,3 % (11/33)

CTQ korperliche Vernachldssigung 9,52 3,81 14,00 33 1

Schweregrad nicht bis minimal 13 39,4 % (13(33)
gering bis maBig 7 21,2 % (7/33)
miBig bis schwer 7 21,2 % (7/33)
schwer bis extrem 6 18,2 % (6/33)

CTQ emotionaler Missbrauch 16,17 5,29 17,00 33 1

Schweregrad nicht bis minimal 4 12,1 % (4/33)
gering bis maBig 7 21,2 % (7/33)
miBig bis schwer 3 9,1 % (3/33)
schwer bis extrem 19 57,6 % (19/33)

CTQ korperlicher Missbrauch 8,20 4,18 15,00 33 1

Schweregrad nicht bis minimal 20 60,6 % (20/33)
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Mittel-  Standard-  Spann- Anzahl Fehlende

wert  abweichung  weite (n) Werte n %

gering bis maBig 4 12,1 % (4/33)
miBig bis schwer 2 6,1 % (2/33)
schwer bis extrem 7 21,2 % (7/33)

CTQ sexueller Missbrauch 8,53 5,25 20,00 32 2

Schweregrad nicht bis minimal 16 50,0 % (16/32)
gering bis maBig 5 15,6 % (5/32)
miBig bis schwer 4 12,5 % (4/32)
schwer bis extrem 7 21,9 % (7/32)

CTQ Bagatellisierung ,05 ,29 1,67 33 1

CTQ Inkonsistenzerfahrung 15,30 5,23 18,33 33 1

CTQ Gesamtscore 2,31 ,70 3,12 33 1

FBS-Score Kindheit 7,68 5,84 19,00 28 6

FBS-Score Jugend 10,29 5,29 19,00 28 6

FBS-Score Nicht Erlebt 9,82 5,48 20,00 28 6

FBS-Gesamtscore 17,96 9,93 37,00 28 6

KERF Emotionale Gewalt durch Eltern 4,73 2,95 10,00 31 3

KERF Emotionale Gewalt durch Geschwister 2,22 2,44 10,00 27 7

KERF Korperliche Gewalt durch Eltern 2,81 3,18 10,00 32 2

KERF Korperliche Gewalt durch ,86 1,98 6,66 57 ;

Geschwister

KERF Sexuelle Gewalt 2,89 3,72 10,00 30 4

KERF Gewalt durch Peers 1,43 2,63 10,00 28

KERF Emotionale Vernachlédssigung 5,65 3,48 10,00 33 1

KERF Kérperliche Vernachldssigung 2,62 2,73 10,00 33 1

KERF Bezeugte Gewalt an Eltern 91 1,96 5,00 33 1

KERF Bezeugte Gewalt an Geschwistern 1,30 2,63 10,00 27 7

KERF-Summenscore von 0-100 25,54 16,19 60,82 24 10

FEV Skala 1 7,68 6,22 19,00 28 6

Schweregrad sehr gering 11 39,3 % (11/28)
gering 4 14,3 % (4/28)
mittel 2 7,1 % (2/28)
hoch 4 14,3 % (4/28)
sehr hoch 7 25,0 % (7/28)

FEV Skala 2 9 5 15 27 7

Schweregrad sehr gering 4 14,8 % (4/27)
gering 5 18,5 % (5/27)
mittel 2 7,4 % (2/27)
hoch 7 25,9 % (7/27)
sehr hoch 9 33,3 % (9/27)
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Mittel-  Standard-  Spann- Anzahl Fehlende

wert  abweichung  weite (n) Werte n %

FEV Skala 3 7,57 4,36 14,00 28 6

Schweregrad sehr gering 4 14,3 % (4/28)
gering 5 17,9 % (5/28)
mittel 4 14,3 % (4/28)
hoch 4 14,3 % (4/28)
sehr hoch 11 39,3 % (11/28)

FEV-Gesamtscore 23,89 10,52 36,00 27 7

CTQ = Childhood Trauma Questionnaire; FBS = Fragebogen zu belastenden Sozialerfahrungen in der Peergroup; FEV = Fragebogen zum Essverhalten;
KERF = Fragebogen zu belastenden Kindheitserfahrungen.

3.2 Einfluss belastender Kindheitserfahrungen

Die vorliegende Arbeit untersuchte den Zusammenhang zwischen frithkindlicher
Traumatisierung und kardiovaskuldren sowie metabolischen Risikofaktoren bei Patient*innen
mit BPS. Die folgenden Haupthypothesen wurden untersucht:

Hla: Es gibt einen positiven Zusammenhang zwischen CTQ-Gesamtscore und Anzahl
der erfiillten Kriterien des MetS.

H1b: Es gibt einen positiven Zusammenhang zwischen CTQ-Gesamtscore und BMI.

MetS-Kriterien und BMI. Es konnten positive Zusammenhdnge zwischen den
Gesamtscores des CTQ und der Anzahl erfiillter MetS-Kriterien beobachtet werden, diese
waren aber nicht signifikant (Tabelle 9). Die Korrelation von CTQ und BMI brachte ebenfalls
schwache positive Zusammenhinge hervor, hierbei zeigte die Korrelation des CTQ-
Gesamtscores mit dem BMI eine Tendenz zur Signifikanz (Kendalls’s tau Korrelationseffizient

=,186; p=,072; n =31) (Tabelle 10).
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Tabelle 9 Korrelation zwischen Gesamtscore des CTQ und Anzahl der erfiillten Kriterien fiir MetS nach IDF

CTQ Gesamtscore

Kendall's Anzahl der erfiillten Korrelationskoeffizient ,058
tau Kriterien des MetS (nach Sig. (einseitig) ,334
IDF) n 33
Bootstrap® Bias -,005
Std.-Fehler ,144
95%-K1 -,243
,327

¢falls nicht anders vermerkt, basieren Bootstrapergebnisse auf 1000 Samples.
CTQ = Childhood Trauma Questionnaire; IDF = International Diabetes Foundation; MetS = Metabolisches Syndrom.

Tabelle 10 Korrelation zwischen Gesamtscore des CTQ und dem BMI

BMI
Kendalls CTQ Korrelationskoeffizient ,186
tau Gesamtscore  Sig. (einseitig) ,072
n 31
Bootstrap® Bias ,001
Std.-Fehler ,095
95% K1 -,020
,381

¢ falls nicht anders vermerkt, basieren Bootstrapergebnisse auf
1000 Samples.

BMI = Body-Mass-Index; CTQ = Childhood Trauma
Questionnaire.
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3.3 Explorative Fragestellungen
Aus den oben genannten Haupthypothesen ergaben sich zudem folgende explorative
Fragestellungen:
1. Gibt es einen positiven Zusammenhang zwischen Traumatisierungs-Scores und den
Einzelkriterien des MetS?
2. Gibt es Unterschiede im kardiovaskuldren Risikoprofil zwischen Gruppen mit
besonders schweren im Vergleich zu leichten bis miBigen Missbrauchserfahrungen?
3. Gibt es einen Zusammenhang zwischen Traumatisierungs-Scores und FEV-Scores?
4. Gibt es einen Zusammenhang zwischen metabolischen Parametern und FEV-Scores?
5. Fungiert das Essverhalten als Mediator zwischen CTQ-Score und BMI?
6. Inwiefern verandern sich Borderline-Symptomatik, kardiovaskuldres Risikoprofil und
Essverhalten nach Therapie?
7. Welche Faktoren konnten sich bei Patient*innen mit Gewichtszunahme im Vergleich
zu Patient*innen ohne Gewichtszunahme unterscheiden?
8. Gibt es Auffilligkeiten bei Patient*innen mit Einnahme von AP2 in Hinblick auf das

kardiovaskuldre Risikoprofil?

3.3.1 Korrelationen zwischen Traumatisierung und Einzelkriterien des Metabolischen

Syndroms

3.3.1a: Lipide und CTQ. Es zeigten sich signifikante positive Korrelationen zwischen
den CTQ-Gesamtscores und den Cholesterin- sowie LDL-Werten. Diese lagen im schwachen
bis mittleren Bereich (,252 bis ,352; p <,05). Auch die CTQ-Subskalen zeigten groBtenteils
signifikante Korrelationen mit Cholesterin und LDL-Werten bzw. eine Tendenz in diese

Richtung (Subskala ,,sexueller Missbrauch®) (Tabelle 11). Zudem zeigte sich eine signifikante
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positive Assoziation zwischen der CTQ-Subskala ,korperlicher Missbrauch® und dem LDL-

HDL-Quotienten (,307; p <,05).

3.3.1b RR und CTQ. Es ergab sich ein signifikanter negativer Zusammenhang
zwischen systolischem RR und zwei Subskalen des CTQ (,,emotionaler Missbrauch* und
,Inkonsistenzerfahrungen®). Diese Zusammenhénge waren im schwachen Bereich (-,261 und -
,237; p <,05; n = 32). Fiir den Gesamtscore des CTQ ergab sich eine Tendenz zur negativen
Korrelation (-,171; p =,089). Eine Tendenz zu positiven Korrelation zeigte sich nur zwischen

der Subskala , korperlicher Missbrauch* und dem diastolischen RR (,217; p = ,054).

Tabelle 11 Zusammenhang CTQ und Cholesterin/LDL

Ges EN EA SA PA PN
Kendalls Cholesterin Korrelationskoeffizient ,315™ 253" ,313™ 201 286" 283"

tau Sig. (einseitig) ,007 025 ,008 071 ,018 ,016
N 31 31 31 31 31 31

Boot- Bias ,001  ,002 -,001 ,000  ,003 ,003

strap® Std.-Fehler ,125 ,139 117 122 ,137 ,135

95% K1 064 -027  ,092 -056 ,000 -,004

, 565,525 , 540,403 ,555 ,557

LDL Korrelationskoeffizient ~ ,261" ,167 ,277° ,094 293" 224"
Sig. (cinscitig) 021 098 016 245 016 044

N 31 31 31 31 31 31

Boot- Bias -,001 -,001 -003 ,001 ,001 ,001

strap® Std.-Fehler ,141 137 ,134 146 ,143 ,146

95% K1 -,027 -111 007 -216 -,003 -,072

528 427 525 353,576,505

CTQ = Childhood Trauma Questionnaire; EA = Emotionaler Missbrauch (,,emotional abuse*); EN = emotionale

Vernachldssigung (,,emotional neglect®); Ges = Gesamtscore; KI = Konfidenzintervall; LDL = Low-Density-Lipoprotein; PA
= korperlicher Missbrauch (,,physical abuse*); PN = korperliche Vernachldssigung (,,physical neglect*); SA = sexueller
Missbrauch (,,sexual abuse); Sig. = Signifikanz.

¢falls nicht anders vermerkt, basieren Bootstrapergebnisse auf 1000 Samples.

3.3.1c Lipide und KERF. Es zeigten sich signifikante positive Zusammenhinge
mittlerer Stirke zwischen dem Gesamtscore sowie einigen Subskalen des KERF und

Cholesterin sowie LDL (s. Tabelle 12).
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3.3.1d RR und KERF. Es ergab sich ein negativer Zusammenhang zwischen

systolischem RR und drei Subskalen (,,Sexuelle Gewalt®, ,,Emotionale Vernachldssigung® und

,Korperliche Vernachldssigung®).

Diese Korrelationen waren schwach bis moderat

(-,286; -,342 bzw. -,321; p <,05; n = 31).

Tabelle 12 Korrelation KERF und Cholesterin/LDL

EG EG KG KG BG
Ges E) Q) (E) (G) SG GP EV KV BG(E) (G)
Kendalls Chol. Korrelations- ,352" 065 -,005 4757 482" 403" ,137 ,146 156 ,087 328"
tau koeffizient
Sig. (einseitig) ,009 346 ,489 ,002 ,002 ,005 209,182,176 ,308 ,028
N 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
Boot- Bias ,001 ,002 ,008 -005 -,002¢ ,000 -,001¢ ,002 -007 -,002¢ -,003¢
strap®  Std.- 141,162 175 132 ,088¢ 139 1424 186,182 ,165° 1649
Fehler
95% ,050 -,380 -,347 ,178 2804 , 104 - 1319 -238 -228 -245° -027¢
KI ,605 269 362 ,681  ,6314 ,652 4329 496 480  ,420°  ,607¢
LDL Korrelations- 3117 069 -,019 475 469 354 ,030 ,067 ,110 ,070 ,243
koeffizient
Sig. (einseitig) ,017 336,456 ,002 ,003 ,012 430,339,255 ,345 ,079
N 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24
Boot- Bias ,001 -,002 ,004 -005 -004¢ -002 ,004¢ -,002 -008 -001° -,004¢
strap®  Std.- ,149 157 174 153 ,095¢ 51 ,166% 191,182 ,171° 2114
Fehler
95% -,019 -398 -348 124 2504 026 -290¢ -307 -285 -252¢ -216¢
KI 571,230,345 13,6369 638 367¢ 434 440 388 ,597¢

BG (E) = Bezeugte Gewalt an Eltern; BG (G) =Bezeugte Gewalt an Geschwistern; Chol. = Cholesterin; EG (E) = Emotionale Gewalt durch Eltern; EG (G)
= Emotionale Gewalt durch Geschwister; EV = Emotionale Vernachldssigung; Ges = KERF-Gesamtscore; GP = Gewalt durch Peers; KERF = Fragebogen
zu belastenden Kindheitserfahrungen; KG (E) = Kérperliche Gewalt durch Eltern; KG (G) = Korperliche Gewalt durch Geschwister; KI = Konfidenz-

Intervall; KV = Korperliche Vernachldssigung; LDL = Low-Density-Lipoprotein; Sig. = Signifikanz; SG = Sexuelle Gewalt; Std. = Standard.
¢falls nicht anders vermerkt, basieren Bootstrapergebnisse auf 1000 Samples.
4 basierend auf 997 Samples.
¢ basierend auf 998 Samples.
"basierend auf 994 Samples.
¢ basierend auf 995 Samples.

3.3.1e Indirekter Effekt von Traumatisierung auf Lipide iiber das Essverhalten. Da sich

in der Literatur deutliche Hinweise auf Korrelationen von Traumatisierungserfahrung und
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pathologischem Essverhalten finden (Trottier & MacDonald, 2017) und es zudem Evidenz fiir

klinisch relevante Verdnderungen des Lipidprofils bei Menschen mit pathologischem
Essverhalten im Sinne von BE und Bulimia Nervosa gibt (Abraham et al., 2014; Mathisen et
al., 2023), stellten wir die Hypothese auf, dass der Zusammenhang von Traumatisierung (CTQ-
Gesamtscore) und Lipiden durch das Essverhalten als Mediator vermittelt wird. Die
Mediationsanalyse erfolgte nach Hayes (Hayes, 2017) mittels linearer Regression mit
Bootstrapping. Gepriift wurde, ob der Effekt von CTQ auf Gesamtcholesterin und LDL durch
das Essverhalten (FEV-Gesamtscore; FEV-Skala 2 und 3) vermittelt wird (s. Abbildung 1 fiir
eine schematische Darstellung der gepriiften Modelle). Die FEV-Skalen 2 und 3 wurden
ausgewdhlt, da diese positiv mit der Nahrungsaufnahme korrelieren.

Einfache Mediation von CTQ iiber FEV auf LDL bzw. Gesamtcholesterin. Ein
signifikanter totaler Effekt von CTQ auf Gesamtcholesterin bzw. LDL (Effekt ¢ in Abbildung
1) konnte nicht festgestellt werden, Regressionskoeffizient B = ,687; p =,134 (Chol) bzw. B =
,698; p =,104 (LDL). Der CTQ sagte den Mediator FEV nicht signifikant vorher (Effekt a in
Abbildung 1), Regressionskoeffizient B = -,033; p = ,774 (Chol) bzw. B = -,035; p = ,719
(LDL). Zudem sagte der Mediator FEV weder Gesamtcholesterin noch LDL signifikant vorher
(Effekt b in Abbildung 1), Regressionskoeffizient B = ,104; p = ,899 (Chol) bzw.
Regressionskoeffizient B = -,275; p = ,719 (LDL). Damit konnte kein Mediationseffekt des
Essverhaltens auf die Beziehung zwischen Traumatisierung und Lipidstatus festgestellt werden,
indirekter Effekt ab = -,003; 95%-KI [-,275; ,155] (Chol) bzw. ab = ,0096; 95%-KI [-,250;
,174] (LDL).

Auch die indirekten Effekte von CTQ auf Gesamtcholesterin bzw. LDL {iber die Subskalen 2
(albl) und 3 (a2b2) des FEV als Mediatoren verblieben nicht signifikant (indirekter Effekt
albl = ,015; 95%-KI [-,403; ,224] (Chol) bzw. albl = ,021; 95%-KI [-,396; ,254] (LDL);

indirekter Effekt a2b2 = -,020; 95%-KI [-,449; ,385] (Chol) bzw. a2b2 = ,013; 95%-KI [-,411;
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,343] (LDL); totaler indirekter Effekt ab = -,006; 95%-KI [-,399; ,235] (Chol) bzw. ab = ,009;

95%-KI [-,375; ,216] (LDL)) (s. Abbildung 1).

M: FEV

a | gesamt b
X: CTQ J Y:
gesamt c » Chol; LDL

4 M1: FEV 2

al bl

a2 M2: FEV 3 b2
X: CTQ 4 VE
gesamt - » Chol; LDL

Abbildung 1 schematische Darstellung des Mediationsmodells eines indirekten Effekts von CTQ auf Lipidstatus
iiber FEV (oben: simpel, unten: parallel). Chol = Gesamtcholesterin.

3.3.1f Traumatisierung und Blutzucker. Es ergab sich ein signifikanter negativer
Zusammenhang zwischen der FBS-Skala Kindheit und dem Niichternblutzucker (-,264; p =
,034; n=26). Dariiber hinaus zeigten sich Tendenzen zu negativen Zusammenhéngen zwischen
Niichternblutzucker und zwei  KERF-Subskalen (emotionale und korperliche
Vernachldssigung). Der HbAlc war negativ mit belastenden Erfahrungen mit der Peergroup
assoziiert (FBS-Gesamtscore, FBS-Skala Jugend, FBS-Skala Kindheit), diese Zusammenhénge
waren jedoch nicht signifikant. Es zeigte sich die Tendenz zu einer signifikanten negativen
Assoziation zwischen der KERF-Subskala ,,Korperliche Vernachldssigung® und dem HbAlc (-
,296; p = ,086). Die CTQ-Scores waren nicht signifikant mit Niichternglucose oder HbAlc

assoziiert.
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3.3.1g Traumatisierung und BU. Zwischen CTQ-Gesamtscore und BU zeigte sich

keine signifikante Korrelation (,139; p = ,152; n = 28). Gleiches galt fiir die Korrelation

zwischen KERF-Gesamtscore und BU (,017; p = ,455; n = 22).

3.3.1h Traumatisierung und Ubergewicht. Es zeigten sich leicht hohere CTQ-
Gesamtscores bei Patient*innen mit Ubergewicht (s. Abbildung 3), ein t-Test fiir unverbundene
Stichproben ergab jedoch keinen signifikanten Unterschied zwischen CTQ-Scores bei

Ubergewichtigen im Vergleich zu Normalgewichtigen.

120,00
14
100,00

80,00

60,00

CTQ Gesamtscore t0

40,00

20,00

,00

nein ja

Ubergewicht

Abbildung 2 Boxplot CTQ-Gesamtscore nach Ubergewicht

3.3.1i Metabolismus und FBS. Korrelationen des FBS (Gesamtscore und Subskalen)
mit der Anzahl der MetS-Kriterien, sowie dem BMI und BU ergaben keine signifikanten
Zusammenhinge. Die Tendenz zu einer signifikanten positiven Korrelation ergab sich
zwischen FBS-Gesamtscore und den Cholesterinwerten (,226; p =,051; n=25). Der systolische
und diastolische RR korrelierte signifikant mit dem FBS-Gesamtscore. Dabei handelte es sich
um mittelstarke negative Zusammenhénge (-,304 bzw. -,356; p < ,05; n =25). Der Score der
Subskala Kindheit korrelierte negativ mit systolischem (-,339; p < ,01; n = 25) und

diastolischem RR (-,311; p <,05; n = 25), sowie mit dem BU (-,252; p <,05; n = 25).



59

3.3.2 Kardiovaskulires Risikoprofil bei besonders schwerem Missbrauch

3.3.2a Kardiovaskuliire Risikofaktoren und Schwere des Missbrauchs. Auf Basis
der konsistentesten Zusammenhinge mit kardiovaskuldren Risikofaktoren in der Literatur
(Basu et al., 2017) wurde eine Subgruppe aus Patient*innen betrachtet, die von schwerstem
korperlichen oder sexualisierten Missbrauch (Schweregrad ,,schwer bis extrem®) berichtet
hatten (n = 9). Diese zeigten im Durchschnitt hdheres Korpergewicht, einen hoheren BMI und
einen grofferen BU als die Patient*innen mit Missbrauchserfahrungen geringeren
Schweregrades (Tabelle 13). Im Fall des BUs war dieser Unterschied signifikant (Tabelle 14).
Kein wesentlicher Unterschied zeigte sich beim systolischen RR (Tabelle 13).

Von diesen neun Patient*innen mit schwersten Missbrauchserfahrungen zeigten
33 % (n = 3/9) eine Gewichtszunahme iiber den Therapieverlauf. Von den Patient*innen mit
weniger schweren Missbrauchserfahrungen zeigten 44,4 % (n = 12/27) eine Gewichtszunahme.
Ein t-Test fiir unabhdngige Stichproben bei Gruppierung nach Gewichtszunahme ergab analog
fiir Patient*innen mit Gewichtszunahme etwas niedrigere Mittelwerte (Tabelle 15) auf den
entsprechenden CTQ-Subskalen ,,Korperlicher Missbrauch® und ,,Sexueller Missbrauch®, der
Unterschied zeigte sich jedoch nicht signifikant. Im Chi-Quadrat-Test fiir die Subgruppe mit
besonders schweren Missbrauchserfahrungen und Gewichtszunahme ergab sich eine erwartete
Haufigkeit unter 5, weshalb der exakte Test nach Fisher durchgefiihrt wurde.

Auch hier zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen besonders schwerem

Missbrauch und einer Gewichtszunahme im Therapieverlauf (p =,705).
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Tabelle 13 Gruppenstatistiken der Subgruppe mit besonders schwerer Traumatisierung (CTQ-Subskalen PA und

SA)
Gruppe aus "schwer bis extrem" Std.- Standardfehler des
der Subskalen PA und SA n Mittelwert Abweichung Mittelwertes
BU (cm) Ja 8 97,188 26,2110 9,2670
Nein 22 79,305 15,8850 3,3867
Gewicht (kg) Ja 8 91,4625 32,77743 11,58857
Nein 23 73,1957 21,16381 4,41296
BMI Ja 8 31,0244 10,30796 3,64441
Nein 23 24,7536 7,21013 1,50342
RR systolisch Ja 9 109,33 24,192 8,064
Nein 24 112,71 14,591 2,978

BMI = Body-Mass-Index; BU = Bauchumfang; CTQ = Childhood Trauma Questionnaire; PA = korperlicher Missbrauch (,,physical abuse®); RR =

Blutdruck; SA = sexueller Missbrauch (,,sexual abuse®); Std. = Standard.

Tabelle 14 ¢-Test fiir Subgruppe mit besonders schwerer Traumatisierung bzgl. Gewicht/Vitalparameter*

Levene-Test der

Varianzgleichheit t-Test fiir die Mittelwertgleichheit
95% KI der Differenz
Varianz- Sig. (2-  Mittlere Differenz fiir Unterer Oberer
gleichheit F Sig. T df seitig) Differenz  Standardfehler Wert Wert
BU (cm) Nein 5,170 ;031 1,813 8,942 ,104 17,8830 9,8665 -4,4588 40,2247
Gewicht (kg) Ja 2,368 ,135 1,818 29 ,079 18,26685 10,04682 -2,28121  38,81491
BMI Ja 2,830 ,103 1,894 29 ,068 6,27078 3,31141 -,50181  13,04338
RR systolisch  Ja 1,331 257 -,491 31 ,627 -3,375 6,871 -17,388 10,638

* Vergleich der Subgruppe aus Patient*innen mit Schweregrad ,,schwer bis extrem* auf den CTQ-Subskalen , kdrperlicher Missbrauch und ,,sexueller Missbrauch* mit

allen Patient*innen, die diesen Schweregrad nicht erreichten.

BMI = Body-Mass-Index; BU = Bauchumfang; KI = Konfidenzintervall; Sig. = Signifikanz; Std. = Standard; RR = Blutdruck.

Tabelle 15 CTQ-Subscores PA und SA gruppiert nach Gewichtszunahme

Gewichtszunahme Std.- Standardfehler

iiber 1kg n  Mittelwert  Abweichung  des Mittelwertes
CTQ-Subskala korperlicher Ja 15 7,3167 3,29565 ,85093
Missbrauch (PA) Nein 18 8,9444 4,75855 1,12160
CTQ-Subskala sexueller Ja 15 8,3333 4,73085 1,22150
Missbrauch (SA) Nein 17 87059 5,80694 1,40839

CTQ = Childhood Trauma Questionnaire; PA = korperlicher Missbrauch (,,physical abuse®); SA = sexueller Missbrauch (,,sexual

abuse®); Std. = Standard.
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3.3.3 Zusammenhang von Traumatisierung und Essverhalten

3.3.3a Traumatisierung und Essverhalten. Es konnten keine signifikanten
Zusammenhinge zwischen FEV- und KERF-Gesamtscore gezeigt werden, allerdings ergaben
sich signifikante Zusammenhénge zwischen Skala 2 des FEV (Storbarkeit des Essverhaltens)
und der Subskala ,,Gewalt durch Peers* (-,343; p <,05; n=20) sowie zwischen Skala 3 (erlebte
Hungergefiihle) und der Subskala ,,bezeugte Gewalt an Geschwistern (,426; p <,05; n = 20).
Auch der Zusammenhang zwischen FEV und CTQ-Gesamtscore war nicht signifikant.
Lediglich der Wert der CTQ-Subskala ,korperliche Vernachldssigung® stand in einem
signifikanten positiven Zusammenhang zur Skala 2 des FEV (,266; p <,05; n = 26). Beziiglich
des FBS ergab sich ein signifikanter negativer Zusammenhang zwischen der Skala 1 des FEV
(kognitive Kontrolle des Essverhaltens) und der Subskala Jugend des FBS (-,309; p <,05; n =

23). Die iibrigen Skalen des FBS und FEV zeigten keinen signifikanten Zusammenhang.

3.3.3b Indirekter Effekt von Traumatisierung auf das Essverhalten iiber die
Borderline-Symptomatik. Ein Mediationsmodell nach Hayes (Hayes, 2017), das den
indirekten Effekt von Traumatisierung (CTQ-Gesamtscore) iiber die Borderline-Symptomatik
(BSL-Mittelwert) auf das Essverhalten (FEV-Gesamtscore) priifte (Abbildung 2), erbrachte

kein  signifikantes Ergebnis (ab = -,0067; 95%-KI [-,0720; ,0445]).

~ M:BSL

X: CTQ : Y: FEV

Abbildung 3 schematische Darstellung des Mediationsmodells eines indirekten Effekts von CTQ auf FEV iiber
BSL
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3.3.4 Korrelation von Essverhalten und Metabolismus

3.3.4a Essverhalten und Metabolismus. Der FEV-Gesamtscore zeigte keinen
signifikanten Zusammenhang mit der Anzahl der erfiillten MetS-Kriterien, BMI oder BU. Skala
1 (kognitive Kontrolle des Essverhaltens) stand in signifikantem negativen Zusammenhang mit
dem BMI (-,279; p <,05; n = 24). Skala 2 (Storbarkeit des Essverhaltens) zeigte schwache bis
mittlere positive Zusammenhinge mit BMI (,403; p <,01; n =23) und BU (,269; p <,05; n =
23). Skala 3 (erlebte Hungergefiihle) korrelierte signifikant mit BMI, BU und Anzahl der
erflillten MetS-Kriterien. Hier zeigten sich mittlere positive Zusammenhénge (BMI: ,448; p <
,01; n = 24; BU: ,363; p <,01; n = 24; MetS: ,337; p <,05; n = 27). Es ergaben sich keine
signifikanten Zusammenhinge zwischen den Laborwerten und Gesamtscore oder Subscores

des FEV.

3.3.5 Essverhalten als Mediator zwischen Traumatisierung und BMI

3.3.5a Essverhalten als Mediator zwischen Traumatisierung und BMI. In einem parallelen
Mediationsmodell (Hayes, 2017) mit den Skalen 1-3 des FEV als Mediatoren wurde gepriift,
inwiefern der Einfluss von Traumatisierung/CTQ-Gesamtscore (X) auf den BMI (Y) durch das
Essverhalten (Skalen 1-3 des FEV als Mediatoren M1-3) vermittelt wird (s. Abbildung 4). Es
zeigte sich kein signifikanter totaler indirekter Effekt von CTQ auf den BMI (totaler indirekter
Effekt ab = -,0326; 95%-KI [-,1601; ,1324]). Auch die drei indirekten Effekte iiber FEV Skala
1-3 waren nicht signifikant (albl = -,0040; 95%-K1
[-,0562; ,0452]; a2b2 = -,0098; 95%-KI [-,0881; ,0678]; a3b3 = -,0188; 95%-KI [-,1064;
,0846]). Damit konnte kein Mediationseffekt des Essverhaltens auf die Beziehung zwischen

Traumatisierung und BMI festgestellt werden.
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Ein einfaches Mediationsmodell fiir den Mediator ,,FEV-Gesamtskala®“ verblieb

ebenfalls ohne signifikante indirekte Effekte.

{ M1:FEV 1
al bl
4 M2:FEV 2
2
a2 | m3:Fevs | P2
a3 b3
X: CTQ 4 v:BMmI

Abbildung 4 paralleles Mediationsmodell fiir CTQ, FEV und BMI

3.3.6 Verinderungen iiber den Therapieverlauf

3.3.6a Verinderung der Borderline-Symptomatik iiber den Therapieverlauf.
Tabelle 16 zeigt die Borderline-Symptomatik erfasst durch die BSL zu den Zeitpunkten t0 und
t1. Die durchschnittlichen Mittelwerte der BSL waren nach dem stationdren Aufenthalt geringer
als zu Beginn der Therapie. Ein t-Test fiir verbundene Stichproben ergab, dass dieser

Unterschied signifikant ist (s. Tabelle 17).

Tabelle 16 Fragebogenscore BSL zum Zeitpunkt t0 und t1

Mittelwert ~ Std.-Abweichung  Spannweite ~ Anzahl (n) fehlende Werte
BSL t0 1,85 ,69 2,91 33 1
BSL t1 1,48 93 3,48 29 5

BSL = Borderline-Symptomliste; Std. = Standard; t0 = Erster Messzeitpunkt; 1 = Zweiter Messzeitpunkt.

Tabelle 17 ¢-Test BSL-Mittelwert zwischen Zeitpunkt t0 und t1

Gepaarte Differenzen

Standard- 95% Konfidenzintervall Sig.
Std.- fehler des der Differenz T df  (2-seitig)
Mittelwert Abweichung  Mittelwertes ~ Untere Obere
BSL t0 — ,43168 1,03065 ,19477 ,03203 ,83132 22216 29 ,035

BSL t1

BSL = Borderline-Symptomliste; df = Freiheitsgrade; Std. = Standard; Sig. = Signifikanz; T = T-Wert; t0 = Erster Messzeitpunkt; 1 =
Zweiter Messzeitpunkt.
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3.3.6b Verinderungen des metabolischen und kardiovaskuliren Risikoprofils
iiber den Therapieverlauf. Ebenfalls untersucht wurde, inwiefern sich metabolische oder
kardiovaskulédre Risikokonstellationen und Essverhalten nach einem zehnwdchigen stationéren
DBT-Programm verdndert haben. Von 34 Patient*innen zeigten 44,1 % (n = 15/34) eine
Gewichtszunahme von iiber 1 kg iiber den Therapieverlauf. Bei 8,9 % (n = 3/34) kam es zu
einer Gewichtsabnahme, 52,3 % (n = 18/34) zeigten zum Zeitpunkt t1 ein dhnliches Gewicht
mit maximal 1 kg Abweichung vom Korpergewicht beim Zeitpunkt t0. Eine Verdnderung des
BMI iiber 1 kg/m? war bei 14,7 % (n = 5/34) von 34 Patient*innen zu beobachten, wobei es bei
n =4 zu einer Zunahme und n = 1 zu einer Abnahme des BMI kam. Der t-Test fiir verbundene
Stichproben fiir den Vergleich der Zeitpunkte t0 und t1 ergab, dass das Gewicht sowie der BMI
zu t1 (also nach der Therapie) signifikant hoher waren als zu t0 (Tabelle 18, Tabelle 19). Ein t-
Test flir verbundene Stichproben brachte keine signifikanten Unterschiede zwischen den
Zeitpunkten t0 und t1 fiir die Parameter BU, systolischer RR, Cholesterin, LDL-HDL-Quotient,
Niichternglucose und HbAlc.

t-Test fiir BMI und Gewicht nach Imputation fehlender Werte. Da nicht
auszuschlieen war, dass ein Bias durch nicht-zuféllig fehlende Variablenwerte besteht, wurden
die fehlenden Werte fiir BMI und Gewicht zum Zeitpunkt t0 und t1 durch den Median imputiert
(imputierter Wert fiir BMI zu t0: 23,49 kg/m? (n = 2); imputierter Wert fiir BMI zu t1: 23,30
kg/m? (n = 1); imputierte Werte fiir Gewicht zu t0: 70,00 kg (n =2); imputierter Wert fiir
Gewicht zu t1: 69,20 kg (n = 1)). Fiir einen Fall fehlten sowohl Werte zum Zeitpunkt t0 und t1,
weshalb dieser Fall aus der Analyse ausgeschlossen wurde. Ein t-Test fiir verbundene
Stichproben fiir die imputierten Daten ergab im Gegensatz zu dem t-Test mit paarweisem
Ausschluss der fehlenden Werte keine signifikanten Unterschiede der Mittelwerte, jedoch die

Tendenz zur Signifikanz fiir den BMI (BMI: Differenz der Mittelwerte = -,345; T =-1,810; p



65

(2-seitig) = ,079; Gewicht: Differenz der Mittelwerte =

-,568; T =-,594; p (2-seitig) = ,557).

Tabelle 18 ¢-Test BMI zwischen Zeitpunkt t0 und t1

Gepaarte Differenzen

95%
Konfidenzintervall
Standard- der Differenz
Std.- fehler des  Unterer  Oberer Sig. (2-
Mittelwert Abweichung Mittelwertes  Wert Wert T df  seitig)
Paar 1 BMIt0 — -,47789 ,66180 ,12083 -,72501  -,23077 -3,955 29 ,000

BMI t1

BMI = Body-Mass-Index; df = Freiheitsgrade; Std. = Standard; Sig. = Signifikanz; T = T-Wert; t0 = Erster Messzeitpunkt; 1 = Zweiter

Messzeitpunkt.

Tabelle 19 ¢-Test Gewicht zwischen Zeitpunkt t0 und t1

Gepaarte Differenzen

95%
Konfidenzintervall
Standard- der Differenz
Std.- fehler des ~ Unterer  Oberer Sig. (2-
Mittelwert Abweichung Mittelwertes Wert Wert T df  seitig)
Paar 1 Gewichtt0-  -1,38667 1,93529 ,35333 -2,10931 -,66402 -3,925 29 ,000
Gewicht t1
(kg)

df = Freiheitsgrade; Std. = Standard; Sig. = Signifikanz; T = T-Wert; t0 = Erster Messzeitpunkt; 1 = Zweiter Messzeitpunkt.

3.3.6¢ Verinderungen des Essverhaltens iiber den Therapieverlauf. Auch beziiglich

des Essverhaltens erfasst durch den FEV-Score zeigte sich im t-Test kein signifikanter

Unterschied zwischen tO und t1.
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3.3.7 Mogliche Einflussfaktoren auf die Gewichtszunahme

3.3.7a Moglicher Einfluss von Traumatisierung, Borderline-Symptomatik und
Essverhalten. Mittels t-Tests fiir unverbundene Stichproben wurden die Gruppen mit und ohne
Gewichtszunahme auf Unterschiede beziiglich Traumatisierung, Borderline-Symptomatik und
Essverhalten gepriift. Es zeigten sich keine signifikanten Unterschiede beziiglich des CTQ-
Gesamtscores, der CTQ-Subskalen ,,korperlicher Missbrauch* und ,,sexueller Missbrauch®, des
FEV-Gesamtscores sowie der FEV-Subskalen, oder des Mittelwerts der Borderline-
Symptomliste (BSL). Gleiches gilt flir die Subgruppe aus Patient*innen mit schwersten
Traumatisierungserfahrungen (s. exakter Test nach Fisher unter 3.3.2a).

3.3.7b Maoglicher Einfluss von Antipsychotika. Von den Patient*innen mit einer
Gewichtszunahme iiber 1 kg im Therapieverlauf nahmen 46,7 % (n = 7/15) schon zu Beginn
der Therapie ein AP2 ein, von den Patient*innen ohne Gewichtszunahme 33,3 % (n = 6/18).
Ein Chi-Quadrat-Test wurde fiir den Zusammenhang zwischen Gewichtszunahme und der
Einnahme von AP2 eingesetzt. Keine erwartete Zellhaufigkeit war unter 5. Es zeigte sich kein
signifikanter Zusammenhang zwischen einer Gewichtszunahme tiber den Therapieverlauf und
der Einnahme von AP2 (¥*(1) = ,609; p = ,435; ¢ = ,435). Im Chi-Quadrat-Test fiir neu
angesetzte AP2 und Gewichtszunahme ergaben sich zwei erwartete Haufigkeiten unter 5,
weshalb der exakte Test nach Fisher durchgefiihrt wurde. Auch zwischen neu angesetztem AP2
und Gewichtszunahme 1im Therapieverlauf zeigte sich hierbei kein signifikanter

Zusammenhang (p =,663).
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3.3.8 Einfluss von Antipsychotika auf das kardiovaskulire Risikoprofil

3.3.8a AP2-Einnahme und Metabolismus. Es wurde ein t-Test fiir unabhingige
Stichproben durchgefiihrt, um einen Unterschied bzgl. der metabolischen Parameter bei
Patient*innen mit und ohne AP2-Einnahme zu priifen. Die Varianzgleichheit wurde zuvor
mittels Levene-Test gepriift. Patient*innen, die zum Zeitpunkt t0 mit einem AP2 therapiert
wurden, hatten einen hdheren BMI und BU, hoheren RR (sys.), niedrigeres HDL und erfiillten
mehr Kriterien des MetS als die Patient*innen ohne AP2-Therapie (Tabelle 20). Diese
Unterschiede waren statistisch signifikant (p < ,05). Es gab keine signifikanten Unterschiede
beziiglich diastolischem RR, Niichternglucose, LDL, TAG oder Gesamtcholesterin. Es bestand
kein signifikanter Zusammenhang zwischen vorbestehender oder neuer Einnahme von AP2 und

Gewichtszunahme im Therapieverlauf (s. Chi-Quadrat-Test unter 3.3.7b).

Tabelle 20 ¢-Test zum Vergleich metabolischer Parameter bei Patient*innen mit und ohne AP2

Levene-Test

der Varianz-

gleichheit T-Test fiir die Mittelwertgleichheit
Standard- 95% Konfidenzintervall

Varianz- Sig. (2-  Mittlere  fehler der der Differenz

gleichheit F Sig. T df seitig)  Differenz  Differenz Untere Obere
BU Nein 6,936 ,014 2,593 13,182 ,022 20,9250 8,0691 3,5172 38,3328
Gewicht Nein 5,566  ,026 2,621 13,403 ,021 27,08239 10,33147 4,83071 49,33406
RR sys. Ja 1,387 ,250 2,145 25 ,042 12,347 5,755 ,494 24,199
Glucose Ja 2,473,128 -1,057 25 ,301 -15,216 14,400 -44,873 14,441

TAG Nein 9,054 ,006 2,126 10,909 ,057 84,994 39,975 -3,079 173,067
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Choles- Nein 5,249 031 ,838 14,064 416 14,330 17,106 -22,344 51,003
terin

HDL Ja ,553 464 -2.921 25 ,007 -16,915 5,791 -28,841 -4,988
LDL Ja 2,356 ,135 1,360 30 ,184 17,733 13,040 -8,898 44,365
BMI Nein 7,265 ,012 2,292 14,653 ,037 7,94902 3,46741 ,54315 15,35489
MetS Nein 6,380 ,017 2,197 17,318 ,042 1,069 ,487 ,044 2,095

AP2 = Antipsychotika der zweiten Generation; BMI = Body-Mass-Index; BU = Bauchumfang; df = Freiheitsgrade; F = F-Wert; HDL = High-Density-Lipoprotein; LDL =
Low-Density-Lipoprotein; MetS = Metabolisches Syndrom; RR = Blutdruck; Std. = Standard; Sig. = Signifikanz; T = T-Wert; TAG = Triglyceride.
Aufgrund der konsistenten Korrelationen zwischen CTQ und Lipidstatus wurde ein
Mediationsmodell nach Hayes (Hayes, 2017) eingesetzt, um einen mdglichen iiber die AP2-
Dosis vermittelten Effekt zu priifen. Dies basierte auf der Annahme, dass Traumatisierung tiber
stirkere Symptomatik zu einem hoheren Bedarf an Medikation fithren konnte. Die hier
berechneten simplen Mediationsmodelle zeigten keinen signifikanten indirekten Effekt von
CTQ auf Cholesterin, HDL, LDL oder TAG {iber die Quetiapindosis. Das Kriterium der
Linearitdt (visuell gepriift nach (Kane & Ashbaugh, 2017)) zeigte sich hierbei fiir die

Quetiapindosis nicht erfiillt.
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4. Diskussion

Ziel der vorliegenden Studie war es, metabolische und kardiovaskulire Risikofaktoren
bei Patient*innen mit BPS zu erfassen und zu priifen, inwiefern es Zusammenhidnge mit
frithkindlicher Traumatisierung und dem Essverhalten gibt. Dafiir wurden zunichst die
Haupthypothesen an einer Stichprobe von 34 Patient*innen aus dem stationdren DBT-
Programm der Klinik fiir Psychiatrie und Psychotherapie des LMU Klinikums getestet (H1a:
Es gibt einen positiven Zusammenhang zwischen CTQ-Gesamtscore und Anzahl der erfiillten
Kriterien des MetS. H1b: Es gibt einen positiven Zusammenhang zwischen CTQ-Gesamtscore
und BML.). Anschlieend erfolgte die explorative Auswertung hinsichtlich Zusammenhéngen
zwischen Einzelfaktoren des MetS, Traumatisierung und Essverhalten, sowie Besonderheiten
in Subgruppen mit schwersten Missbrauchserfahrungen und Einsatz von AP2. Zudem sollte
untersucht werden, ob nach Durchlaufen eines zehnwochigen stationdren DBT-Programms
Verdnderungen dieser Risikokonstellationen oder des Essverhaltens festzustellen sind. Die

unter 3. beschriebenen Ergebnisse werden im Folgenden diskutiert.

4.1 Kardiovaskuliires Risikoprofil und Metabolisches Syndrom

Zunichst soll das kardiovaskuldre und metabolische Risikoprofil der Patient*innen zur

Baseline (Zeitpunkt t0) und im Therapieverlauf besprochen werden.

4.1.1 Kardiovaskulires Risikoprofil bei Beginn der Therapie

4.1.1a Ubergewicht. Von den 34 eingeschlossenen Patient*innen waren 32,4 % (n =

10/31; Messung nicht erfasst von n = 3) mindestens {ibergewichtig, davon 25,8 % (n = 8/31)

adip6s. Verglichen mit einer bestehenden Studie zu Komorbiditéten bei Patient*innen mit BPS
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(El-Gabalawy et al., 2010) sind dies eher niedrige Werte. El-Gabalawy und Kolleg*innen

fanden eine Adipositas-Quote bei BPS-Patient*innen von 33,6 %. In einer Follow-up-Studie zu
BPS und physischer Gesundheit (Keuroghlian et al., 2013) zeigten sich sogar Adipositas-Raten
von 44 % (6-Jahres-Follow-Up) bei Patient*innen mit BPS ohne Remission, wihrend unter den
Patient*innen, die mindestens einmal eine Remission erreicht hatten, nur 15,5 % adipds waren.
Angesichts der Studienlage hétte man bei unserer mit einem durchschnittlichen BSL von 1,85
moderat bis schwer betroffenen Stichprobe (moderater Schweregrad: 1,07 - 1,87 (Kleindienst
et al., 2020)) einen héheren Anteil an adipdsen Patient*innen erwarten konnen. Ein Grund fiir
die niedrigere Adipositas-Quote konnte die unterschiedliche Zusammensetzung der
Stichproben sein. Die Patient*innen von Keuroghlian und Kolleg*innen hatten zum Zeitpunkt
des 6-Jahres-Follow-up ein hoheres durchschnittliches Alter von 33,0 + 5,9 Jahren (vs. 25,6 +
5,9 Jahre). In der Studie von El Gabalawy und Kolleg*innen waren nur 16,3 % der
Patient*innen jiinger als 30 Jahre alt. Die Pravalenz von Adipositas nimmt mit dem Alter zu
(Schienkiewitz et al., 2017), was die hoheren Werte der élteren Patient*innen-Stichproben
teilweise erkliren konnte. Zudem wurden fiir beide Studien Patient*innen in den USA
rekrutiert, wo auch die Adipositas-Rate der altersstandardisierten Allgemeinbevdlkerung hoher
ist als in Deutschland (36,2 vs. 22,3 %) (World Health Organization, 2016b). Wéhrend die
Privalenz von Ubergewicht (BMI > 25 kg/m?) in unserer Stichprobe ungefihr der Privalenz
von Ubergewicht bei jungen Erwachsenen (18 bis 29 Jahre) in Deutschland entspricht (26,2 %
(Frauen) bzw. 33,9 % (Ménner)) (Schienkiewitz et al., 2017), fallen Unterschiede in Hinblick
auf die Privalenz von Adipositas (BMI > 30 kg/m?) auf: Die Privalenz von Adipositas bei
Erwachsenen zwischen 18 und 29 Jahren liegt in Deutschland bei 9,7 % (Frauen) bzw. 8,9 %
(Ménner) (Schienkiewitz et al., 2017), also deutlich unter der in der Stichprobe aus
Patient*innen mit BPS ermittelten Privalenz. Gerade im Bereich extremen Ubergewichts
zeigen sich demnach hohere Priavalenzen im Vergleich zur Gesamtbevolkerung &hnlichen

Alters.
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4.1.1b Kriterien des Metabolischen Syndroms. Insgesamt erfiillten 14,7 % (n = 5/34)
der Patient*innen mindestens drei MetS-Kriterien nach IDF bzw. AHA/NHBLI (nach NCEP-
ATP: 8,8 % (n = 3/34)) und hatten damit ein manifestes MetS. Dieser Wert ist niedriger als das
Ergebnis von Kahl und Kolleg*innen (nach AHA/NHBLI), das bei einer Stichprobengréfe von
N =135 eine altersstandardisierte Pravalenz von 23,3 % ergab (Altersspanne in der Stichprobe:
18-56 Jahre) (Kahl et al., 2013). Einen Grund fiir diesen Unterschied konnte auch hier das
geringere Durchschnittsalter der vorliegenden Stichprobe darstellen (25,6 5,9 vs. 31,9 + 9,8
Jahre), da die Pravalenz des MetS mit zunehmendem Alter steigt (Aguilar et al., 2015). Die
Einnahme von AP2 war in der Stichprobe von Kahl und Kolleg*innen seltener als in unserer
Stichprobe (24,4 %, n = 33/135 vs. 38,2 %, n = 13/34) (Kahl et al., 2013), wodurch die
Diskrepanz nicht erkldrt werden kann. Traumatisierungserfahrungen wurden in der Studie von
Kahl und Kolleg*innen nicht erfasst, weshalb diesbeziiglich keine weitere Einordnung méglich
ist.

Da Adipositas eine wichtige Rolle in der Pathophysiologie eines MetS darzustellen
scheint (Grundy, 2016), stellt sich die Frage, ob Ubergewicht einen pridiktiven Wert in Bezug
auf ein spéteres MetS in dieser Patient*innengruppe haben kdnnte. Zum einen sind deshalb
Follow-up-Untersuchungen nétig, um zu zeigen, ob libergewichtige BPS-Patient*innen oder
solche, die bereits ein oder zwei MetS-Kriterien erfiillt haben, im Verlauf noch weitere
Risikofaktoren entwickeln. Dies wire zu erwarten, da die Komponenten des MetS,
insbesondere Diabetes und Blutdruck, mit dem Alter zunechmen (Alexander et al., 2008). Zum
anderen sollte der Fokus auf die Pravention der Entwicklung dieser weiteren Risikofaktoren
gerichtet werden.

Bauchumfang, Ubergewicht und Blutdruck. Der Bauchumfang war laut Richtlinien
der IDF bei 36,7 % (n = 11/30) erhoht (laut NCEP-ATP: 26,7 % (n = 8/30)). Bei 27,3 % (n =

9/33) der Patient*innen lag ein erhohter Blutdruck nach MetS-Kriterien (> 135/80 mmHg) vor,
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18,2 % (n = 6/33) zeigten eine manifeste Hypertonie (> 140/90 mmHg). Damit waren diese

beiden Kriterien des MetS in dieser Stichprobe am héufigsten vertreten. Zu dhnlichen
Ergebnissen kamen Kahl und Kolleg*innen, die Hypertonie als hdufigstes (46,0 %) und
erhohten BU als zweithdufigstes (41,6 %) MetS-Kriterium angaben. Die Stichprobe der
vorliegenden Studie bestand groftenteils aus jungen Frauen, die allgemein niedrigere
Blutdruckwerte haben als Méanner oder Frauen héheren Alters (Wolf et al., 1997), weshalb der
Anteil der Patient*innen mit Hypertonie im Verlauf noch steigen konnte. Nach aktuellem
Forschungsstand spielt Ubergewicht durch ein Zusammenspiel verschiedener Mechanismen
(u.a. erhohte Natriumresorption und intravasales Volumen, RAAS-Aktivierung, Insulin-
Resistenz) eine wichtige Rolle bei der Entstehung von Hypertonie (Grundy, 2016). Dies ldsst
sich mit der Beobachtung der vorliegenden Studie in Einklang bringen, dass Patient*innen mit
Ubergewicht signifikant hohere systolische Blutdruckwerte hatten als normal- bis
untergewichtige Patient*innen. Ein Teil (1/3 fiir KHK vs. 2/3 fiir Schlaganfall) des Effekts von
Ubergewicht auf kardiovaskulire Erkrankungen wird durch Hypertonie vermittelt (Lu et al.,
2014) und stellt damit einen wichtigen Ansatzpunkt flir praventive Maflnahmen dar. Davon
abgesehen ist die Frage interessant, inwiefern bei dieser Patient*innengruppe auch unabhéngig
vom Korpergewicht ein Risiko fiir Hypertonie besteht. Nachdem sich in der vorliegenden
Stichprobe keine hoheren Blutdruckwerte fiir die Subgruppe aus Patient*innen mit besonders
schwerer Traumatisierung zeigten, ldsst sich zumindest hier kein direkter Zusammenhang
zwischen Missbrauchserfahrungen und Hypertonie zeigen. Dies muss in grofleren Stichproben
betrachtet werden.

Metabolische Laborparameter. Nur bei 6,3 % (n = 2/32) der Patient*innen war der
Niichternblutzucker erhoht. Damit lag der GroBteil der Glucosewerte im Normalbereich. Dieses
Ergebnis widerspricht dem einer anderen Studie zu MetS bei Borderline-Patient*innen, die bei
BPS-Patient*innen im Vergleich zur Allgemeinbevolkerung hiufiger erhohte Glucosewerte

fand (Kahl et al., 2013). Allerdings ist auch hier das niedrige Durchschnittsalter der
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Patient*innen zu beachten. Hyperglykdmie gehort nicht zu den friih auftretenden Komponenten
des MetS, sondern entwickelt sich typischerweise spiter (Grundy, 2016), weshalb denkbar ist,
dass entsprechende Laborverinderungen bei fehlender Intervention erst im weiteren Verlauf
auftreten. Bei 87,5 % (n = 28/32) war der LDL-HDL-Quotient im Zielbereich, jedoch war bei
21,2 % (n="7/33) der Stichprobe das MetS-Kriterium TAG und bei 24,2 % (n = 8/33) das MetS-
Kriterium HDL erfiillt. Damit erfiillen rund 20-25 % der eingeschlossenen Patient*innen

mindestens ein MetS-Kriterium beziiglich Dyslipiddmie.

4.1.2 Verianderungen des kardiovaskuliren Risikoprofils iiber den Therapieverlauf

Abgesehen von einer Zunahme des durchschnittlichen Korpergewichts (iiber 1 kg) bzw.
BMIs (iiber 1 kg/m?) zeigten sich keine signifikanten metabolischen Verdnderungen oder
Veranderungen des Essverhaltens iiber den Therapieverlauf. Zu beachten ist, dass dieser
signifikante Unterschied von Gewicht und BMI préd und post Therapie nach Imputation der
fehlenden Werte iiber den Median verschwand, was auf einen moglichen Bias durch nicht-
zufdllig fehlende Werte hindeutet, wobei zumindest fiir den BMI eine Tendenz zur Signifikanz
auch nach Imputation der fehlenden Werte beobachtet werden konnte (p = ,079). Da die
Imputation der fehlenden Werte auf der Annahme beruht, dass diese annédherungsweise dem
Median der Stichprobe entsprechen, ist eine Verzerrung der Stichprobe durch Imputation der
fehlenden Werte nicht auszuschlieen, weshalb die Analyse unter Beriicksichtigung dieser
methodischen Limitationen betrachtet werden muss.

Bei Betrachtung mdglicher Faktoren, die eine Gewichtszunahme beeinflussen konnten,
zeigten sich keine wegweisenden Ergebnisse beziiglich Traumatisierung, Essverhalten,
Borderline-Symptomatik oder bestehender oder neu angesetzter AP2-Medikation. Denkbar
wire, dass sich die Gewichtszunahme der Patient*innen im Rahmen des DBT-Programms auf

regelméfige Mahlzeiten und verdnderte Bewegungsgewohnheiten wihrend des stationdren
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Aufenthalts zuriickfiihren l4sst, wobei hierzu keine Daten vorliegen. Inwiefern der stationére
Aufenthalt selbst das Risiko fiir eine Gewichtszunahme erhoht, und ob DBT im Langzeitverlauf
auch positiven Einfluss auf die metabolischen Parameter haben kann, kdnnte in zukiinftigen

Studien untersucht werden.

4.2 Einflussfaktoren auf das kardiovaskulire Risikoprofil

Im Folgenden sollen mogliche Einflussfaktoren auf kardiovaskulére und metabolische

Risikokonstellationen diskutiert werden.

4.2.1 Risiko durch Traumatisierung

4.2.1a Traumatisierung in der Stichprobe. Im CTQ erreichten die Patient*innen
Mittelwerte im Bereich ,,gering bis maBig* fiir kdrperliche Vernachldssigung (9,52 + 3,81) und
korperlichen Missbrauch (8,20 + 4,18), ,,maBig bis schwer fiir emotionale Vernachldssigung
(15,39 + 4,73) und sexuellen Missbrauch (8,53 + 5,25) und einen Mittelwert im Bereich
»schwer bis extrem* fiir emotionalen Missbrauch (16,17 + 5,29). Jede*r Patient*in hatte
zumindest geringe bis miBige belastende Kindheitserfahrungen gemacht. Bei {iber der Hilfte
der Patient*innen (58,3 %, n = 21/32) war die Traumatisierung schwer bis extrem. Das deckt
sich mit der Studienlage, wo Werte von 40-70 % fiir sexualisierten Missbrauch (Lieb et al.,
2004; Zanarini et al., 2002) und bis iiber 90 % fiir andere belastende Kindheitserfahrungen
angegeben werden (Zanarini et al., 2002). Die tendenziell hohen Schweregrade waren zu
erwarten, da die Patient*innen aus einem stationéren Therapieprogramm rekrutiert wurden, die
dementsprechend schwer krank waren, und die Schwere der Symptomatik mit der Schwere der

Traumatisierung in Verbindung gebracht wurde (Zanarini et al., 2002).
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Der mittlere KERF-Summenscore der Stichprobe betrug 25,54 (+ 16,19) von 100

Punkten. Die hochsten Werte wurden auf der Subskala fiir emotionale Vernachldssigung
erreicht, gefolgt von emotionaler Gewalt durch Eltern und sexualisierter Gewalt. Dieses
Ergebnis unterscheidet sich leicht von den CTQ-Subskalen, da hier emotionale Gewalt den
hochsten Mittelwert erreichte. Dies kénnte einerseits darauf zuriickzufiihren sein, dass der
KERF emotionale Gewalt in zwei Subskalen trennt (emotionale Gewalt durch Eltern und
emotionale Gewalt durch Geschwister), wihrend der CTQ nicht nach Téater*innen
unterscheidet und alles auf einer Subskala zusammenfasst. Auerdem wurde der KERF weniger
oft vollstindig ausgefiillt als der CTQ (n = 24 vs. n = 33), was zu Unterschieden in den Scores
fithren konnte. Es lieB sich allerdings keine Tendenz zu besonders hohen CTQ-Werten bei den
Patient*innen mit fehlendem KERF feststellen, so dass der im Schnitt hohere CTQ-Score sich

nicht durch die fehlenden KERF-Fille erklédren lasst.

4.2.1b Zusammenhiinge von Traumatisierung und MetS. Die Korrelationen
zwischen CTQ bzw. KERF und BMI, BU sowie Anzahl der erfiillten MetS-Kriterien waren
zwar positiv, aber schwach und nicht signifikant. Zwar wire auf Basis einer Ubersichtsarbeit
iber 40 Studien ein Zusammenhang zwischen Traumatisierung und metabolischen
Risikokonstellationen zu erwarten gewesen (Basu et al.,, 2017), jedoch kamen einige
Untersuchungen zu dhnlichen Ergebnissen wie in unserer Studie. Eine Arbeit mit grofler
Stichprobe (N = 3612) fand ebenfalls keine konsistenten Zusammenhidnge zwischen
zusammengefassten oder einzeln betrachteten psychosozialen Beeintrachtigungen (wie
Misshandlung oder Vernachlidssigung) und kardiovaskuldren Risikofaktoren (Anderson et al.,
2018). Eine Studie zu affektiven Stérungen und MetS mit N = 373 fand keinen statistisch
signifikanten Zusammenhang zwischen belastenden Kindheitserfahrungen und MetS
(Mclntyre et al., 2012). Bei einer Untersuchung mit N =311 Frauen mittleren Alters gab es zur

Baseline keinen signifikanten Zusammenhang zwischen Traumatisierung und MetS, jedoch
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war korperlicher Missbrauch signifikant mit dem Auftreten eines MetS {iiber sieben Jahre
Follow-Up assoziiert (Midei et al., 2013). Mit anderen Formen der Traumatisierung
(emotionaler Missbrauch, sexualisierter Missbrauch) zeigten sich bei Midei und Kolleg*innen
keine Assoziationen (Midei et al., 2013). Das spricht einerseits dafiir, dass sich metabolische
Risikokonstellationen teils erst spdter im Leben entwickeln, wodurch ein moglicher
Zusammenhang zum Zeitpunkt der vorliegenden Studie bei vielen Patient*innen noch nicht
erfasst werden konnte. Dariiber hinaus wurden fiir unterschiedliche Arten der Traumatisierung
unterschiedliche Assoziationen mit metabolischen Risikofaktoren beobachtet (Basu et al.,
2017; Mclntyre et al., 2012; Midei et al., 2013). Die Zusammenhédnge mit korperlichem und
sexualisiertem Missbrauch zeigten sich nach der aktuellen Studienlage konsistenter als mit
anderen belastenden Erfahrungen (Basu et al., 2017; Midei et al., 2010; Suglia et al., 2014). Die
héufigsten Formen des Missbrauchs in der vorliegenden Studie waren emotionaler Missbrauch
und emotionale Vernachldssigung, und die Subgruppe der Patient*innen mit korperlichen oder
sexualisierten Missbrauchserfahrungen war klein (korperlicher Missbrauch: n = 12; sexueller
Missbrauch: n = 15), was ein weiterer Grund sein konnte, weshalb es keine signifikanten
Ergebnisse flir einen Zusammenhang jeglicher Traumatisierung und MetS gab. Ebenfalls
denkbar wire, dass Traumatisierung keinen (starken) direkten Effekt auf die Entwicklung eines
MetS hat, sondern indirekt {iber weitere Faktoren wirkt. Die hierfiir gepriiften Modelle mit dem
Essverhalten (FEV-Gesamtscore sowie Subskalen) als Mediator ergaben jedoch kein
signifikantes Ergebnis. Eine Erkldrung konnte hierbei allerdings neben der geringen
Stichprobengréfe in der Methodik liegen, da lineare Mediationsmodelle eingesetzt wurden,
obwohl bei der Prifung der Voraussetzungen inklusive Linearitit der
Variablenzusammenhénge teilweise keine eindeutig linearen Beziehungen erkennbar waren.
Wihrend dies eine Nutzung des linearen Mediationsmodells nicht ausschlie8t (Hayes, 2017),
kann es zu fehlerhaften statistischen Schlussfolgerungen fiihren (Darlington & Hayes, 2016).

Nachdem die Fragestellung explorativ war, wurde dies in Kauf genommen. Denkbar wére
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allerdings, dass sich bei grofleren Stichproben signifikante Zusammenhénge zeigen konnten,
die im Rahmen der vorliegenden Studie nicht detektierbar waren. Inwiefern dariiber hinaus

auch andere Mediatoren vorliegen, konnten zukiinftige Arbeiten untersuchen.

4.2.1c Zusammenhang von Traumatisierung und Lipidstatus. Konsistente
Zusammenhidnge zeigten sich beziiglich Traumatisierung und Lipidstatus. Die CTQ- und
KERF-Gesamtscores waren mit den LDL- und Gesamtcholesterinwerten zur Baseline
assoziiert, zudem fand sich ein positiver Zusammenhang zwischen CTQ und LDL-HDL-
Quotient. Diese Ergebnisse waren signifikant. Auch in der groBen Mehrheit der CTQ-
Subskalen zeigte sich diese Assoziation mit Cholesterin und LDL bzw. eine Tendenz in diese
Richtung (Signifikanz: Gesamtscore und Subskalen ,emotionale Vernachldssigung®,
,emotionaler Missbrauch®, ,korperliche Vernachlissigung®, ,.korperlicher Missbrauch® mit
Cholesterin; Gesamtscore und Subskalen ,emotionaler Missbrauch®, ,korperliche
Vernachldssigung®, , korperlicher Missbrauch® mit LDL; Tendenz zur Signifikanz: Subskala
,»sexueller Missbrauch® mit Cholesterin, ,,emotionale Vernachldssigung® mit LDL). Ebenfalls
signifikante Zusammenhinge fanden sich zwischen LDL und Cholesterin sowie den KERF-
Subskalen ,,Korperliche Gewalt durch Eltern®, , Korperliche Gewalt durch Geschwister®,
»Sexuelle Gewalt™ sowie ,,Bezeugte Gewalt an Geschwistern®. Dies deckt sich mit Ergebnissen
weiterer Studien, die Zusammenhdnge zwischen Lipidstatus und friihkindlicher
Traumatisierung fanden (Li et al., 2019; Mclntyre et al., 2012), wéahrend andere, bei allerdings
mangelnden Informationen iiber den Einsatz von Lipidsenkern, keinen Zusammenhang
berichten konnten (Midei et al., 2013). Zwar bewegten sich die Korrelationen im schwachen
bis mittleren Bereich, allerdings fanden sie sich konsistent fiir beide Gesamtscores (CTQ und
KERF) und die Mehrheit der CTQ-Subskalen. Dass sich dariiber hinaus fiir den KERF
insbesondere signifikante Zusammenhéinge mit korperlichem und sexualisiertem Missbrauch

zeigen liefen, ist gut vereinbar mit der Beobachtung, dass sich Zusammenhinge metabolischer
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Risikofaktoren mit korperlichem und sexualisiertem Missbrauch konsistenter zeigen als mit
anderen Traumatisierungsformen (Basu et al., 2017). Insgesamt stiitzt dies die Hypothese, dass
die bei BPS-Patient*innen auftretenden metabolischen Risikofaktoren mit friihkindlicher
Traumatisierung assoziiert sind.

Dies ist die erste Studie, die diesen Zusammenhang bei Patient*innen mit BPS zeigt.
Die Assoziation konnte mehrere Hintergriinde haben. Entsprechend der Neuro-Immun-
Netzwerk-Hypothese von Nusslock und Miller (2016) konnte der Effekt friihkindlicher
Traumatisierung {iber das Zusammenspiel von neuronalen Regelkreisen (beziiglich
Belohnungs-, Bedrohungs- und Exekutivprozessen) und Inflammation vermittelt sein
(Nusslock & Miller, 2016). Daneben konnte frithkindliche Traumatisierung im Rahmen der
Borderline-Erkrankung auch iiber weitere Faktoren zu einem ungiinstigen Lipidstatus fiihren.
Denkbar wire, dass das oft impulsive Essverhalten hier eine Rolle spielt. Weder ein simples
Mediationsmodell fiir den FEV-Gesamtscore als Mediator zwischen CTQ und Lipidstatus noch
ein paralleles Modell fiir die FEV-Skalen 2 und 3 zeigten jedoch in dieser Studie einen
signifikanten indirekten Effekt. Da manifeste Essstorungen hier nicht beriicksichtigt wurden,
ist zudem ein indirekter Zusammenhang iiber erhdhte Nahrungsaufnahme z.B. im Rahmen
einer Binge-Eating-Storung nicht auszuschlieBen (Olguin et al., 2017). Ebenso denkbar wire,
dass schwere Traumatisierung eine schwere BPS-Symptomatik nach sich zieht (Zanarini et al.,
2002) und damit hiufiger Psychopharmaka wie AP2 eingesetzt werden, die mit Dyslipiddmie
assoziiert sind (Musil et al., 2015). Das hierfiir gepriifte Mediationsmodell zeigte keinen
indirekten Effekt iiber die Quetiapindosis, allerdings ist auch hier die niedrige Fallzahl zu
beriicksichtigen (nur sieben Patient*innen nahmen Quetiapin ein). Da Patient*innen mit BPS
einen ungesiinderen Lebensstil pflegen (Rauchen, Alkohol, wenig Sport) (Keuroghlian et al.,
2013), konnte auch dariiber ein Effekt vermittelt werden. Bei Li und Kolleg*innen
verschwanden die meisten Zusammenhénge nach Adjustierung fiir Lebensstil-Faktoren (Li et

al., 2019). Auch ergab ein systematisches Review, dass Belastungen in der Kindheit mit
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ungesunden Verhaltensweisen wie korperlicher Inaktivitdt oder Rauchen assoziiert sind
(Grummitt et al., 2021), weshalb ein Ziel kiinftiger Untersuchungen sein konnte,
gesundheitsbezogene Verhaltensweisen bei Patient*innen mit BPS als Ansatzpunkt fiir

Interventionen zu priifen.

4.2.1d Negative Zusammenhiinge von Traumatisierung mit Blutdruck und HbAlc.
Unerwartet standen emotionaler Missbrauch (CTQ) sowie emotionale (CTQ, KERF) und
korperliche (KERF) Vernachldssigung in negativem Zusammenhang mit dem systolischen
Blutdruck. Fiir den CTQ-Gesamtscore fand sich ebenfalls eine Tendenz zum negativen
Zusammenhang. Korperlicher Missbrauch (CTQ) war tendenziell positiv mit dem diastolischen
Blutdruck assoziiert. Fiir sexualisierten Missbrauch fand sich kein Zusammenhang. Dies
widerspricht einigen Studien zu diesem Thema. So berichten McIntyre und Kolleg*innen, dass
Patient*innen mit frithkindlicher Traumatisierung einen hoheren Blutdruck haben als
Patient*innen ohne Traumatisierungserfahrung (Mclntyre et al., 2012). Eine andere Arbeit
(Suglia et al., 2014) fand einen Zusammenhang zwischen sexualisiertem Missbrauch und
Hypertonie bei Frauen. Allerdings berichten Suglia und Kolleg*innen keinen Zusammenhang
mit Vernachldssigung und korperlichem Missbrauch. Auch Li und Kolleg*innen fanden keine
Assoziation von Traumatisierung und erhoéhtem Blutdruck (Li et al., 2019), jedoch ein
reduziertes Risiko fiir Hypertonie bei Vorliegen von sexualisiertem Missbrauch. Die
vorliegende Studie konnte diese Negativergebnisse bestétigen und fand zusitzlich Hinweise
auf einen moglichen negativen Zusammenhang, der mit der Beobachtung von Li und
Kolleg*innen iibereinstimmt. Die widerspriichliche Studienlage legt nahe, dass es weitere
Einflussfaktoren gibt, die fiir den Zusammenhang zwischen Traumatisierung und Blutdruck
eine Rolle spielen. Die Art der Traumatisierung konnte auch hier wichtig sein. Abzuwarten
bleibt zudem, ob sich der Blutdruck mit zunehmendem Alter bei dieser Patient*innengruppe

noch erhoht, wodurch mogliche Assoziationen erst im Verlauf zum Vorschein kommen
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konnten. Ein erster Hinweis darauf konnte die Tendenz zum positiven Zusammenhang
zwischen korperlichem Missbrauch und diastolischem Blutdruck sein.

Ebenfalls unerwartet zeigte sich eine Tendenz zum negativen Zusammenhang zwischen
korperlicher Vernachldssigung laut KERF und HbAlc, die sich aber nicht im CTQ
widerspiegelte. Da sich der Zusammenhang mit der entsprechenden CTQ-Subskala nicht zeigt,
muss eine tatsdchliche Assoziation dieser Traumatisierungsform mit dem Glucosestatus

kritisch hinterfragt werden.

4.2.1e Subgruppe mit schwerster Traumatisierungserfahrung. Patient*innen, die
schwersten korperlichen oder sexualisierten Missbrauch erfahren hatten, hatten zum
Therapiebeginn (t0) durchschnittlich hohere BMI- und BU-Werte als die Patient*innen mit
weniger schweren Missbrauchserfahrungen, zeigten jedoch im Therapieverlauf etwas weniger
héufig eine Gewichtszunahme. Im Fall des BU war dieser Unterschied signifikant. Folglich
zeigte sich eine Diskrepanz zwischen hoéheren Baseline-Werten und —geringerer
Gewichtszunahme im Verlauf. Passend zu dieser Beobachtung konnte schon in vergangenen
Projekten nachgewiesen werden, dass das Risiko einer Gewichtszunahme im Therapieverlauf
(insbesondere unter einem die Gewichtszunahme begiinstigenden Medikament) vor allem bei
Patient*innen mit niedrigem Ausgangsgewicht und BU erhoht ist (Eder et al., 2024). Zunéchst
unterstiitzen die hoheren Baseline-Werte also die grundlegende Hypothese, dass kindliche
Traumatisierung sich negativ auf das kardiovaskuldre Risikoprofil der Patient*innen mit BPS
auswirkt. Zudem weisen sie in Richtung eines Dosiseffekts. Bezogen auf die Haufigkeit der
Misshandlungsereignisse ist ein solcher Effekt in einigen Studien erfasst worden (Basu et al.,
2017). Dagegen wurde die Schwere der Misshandlung in der Literatur bislang weniger
berticksichtigt (Wegman & Stetler, 2009), allerdings zeigte sich in einer grolen Studie die
Assoziation mit ischdmischer Herzerkrankung fiir schwere Misshandlungen starker (Rich-

Edwards et al., 2012). Unter der Annahme, dass sich der Einfluss des Schweregrades bestitigt,
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hat dies hohe klinische Relevanz in der Hinsicht, dass sich Patient*innen mit besonders hohem
Potential fiir metabolische oder kardiovaskuldre Risikokonstellationen anhand ihrer
Traumatisierungserfahrungen identifizieren lassen und friihzeitig Pridventionsmafinahmen
angeboten werden konnen. Nachdem sich in der vorliegenden Studie keine weiteren
Einflussfaktoren auf die Gewichtszunahme im stationdren Verlauf identifizieren lielen, sind
zur Einordung des Effekts durch den Schweregrad der Traumatisierung weitere

Untersuchungen nétig.

4.2.2 Risiko durch Essverhalten

4.2.2a Essverhalten in der Stichprobe. Der durchschnittliche Gesamtscore des FEV
zum Zeitpunkt t0 lag bei 23,89 (+ 10,52). Auf der Skala 1 (kognitive Kontrolle), die mit geringer
Nahrungsaufnahme korreliert (Pudel & Westenhofer, 1989), fanden sich bei 57,7 % (n = 15/28)
niedrige oder sehr niedrige Werte, was auf geringe Restriktion und, als Konsequenz,
moglicherweise hohere Nahrungsaufnahme hinweist. Allerdings ldsst sich hier auch eine
Tendenz zum anderen Extrem erkennen, da 39,3 % (n = 11/28) hohe oder sehr hohe Werte auf
Skala 1 erreichten. Es scheint also auch eine relevante Subgruppe von Patient*innen mit
ausgeprigtem Restriktionsverhalten zu geben. Der FEV zur Erfassung von Essverhalten
unabhingig von einer Essstorungsdiagnose wurde bislang nicht systematisch bei BPS-
Patient*innen eingesetzt. In der Literatur ist das Essverhalten bei BPS-Patient*innen im Sinne
manifester Essstorungen erfasst, die hdufige Komorbidititen bei BPS darstellen, wobei neben
Bulimia nervosa (3-26 %) und Anorexia nervosa (0-21 %) auch ein relevanter Anteil an
EDNOS (14-26 %) beschrieben ist (Shah & Zanarini, 2018). Passend zu unseren Ergebnissen
scheinen dabei sowohl Essanfille (Binge Eating) als auch Gegenregulation (Purging) héufig
aufzutreten (Marino & Zanarini, 2001), also einerseits Verhaltensweisen mit hoher

Nahrungsaufnahme, aber auch Verhaltensweisen, die dieser Nahrungsaufnahme bzw. -
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verwertung entgegenwirken. Dies ist fiir die vorliegende Arbeit von Bedeutung, da
Patient*innen mit aufgrund ausgepragter Restriktion geringer Nahrungsaufnahme ein
giinstigeres metabolisches Profil aufweisen konnten (Caristia et al., 2020). Restriktives
Essverhalten konnte damit einer der Faktoren sein, der der Entwicklung eines MetS
entgegenwirkt. Auf der anderen Seite konnte {ibermidBige Restriktion auf eine
behandlungsbediirftige Essstorung hindeuten, weshalb auch in diesem Kontext die Erfassung
des Essverhaltens bei Patient*innen mit BPS sinnvoll ist.

Auf den Skalen 2 (Storbarkeit des Essverhaltens) und 3 (erlebte Hungergefiihle), die
mit erhohter Nahrungsaufnahme assoziiert sind (Pudel & Westenhofer, 1989), erreichten tliber
50 % der Patient*innen hohe oder sehr hohe Werte. Hohe Werte auf den Skalen 2 und 3 standen
in signifikantem positivem Zusammenhang mit hohem BMI und BU. Skala 3 korrelierte
dariiber hinaus positiv mit der Anzahl der erfiillten MetS-Kriterien. Das unterstiitzt die
Hypothese, dass bei Patient*innen mit BPS durch emotionales und impulsives Essen (erfasst
als Storbarkeit, Skala 2) sowie durch stark und stérend erlebte Hungergefiihle (Skala 3) die
Entwicklung metabolischer Risikofaktoren gefordert wird. Einschrankend ist zu beachten, dass
die Skalen 2 und 3 zwar in der Vergangenheit mit erhdhter Nahrungsaufnahme korrelierten
(Pudel & Westenhofer, 1989), die Nahrungsaufnahme in unserer Studie jedoch nicht erfasst
wurde. Daher kann nur vermutet werden, dass hohe BMI- und BU-Werte bei unseren
Patient*innen bei hohen Werten auf den Skalen 2 und 3 auch {iiber eine erhdhte
Nahrungsaufnahme vermittelt sind. Damit stellt das Essverhalten bei dieser
Patient*innengruppe einen Risikofaktor dar, der sich negativ auf das metabolische Profil
auswirken kann. Dies ist insbesondere von Bedeutung, weil das Essverhalten anders als
beispielsweise frithkindliche Traumatisierung ein direktes Ziel fiir Interventionen darstellt. Da
das DBT-Programm bereits ein Therapiemodul fiir komorbide Essstorungen enthilt (DBT-E)
(Bohus, 2019), ldsst sich die therapeutische Arbeit an pathologischem Essverhalten gut mit dem

Aufbau des DBT-Programms vereinbaren. Studien zu modifizierter DBT bei Essstdrungen



83

deuten darauf hin, dass DBT als Intervention gegen dysfunktionales Essverhalten ein
wirksames Mittel ist (de Souza et al., 2019; Safer et al., 2010). Ein Fokus auf das Essverhalten
konnte in Zukunft dazu beitragen, das metabolische Risiko filir Patient*innen mit BPS zu

reduzieren.

4.2.2b Zusammenhang von Traumatisierung und Essverhalten. Korperliche
Vernachlédssigung zeigte einen positiven Zusammenhang mit der Storbarkeit des Essverhaltens,
was auf erhohte Nahrungsaufnahme nach dieser Form von Traumatisierung hindeutet. Dies gibt
einen Hinweis darauf, dass die Hypothese liber Essverhalten als Risikofaktor fiir metabolische
Risikokonstellationen nach Traumatisierung zutreffen konnte. Korperliche und emotionale
Vernachldssigung wurden in der Vergangenheit mit gestortem Essverhalten in Verbindung
gebracht (Emery et al.,, 2021; Pignatelli et al., 2017), allerdings zeigte sich dieser
Zusammenhang in einer Metaanalyse fiir jegliche Form von kindlicher Misshandlung
(Molendijk et al., 2017). Davon ausgehend hétte man erwarten kdnnen, dass Traumatisierung
und Essverhalten in der vorliegenden Stichprobe eindeutigere Assoziationen zeigen.
Grundsitzlich ist auch hier die geringe Stichprobengréfe zu beriicksichtigen. Zudem wurden
keine manifesten Essstorungen betrachtet, sondern lediglich das Essverhalten ohne
grundsétzlich vorausgesetzte Pathologie. Allerdings konnten auch fiir gestortes Essverhalten
ohne manifeste Essstorung Zusammenhinge mit Traumatisierung gezeigt werden (Abajobir et
al., 2017; Emery et al., 2021; Gioia et al., 2022). Zudem hat sich in der Stichprobe, wie zuvor
diskutiert, auffdlliges Essverhalten im Sinne von hoher Stdérbarkeit und stark erlebten
Hungergefiihlen gezeigt, analog hitte man also die beschriebenen Zusammenhinge mit
jeglicher Form von Traumatisierung erwarten konnen. Denkbar ist, dass ein Effekt der
Traumatisierung auf das Essverhalten nicht direkt, sondern zumindest teilweise iiber die BPS-
Symptomatik vermittelt wird (Gioia et al., 2022; Sansone & Sansone, 2007). Das hierfiir

gepriifte Mediationsmodell zeigte keinen signifikanten indirekten Effekt {iber die Borderline-
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Symptomatik, dies konnte in Zukunft anhand gréerer Stichproben re-evaluiert werden. Ein
Zusammenhang zwischen spezifisch korperlicher Vernachldssigung und gestortem
Essverhalten im Sinne bulimischen Verhaltens zeigte sich in einer Studie mit ménnlichen
Probanden (Mitchell & Mazzeo, 2005), allerdings besteht die vorliegende Stichprobe
iiberwiegend aus Patientinnen. Eine weitere Studie zu Traumatisierung, Borderline-
Symptomatik und gestortem Essverhalten bei Heranwachsenden fand keine direkten Effekte
von Vernachldssigung auf das Essverhalten, allerdings einen signifikanten indirekten Effekt
iiber die Borderline-Symptomatik (Gioia et al., 2022). Ob sich dieser Zusammenhang nur fiir
Vernachldssigung bestitigen ldsst, oder ob auch andere Formen der Traumatisierung hier eine

Rolle spielen, konnte durch zukiinftige Arbeiten mit groBeren Stichproben geklirt werden.

4.2.3 Risiko durch belastende Sozialerfahrungen in der Peergroup

Mobbingerfahrungen laut FBS-Gesamtscore zeigten eine tendenziell positive
Assoziation mit Cholesterin, sowie eine mittlere negative Korrelation mit systolischem und
diastolischem Blutdruck. Belastende Sozialerfahrungen in der Kindheit waren zudem negativ
mit dem Bauchumfang assoziiert. Dies deckt sich einerseits mit den Beobachtungen beziiglich
Lipidstatus und Blutdruck, die dhnliche Zusammenhinge mit Traumatisierung in der Kindheit
laut CTQ zeigten. Andererseits suggeriert die negative Assoziation mit dem Bauchumfang, dass
Probleme in der Peergroup andere Effekte auf den Metabolismus haben kdnnten als andere
kindliche Traumatisierungserfahrungen.

Denkbar wire auch hier ein Effekt {iber das Essverhalten, welcher in einer groferen
Stichprobe anhand eines Mediationsmodells gepriift werden konnte. Gewalt durch Peers war in
der vorliegenden Stichprobe negativ mit der Storbarkeit des Essverhaltens assoziiert. Da die
Storbarkeit des Essverhaltens positiv mit Nahrungsaufnahme korreliert (Pudel & Westenhofer,

1989), wire denkbar, dass folglich Gewalt durch Peers (bei negativer Korrelation mit der
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Storbarkeit des Essverhaltens) wiederum mit verringerter Nahrungsaufnahme korreliert. Dies
lieBe sich mit der Beobachtung vereinbaren, dass viele metabolische Parameter umgekehrt mit
belastenden Erfahrungen mit Gleichaltrigen assoziiert sind. Allerdings zeigte sich zudem ein
negativer Zusammenhang zwischen restriktivem  Essverhalten und belastenden
Sozialerfahrungen in der Jugend, was wiederum fiir eine erhdhte Nahrungsaufnahme spriche.
Das konnte darauf zuriickgehen, dass Erfahrungen mit Gleichaltrigen verschiedene Arten des
dysfunktionalen Essens nach sich ziehen. Dies ldsst sich damit vereinbaren, dass negative
Erfahrungen wie Mobbing oder (u.a. gewichtsbezogenes) Hénseln durch Gleichaltrige mit
gestortem Essverhalten assoziiert sind (Copeland et al., 2015; Lie et al., 2019; Maria Eisenberg
& Dianne Neumark-Sztainer, 2008 ; Thomas et al., 2017), wobei es Hinweise gibt, dass die
Assoziation fiir bulimische Symptome stérker ist als fiir restriktives Essverhalten (Lie et al.,
2019). Interessant ist, dass sich in der vorliegenden Stichprobe auch ein signifikanter positiver
Zusammenhang zwischen Essverhalten (Skala 3 des FEV: erlebte Hungergefiihle) und Gewalt
gegen Geschwister (KERF: , Bezeugte Ubergriffe auf Geschwister*) zeigt. Dies ist konform
mit dem Ergebnis einer Studie, die eine Assoziation von beobachteter Gewalt in Familien mit
Essstorungssymptomatik fand (Brady, 2008).

Die widerspriichlichen Ergebnisse verschiedener metabolischer bzw. kardiovaskulérer
Risikofaktoren sprechen dafiir, dass der Entstehung dieser Risikokonstellationen
unterschiedliche Mechanismen zugrunde liegen. So wére es denkbar, dass die positive
Assoziation mit dem Lipidstoffwechsel andere Ursachen hat als die negative Assoziation mit
Blutdruck oder Bauchumfang. Gerade in Hinblick auf die bereits an anderer Stelle diskutierte
Assoziation von Traumatisierung nach CTQ und niedrigem Blutdruck sollten diese negativen
Zusammenhinge in groferen Stichproben untersucht werden. Die Ergebnisse stiitzen die These,
dass unter anderem belastende Erfahrungen mit Gleichaltrigen fiir die Entwicklung
problematischen Essverhaltens eine Rolle spielen. Dies ist insofern wichtig, als Probleme in

der Peergroup moglicherweise einen Ansatzpunkt fiir therapeutische Interventionen darstellen.
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Inwiefern sich dies in die therapeutische Arbeit integrieren ldsst, und ob sich riskantes
Essverhalten bei Patient*innen mit BPS anhand von Mobbingerfahrungen vorhersagen ldsst,

kann das Ziel zukiinftiger Untersuchungen sein.

4.2.4 Risiko durch Einnahme von Antipsychotika

Patient*innen unserer Stichprobe mit bestehender AP2-Therapie zeigten hdheres
Korpergewicht, hoheren Blutdruck, ein schlechteres Lipidprofil und erfiillten mehr MetS-
Kriterien als Patient*innen ohne diese Medikation, was sich mit der Literatur zu AP2 bei BPS
deckt (Kahl et al., 2013) und von Arbeiten zu AP2 und Metabolismus gestiitzt wird (Correll et
al., 2011; De Hert, Detraux, et al., 2011; Musil et al., 2015). Daraus wird deutlich, dass der
Einsatz von AP2 gut abgewogen werden sollte und unter AP2-Therapie ein besonderes
Augenmerk auf kardiovaskuldre Risikokonstellationen gelegt werden muss. Eine mogliche
Mediation des Effekts von Traumatisierung auf den Lipidstatus iiber die AP2-Dosis wurden
anhand der Quetiapindosierung gepriift, da dies das am haufigsten eingesetzte AP2 war; zudem
gibt es Hinweise auf eine breite Assoziation zwischen Quetiapin und Lipidstatus (Correll et al.,
2009). In unserer Stichprobe zeigten sich keine signifikanten indirekten Effekte, was bedeuten
kann, dass die Korrelation zwischen Traumatisierung und Lipiden direkt oder durch andere
Faktoren vermittelt wird. Allerdings ist es aufgrund der geringen StichprobengréBe auch
moglich, dass der indirekte Effekt nicht detektiert werden konnte. Weiterfithrende
Untersuchungen anhand groBerer Stichproben kdnnten deshalb fiir diese Fragestellung sinnvoll

sein.

4.3 Limitationen und methodische Einschrinkungen
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Eine Limitation der vorliegenden Studie besteht in der geringen GréBe der rekrutierten
Stichprobe. Wiahrend einfachere Auswertungen mit Stichproben dieser GrdéBenordnung in
klinischen Studien iiblich sind, waren Aussagen in Bezug auf Subgruppen und Einflussfaktoren
kaum mdglich. Zudem konnten einige Negativergebnisse gerade bei Faktoren, die im
vorliegenden Kollektiv nur selten erfiillt waren (z.B. Adipositas oder sexualisierter Missbrauch)
auf fehlende Power durch die kleine Stichprobe zuriickzufiithren sein. Die eingesetzten
einfachen und parallelen = Mediationsmodelle setzen zudem  Linearitit des
Variablenzusammenhanges voraus (Hayes, 2017). Dies war nach visueller Beurteilung der
Matrixdiagramme mit LOESS-Glittung nicht eindeutig gegeben, was eine Missinterpretation
des echten Zusammenhangs verursachen konnte (Darlington & Hayes, 2016).

Eine weitere Limitation liegt im kurzen Verlauf und Beobachtungszeitraum der Studie.
Viele DBT-vermittelte Anderungen beziiglich BPS-Symptomatik oder Essverhalten kénnten
sich in den erhobenen metabolischen Faktoren erst zu einem spiteren Zeitpunkt zeigen.
Genauso konnten viele metabolische Risikofaktoren iiberhaupt erst im Langzeitverlauf
auftreten. Um die Risikokonstellationen einer jungen Patient*innengruppe im stationdren
Setting zu zeigen, waren Studienzeitpunkt und -dauer dagegen ausreichend.

Beziiglich der statistischen Auswertung ist zu beachten, dass fiir die beiden
Haupthypothesen ein Signifikanzniveau von ,025 festgelegt wurde. Die dariiber hinaus
durchgefiihrten Tests erfolgten anhand explorativer Fragestellungen, so dass auf eine p-Wert-
Korrektur verzichtet wurde. Damit sind die Ergebnisse der explorativen Testung mit Vorsicht
zu interpretieren und erfordern weitere Studien zur Uberpriifung der Reproduzierbarkeit.

Einige Messmethoden brachten ebenfalls Limitationen mit sich. Die Erhebung des
Blutdrucks fand einmalig je zu Beginn und Ende der Therapie statt. Hier hitten Mittelwerte aus
wiederholten Erhebungen oder Langzeitmessungen eine hdhere Aussagekraft gehabt. Die
Korpergrofle wurde durch Selbstauskunft erfasst, weshalb der BMI mit daraus resultierender

Unsicherheit behaftet war. Die Erfassung des Essverhaltens erfolgte unabhéngig vom akuten
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Hungerzustand, wodurch die Aussagekraft der Skalen 2 und 3 limitiert ist (Yeomans &
McCrickerd, 2017). Bezogen auf Traumatisierung hitte ein Messinstrument eingesetzt werden
konnen, welches das Alter bei Traumatisierung erfasst, um einen mdglichen diesbeziiglichen
Effekt zu beriicksichtigen. Da die Erfassung der Traumatisierung retrospektiv erfolgte, besteht
zudem die Moglichkeit, dass Traumatisierungserfahrungen iiber- oder unterschitzt wurden, da
Erinnerung oder Interpretation der Erfahrungen durch die Patient*innen inkorrekt sein konnten

(Bailey & Shriver, 1999).

4.4 Fazit und Ausblick

Zusammenfassend fanden sich in dieser Studie keine signifikanten Zusammenhinge
zwischen Traumatisierungserfahrungen und dem BMI oder der Anzahl der erfiillten MetS-
Kriterien. Hier wire anhand der Studienlage in der Literatur grundsétzlich eine Assoziation zu
erwarten gewesen, allerdings sind Inkonsistenzen beziiglich der Art der Traumatisierung und
der kardiovaskuldren Parameter beschrieben (Basu et al., 2017). Denkbar ist auch, dass sich
Risikokonstellationen erst im Verlauf entwickeln, was wichtig fiir einen frithen préventiven
Ansatz ist. Patient*innen mit schwersten Traumatisierungserfahrungen zeigten jedoch héheres
Korpergewicht und einen signifikant hoheren Bauchumfang, was die Haupthypothese
unterstiitzt, dass Traumatisierung bei Patient*innen mit BPS positiv mit BMI assoziiert ist.
Nachdem es bislang keine breite Datenlage zum Einfluss der Schwere der
Missbrauchserfahrungen auf den Metabolismus gibt und die Dosiswirkung von
Traumatisierung bislang vor allem durch die Anzahl der traumatischen Ereignisse betrachtet
wurde, wiirden weitere Untersuchungen zum Schweregrad eine wichtige Ergéinzung in diesem
Bereich darstellen. In den explorativen Analysen sind konsistente Zusammenhénge zwischen
verschiedenen Formen der Traumatisierung und dem Lipidprofil der Patient*innen aufgefallen,

die mit der Datenlage beziiglich aversiver Kindheitserfahrungen und Fettstoffwechsel gut
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vereinbar sind (Li et al., 2019). Dyslipidédmie ist ein bekannter Risikofaktor fiir kardiovaskuldre
Erkrankungen (Kopin & Lowenstein, 2017). Gerade unter dem Aspekt, dass sich im Verlauf
weitere metabolische Risikofaktoren entwickeln kdnnten, ist ein frithzeitiges Monitoring des
Lipidstatus bei BPS-Patient*innen mit Traumatisierungserfahrung relevant. Auch
Patient*innen unter AP2-Medikation zeigten einen ungiinstigeren Lipidstatus und generell ein
schlechteres metabolisches Profil, was ebenfalls gut mit existierenden Studien in Einklang steht
(Correll et al., 2009; De Hert, Detraux, et al., 2011; Musil et al., 2015). Zur Frage, ob diese
Effekte zum Teil indirekt vermittelt sein konnten, ergaben sich aus der vorliegenden Stichprobe
keine signifikanten Ergebnisse. Hier sind weitere Untersuchungen nétig, um dem vermutlich
multifaktoriellen Ursprung dieser Risikokonstellationen gerecht zu werden. Bei Betrachtung
weiterer MetS-Kriterien fielen unerwartet negative Zusammenhinge zwischen Blutdruck und
Traumatisierung auf. Wéhrend dieser in den meisten vorliegenden Studien als positiv
beschrieben ist, gibt es auch Daten, die mit dieser Beobachtung in Einklang stehen (Li et al.,
2019), weshalb diese Ergebnisse durchaus in die allgemeine Datenlage passen. Fiir das
Essverhalten zeigten sich liberwiegend Zusammenhédnge mit belastenden Sozialerfahrungen
mit Gleichaltrigen. Konsistent mit bestehenden Daten (Lie et al., 2019) war dabei sowohl mit
erhohter als auch mit verminderter Nahrungsaufnahme assoziiertes Essverhalten betroffen, was
einen Hinweis darauf liefert, dass Restriktion als Mechanismus gegen die Entwicklung
metabolischer Risikofaktoren fungieren konnte. Uber den Therapieverlauf zeigten die
Patient*innen eine signifikante Gewichtszunahme, deren Ursache sich anhand der vorliegenden
Daten nicht eindeutig bestimmen lief3.

In Zusammenschau dieser Ergebnisse ldsst sich feststellen, dass sich bei dieser jungen
Patient*innengruppe mit BPS bereits erste metabolische Risikofaktoren entwickelt haben, die
zumindest teilweise mit Traumatisierungserfahrungen, Essverhalten und der Einnahme von
AP2 assoziiert sind. Besonders relevant ist hierbei, dass es sich bei den erhohten Lipidwerten

um leicht zu bestimmende Parameter handelt, die als mogliche Marker fiir spitere
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kardiovaskuldre Erkrankungen in Frage kommen konnten (McLaughlin et al., 2005). Dartiber
hinaus stellen sowohl das Essverhalten als auch die Behandlung mit AP2 Ansatzpunkte flir
mogliche priventive Mallnahmen und Interventionen dar, um das kardiovaskulire
Gesamtrisiko dieser Patient*innen zukiinftig nicht nur gewissenhaft zu verfolgen, sondern auch
zu minimieren. Eine umfassende Therapie sollte nicht nur Symptomatik im psychischen und
sozialen Bereich einschlieBen, sondern auch Aufmerksamkeit auf gesundheitsbewusste
Lebensstil-Entscheidungen und Fiirsorge fiir den eigenen Korper richten. Die Tatsache, dass
Patient*innen mit BPS sich oft schon im jungen Erwachsenenalter in psychiatrische
Behandlung begeben (Zanarini et al., 2001), kann dabei insofern hilfreich sein, als diese Gruppe
schon frilh von Risikoeinschdtzung und priaventiven MaBnahmen bzgl. MetS und KVE
profitieren konnte. Ein Fokus auf die kardiovaskulidre Gesundheit der Patient*innen schon im
jungen Alter ist daher essenziell, um der Entwicklung von metabolischen Risikokonstellationen
im weiteren Verlauf entgegenzuwirken.

Inwiefern diese Ergebnisse sich in groferen Stichproben reproduzieren und wie sich
Interventionen zugunsten des kardiovaskuldren Risikoprofils gestalten lassen, sollte das Ziel

zukiinftiger Untersuchungen sein.
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5. Zusammenfassung/Abstract

Einleitung:

Kindliche Traumatisierungserfahrungen sind mit einem erhohten Risiko fiir die Entwicklung
kardiovaskuldrer Erkrankungen assoziiert. Zudem stellen sie einen Risikofaktor fiir die
Entwicklung einer Borderline-Personlichkeitsstorung (BPS) dar. Inwiefern sich bei
Patient*innen mit BPS und Traumatisierungserfahrungen metabolische und kardiovaskulire
Risikokonstellationen ergeben, wurde bislang nicht hinreichend untersucht. Ebenso
unzureichend untersucht ist der Einfluss der storungsspezifischen dialektisch-behavioralen
Therapie (DBT) auf Metabolismus und kardiovaskuldres System.

Fragestellung:

Untersucht wurde der Zusammenhang zwischen Traumatisierungserfahrungen, Komponenten
des Metabolischen Syndroms und BMI bei Patient*innen mit BPS in stationérer psychiatrischer
DBT-Behandlung. Zudem wurde der Einfluss von Essverhalten, Dauermedikation und DBT-
Programm auf die kardiovaskuldren und metabolischen Parameter gepriift.

Material und Methoden:

In einer prospektiven Studie wurden N = 34 Patient*innen mit BPS aus einem zehnwdchigen
stationdren DBT-Programm rekrutiert. Die BPS-Diagnose wurde mittels SKID-II gestellt.
Fragebogen zur Selbstauskunft wurden zur Erfassung von BPS-Symptomatik (,,Borderline-
Symptomliste” (BSL-23)), Traumatisierungserfahrungen (,,Childhood Trauma Questionnaire*
(CTQ); ,Fragebogen zu belastenden Kindheitserfahrungen* (KERF); ,Fragebogen zu
belastenden Sozialerfahrungen in der Peergroup (FBS)), und Essverhalten (,,Fragebogen zum
Essverhalten* (FEV)) eingesetzt. Das metabolische und kardiovaskuldre Profil wurde anhand

von Laborparametern, BMI und Bauchumfang bestimmt. Die statistische Auswertung erfolgte
mit der SPSS Software (Versionen 26, 27 und 29).

Ergebnisse:

In der Gesamt-Stichprobe fanden sich keine signifikanten Korrelationen zwischen
Traumatisierungserfahrungen und dem BMI oder der Anzahl der erfiillten Kriterien des
Metabolischen Syndroms, jedoch bestand ein positiver Zusammenhang zwischen
Traumatisierungserfahrungen und BMI mit Tendenz zur Signifikanz. Patient*innen mit
schwersten Traumatisierungserfahrungen zeigten ein hdheres Korpergewicht und einen
signifikant hoheren Bauchumfang als weniger schwer traumatisierte Patient*innen.
Traumatisierungserfahrungen waren zudem mit einem signifikant ungiinstigeren Lipidprofil
assoziiert. Patient*innen mit Antipsychotika in der Dauermedikation zeigten ein signifikant
unglinstigeres metabolisches Profil als Patient*innen ohne diese Dauermedikation. Das
Essverhalten stand sowohl in Zusammenhang mit belastenden Sozialerfahrungen als auch mit
kardiovaskuldren und metabolischen Parametern.

Fazit:

Dyslipiddmie ist bei Patient*innen mit BPS mit Traumatisierungserfahrungen assoziiert.
Insbesondere bei Patient*innen mit schwersten Traumatisierungserfahrungen sowie
Patient*innen unter antipsychotischer Dauermedikation sollte das kardiovaskuldre Risikoprofil
evaluiert werden. Die medizinische Versorgung sollte nicht nur die psychiatrische
Symptomatik, sondern auch die kardiovaskuldre Gesundheit der Patient*innen beinhalten. Ein
frithzeitiger primérpriaventiver Ansatz ist wichtig, um der Entwicklung von metabolischen
Risikokonstellationen im weiteren Verlauf entgegenzuwirken. Sowohl das Essverhalten als
auch die Behandlung mit Antipsychotika stellen potenzielle interventionelle Ansatzpunkte fiir
das kardiovaskuldre Gesamtrisiko von BPS-Patient*innen dar.
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Introduction:

Childhood trauma exposure is associated with an increased risk of developing cardiovascular
diseases. It also is a risk factor for the development of borderline personality disorder (BPD).
The extent to which metabolic and cardiovascular risk constellations arise in patients with BPD
and trauma exposure has not yet been adequately investigated. The influence of disorder-
specific dialectical behavioural therapy (DBT) on both metabolism and the cardiovascular
system has not been sufficiently examined either.

Objective:

The aim of the study was to investigate the relationship between traumatic experiences,
components of metabolic syndrome, and BMI in patients with BPD during a psychiatric
inpatient DBT treatment. The influence of eating behaviour, long-term medication, and the
DBT program on cardiovascular and metabolic parameters was also investigated.

Material and methods:

In a prospective study, N = 34 patients with BPD were recruited from a ten-week inpatient DBT
program. BPD was diagnosed using the SKID-II questionnaire and interview. Self-report
questionnaires were used to assess BPD symptoms (,,Borderline-Symptomliste” (BSL-23)),
traumatic experiences (,,Childhood Trauma Questionnaire” (CTQ); ,Fragebogen zu
belastenden Kindheitserfahrungen* (KERF); ,,Fragebogen zu belastenden Sozialerfahrungen in
der Peergroup® (FBS)) and eating behaviour (,,Fragebogen zum Essverhalten* (FEV)). The
metabolic and cardiovascular profile was determined on the basis of blood tests, BMI and waist
circumference. All statistical analyses were conducted in SPSS (versions 26, 27 and 29).

Results:

In the total sample, there were no significant correlations between traumatic experiences and
BMI or the number of metabolic syndrome criteria met, although there was a positive
association between trauma experience and BMI with a tendency towards significance. Those
patients with the highest trauma scores had higher body weight and a significantly higher waist
circumference than less severely traumatised patients. Traumatic experiences were associated
with a significantly poorer lipid profile. Patients on long-term antipsychotic medication showed
a significantly poorer metabolic profile compared to patients without such long-term
medication. Eating behaviour was associated with adverse social experiences as well as with
cardiovascular and metabolic parameters.

Conclusion:

Dyslipidemia is associated with trauma in patients with BPD. Especially patients with severe
trauma exposure and patients on antipsychotic medication should be assessed for their
cardiovascular risk profile. Medical care should include not only the psychiatric signs and
symptoms, but also the cardiovascular health of patients with BPD. An early and primary
preventive approach is important to counteract the development of metabolic risk constellations
in the further course of the disorder. Both eating behaviour and treatment with antipsychotics
represent potential interventional targets to reduce cardiovascular risk of BPD patients.
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6. Abkiirzungsverzeichnis

ACC: American College of Cardiology

AD: Antidepressiva

AHA/NHBLI: American Heart Association/National Heart, Blood, and Lung Institute
AP1: Antipsychotika der 1. Generation

AP2: Antipsychotika der 2. Generation

APA: American Psychiatric Society

ATP III: Adult Treatment Panel III

BE: Binge Eating (Essanfille)

BDI: Beck Depression Inventory

BMI: Body-Mass-Index

BPS: Borderline-Personlichkeitsstorung

BSI: Brief Symptom Inventory

BSL: Borderline-Symptom-Liste

BU: Bauchumfang

Chol: Cholesterin

CTQ: Checkliste und Fragebogen zur Erfassung traumatischer Ereignisse in der Kindheit
(Childhood Trauma Questionnaire)

CTQ-SF: Kurzform des CTQ (Short Form)

KVE: Kardiovaskulire Erkrankungen

DBT: Dialektisch-Behaviorale Therapie nach Linehan

DIB: Diagnostic Interview for Borderline Patients

DIB-R: Revised Diagnostic Interview for Borderlines and DSM-III-R criteria
DM: Diabetes mellitus

DSM: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders

EDNOS: Nicht ndher bezeichnete Essstorung (Eating Disorder not otherwise specified)
FBS: Fragebogen zu belastenden Sozialerfahrungen in der Peergroup

FBS-K: FBS-Skala Kindheit

FBS-J: FBS-Skala Jugend

FDS: Fragebogen zu Dissoziativen Symptomen

FEV: Fragebogen zum Essverhalten

GSI: Global Severity Index

HAM-D: Hamilton-Skala zur Depression

HbA Ic: Glykiertes Himoglobin, Angabe in Prozent von Gesamt-Hédmoglobin
HDL: High-Density-Lipoprotein

HHNNR: Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrindenachse

IDF: International Diabetes Foundation

IES: Impact of Event Scale

KEREF: Fragebogen zu belastenden Kindheitserfahrungen

KI: Konfidenzintervall

LDL: Low-Density-Lipoprotein

LMU: Ludwig-Maximilians-Universitét

MACE: Maltreatment and Abuse Chronology of Exposure (MACE) Scale
MBT: Mentalisierungsbasierte Therapie nach Bateman und Fonagy

Med: Medikation

MetS: Metabolisches Syndrom

mmHg: Millimeter Quecksilberséule



Mrd: Milliarden

n: Anzahl

N: Gesamtzahl

NCEP: National Cholesterol Education Panel

p: p-Wert

PS: Personlichkeitsstorung

PDS: Posttraumatic Stress Diagnostic Scale
PROCAM: Prospective-Cardiovascular-Miinster-Study
r = Korrelationskoeffizient

ROC: Receiver-Operating-Characteristics

RR: Blutdruck

SCL-90-R: 90-item reversed Symptom Checklist
Shut-D: Shutdown-Dissoziationsskala

SIAS: Social Interaction Anxiety Scale

Sig.: Signifikanz

SKID: Strukturiertes Klinisches Interview fiir DSM-IV
SPS: Social Phobia Scale

SS: Stimmungsstabilisierer

SSRI: Serotonin-Wiederaufnahmehemmer
Std.-Fehler: Standard-Fehler

TZA: Trizyklische Antidepressiva

t: t-Wert

t0: Erster Messzeitpunkt

tl: Zweiter Messzeitpunkt

TAG: Triglyceride

TAU: unspezifische Therapie (Treatment as usual)
TFP: iibertragungsfokussierte Therapie nach Kernberg
WHO: World Health Organization

k: Cohens Kappa

¢: Phi-Koeftizient

v*: Chi-Quadrat nach Pearson
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10. Anhang
Anhang A.
Tabelle A1 Grenzwerte der Laborparameter
Laborparameter Grenzwerte
Cholesterin Mainner < 20 Jahre:
< 100 mg/dl = niedrig
> 200 mg/dl = hoch
Mainner 20-30 Jahre:
< 120 mg/dl = niedrig
> 220mg/dl = hoch
Mainner > 30 Jahre:
<120 mg/dl = niedrig
> 240 mg/dl = hoch
Frauen 30 Jahre:
<120 mg/dl = niedrig
> 220 mg/dl = hoch
Frauen > 30 Jahre:
< 120 mg/dl = niedrig
> 240 mg/dl = hoch
Triglyzeride <20 Jahre:
< 50 mg/dl = niedrig
> 180 mg/dl = hoch
> 20 Jahre:
< 50 mg/dl = niedrig
> 200 mg/dl = hoch
HDL <20 Jahre:
< 30 mg/dl = niedrig
> 65 mg/dl = hoch
> 20 Jahre:
< 35 mg/dl = niedrig
> 75 mg/dl = hoch
LDL <20 Jahre:
< 60 mg/dl = niedrig
> 150 mg/dl = hoch
20-30 Jahre:
< 60 mg/dl = niedrig
> 170 mg/dl = hoch
> 30 Jahre:
< 100 mg/dl = niedrig
> 130 mg/dl = hoch
HbAlc <4 % = niedrig

LDL-HDL-Quotient

> 6,5 % = hoch
<3 =Zielwert

3-5 = steigendes
Risiko

> 5 = hohes Risiko
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