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Zusammenfassung

Einleitung: Es ist bekannt, dass korperliche Erkrankungen bei bipolaren PatientInnen
hdufiger vorkommen als in der Durchschnittsbevolkerung.

Methodik: In dieser Arbeit wurde die Haufigkeit des Vorkommens von verschiedenen
somatischen Erkrankungen in einer bipolaren Kohorte (n=238) und einer alters-
und geschlechtsgematchten Kontrollgruppe (n=141) untersucht. Des Weiteren
wurden anthropometrische Daten, Medikamentenanamnese, sowie
krankheitsspezifische Verlaufsparameter erhoben und die Zusammenhinge mit
somatischen Erkrankungen analysiert.

Ergebnisse: Patientlnnen mit bipolarer Erkrankung hatten einen héheren body mass index
(BMI) und eine hohere waist-to-hip-ratio (WHR) als gesunde Kontrollpersonen (¢ =
4.319, p <.05). Hypertonus (21.8% vs. 8.5%), Herz-Kreislauf-Erkrankungen
(28.1% vs. 15.6%), Hypertriglyzeriddmien (30.6% vs. 9.7%), Diabetes mellitus Typ
2 (7.2% vs. 0.8%), Schilddriisenerkrankungen (28.8% vs. 11.75%)),
dermatologische Erkrankungen (10.1% vs. 2.3%), Erkrankungen des
Bewegungsapparats (36.0% vs. 6.3%), gastrointestinale Erkrankungen (24.5% vs.
14.8%), Gastritiden (10.8% vs. 0.8%), Lungenerkrankungen (18.7% vs. 9.4%)),
Asthma (10.1% vs. 2.4%), COPD (4.3% vs. 0.0%), Augenerkrankungen (11.5% vs.
4.7%), Erkrankungen des Reproduktionstrakts (21.6% vs. 7.8%),
Nierenerkrankungen (21.6% vs. 12.5%) und neurologische Erkrankungen (22.3%
vs. 10.2%) kamen in der bipolaren Patientlnnengruppe hédufiger vor (p jeweils <
.05). In der PatientInnengruppe zeigte sich kein signifikanter Unterschied zwischen
Patientlnnen die verschiedene Phasenprophylaktika bzw. keine Phasenprophylaxe
einnahmen in anthropometrischen Daten, im Glukosespiegel sowie in der
Haufigkeit somatischer Erkrankungen. PatientInnen, die Lithium ldnger als ein Jahr
einnahmen, hatten signifikant hohere Glukosewerte als PatientInnen, die Lithium
kiirzer als ein Jahr einnahmen (F=3.12, p <.05, np? = 0.03). Diverse Assoziationen
zwischen somatischen Begleiterkrankungen und dem Staging nach Kapczinski, der
Anzahl an depressiven und manischen Phasen und dem Funktionslevel konnten
detektiert werden. Bipolar-I-PatientInnen unterschieden sich in der Haufigkeit des
Auftretens somatischer Erkrankungen nicht von Bipolar-II-PatientInnen.

Konklusion: Somatische Erkrankungen kommen bei bipolaren Patientlnnen hiufiger vor
als in der Durchschnittsbevolkerung und sind (mit)verantwortlich fiir eine erhohte
Mortalitit. Daher wire es wichtig, somatische Erkrankungen in der Behandlung
von bipolaren PatientInnen verstérkt zu beriicksichtigen.
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Abstract

Introduction: It is known that individuals with a bipolar disorder suffer more often from
comorbid somatic diseases in comparison with the normal population.

Methods: In this study we investigated the frequency of somatic comorbidities in 238
individuals with bipolar disorder and 141 healthy controls, matched in age and sex.
Moreover, we looked at anthropometric data, drug history and clinical parameters
of bipolar disorder and analysed correlations with somatic comorbidities.

Results: Individuals with bipolar disorder had a higher body mass index (BMI) and a
higher waist-to-hip-ratio (WHR) compared to healthy controls (¢ = 4.319, p <.05).
Hypertension (21.8% vs. 8.5%), cardiovascular diseases (28.1% vs. 15.6%),
hypertriglyceridemia (30.6% vs. 9.7%), diabetes mellitus type 2 (7.2% vs. 0.8%),
thyroid diseases (28.8% vs. 11.75%), dermatologic diseases (10.1% vs. 2.3%)),
diseases of the musculoskeletal system (36.0% vs. 6.3%), gastrointestinal diseases
(24.5% vs. 14.8%), gastritis (10.8% vs. 0.8%), lung diseases (18.7% vs. 9.4%),
asthma (10.1% vs. 2.4%), COPD (4.3% vs. 0.0%), eye diseases (11.5% vs. 4.7%),
diseases of the reproductive system (21.6% vs. 7.8%), kidney diseases (21.6% vs.
12.5%) and neurological diseases (22.3% vs. 10.2%) were more frequent in the
bipolar cohort (each p <.05). In the patient group, there was no difference between
patients who took different mood stabilizers compared to patients who took no
mood stabilizer in anthropometric data, blood glucose and frequency of somatic
diseases. Patients who took Lithium for more than one year had higher levels of
blood glucose than patients who took Lithium for less than one year. We found
several associations between somatic comorbidities and the staging of Kapczinski,
the amount of depressive and manic episodes and the global assessment of
functioning (GAF). There was no difference in the prevalence of somatic
comorbidities between individuals with a bipolar-I-diagnosis and a bipolar-II-
diagnosis.

Conclusion: Somatic comorbidities are more prevalent within individuals with a bipolar
disorder than in the general population and are at least partly responsible for a
higher mortality. Therefore, it would be important to consider the somatic health
state and preventive measure in the treatment of patients with bipolar disorder.
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1 Einleitung

Jeder Mensch hat schon einmal erlebt, dass einem ,,etwas schwer im Magen liegt, ,,einem
das Herz stehen bleibt™ oder ,,etwas auf den Schultern lastet™. Auch das biopsychosoziale
Model betont den Zusammenhang zwischen biologischen, psychologischen und
Okosozialen Faktoren. Dass sich korperliche Probleme auf die Psyche schlagen und
umgekehrt auch psychische Probleme sich auf das korperliche Wohlbefinden auswirken
konnen, ist also nichts Neues. Wesentlich komplexer wird die Sache jedoch, wenn man
nicht nur iiber psychische Missempfindungen, sondern {iber komplexe psychische
Erkrankungen spricht. Dann spielen auch Nebenwirkungen der Medikation,
Lebensstilfaktoren sowie Entziindungsmediatoren eine Rolle und kénnen sich in einer
zusitzlich entstehenden korperlichen Erkrankung manifestieren. Am Beispiel der bipolar
affektiven Storung werden in dieser Arbeit die Zusammenhénge zwischen einer
psychischen Erkrankung und somatischen Komorbiditdten ndher beleuchtet.

Bipolare PatientInnen zeigen eine um elf bis 20 Jahre kiirzere Lebenserwartung als die
Durchschnittsbevolkerung (Laursen u. a., 2013; Kessing u. a., 2015). Dies lésst sich nur
zum Teil durch Suizide erkldren. Die Hauptursache fiir die reduzierte Lebenserwartung
stellen somatische Erkrankungen da. In dieser Arbeit wird die Pravalenz von
verschiedenen somatischen Erkrankungen in einer bipolaren Kohorte sowie einer gesunden
Kontrollgruppe untersucht. Die Ursachen fiir das erhéhte Vorkommen von somatischen
Erkrankungen sind nach wie vor nicht genau geklért. Die Nebenwirkungen der
Medikation, Lebensstilfaktoren sowie Entziindungsmediatoren diirften eine Rolle spielen.
Viele bipolare PatientInnen klagen iiber eine Gewichtszunahme bedingt durch die
Medikation. Dies ist eine typische Nebenwirkung von vielen Antipsychotika,
Antiepileptika sowie von Lithium. Ubergewicht und Adipositas wiederum sind mit vielen
weiteren somatischen Erkrankungen vergesellschaftet. Andererseits zeigten
Untersuchungen an medikamentennaiven bipolaren Patientlnnen ebenfalls eine erhchte
somatische Komorbiditétsrate.

Des Weiteren stellt sich die Frage, ob es Zusammenhénge zwischen dem Vorkommen von
somatischen Erkrankungen und dem Verlauf der bipolaren Erkrankung gibt. Daher wird in
dieser Arbeit untersucht, ob es Zusammenhédnge zwischen dem Staging nach Kapczinski,
der Globalen Funktionsfahigkeitsskala (GAF) sowie der Phasenanzahl und dem

Vorkommen von somatischen Erkrankungen gibt.




1.1 Die bipolar affektive Storung

1.1.1 Definition
Die bipolar affektive Erkrankung ist charakterisiert durch wiederholte, das heil3t

mindestens zwei, Phasen krankhaft gestorter Stimmungslage und gestoértem
Aktivitdtsniveau. Es kommt einerseits zu Phasen mit gehobener Stimmung und
gesteigertem Antrieb, welche als Manie oder Hypomanie bezeichnet werden. Anderseits
gibt es Phasen mit gedriickter Stimmung und herabgesetztem Antrieb (Depression).
Aufgrund des Wechsels zwischen (hypo-)manischen und depressiven Episoden wird auch
von der manisch-depressiven Erkrankung gesprochen (Moéller, Laux und Kapthammer,

2005; Rothenhdusler und Téaschner, 2013).

1.1.2 Klassifikation
In der Literatur lassen sich verschiedene Konzepte des bipolaren Spektrums finden.

Beispielsweise unterschied Klerman 6 Subtypen, Akiskal und Pinto unterschieden 9

Subtypen (Rothenhiusler und Téschner, 2013a).

1.1.2.1 Klassifikation nach ICD10
In der Internationalen statistischen Klassifikation der Krankheiten und verwandter

Gesundheitsprobleme- 10 (ICD10) der Weltgesundheitsorganisation (WHO) wird die
bipolar affektive Storung mit F.31 klassifiziert.

1.1.2.2 Klassifikation nach DSM-IV
Im Diagnostischen und Statistischen Manual Psychischer Stérungen (DSM-5) ist die

Bipolare Storung zwischen dem Schizophrenie-Spektrum und Depressiven Storungen
eingeordnet, um die Stellung zwischen diesen beiden diagnostischen Kategorien im
Hinblick auf Symptomatik, Familiengeschichte und Genetik zu betonen.

Die bipolare Stérung wird in 3 Hauptgruppen eingeteilt:

e Die Bipolar-I-Erkrankung ist charakterisiert durch mindestens eine manische
Episode. Das Auftreten einer Major Depression gilt nicht mehr als Voraussetzung.
Allerdings haben die meisten Personen mit ausgepragten Manien auch
Depressionen.

e Die Bipolar-II-Erkrankung ist gekennzeichnet durch mindestens eine Episode einer
Major Depression und mindestens eine hypomane Episode. Die Bipolar —II-Stérung

gilt nicht ldnger als abgeschwichte Form der Bipolar-I-Stérung.




e Von Zyklothymie spricht man, wenn es {iber mindestens zwei Jahre Perioden mit
hypomanen und depressiven Symptomen gibt, diese aber nie die Kriterien einer

Manie, Hypomanie oder Major Depression erfiillen (Falkai, 2015).

1.1.3 Diagnostik
Die Diagnostik einer bipolar affektiven Storung beruht auf klinischer Beobachtung,

ausflhrlicher Eigen- und in manchen Fillen auch Fremdanamnese und somatischer

Differentialdiagnostik.

1.1.3.1 Diagnostik (hypo)manischer Episoden
Eine Hypomanie ist eine leichtere Auspragung einer Manie mit einer Mindestdauer von

vier Tagen. Fiir die Diagnose gelten folgende diagnostische Kriterien:

e gehobene oder gereizte Stimmung

Zusitzlich liegen mindestens drei der folgenden Merkmale vor:
o gesteigerte Aktivitét
o gesteigerte Gesprachigkeit
e Ablenkbarkeit
e vermindertes Schlafbediirfnis
e gesteigert Libido
e {ibertriebene Einkdufe

o gesteigerte Geselligkeit.

Es kommt zu einer Beeintrachtigung der personlichen Lebensfiihrung, meist aber nicht

zum Abbruch einer Berufstdtigkeit (Rothenhéusler und Téschner, 2013).

Eine Manie dauert mindestens eine Woche und ist definiert durch folgende Symptome:

e situationsinaddquat gehobene, expansive oder gereizte Stimmung

Zusitzlich liegen mindestens 3 (bzw. 4, sofern die Stimmung nur gereizt ist) der folgenden
Merkmale vor:

o gesteigerte Aktivitét

o gesteigerte Gesprichigkeit

e Ideenflucht

e Verlust normaler sozialer Hemmungen

e vermindertes Schlafbediirfnis




e GroBenideen
e Ablenkbarkeit
e tollkiithnes oder riicksichtsloses Verhalten

o gesteigerte Libido (Rothenhiusler und Taschner, 2013).

Zusitzlich kann es in einer manischen Phase auch zu psychotischen Symptomen kommen,
wobei hierbei GroBen-, Liebes-, Beziehungs- oder Verfolgungswahn hdufig auftreten.

Es kommt zu einer schweren Storung der alltdglichen Lebensfiihrung, berufliche und
soziale Funktionsfahigkeit ist meist nicht mehr gegeben.

Sowohl Manie als auch Hypomanie diirfen nicht auf somatische Erkrankungen (z.B.
Hyperthyreose, Systemischer Lupus erythematodes, Morbus Cushing, Multiple Sklerose,
Chorea Huntington, Schidel-Hirn-Trauma, raumfordernder intrakranieller Prozess,
zerebrovaskulédre Erkrankungen, HIV-induzierte Manie, Neurosyphilis, Epilepsien) oder
Medikamente bzw. psychotrope Substanzen (Glukokortikoide, Antidepressiva, Didanosin,
Zidovudin, Ganciclovir, Penicillin G, Levetiracetam, Kokain, Halluzinogene,
Stimulanzien, Alkohol) zuriickzufiihren sein (Dilling, Mombour und Schmidt, 2010;
Rothenhéusler und Taschner, 2013).

1.1.3.2 Diagnostik depressiver Episoden
Fiir die Einteilung einer depressiven Episode gibt es Haupt- und Nebensymptome.

Depressive Episoden haben eine Mindestdauer von zwei Wochen.
Die Hauptsymptome sind

e gedriickte Stimmung

e Interessensverlust, Freudlosigkeit

e Verminderung des Antriebs, erhohte Ermiidbarkeit.

Als Nebensymptome gelten
e verminderte Konzentration und Aufmerksamkeit
e vermindertes Selbstwertgefiihl und Selbstvertrauen
e Schuldgefiihle und Gefiihle von Wertlosigkeit
e negative und pessimistische Zukunftsperspektiven
e Suizidgedanken, erfolgte Selbstverletzung oder Suizidhandlungen
e Schlafstérungen

e verminderter Appetit (Dilling, Mombour und Schmidt, 2010).




Auch hier gelten organische Storungen (z.B. maligne Erkrankungen, Endokrinopathien,
Mangelerkrankungen, Infektionskrankheiten, neurologisches Erkrankungen,
Autoimmunerkrankungen, Herz-Kreislauf-Erkrankungen) und Medikamente bzw.
psychotrope Substanzen (Antihypertensiva, lipophile Beta-Blocker, typische
Antipsychotika, Steroide, Antihistaminika, Antiepileptika, Alkohol, Amphetamine,
Kokain) als Ausloser fiir die Episode als Ausschlusskriterien.

Bei einer leichten depressiven Episode liegen mindestens zwei Hauptsymptome und zwei
Nebensymptome vor. Von einer mittelgradigen depressiven Episode spricht man beim
Vorliegen von mindestens zwei Hauptsymptomen und drei bis vier Zusatzsymptomen. Fiir
eine schwere depressive Episode miissen alle drei Hauptsymptome und vier oder mehr

Zusatzsymptome vorhanden sein (Rothenhidusler und Téschner, 2013).

1.1.4 Epidemiologie
Im Vergleich zur Unipolaren Depression, bei der Frauen etwa doppelt so hdufig betroffen

sind als Ménner, tritt die bipolar affektive Stdrung bei Frauen und Ménnern etwa gleich
hiufig auf.

Die Lebenszeitpriavalenz in der Allgemeinbevolkerung liegt fiir Bipolar-I-Stérungen bei
0.3-1.5%, fiir Bipolar-II-Stérungen bei etwa 5.5%.

Bipolare Stérungen manifestieren sich friiher als unipolare depressive Episoden. Das
Ersterkrankungsalter liegt bei der bipolaren Erkrankung bei 25-30 Jahren.

PatientInnen mit ausschlieBlich manischen Episoden sind sehr selten. Aufgrund von
Ahnlichkeiten in primorbider Persdnlichkeit, Familienanamnese, Krankheitsbeginn und
Prognose mit PatientInnen mit vereinzelten depressiven Episoden werden sie dennoch als
bipolar klassifiziert (Dilling, Mombour und Schmidt, 2010; Rothenhdusler und Téschner,
2013).

1.1.5 Atiologie
Es wird von einer multifaktoriellen Genese ausgegangen, wobei genetische,

neurobiologische und psychosoziale Faktoren eine Rolle spielen. Die genetische
Disposition scheint eine groflere Rolle als bei der unipolaren Depression zu spielen. Fiir
Verwandte ersten Grades einer an der bipolar affektiven Storung erkrankten Person besteht
ein zehnfach erhohtes Risiko ebenfalls zu erkranken gegentiber der Gesamtbevolkerung.
AuBerdem konnten in Metastudien bereits zahlreiche Suszeptibilitdtsgene auf
verschiedenen Chromosomen identifiziert werden. Auf Ebene des Neurotransmittersystems

spielen Dysfunktionen bei Noradrenalin, Serotonin, Dopamin und Gamma-




Aminobuttersdure (GABA) sowie das cholinerge System eine Rolle. In Bereich der
Endokrinologie sollten die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenachse und die
Schilddriise erwdhnt werden. Auch Storungen der zirkadianen Rhythmik kénnen ein
Faktor sein. Psychosoziale Belastungen und kritische Lebensereignisse konnen ebenfalls

eine Rolle spielen (Haack, Pfennig und Bauer, 2010; Rothenhiusler und Téschner, 2013).

1.1.6 Therapie
Grof3e Bedeutung in der Therapie der bipolar affektiven Storung kommt der

Phasenprophylaxe (Stimmungsstabilisierung) zu.
Hierzu kommen im Wesentlichen drei Substanzklassen in Betracht:
e Lithium
e Antikonvulsiva (z.B. Valproinséure, Carbamazepin, Lamotrigin)
e Antipsychotika (v.a. Atypika wie Olanzapin, retardiertes und nicht retardiertes

Quetiapin, Ziprasidon, Aripiprazol) (Rothenhdusler und Téschner, 2013).

Auch Kombinationen dieser Substanzen sind moglich.

Zur Akutbehandlung einer Manie kann, neben den auch fiir die Phasenprophylaxe
verwendeten Substanzen, zusétzlich eine Sedierung mit Benzodiazepinen notwendig sein.
Zur Akutbehandlung einer Depression im Rahmen einer bipolaren Erkrankung werden
Antidepressiva verwendet, die jedoch ein ,,Switch“- und ein ,,Rapid-cycling-Risiko*
besitzen. Dieses Risiko ist unter Selektiven Serotonin Wiederaufnahmehemmern (SSRI)
und unter retardiertem Bupropion deutlich geringer als unter Trizyklischen Antidepressiva
(TZA) und dual wirksamen Antidepressiva.

Neben der medikamentdsen Rezidivprophylaxe gibt es auch Evidenz fiir psychoedukative,
kognitiv-verhaltenstherapeutische und familienorientierte Ansétze (Rothenhéusler und

Taschner, 2013).

1.2 Somatische Komorbiditiiten bei PatientInnen mit bipolarer Storung

Korperliche Erkrankungen kommen bei PatientInnen mit bipolarer Stérung wesentlich
haufiger als in der Durchschnittsbevilkerung vor (Forty u. a., 2014). AuBBerdem haben
PatientInnen mit bipolarer Erkrankung eine um elf bis 20 Jahre verkiirzte Lebenserwartung
gegeniiber der Durchschnittsbevolkerung (Laursen u. a., 2013; Kessing u. a., 2015). Zum
einen mag dies an der erh6hten Suizidrate liegen, welche etwa 15 mal so grof} ist wie in der
Gesamtbevolkerung (Falkai, 2015). Die Hauptursache fiir die verkiirzte Lebenserwartung

liegt jedoch im erh6hten Vorkommen korperlicher Erkrankungen (Lawrence und Coghlan,
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2002; De Hert u. a., 2009; Kessing u. a., 2015). Besonders kardiovaskulédre Erkrankungen
spielen hier mit einer 2.5-fach erhohten Sterberate eine gro3e Rolle (Roshanaei-
Moghaddam und Katon, 2009; Leboyer u. a., 2012). Daneben ist eine erhohte Anzahl an
Komorbiditdten auch mit einem schlechteren Verlauf der bipolaren Erkrankung assoziiert,
was sich in ldngerer Krankheitsdauer, Verschlechterung im Funktionsniveau, erhohten
Raten an Angststorungen, vermehrten Suizidversuchen und hiufigerem Rapid cycling zeigt
(Forty u. a., 2014). Das metabolische Syndrom wurde in einer Metaanalyse mit
schlechterem Ansprechen auf die Behandlung und negativem Krankheitsverlauf in

Verbindung gebracht (McIntyre u. a., 2010).

1.2.1 Ursachen
Die Ursachen fiir den Zusammenhang zwischen der bipolaren Storung und somatischen

Erkrankungen sind bislang noch nicht genau geklért.
Man geht von einer Kombination aus Lebensstilfaktoren, Nebenwirkung der Medikation
und Entziindungsmediatoren aus. Auch genetische Faktoren konnen nicht ausgeklammert

werden.

1.2.1.1 Lebensstil
Es konnte gezeigt werden, dass PatientInnen mit bipolarer Storung gehauft einen

ungesunden Lebensstil zeigen (Kilian u. a., 2006). So wurde herausgefunden, dass etwa
66% aller Personen mit bipolar affektiver Storung rauchen, hingegen nur 25% der
Kontrollgruppe (Vanable u. a., 2003; Diaz u. a., 2009). Einer der Griinde fiir das erhohte
Vorkommen von Nikotinabusus stellt eine Art Copingmechanismus dar (Spencer, Castle
und Michie, 2002).

Auch Alkoholabusus ist mit einer Lebenszeitpravalenz von 48.5% haufiger anzutreffen als
bei Gesunden, ebenso tritt Drogenabusus hédufiger auf (Cassidy, Ahearn und Carroll,
2001). Signifikante Unterschiede gibt es zudem in der korperlichen Aktivitdt: Bipolare
PatientInnen sind weniger korperlich aktiv und verbringen mehr Zeit sitzend. Im Schnitt
haben sie ein halb so grofles Aktivitétslevel wie gesunde Kontrollpersonen (Janney u. a.,

2010).

1.2.1.2 Medikamente
Eine haufige Nebenwirkung vieler Psychopharmaka (viele Neuroleptika, manche

Antidepressiva und Phasenprophylaktika) ist eine Appetitsteigerung und eine indirekte
oder direkte Gewichtszunahme. Diese wiederum begiinstigt die Entstehung eines

atherogenen Lipidprofils. Die Mechanismen fiir diese Gewichtszunahme sind bisher nur




ungeniigend geklirt. Vermutet werden eine Appetitsteigerung und erhdhte
Nahrungszufuhr, Insulinresistenz (direkt und/ oder durch Gewichtszunahme und Anderung
der Korperfettverteilung), Anderung der Betazellfunktion sowie durch den sedierenden
Effekt hervorgerufene Tagesmiidigkeit, die in verminderter korperlicher Bewegung
resultiert (Scheen und De Hert, 2007; Abrahamian u. a., 2012).

Vor allem das erhdhte Vorkommen vom Metabolischen Syndrom sowie von Ubergewicht
und Adipositas, welche einen groflen Risikofaktor fiir andere Komorbiditaten darstellen,
wird oft der Medikation zugeschrieben. Es ist allerdings belegt, dass auch PatientInnen mit
einer bipolaren Stérung ohne Medikation hiufiger ibergewichtig sind als die

Durchschnittsbevolkerung (Maina u. a., 2008; Osborn u. a., 2008; Kessing u. a., 2015).

1.2.1.3 Inflammatorische Prozesse
Inflammatorische Prozesse werden mit einer Vielzahl an Erkrankungen in Verbindung

gebracht. Systemische Inflammation kann durch den Serumspiegel von Cytokinen,
Chemokinen, Zelladhdsionsmolekiilen und akute Phase Proteine gemessen werden.
Mehrere Studien konnten einen erhéhten Spiegel an proinflammatorischen Zytokinen bei
PatientInnen mit bipolarer Storung belegen, welcher auf eine chronische niedriggradige
Inflammation hinweist. Diese Inflammation besteht auch wihrend euthymer Phasen
(Isgren u. a., 2017). Des Weiteren konnte gezeigt werden, dass wiahrend einer manischen
Episode die Spiegel der Entziindungsmarker Interleukin 6 (IL-6), Tumornekrosefaktor
alpha (TNF-a), Soluble receptor of TNF-alpha type 1 (sTNFR1), Interleukin ra (IL-ra),
Chemokine ligand 10 (CXCL10), Chemokine ligand 11 (CXCL11) und Interleukin 4 (IL-
4) steigen und wihrend einer depressiven Episode sSTNFR1 und CXCL10 erhoht sind
(Rosenblat und Mclntyre, 2015).

Entziindungsmarker im Liquor gelten als direkt assoziiert mit Entziindungen im
Zentralnervensystem (ZNS) (Rosenblat und Mclntyre, 2015). Der Spiegel korreliert mit
der Symptomstérke, scheint aber auch in euthymen Phasen erhdht zu sein. Es scheint eine
bidirektionale Kausalitit zu geben, was bedeutet, dass einerseits ein inflammatorischer
Zustand Symptome der bipolaren Storung induziert, andererseits die bipolare Stérung zu
einem proinflammatorischen Zustand fiihrt (Rosenblat und Mclntyre, 2015). Es wurde
bereits gezeigt, dass das Hervorrufen eines proinflammatorischen Zustands
depressionsidhnliche Symptome hervorruft (Grigoleit u. a., 2011).

Erhohte Spiegel an proinflammatorischen Cytokinen fiihren aulerdem zu einer
Aktivierung der Hypothalamus — Hypophysen — Nebennierenachse. Dies fiihrt zu einer

Erhohung des Hormons Cortisol. Hypercortisolismus wiederrum fiihrt zu erniedrigten




Serotoninspiegeln, schlechterer Stimmung, Schlaflosigkeit, Insulinresistenz und
Ubergewicht (Rosenblat und Mclntyre, 2015).

Fiir welche Erkrankungen spielen inflammatorische Prozesse eine Rolle? Auf der einen
Seite ist dies die groBe Gruppe der Autoimmunerkrankungen, wie Morbus Crohn,
Autoimmunhepatitis, Multiple Sklerose, Rheumatoide Arthritis, Systemischer Lupus
Erythemathodes, Psoriasis und Autoimmunthyreoditis. Fiir all diese
Autoimmunerkrankungen ist ein erhohtes Vorkommen bei PatientInnen mit bipolarer
Erkrankung im Vergleich zur Durchschnittsbevolkerung nachgewiesen (Rosenblat und
Mclntyre, 2015). Daneben zeigte sich, dass Autoimmunprozesse bei kardiovaskulédren
Erkrankungen sowie Adipositas und Insulinresistenz eine gro3e Rolle spielen (Rosenblat

und MclIntyre, 2015).

1.2.2 Somatische Erkrankungen

1.2.2.1 Ubergewicht/ Adipositas
Adipositas wird meist durch den Body Mass Index (BMI) definiert. Die Klassifikation ist

in Tabelle 1 dargestellt (Herold, 2016).

Tabelle 1 Gewichtsklassifikation

Gewichtsklassifikation BMI (kg/m?)

Normalgewicht 18.5-249
Ubergewicht (Priadipositas) 25.0-29.9
Adipositas Grad I 30.0-34.9
Adipositas Grad 11 35.0-39.9
Adipositas Grad I1I >40

Zahlreiche Studien bestiitigen ein erhdhtes Vorkommen von Ubergewicht und Adipositas
bei bipolaren Patientlnnen (Elmslie u. a., 2000; McElroy u. a., 2002). In der Literatur
werden etwa 58% der von einer bipolaren Erkrankung Betroffenen als libergewichtig und

21% bis 35.4% als adipds beschrieben (McElroy u. a., 2002; Fagiolini u. a., 2003).

Eine wichtige Rolle dafiir spielen gewichtssteigernde Medikamente z.B. hiufig eingesetzte
Phasenprophylaktika wie Lithium und Valproinsidure sowie Antipsychotika wie Olanzapin
und Quetiapin (Elmslie u. a., 2000). Aber auch Lifestyle Faktoren wie ungesunde

Erndhrung, Rauchen und mangelnde Bewegung spielen eine Rolle (Bonnet u. a., 2005).

1.2.2.2 Metabolisches Syndrom
Das metabolische Syndrom, auch Wohlstandssyndrom, ist definiert durch (Herold, 2016)




e Abdominelle Adipositas mit einem Taillenumfang grof3er 94 cm bei Médnnern bzw.
80 cm bei Frauen oder einen BMI groBer 30 kg/m?.

AuBerdem miissen zwei der folgenden Faktoren zutreffen:

e Triglyzeride grofer 150 mg/dl

e High Density Lipoprotein (HDL)-Cholesterin kleiner 50 mg/dl bei Frauen bzw.
kleiner 40 mg/dl bei Méannern

e Blutdruck grofer 130/85 mmHg

e Niichtern-Plasmaglukose grof3er 100 mg/dl oder Typ 2-Diabetes.

Ein Zusammenhang zwischen dem Metabolischen Syndrom und der bipolaren Storung
wurde bereits in mehreren Studien gezeigt (Mclntyre u. a., 2010; Swartz und Fagiolini,
2012). Man geht davon aus, dass etwa 40% aller bipolaren Patientlnnen vom
Metabolischen Syndrom betroffen sind. Aulerdem ist das metabolische Syndrom assoziiert
mit einem schlechteren psychiatrischen Outcome und hiufigeren Suizidversuchen

(Fagiolini u. a., 2008).

1.2.2.3 Herz-Kreislauf- Erkrankungen
Herz-Kreislauf-Erkrankungen, definiert als Erkrankungen des Herzens und der Blutgefil3e,

haben in Osterreich eine Privalenz von 5.2% und sind fiir etwa 45% der Gesamtmortalitt
verantwortlich. Sie zeigen einen sprunghaften Anstieg ab dem 50. Lebensjahr. Ménner
sind 1,3-mal so oft betroffen (Griebler, Anzenberger und Eisenmann, 2014).

Die kardiovaskuldre Mortalitét ist bei bipolaren PatientInnen deutlich erhdht im Vergleich

zur Normalbevolkerung (Angst u. a., 2002; De Hert u. a., 2009).

Hauptrisikofaktor fiir Herz-Kreislauferkrankungen ist die Arteriosklerose, ein
Alterungsprozess der Gefdl3e, der zu einer Einengung des Gefda3durchmessers und/ oder
einem Elastizitatsverlust der Arterienwand fiihrt. Risikofaktoren fiir das Fortschreiten einer
Arteriosklerose sind genetische Veranlagung, Hyperglykdmie, Diabetes /
Glukosetoleranzstérung, Hyperlipidimie, Arterielle Hypertonie, Ubergewicht und
Adipositas (mit Betonung der abdominellen Fettspeicherung), Alter, Geschlecht, Rauchen,
Fehlerndhrung, Bewegungsmangel, iiberméfiger Alkoholkonsum, chronischer Stress,
Personlichkeitsfaktoren, Qualitit sozialer Beziehungen und Netzwerke (soziale
Unterstiitzung, Familienstand), Belastungen am Arbeitsplatz, Bildung, Einkommen und

berufliche Position (Griebler, Anzenberger und Eisenmann, 2014).
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Hypertonie stellt die hdufigste Erkrankung aus dieser Gruppe dar. Die Klassifikation ist in
Tabelle 2 dargestellt (Herold, 2016).

Tabelle 2 Klassifikation der Hypertonie

Kategorie Systolisch (mmHg) Diastolisch (mmHg)
Optimal <120 <80

Normal 120-129 80-84

Hoch-normal 130-139 85-89

Hypertonie Grad I 140-159 90-99

Hypertonie Grad II 160-179 100-109

Hypertonie Grad III >180 >110

Mehr als ein Fiinftel der osterreichischen Bevolkerung leidet an Hypertonie (20% der
Frauen, 21% der Ménner), wobei auch hier die dltere Bevolkerung wesentlich starker
betroffen ist (Statistik Austria, 2014). Bipolare PatientInnen scheinen hiufiger von
Hypertonus betroffen zu sein. Die Privalenz bei bipolaren PatientInnen liegt bei 35 — 61%
(De Hert u. a., 2009). In einer Studie in Taiwan liegt die Pravalenz bei 18.13% in der
bipolaren Gruppe im Gegensatz zu 13.22% in der Gesamtbevolkerung (Chien u. a., 2013).
Fiir Myokardinfarkte konnte in einer Metaanalyse keine signifikante Haufung bei bipolaren
PatientInnen gegeniiber der Durchschnittsbevolkerung gefunden werden (Prieto u. a.,
2016). Es zeigte sich bei bipolaren Patientlnnen nach einem Myokardinfarkt jedoch eine
erhohte Mortalitdt im Vergleich zu psychisch gesunden Personen (Bodén u. a., 2015).

Die Ursache fiir die erhohte kardiovaskuldre Morbiditit scheint multifaktoriell zu sein;
Ubergewicht, Rauchen, Diabetes, Hypertonie und Hyperlipidimie scheinen eine Rolle zu
spielen, ebenso genetische Faktoren und die Krankheit selbst und die medikamentdse

Behandlung der bipolaren Erkrankung (De Hert u. a., 2009).

1.2.2.4 Fettstoffwechselstorungen
Fettstoffwechselstorungen zdhlen zu den wichtigsten Risikofaktoren fiir kardiovaskuldre

Erkrankungen, insbesondere den Myokardinfarkt. (Yusuf u. a., 2004). In den westlichen
Industrieldndern haben mehr als die Hélfte der iiber 40-Jdhrigen eine
Hypercholesterindmie, definiert durch ein Gesamtcholesterin groBBer 200 mg/dl, dhnlich
haufig sind Hypertriglyceriddmien, das heifit Trigylyceridwerte grofer 150 mg/dl (Herold,
2016).

In einer Metaanalyse zeigten manche Studien, dass das HDL bei Patientlnnen mit einer

schweren psychischen Erkrankung niedriger ist und die Triglyceride hoher sind als bei
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Gesunden, es konnte jedoch kein Effekt auf das Gesamtcholesterin nachgewiesen werden
(De Hert u. a., 2009).

In einer Studie iiber acht Wochen zeigte sich ein Anstieg von Cholesterin und
Triglyceriden bei Patientlnnen, die die Neuroleptika Clonazapin und Olanzapin einnahmen

(Wu u. a., 2006).

1.2.2.5 Diabetes mellitus
Man geht davon aus, dass in Osterreich etwas 8-9% der Bevolkerung von Diabetes mellitus

betroffen sind. Diese Schitzung inkludiert 6% diagnostizierte sowie 2-3%
undiagnostizierte DiabetikerInnen. Den grofiten Anteil davon bilden Typ 2 -
DiabetikerInnen. Aullerdem kommen noch der Diabetes Typ 1 und der Gestationsdiabetes
hinzu (Rendi-Wagner und Arroua, 2013).

Die Prévalenz fiir Diabetes mellitus Typ 2 ist bei bipolaren PatientInnen zwei bis dreimal
so hoch als in der Normalbevolkerung. AuBlerdem erkranken Patientlnnen mit schweren
psychischen Erkrankungen etwa 10 bis 20 Jahre friiher an Diabetes (Abrahamian u. a.,
2012).

1.2.2.6 Schilddriisenerkrankungen
Es gibt besteht eine Assoziation zwischen der bipolaren Erkrankung und

Autoimmunerkrankungen. Die grofite Gruppe davon sind Schilddriisenerkrankungen.

Ein erhohtes Vorkommen von Schilddriisendysfunktionen wurde bereits bei vielen
psychischen Erkrankungen beschrieben (Radhakrishnan u. a., 2013). Typische Symptome
einer Hypothyreose sind Leistungsabfall, Antriebsarmut, Miidigkeit, Verlangsamung sowie
Desinteresse wihrend bei einer Hyperthyreose Symptome wie Nervositit, Gereiztheit und
Schlaflosigkeit auftreten (Herold, 2016).

Bei der bipolaren Erkrankung steht einerseits Lithium im Verdacht, hier eine Rolle zu
spielen, andererseits legen mehrere Studien nahe, dass es eine Assoziation unabhéngig von
der Lithiumeinnahme gibt (SayuriYamagata u. a., 2017).

Schilddriisenerkrankungen sind zudem assoziiert mit einem schlechteren Verlauf der
bipolaren Erkrankungen. Personen mit Hyperthyreose haben ein erhohtes Risiko fiir eine
stationdre Aufnahme aufgrund einer psychiatrischen Diagnose, vor und nach der Diagnose

der Schilddriisenerkrankung (Brandt u. a., 2014).

1.2.2.7 Dermatologische Erkrankungen
Hauterkrankungen zeigen eine starke Assoziation mit psychischen Erkrankungen. 34.2%

aller PatientInnen einer dermatologischen Ambulanz in Indien zeigten eine psychiatrische
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Komorbiditdt, 2.99% wiesen eine bipolare Storung auf (Raikhy, Gautam und Kanodia,
2017). PatientInnen mit Psoriasis leiden wesentlich hdufiger an psychiatrischen
Erkrankungen als die Durchschnittsbevolkerung, 1.1% aller Psoriasispatientlnnen leiden an
der bipolaren Storung (Ferreira u. a., 2017). Auch fiir Pemphigus wurde ein erh6htes
Vorkommen bei bipolaren Patientlnnen gegeniiber der Gesamtbevolkerung gefunden

(Kridin u. a., 2017).

1.2.2.8 Obstruktives Schlafapnoesyndrom
Das Obstruktive Schlafapnoesyndrom gilt als assoziiert mit dem metabolischen Syndrom.

Es konnte auch eine erhohte Privalenz vom Schlafapnoesyndrom bei PatientInnen mit
Depressionen gezeigt werden. Ob dies auch auf bipolare PatientInnen zutrifft, ist bislang
noch nicht vollstindig geklart. Psychiatrische Komorbiditdten wirken sich negativ auf
Lebensqualitit und Therapieadhidrenz im Bezug auf die Continuous positive airway

pressure (CPAP) — Beatmung aus (Gupta und Simpson, 2015).

1.2.2.9 Erkrankungen des Bewegungsapparates
Erkrankungen des Bewegungsapparates kommen in Osterreich sehr hiufig vor. 24.4% der

Bevolkerung leiden an chronischen Riickenschmerzen, 18.5% an Beschwerden der
Halswirbelsdule. 12.0% sind von Arthrosen betroffen (Statistik Austria, 2014). Die
bipolare Stérung kommt bei Patientlnnen mit rheumatoider Arthritis gehduft vor, dies ist
aber zumindest teilweise auf das gehduft vorkommende Rauchen zuriickzufiihren
(Vancampfort u. a., 2015).

Zudem gilt die bipolare Stérung als mit Schmerzen assoziiert (Sachs-Ericsson u. a., 2017)
und bipolare PatientInnen zeigen geringere korperliche Fitness als gesunde
Kontrollpersonen (Vancampfort u. a., 2015). Sehr viele bipolare PatientInnen leiden an

Muskelverspannungen (Tavormina, 2011).

1.2.2.10 Gastrointestinale Erkrankungen
Bipolare PatientInnen leiden wesentlich hdufiger an gastrointestinalen Beschwerden als die

Durchschnittsbevilkerung (Karling u. a., 2016). Viele bipolare Patientlnnen zeigen
Somatisierungen in Form von Kolitiden und Gastritiden (Tavormina, 2011). Auch
chronisch entziindliche Darmerkrankungen (CED) treten bei bipolaren PatientInnen
gehiuft auf (Eaton u. a., 2010).

Zudem stehen gastrointestinale Symptome in Verbindung mit erhéhten Werten im Hospital
Anxiety and Depression Score (Karling u. a., 2016). Mdgliche Ursachen fiir diesen

Zusammenhang konnten die Gehirn-Darm-Achse sein sowie die gastrointestinalen
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Symptome einer bei Depression verstirkt vorkommenden Cortisolsekretion (Karling u. a.,

2016).

1.2.2.11 Lungenerkrankungen
4.2% der Osterreichischen Bevolkerung leiden an chronischer Bronchitis, einem

Emphysem oder Chronisch obstruktiver Lungenerkrankung (COPD). 4.4% leiden an
Asthma (Statistik Austria, 2014). COPD-PatientInnen leiden gehauft an der bipolaren
Storung (Crump u. a., 2013; Tsai u. a., 2016). Auch bei PatientInnen mit Asthma kommt
die bipolare Storung gehduft vor (Wu u. a., 2016).

1.2.2.12 Augenerkrankungen
Personen mit schweren psychischen Erkrankungen sind haufiger von Augenerkrankungen

betroffen als psychisch gesunde Personen. Vor allem Katarakt, Glaukom und trockene
Augen kommen gehéuft vor. Als Ursache werden Antipsychotika, das gehéuft
vorkommende metabolische Syndrom sowie das hdufigere Rauchen vermutet (Saeedi u. a.,

2014).

1.2.2.13 Erkrankungen des Reproduktionstrakts
Patientinnen mit dem Polycystischen Ovarialsyndrom leiden leiden verstirkt an

psychischen Erkrankungen, auch an der bipolaren Storung (Cesta u. a., 2016). Auch
Endometriose wird mit der bipolaren Storung in Verbindung gebracht (Kumar u. a., 2011;

Pope u. a., 2015).

1.2.2.14 Erkrankungen der Nieren
1.5 % der Osterreichischen Bevolkerung sind von chronischen Erkrankungen der Nieren

betroffen (Statistik Austria, 2014). Lithium erh6ht das Risiko fiir ein chronisches

Nierenversagen (Close u. a., 2014; Gupta und Khastgir, 2017).

1.2.2.15 Neurologische Erkrankungen
In Osterreich leiden 6.7% der Bevolkerung an chronischem Kopfschmerz (Statistik

Austria, 2014). Bipolare PatientInnen sind gehéduft von Migrine, die eine Art des
chronischen Kopfschmerzes darstellt, betroffen (Falkai, 2015).
Auch das Risiko fiir einen Schlaganfall ist bei bipolaren PatientInnen signifikant erhoht

gegeniiber der Allgemeinbevolkerung (Prieto u. a., 2016).

1.2.2.16 Krebserkrankungen
In einer Studie mit tiber 800 000 ProbandInnen konnte kein erhohtes Vorkommen von

Krebserkrankungen bei bipolaren PatientInnen gefunden werden (Kahan u. a., 2017). In

14



einer anderen Studie mit 2121 bipolaren PatientInnen wurde hingegen ein signifikant
erhohtes Risiko fiir Krebserkrankungen gegeniiber der Durchschnittsbevolkerung gefunden
(BarChana u. a., 2008). Auch die Zahl an Brustkrebsféllen war hoher als in der
Durchschnittsbevolkerung, jedoch nicht signifikant (BarChana u. a., 2008).

1.2.3 Zusammenhiinge zwischen somatischen Komorbidititen und dem
Verlauf der bipolar affektiven Erkrankungen

Im folgenden Kapitel wird auf verschiedene Parameter eingegangen, die helfen kdnnen,
die Schwere einer bipolaren Erkrankung einzuschdtzen und ihren Zusammenhang mit

somatischen Komorbidititen.

1.2.3.1 Staging nach Kapczinski
Das im Jahre 2009 von Kapczinski entwickelte Staging-Model weist vier fortschreitende

Stadien auf (Goi u. a., 2015).
Die Stadien werden folgendermalen charakterisiert:
e 0: Latenzphase.
e 1: Lange euthyme Perioden ohne Residualsymptome
e 2: Interepisodische Symptome primir durch Komorbiditdten
e 3: Deutliche kognitive und Funktionsdefizite
o 4: Selbstversorgung nicht mehr méglich (Kapczinski u. a., 2009)
Bislang wurden meines Wissens nach keine Analysen durchgefiihrt, die einen
Zusammenhang zwischen dem Staging nach Kapczinski und somatischen Komorbiditéiten

zeigen.

1.2.3.2 GAF (Globale Funktionsfihigkeitsskala)
Global Assessment of functioning, kurz GAF, ist weit verbreitet und dient der

Einschétzung der Schwere psychischer Erkrankungen. Der Score wurde 1987 entwickelt.
Die 100 Punkte umfassende Skala wird in zehn Intervalle gegliedert. Jedes Intervall hat
eine verbale Beschreibung. Im Bereich von 1 — 10 Punkten liegen sehr schwer kranke
PatientInnen, im Bereich von 91-100 die sehr Gesunden. Die Skala gibt multidimensionale
Information {iber den/ die PatientIn und umfasst psychologische, soziale und berufliche
Funktion (Aas, 2010).

Es gibt bereits Hinweise, dass somatische Komorbiditéten mit schlechteren Werten im
GAF korrelieren, so konnte gezeigt werden, dass bipolare PatientInnen mit Hypothyreose
und Diabetes mellitus schlechtere Werte im GAF erzielen als bipolare Patientlnnen ohne

diese beiden Erkrankungen (Hajek u. a., 2005). Auch ein erhdhter BMI ist assoziiert mit
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chronischem Verlauf, langerer Krankheitsdauer und niedrigerem GAF in einer bipolaren

Kohorte (Calkin u. a., 2009).

1.2.3.3 Anzahl der depressiven und manischen Episoden
Die Episodenanzahl gilt als ein Langzeitparameter fiir die Schwere des Verlaufs einer

bipolaren Erkrankung. PatientInnen mit medizinischen Komorbidititen zeigen eine gro3ere

Anzahl an Episoden (Kemp u. a., 2014).

1.2.3.4 Diagnose Bipolar I versus I1
In einer Studie wurde untersucht, ob es einen Unterschied zwischen Bipolar I versus II und

somatischen Komorbiditdten gibt. Dabei kamen einige Krankheiten bei PatientInnen mit
Bipolar I-Diagnose héufiger vor, zum Beispiel Nierenerkrankungen, andere bei Bipolar II-
Erkrankten, beispielsweise Rheumatoide Arthritis, Herzerkrankungen, Parkinson und
Magengeschwiire. Bei vielen Erkrankungen, zum Beispiel Schlaganfillen, Hypertonie,
Asthma, Diabetes mellittus Typ I und Typ II, Dsylipiddmie, Schilddriisenerkrankungen
und anderen, wurde kein signifikanter Unterschied gefunden (Forty u. a., 2014). In einer
anderen Studie hingegeben wurde gezeigt, dass Bipolar-I-PatientInnen wesentlich hiufiger
an Herz-Kreislauf-Erkrankungen leiden als Bipolar-1I-PatientInnen (Fiedorowicz u. a.,
2009). Eine Studie, die sich mit Mortalitit beschéftigte, konnte zeigen, dass PatientInnen
mit einer Bipolar-I-Diagnose haufiger an zerebrovaskuldren Ursachen sterben als jene mit

einer Bipolar-II-Diagnose (Angst u. a., 2002).

1.3 Fragestellungen und Hypothesen:

Im Folgenden werden die Fragestellungen beschrieben, die sich aus der Literaturrecherche

ergeben haben.

1.3.1 Anthropometrische Daten
Es ist bekannt, dass bipolare PatientInnen hiufiger an Ubergewicht leiden als gesunde

Kontrollpersonen (Leboyer und Kupfer, 2010). Dies wird nun in der Grazer Kohorte
iiberpriift.

Fragestellung 1: Gibt es Unterschiede in den anthropometrischen Daten zwischen
bipolaren PatientInnen und Kontrollpersonen?

Hypothese 1a: Bipolare PatientInnen zeigen einen hoheren BMI als Kontrollpersonen.
Hypothese 1b: Bipolare PatientInnen zeigen eine hohere Waist-to-Hip-Ratio (WHR) als

Kontrollpersonen.
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Hypothese 1c: Bipolare PatientInnen leiden hiufiger an Ubergewicht als

Kontrollpersonen.

1.3.2 Erhohtes Vorkommen von somatischen Komorbiditiaten
Die Literatur legt nahe, dass somatische Erkrankungen bei PatientInnen mit bipolarer

Storung haufiger vorkommen als in der Durchschnittsbevolkerung. Dies wird nun auch in
der Grazer Kohorte untersucht.

Fragestellung 2: Kommen somatische Erkrankungen in der Patientlnnengruppe (PG)
haufiger vor als in der Kontrollgruppe (KG)?

Hypothese 2a: Hypertonus kommt in der PG héufiger vor als in der KG.

Hypothese 2b: Herz-Kreislauf-Erkrankungen kommen in der PG héufiger vor als in der
KG.

Hypothese 2¢: Myokardinfarkte kommen in der PG haufiger vor als in der KG.
Hypothese 2d: Hypertriglyceriddmie kommt in der PG haufiger vor als in der KG.
Hypothese 2e: Hypercholesterinimie kommt in der PG héufiger vor als in der KG.
Hypothese 2f: Diabetes mellitus Typ 2 kommt in der PG héufiger vor als in der KG.
Hypothese 2g: Schilddriisenerkrankungen kommen in der PG héufiger vor als in der KG.
Hypothese 2h: Dermatologische Erkrankungen kommen in der PG héufiger vor als in der
KG.

Hypothese 2i: Das obstruktive Schlafapnoesyndrom kommt in der PG héufiger vor als in
der KG.

Hypothese 2j: Erkrankungen des Bewegungsapparats kommen in der PG haufiger vor als
in der KG.

Hypothese 2k: Erkrankungen des Gastrointestinaltrakts kommen in der PG héufiger vor
als in der KG.

Hypothese 21: Gastritiden kommen in der PG héufiger vor als in der KG.

Hypothese 2m: Reflux kommt in der PG héiufiger vor als in der KG.

Hypothese 2n: Chronisch entziindliche Darmerkrankungen kommen in der PG héiufiger
vor als in der KG.

Hypothese 20: Lungenerkrankungen kommen in der PG haufiger vor als in der KG.
Hypothese 2p: Asthma kommt in der PG héufiger vor als in der KG.

Hypothese 2q: COPD kommt in der PG héaufiger vor als in der KG.

Hypothese 2r: Augenerkrankungen kommen in der PG héiufiger vor als in der KG.
Hypothese 2s: Erkrankungen des Reproduktionstrakts kommen in der PG hiufiger vor als

in der KG.
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Hypothese 2t: Erkrankungen der Nieren kommen in der PG héufiger vor als in der KG.
Hypothese 2u: Neurologische Erkrankungen kommen in der PG héufiger vor als in der
KG.

Hypothese 2v: Kopfschmerzen kommen in der PG hiufiger vor als in der KG.
Hypothese 2w: Migrine kommt in der PG hiufiger vor als in der KG.

Hypothese 2x: Insulte kommen in der PG héufiger vor als in der KG.

Hypothese 2y: Krebserkrankungen kommen in der PG héufiger vor als in der KG.

1.3.3 Medikamente
Aus der Literatur ist bekannt, dass Lithium, Antipsychotika und Antikonvulsiva die

Entstehung gewisser korperlicher Erkrankungen fordern.

Fragestellung 3: Unterscheiden sich bipolare Patientlnnen in den anthropometrischen
Daten und im Blutzucker in Abhéngigkeit von davon, welche Medikamentengruppe als
Phasenprophylaxe verwendet wird?

Hypothese 3a: Bipolare PatientInnen unterscheiden sich im BMI abhéingig davon, ob sie
keine Phasenprohylaxe, Lithium, Antipsychotika, Valproat, eine Kombination aus
mehreren der vorher genannte Medikamente oder Lamotrigin einnehmen.

Hypothese 3b: Bipolare PatientInnen unterscheiden sich im WHR abhéngig davon, ob sie
keine Phasenprohylaxe, Lithium, Antipsychotika, Valproat, eine Kombination aus
mehreren der vorher genannten Medikamenten oder Lamotrigin einnehmen.

Hypothese 3c: Bipolare PatientInnen unterscheiden sich im Niichtern- Blutglukosespiegel
abhingig davon, ob sie keine Phasenprohylaxe, Lithium, Antipsychotika, Valproat, eine
Kombination aus mehreren der vorher genannten Medikamenten oder Lamotrigin
einnehmen.

Hypothese 3d: Bipolare PatientInnen unterscheiden sich im Hdmoglobin Alc (HbAlc)
abhéingig davon, ob sie keine Phasenprohylaxe, Lithium, Antipsychotika, Valproat, eine
Kombination aus mehreren der vorher genannten Medikamenten oder Lamotrigin

einnehmen.

Fragestellung 4: Unterscheiden sich PatientInnen, die Antipsychotika seit weniger als
einem Jahr einnehmen von denen, die Antipsychotika seit linger als einem Jahr
einnehmen, in den anthropometrischen Daten sowie im Lipidstatus und im Blutzucker?
Hypothese 4a: Bipolare Patientlnnen, die Antipsychotika als Phasenprophylaxe ldnger als
ein Jahr einnehmen, haben einen hoheren BMI als Patientlnnen, die Antipsychotika als

Phasenprophylaxe seit weniger als einem Jahr einnehmen.
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Hypothese 4b: Bipolare PatientInnen, die Antipsychotika als Phasenprophylaxe ldnger als
ein Jahr einnehmen, haben ein hoheres WHR als PatientInnen, die Antipsychotika als
Phasenprophylaxe seit weniger als einem Jahr einnehmen.

Hypothese 4c: Bipolare PatientInnen, die Antipsychotika als Phasenprophylaxe lianger als
ein Jahr einnehmen, haben einen hoheren Niichtern-Blutglukosespiegel als PatientInnen,
die Antipsychotika als Phasenprophylaxe seit weniger als einem Jahr einnehmen.
Hypothese 4d: Bipolare PatientInnen, die Antipsychotika als Phasenprophylaxe langer als
ein Jahr einnehmen, haben einen hoheren HbA 1c-Wert als Patientlnnen, die
Antipsychotika als Phasenprophylaxe seit weniger als einem Jahr einnehmen.

Hypothese 4e: Bipolare Patientlnnen, die Antipsychotika als Phasenprophylaxe ldnger als
ein Jahr einnehmen, haben hiufiger Hypertriglyceriddmien als Patientlnnen, die
Antipsychotika als Phasenprophylaxe seit weniger als einen Jahr einnehmen.

Hypothese 4f: Bipolare PatientInnen, die Antipsychotika als Phasenprophylaxe linger als
ein Jahr einnehmen, haben héufiger Hypercholesterindmien als PatientInnen, die

Antipsychotika als Phasenprophylaxe seit weniger als einen Jahr einnehmen.

Fragestellung 5: Unterscheiden sich PatientInnen, die Lithium seit weniger als einem Jahr
einnehmen von denen, die Lithium seit langer als einem Jahr einnehmen in den
anthropometrischen Daten sowie im Lipidstatus und im Blutzucker?

Hypothese Sa: Bipolare PatientInnen, die Lithium ldnger als ein Jahr einnehmen, haben
einen hoheren BMI als PatientInnen, die Lithium seit weniger als einen Jahr einnehmen.
Hypothese Sb: Bipolare PatientInnen, die Lithium lidnger als ein Jahr einnehmen, haben
ein hoheres WHR als PatientInnen, die Lithium seit weniger als einem Jahr einnehmen.
Hypothese Sc: Bipolare Patientlnnen, die Lithium ldnger als ein Jahr einnehmen, haben
einen hoheren Niichtern-Blutglukosespiegel als PatientInnen, die Lithium seit weniger als
einem Jahr einnehmen.

Hypothese 5d: Bipolare PatientInnen, die Lithium ldnger als ein Jahr einnehmen, haben
einen hoheren HbA1c-Wert als PatientInnen, Lithium seit weniger als einem Jahr
einnehmen.

Hypothese Se: Bipolare PatientInnen, die Lithium linger als ein Jahr einnehmen, haben
hiufiger Hypertriglyceriddmien als PatientInnen, die Lithium seit weniger als einen Jahr

einnehmen.
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Hypothese 5f: Bipolare PatientInnen, die Lithium langer als ein Jahr einnehmen, haben

haufiger Hypercholesterindmien als PatientInnen, die Lithium seit weniger als einen Jahr

einnehmen.

Fragestellung 6: Unterscheiden sich bipolare Patientlnnen im Vorkommen von

somatischen Komorbidititen in Abhédngigkeit von der Art der Phasenprophylaxe?

Hypothese 6a: Bipolare Patientlnnen unterscheiden sich im Vorkommen von Hypertonus

abhéngig davon, ob sie keine Phasenprophylaxe, Lithium, Antipsychotika, Valproinsiure,

eine Kombination aus mehreren der vorher genannte Medikamente oder Lamotrigin
einnehmen.

Hypothese 6b: Bipolare PatientInnen unterscheiden sich im Vorkommen von Herz-
Kreislauferkrankungen abhéngig davon, ob sie keine Phasenprophylaxe, Lithium,
Antipsychotika, Valproinséure, eine Kombination aus mehreren der vorher genannte
Medikamente oder Lamotrigin einnehmen.

Hypothese 6c: Bipolare PatientInnen unterscheiden sich im Vorkommen von
Hypertriglyeridimien abhédngig davon, ob sie keine Phasenprophylaxe, Lithium,
Antipsychotika, Valproinséure, eine Kombination aus mehreren der vorher genannte
Medikamente oder Lamotrigin einnehmen.

Hypothese 6d: Bipolare PatientInnen unterscheiden sich im Vorkommen von
Hypercholesterindmien abhédngig davon, ob sie keine Phasenprophylaxe, Lithium,
Antipsychotika, Valproinsdure, eine Kombination vorheriger Medikamente oder
Lamotrigin einnehmen.

Hypothese 6e: Bipolare Patientlnnen unterscheiden sich im Vorkommen von
Schilddriisenerkrankungen abhingig davon, ob sie keine Phasenprophylaxe, Lithium,
Antipsychotika, Valproinséure, eine Kombination vorheriger Medikamente oder

Lamotrigin einnehmen.

Hypothese 6f: Bipolare PatientInnen unterscheiden sich im Vorkommen von Diabetes

mellitus Typ 2 abhédngig davon, ob sie keine Phasenprophylaxe, Lithium, Antipsychotika,

Valproinsdure, eine Kombination vorheriger Medikamente oder Lamotrigin einnehmen.
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1.3.4 Zusammenhang zwischen somatischen Erkrankungen und dem Verlauf
der bipolaren Erkrankung

1.3.4.1 Staging nach Kapczinski
Es ist noch nicht bekannt, ob PatientInnen, die mehrere Komorbiditidten haben, beim

Staging nach Kapczinski schlechter abschneiden als jene ohne Komorbiditdten. Es liegt
jedoch die Vermutung nahe, dass dem so ist, da das Staging nach Kapczinski das
Fortschreiten einer bipolaren Erkrankung anzeigt und sich mit fortschreitendem Verlauf
eher Komorbidititen auspragen.

Fragestellung 7: Gibt es einen Zusammenhang zwischen korperlichen Erkrankungen und
dem Staging nach Kapczinski?

Hypothese 7a: Je hoher der BMI in der Gruppe der bipolaren PatientInnen ist, desto hoher
sind die Staging-Werte nach Kapczinski.

Hypothese 7b: Bipolare Patientinnen mit Ubergewicht schneiden im Staging nach
Kapczinski schlechter ab als bipolare PatientInnen ohne Ubergewicht.

Hypothese 7¢: Bipolare PatientInnen mit Hypertonus schneiden im Staging nach
Kapczinski schlechter ab als bipolare PatientInnen ohne Hypertonus.

Hypothese 7d: Die Dauer der Hypertonuserkrankung korreliert mit dem Staging nach
Kapczinski.

Hypothese 7e: Bipolare Patientlnnen mit Herz-Kreislauf-Erkrankungen schneiden im
Staging nach Kapczinski schlechter ab als bipolare Patientlnnen ohne Herz-Kreislauf-
Erkrankungen.

Hypothese 7f: Bipolare Patientlnnen mit einem Myokardinfarkt schneiden im Staging
nach Kapczinski schlechter ab als bipolare Patientinnen ohne einen Myokardinfarkt.
Hypothese 7g: Bipolare PatientInnen mit einer Hypertriglyeriddmie schneiden im Staging
nach Kapczinski schlechter ab als bipolare Patientlnnen ohne eine Hypertriglyceriddmie.
Hypothese 7h: Bipolare PatientInnen mit einer Hypercholesterindmie schneiden im
Staging nach Kapczinski schlechter ab als bipolare Patientlnnen ohne eine
Hypercholesterindmie.

Hypothese 7i: Bipolare PatientInnen mit Diabetes mellitus Typ 2 schneiden im Staging
nach Kapczinski schlechter ab als bipolare PatientInnen ohne Diabetes mellitus Typ 2.
Hypothese 7j: Bipolare Patientinnen mit Schilddriisenerkrankungen schneiden im Staging

nach Kapczinski schlechter ab als bipolare PatientInnen ohne Schilddriisenerkrankungen.
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Hypothese 7k: Bipolare PatientInnen mit dermatologischen Erkrankungen schneiden im
Staging nach Kapczinski schlechter ab als bipolare Patientlnnen ohne dermatologischen
Erkrankungen.

Hypothese 71: Bipolare PatientInnen mit Erkrankungen des Bewegungsapparates
schneiden im Staging nach Kapczinski schlechter ab als bipolare Patientlnnen ohne
Erkrankungen des Bewegungsapparates.

Hypothese 7m: Bipolare PatientInnen mit gastrointestinalen Erkrankungen schneiden im
Staging nach Kapczinski schlechter ab als bipolare Patientlnnen ohne gastrointestinale
Erkrankungen.

Hypothese 7n: Bipolare Patientlnnen mit Gastritiden schneiden im Staging nach
Kapczinski schlechter ab als bipolare Patientlnnen ohne Gastritiden.

Hypothese 70: Bipolare PatientInnen mit Reflux schneiden im Staging nach Kapczinski
schlechter ab als bipolare Patientlnnen ohne Reflux.

Hypothese 7p: Bipolare Patientlnnen mit Lungenerkrankungen schneiden im Staging nach
Kapczinski schlechter ab als bipolare Patientlnnen ohne Lungenerkrankungen.
Hypothese 7q: Bipolare Patientlnnen mit Asthma schneiden im Staging nach Kapczinski
schlechter ab als bipolare Patientlnnen ohne Asthma.

Hypothese 7r: Bipolare Patientlnnen mit COPD schneiden im Staging nach Kapczinski
schlechter ab als bipolare Patientlnnen ohne COPD.

Hypothese 7s: Bipolare PatientInnen mit Augenerkrankungen schneiden im Staging nach
Kapczinski schlechter ab als bipolare Patientlnnen ohne Augenerkrankungen.

Hypothese 7t: Bipolare PatientInnen mit Erkankungen des Reproduktionstrakts schneiden
im Staging nach Kapczinski schlechter ab als bipolare PatientInnen ohne Erkrankungen
des Reproduktionstrakts.

Hypothese 7u: Bipolare PatientInnen mit Nierenerkrankungen schneiden im Staging nach
Kapczinski schlechter ab als bipolare Patientlnnen ohne Nierenerkrankungen.

Hypothese 7v: Bipolare PatientInnen mit neurologischen Erkrankungen schneiden im
Staging nach Kapczinski schlechter ab als bipolare PatientInnen ohne neurologische
Erkrankungen.

Hypothese 7w: Bipolare PatientInnen mit Kopfschmerzen schneiden im Staging nach
Kapczinski schlechter ab als bipolare Patientlnnen ohne Kopfschmerzen.

Hypothese 7x: Bipolare PatientInnen mit Migréne schneiden im Staging nach Kapczinski

schlechter ab als bipolare PatientInnen ohne Migréne.
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Hypothese 7y: Bipolare PatientInnen mit Insulten schneiden im Staging nach Kapczinski
schlechter ab als bipolare Patientlnnen ohne Insulten.
Hypothese 7z: Bipolare PatientInnen mit Krebserkrankungen schneiden im Staging nach

Kapczinski schlechter ab als bipolare Patientlnnen ohne Krebserkrankungen.

1.3.4.2 Globale Funktionsfihigkeitsskala
Es gibt bereits Hinweise, dass je mehr Komorbiditdten ein Patient/ eine Patientin hat, desto

geringere Werte erzielt er/ sie im GAF (Hajek u. a., 2005). Dies wird nun an unserer
Kohorte iiberpriift.

Fragestellung 8: Gibt es einen Zusammenhang zwischen korperlichen Erkrankungen und
dem erzieltem Wert im GAF?

Hypothese 8a: Je hoher der BMI in der Gruppe der bipolaren PatientInnen ist, desto
niedriger ist der Wert im GAF.

Hypothese 8b: Bipolare Patientinnen mit Ubergewicht haben niedrigere Werte im GAF
als bipolare PatientInnen ohne Ubergewicht.

Hypothese 8c: Bipolare Patientlnnen mit Hypertonus haben niedrigere Werte im GAF als
bipolare Patientlnnen ohne Hypertonus.

Hypothese 8d: Die Dauer der Hypertonuserkrankung korreliert mit den Werten im GAF.
Hypothese 8e: Bipolare PatientInnen mit Herz-Kreislauf-Erkrankungen haben niedrigere
Werte im GAF als bipolare Patientlnnen ohne Herz-Kreislauf-Erkrankungen.

Hypothese 8f: Bipolare PatientInnen mit Myokardinfarkten haben niedrigere Werte im
GAF als bipolare Patientlnnen ohne Myokardinfarkte.

Hypothese 8g: Bipolare PatientInnen mit Hypertriglyceriddmien haben niedrigere Werte
im GAF als bipolare PatientInnen ohne Hypertriglyeriddmien.

Hypothese 8h: Bipolare Patientinnen mit Hypercholesterindimien haben niedrigere Werte
im GAF als bipolare PatientInnen ohne Hypercholesterindmien.

Hypothese 8i: Bipolare Patientlnnen mit Diabetes mellitus Typ 2 haben niedrigere Werte
im GAF als bipolare PatientInnen ohne Diabetes mellitus Typ 2.

Hypothese 8j: Bipolare PatientInnen mit Schilddriisenerkrankungen schneiden im Staging
nach Kapczinski schlechter ab als bipolare PatientInnen ohne Schilddriisenerkrankungen.
Hypothese 8k: Bipolare PatientInnen mit dermatologischen Erkrankungen schneiden im
Staging nach Kapczinski schlechter ab als bipolare PatientInnen ohne dermatologische

Erkrankungen.
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Hypothese 81: Bipolare Patientlnnen mit Erkrankungen des Bewegungsapparates
schneiden im Staging nach Kapczinski schlechter ab als bipolare Patientlnnen ohne
Erkrankungen des Bewegungsapparates.

Hypothese 8m: Bipolare Patientlnnen mit gastrointestinalen Erkrankungen schneiden im
Staging nach Kapczinski schlechter ab als bipolare Patientlnnen ohne gastrointestinaler
Erkrankungen.

Hypothese 8n: Bipolare PatientInnen mit Gastritiden schneiden im Staging nach
Kapczinski schlechter ab als bipolare Patientlnnen ohne Gastritiden.

Hypothese 80: Bipolare PatientInnen mit Reflux schneiden im Staging nach Kapczinski
schlechter ab als bipolare Patientlnnen ohne Reflux.

Hypothese 8p: Bipolare Patientlnnen mit Lungenerkrankungen schneiden im Staging nach
Kapczinski schlechter ab als bipolare Patientlnnen ohne Lungenerkrankungen.
Hypothese 8q: Bipolare PatientInnen mit Asthma schneiden im Staging nach Kapczinski
schlechter ab als bipolare Patientlnnen ohne Asthma.

Hypothese 8r: Bipolare Patientlnnen mit COPD schneiden im Staging nach Kapczinski
schlechter ab als bipolare Patientlnnen ohne COPD.

Hypothese 8s: Bipolare Patientlnnen mit Augenerkrankungen schneiden im Staging nach
Kapczinski schlechter ab als bipolare PatientInnen ohne Augenerkrankungen.

Hypothese 8t: Bipolare PatientInnen mit Erkrankungen des Reproduktionstrakts schneiden
im Staging nach Kapczinski schlechter ab als bipolare PatientInnen ohne Erkrankungen
des Respirationstrakts.

Hypothese 8u: Bipolare PatientInnen mit Nierenerkrankungen schneiden im Staging nach
Kapczinski schlechter ab als bipolare PatientInnen ohne Nierenerkrankungen.

Hypothese 8v: Bipolare PatientInnen mit neurologischen Erkrankungen schneiden im
Staging nach Kapczinski schlechter ab als bipolare PatientInnen ohne neurologische
Erkrankungen.

Hypothese 8w: Bipolare PatientInnen mit Kopfschmerzen schneiden im Staging nach
Kapczinski schlechter ab als bipolare PatientInnen ohne Kopfschmerzen.

Hypothese 8x: Bipolare PatientInnen mit Migréne schneiden im Staging nach Kapczinski
schlechter ab als bipolare Patientlnnen Migréne.

Hypothese 8y: Bipolare PatientInnen mit Insulten schneiden im Staging nach Kapczinski
schlechter ab als bipolare PatientInnen ohne Insulte.

Hypothese 8z: Bipolare Patientlnnen mit Krebserkrankungen schneiden im Staging nach

Kapczinski schlechter ab als bipolare Patientlnnen ohne Krebserkrankungen.
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1.3.4.3 Phasenanzahl
Es ist bereits bekannt, dass die Anzahl der Episoden mit somatischen Komorbidititen

korreliert (Kemp u. a., 2014). Dies wird nun an der Grazer Kohorte iiberpriift.
Fragestellung 8: Haben bipolare Patientlnnen mit somatischen Komorbiditéten mehr
depressive Episoden als bipolare PatientInnen ohne somatische Komorbidititen?
Hypothese 8a: Bipolare Patientnnen mit Ubergewicht haben eine gréBere Anzahl an
depressiven Episoden als bipolare Patientinnen ohne Ubergewicht.

Hypothese 8b: Der BMI korreliert mit der Anzahl an depressiven Episoden.

Hypothese 8c: Bipolare PatientInnen mit Hypertonus haben eine groflere Anzahl an
depressiven Episoden als bipolare Patientlnnen ohne Hypertonus.

Hypothese 8d: Die Dauer der Hypertonuserkrankung korreliert mit der Anzahl an
depressiven Phasen.

Hypothese 8e: Bipolare PatientInnen mit Herz-Kreislauferkrankungen haben eine gréere
Anzahl an depressiven Episoden als bipolare Patientlnnen ohne Herz-Kreislauf-
Erkrankungen.

Hypothese 8f: Bipolare Patientlnnen mit einem Myokardinfarkt haben eine grofere
Anzahl an depressiven Episoden als bipolare Patientinnen ohne Myokardinfarkt.
Hypothese 8g: Bipolare PatientInnen mit Hypertriglyceridimien haben eine grofere
Anzahl an depressiven Episoden als bipolare Patientinnen ohne Hypertriglyceridamien.
Hypothese 8h: Bipolare Patientlnnen mit Hypercholesterinimien haben eine grof3ere
Anzahl an depressiven Episoden als bipolare PatientInnen ohne Hypercholesterindmien.
Hypothese 8i: Bipolare Patientlnnen mit Diabetes mellitus Typ 2 haben eine grof3ere
Anzahl an depressiven Episoden als bipolare PatientInnen ohne Diabetes mellitus Typ 2.
Hypothese 8j: Bipolare PatientInnen mit Schilddriisenerkrankungen haben eine grof3ere
Anzahl an depressiven Episoden als bipolare PatientInnen ohne
Schilddriisenerkrankungen.

Hypothese 8k: Bipolare Patientlnnen mit dermatologischen Erkrankungen haben eine
groBere Anzahl an depressiven Episoden als bipolare PatientInnen ohne dermatologische
Erkrankungen.

Hypothese 81: Bipolare PatientInnen mit Erkrankungen des Bewegungsapparates haben
eine groflere Anzahl an depressiven Episoden als bipolare Patientlnnen ohne Erkrankungen

des Bewegungsapparates.
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Hypothese 8m: Bipolare PatientInnen mit gastrointestinalen Erkrankungen haben eine
groflere Anzahl an depressiven Episoden als bipolare PatientInnen ohne gastrointestinale
Erkrankungen.

Hypothese 8n: Bipolare PatientInnen mit Gastritis haben eine grof3ere Anzahl an
depressiven Episoden als bipolare PatientInnen ohne Gastritis.

Hypothese 80: Bipolare PatientInnen mit Reflux haben eine groere Anzahl an
depressiven Episoden als bipolare Patientlnnen ohne Reflux.

Hypothese 8p: Bipolare PatientInnen mit Lungenerkrankungen haben eine grof3ere Anzahl
an depressiven Episoden als bipolare PatientInnen ohne Lungenerkrankungen.

Hypothese 8q: Bipolare PatientInnen mit Asthma haben eine groere Anzahl an
depressiven Episoden als bipolare Patientlnnen ohne Asthma.

Hypothese 8r: Bipolare Patientlnnen mit COPD haben eine grolere Anzahl an
depressiven Episoden als bipolare PatientInnen ohne COPD.

Hypothese 8s: Bipolare PatientInnen mit Augenerkrankungen haben eine grof3ere Anzahl
an depressiven Episoden als bipolare PatientInnen ohne Augenerkrankungen.

Hypothese 8t: Bipolare PatientInnen mit Erkrankungen des Reproduktionstrakts haben
eine groflere Anzahl an depressiven Episoden als bipolare PatientInnen ohne Erkrankungen
des Reproduktionstrakts.

Hypothese 8u: Bipolare Patientlnnen mit Nierenerkrankungen haben eine gro3ere Anzahl
an depressiven Episoden als bipolare PatientInnen ohne Nierenerkrankungen.

Hypothese 8v: Bipolare PatientInnen mit neurologischen Erkrankungen haben eine
groBere Anzahl an depressiven Episoden als bipolare PatientInnen ohne neurologische
Erkrankungen.

Hypothese 8w: Bipolare Patientlnnen mit Kopfschmerzen haben eine groBere Anzahl an
depressiven Episoden als bipolare Patientlnnen ohne Kopfschmerzen.

Hypothese 8x: Bipolare PatientInnen mit Migrane haben eine groBere Anzahl an
depressiven Episoden als bipolare Patientlnnen ohne Migrine.

Hypothese 8y: Bipolare PatientInnen mit Insulten haben eine groBere Anzahl an
depressiven Episoden als bipolare PatientInnen ohne Insulten.

Hypothese 8z: Bipolare PatientInnen mit Krebserkrankungen haben eine groflere Anzahl

an depressiven Episoden als bipolare PatientInnen ohne Krebserkrankungen.

Fragestellung 9: Haben bipolare Patientlnnen mit somatischen Komorbidititen mehr

manische Episoden als bipolare PatientInnen ohne somatische Komorbidititen?
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Hypothese 9a: Bipolare PatientInnen mit Ubergewicht haben eine groBere Anzahl an
manischen Episoden als bipolare PatientInnen ohne Ubergewicht.

Hypothese 9b: Der BMI korreliert mit der Anzahl an manischen Episoden.

Hypothese 9c: Bipolare PatientInnen mit Hypertonus haben eine grof3ere Anzahl an
manischen Episoden als bipolare PatientInnen ohne Hypertonus.

Hypothese 9d: Die Dauer der Hypertonuserkrankung korreliert mit der Anzahl an
manischen Phasen.

Hypothese 9e: Bipolare PatientInnen mit Herz-Kreislauf-Erkrankungen haben eine
groflere Anzahl an manischen Episoden als bipolare PatientInnen ohne Herz-Kreislauf-
Erkrankungen.

Hypothese 9f: Bipolare PatientInnen mit einem Myokardinfarkt haben eine grof3ere
Anzahl an manischen Episoden als bipolare Patientlnnen ohne Myokardinfarkt.
Hypothese 9¢g: Bipolare PatientInnen mit Hypertriglyceridimien haben eine groflere
Anzahl an manischen Episoden als bipolare Patientlnnen ohne Hypertriglyceridamien.
Hypothese 9¢g: Bipolare PatientInnen mit Hypercholesterindmien haben eine groere
Anzahl an manischen Episoden als bipolare Patientlnnen ohne Hypercholesterindmien.
Hypothese 9h: Bipolare Patientlnnen mit Diabetes mellitus Typ 2 haben eine grofere
Anzahl an manischen Episoden als bipolare Patientlnnen ohne Diabetes mellitus Typ II.
Hypothese 9j: Bipolare PatientIlnnen mit Schilddriisenerkrankungen haben eine grof3ere
Anzahl an manischen Episoden als bipolare PatientInnen ohne Schilddriisenerkrankungen.
Hypothese 9k: Bipolare PatientInnen mit dermatologischen Erkrankungen haben eine
groBere Anzahl an manischen Episoden als bipolare PatientInnen ohne dermatologische
Erkrankungen.

Hypothese 91: Bipolare PatientInnen mit Erkrankungen des Bewegungsapparates haben
eine groflere Anzahl an manischen Episoden als bipolare PatientInnen ohne Erkrankungen
des Bewegungsapparates.

Hypothese 9m: Bipolare Patientlnnen mit gastrointestinalen Erkrankungen haben eine
groflere Anzahl an manischen Episoden als bipolare PatientInnen ohne gastrointestinale
Erkrankungen.

Hypothese 9n: Bipolare PatientInnen mit Gastritis haben eine grof3ere Anzahl an
manischen Episoden als bipolare PatientInnen ohne Gastritis.

Hypothese 90: Bipolare PatientInnen mit Reflux haben eine gréere Anzahl an manischen

Episoden als bipolare Patientlnnen ohne Reflux.
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Hypothese 9p: Bipolare PatientInnen mit Lungenerkrankungen haben eine gréfere Anzahl
an manischen Episoden als bipolare PatientInnen ohne Lungenerkrankungen.

Hypothese 9q: Bipolare Patientlnnen mit Asthma haben eine gro3ere Anzahl an
manischen Episoden als bipolare PatientInnen ohne Asthma.

Hypothese 9r: Bipolare Patientlnnen mit COPD haben eine gro3ere Anzahl an manischen
Episoden als bipolare Patientlnnen ohne COPD.

Hypothese 9s: Bipolare PatientInnen mit Augenerkrankungen haben eine groflere Anzahl
an manischen Episoden als bipolare PatientInnen ohne Augenerkrankungen.

Hypothese 9t: Bipolare Patientlnnen mit Erkrankungen des Reproduktionstrakts haben
eine groflere Anzahl an manischen Episoden als bipolare PatientInnen ohne Erkrankungen
des Reproduktionstrakts.

Hypothese 9u: Bipolare Patientlnnen mit Nierenerkrankungen haben eine groBere Anzahl
an manischen Episoden als bipolare PatientInnen ohne Nierenerkrankungen.

Hypothese 9v: Bipolare PatientInnen mit neurologischen Erkrankungen haben eine
groBBere Anzahl an manischen Episoden als bipolare PatientInnen ohne neurologische
Erkrankungen.

Hypothese 9w: Bipolare Patientlnnen mit Kopfschmerzen haben eine groBere Anzahl an
manischen Episoden als bipolare PatientInnen ohne Kopfschmerzen.

Hypothese 9x: Bipolare PatientInnen mit Migrdne haben eine groBere Anzahl an
manischen Episoden als bipolare PatientInnen ohne Migréne.

Hypothese 9y: Bipolare PatientInnen mit Insulten haben eine gro3ere Anzahl an
manischen Episoden als bipolare PatientInnen ohne Insulten.

Hypothese 9z: Bipolare PatientInnen mit Krebserkrankungen haben eine gro3ere Anzahl

an manischen Episoden als bipolare PatientInnen ohne Krebserkrankungen.

Fragestellung 10: Ist das Verhéltnis depressiver zu manischer Episoden bei bipolaren
PatientInnen mit somatischen Komorbidititen grof3er als bei PatientInnen ohne
Komorbidititen?

Hypothese 10a: Bipolare PatientInnen mit Ubergewicht haben ein groBeres Verhiltnis
depressiver zu manischer Episoden als bipolare PatientInnen ohne Ubergewicht.
Hypothese 10b: Der BMI korreliert mit dem Phasenverhéltnis.

Hypothese 10c: Bipolare PatientInnen mit Hypertonus haben ein grof3eres Verhiltnis

depressiver zu manischer Episoden als bipolare Patientlnnen ohne Hypertonus.
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Hypothese 10d: Die Dauer der Hypertonuserkrankung korreliert mit dem
Phasenverhiltnis.

Hypothese 10e: Bipolare Patientlnnen mit Herz-Kreislauf-Erkrankungen haben ein
grofleres Verhéltnis depressiver zu manischer Episoden als bipolare Patientlnnen ohne
Herz-Kreislauf-Erkrankungen.

Hypothese 10f: Bipolare PatientInnen mit einem Myokardinfarkt haben ein groBeres
Verhiltnis depressiver zu manischer Episoden als bipolare Patientlnnen ohne
Myokardinfarkt.

Hypothese 10g: Bipolare Patientlnnen mit Hypertriglyceriddmien haben ein grof3eres
Verhiltnis depressiver zu manischer Episoden als bipolare PatientInnen ohne
Hypertriglyceriddmien.

Hypothese 10h: Bipolare PatientInnen mit Hypercholesterindmien haben ein groferes
Verhiltnis depressiver zu manischer Episoden als bipolare PatientInnen ohne
Hypercholesterindmien.

Hypothese 10i: Bipolare PatientInnen mit Diabetes mellitus Typ 2 haben ein groBeres
Verhiltnis depressiver zu manischer Episoden als bipolare Patientlnnen ohne Diabetes
mellitus Typ IL.

Hypothese 10j: Bipolare PatientInnen mit Schilddriisenerkrankungen haben ein groferes
Verhiltnis depressiver zu manischer Episoden als bipolare Patientlnnen ohne
Schilddriisenerkrankungen.

Hypothese 10k: Bipolare PatientInnen mit dermatologischen Erkrankungen haben ein
groBeres Verhéltnis depressiver zu manischer Episoden als bipolare PatientInnen ohne
dermatologische Erkrankungen.

Hypothese 101: Bipolare PatientInnen mit Erkrankungen des Bewegungsapparats haben
ein grofleres Verhdltnis depressiver zu manischer Episoden als bipolare PatientInnen ohne
Erkrankungen des Bewegungsapparats.

Hypothese 10m: Bipolare PatientInnen mit gastrointestinalen Erkrankungen haben ein
grofleres Verhiltnis depressiver zu manischer Episoden als bipolare PatientInnen ohne
gastrointestinale Erkankungen.

Hypothese 10n: Bipolare PatientInnen mit Gastritis haben ein grofleres Verhéltnis
depressiver zu manischer Episoden als bipolare Patientlnnen ohne Gastritis.

Hypothese 100: Bipolare Patientlnnen mit Reflux haben ein groBeres Verhéltnis

depressiver zu manischer Episoden als bipolare Patientlnnen ohne Reflux.
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Hypothese 10p: Bipolare Patientlnnen mit Lungenerkrankungen haben ein groferes
Verhiltnis depressiver zu manischer Episoden als bipolare PatientInnen ohne
Lungenerkrankungen.

Hypothese 10q: Bipolare PatientInnen mit Asthma haben ein grof3eres Verhiltnis
depressiver zu manischer Episoden als bipolare PatientInnen ohne Asthma.

Hypothese 10r: Bipolare Patientlnnen mit COPD haben ein grof3eres Verhiltnis
depressiver zu manischer Episoden als bipolare Patientinnen ohne COPD.

Hypothese 10s: Bipolare PatientInnen mit Augenerkrankungen haben ein grof3eres
Verhiltnis depressiver zu manischer Episoden als bipolare Patientlnnen ohne
Augenerkrankungen.

Hypothese 10t: Bipolare Patientlnnen mit Erkrankungen des Reproduktionstrakts haben
ein grofleres Verhéltnis depressiver zu manischer Episoden als bipolare Patientlnnen ohne
Erkrankungen des Reproduktionstrakts.

Hypothese 10u: Bipolare PatientInnen mit Nierenerkrankungen haben ein groBeres
Verhiltnis depressiver zu manischer Episoden als bipolare Patientinnen ohne
Nierenerkrankungen.

Hypothese 10v: Bipolare Patientlnnen mit neurologischen Erkrankungen haben ein
grofleres Verhiltnis depressiver zu manischer Episoden als bipolare PatientInnen ohne
neurologische Erkrankungen.

Hypothese 10w: Bipolare PatientInnen mit Kopfscherzen haben ein groferes Verhéltnis
depressiver zu manischer Episoden als bipolare PatientInnen ohne Kopfscherzen.
Hypothese 10x: Bipolare PatientInnen mit Migréne haben ein grof3eres Verhiltnis
depressiver zu manischer Episoden als bipolare Patientlnnen ohne Migréne.
Hypothese 10y: Bipolare Patientlnnen mit Insulten haben ein gréferes Verhiltnis
depressiver zu manischer Episoden als bipolare PatientInnen ohne Insulte.

Hypothese 10z: Bipolare PatientInnen mit Krebserkrankungen haben ein groferes
Verhiltnis depressiver zu manischer Episoden als bipolare Patientlnnen ohne

Krebserkrankungen.

1.3.4.4 Diagnose Bipolar I versus II
Es ist noch nicht vollstindig erforscht, ob es einen Unterschied im Auftreten von

somatischen Komorbiditdten zwischen PatientInnen mit einer Bipolar-I-Stérung im
Gegensatz zu Patientlnnen mit einer Bipolar-II-Stérung gibt.
Fragestellung 11: Gibt es einen Unterschied in der Hiufigkeit somatischer Erkrankungen

zwischen PatientenInnen mit der Diagnose Bipolar I versus Bipolar I1?
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Hypothese 11a: Bipolar-I-PatientInnen leiden hiufiger an Ubergewicht als Biplolar-II-
PatientInnen.

Hypothese 11b: Bipolar-I-PatientInnen leiden hdufiger an Hypertonus als Biplolar-II-
PatientInnen.

Hypothese 11c: Bipolar-I-PatientInnen leiden hdufiger an Herz-Kreislauf-Erkrankungen
als Biplolar-II-PatientInnen.

Hypothese 11d: Bipolar-I-PatientInnen leiden hdufiger an Myokardinfarkten als Biplolar-
II-PatientInnen.

Hypothese 11e: Bipolar-I-PatientInnen leiden hdufiger an einer Hypertriglycerindmie als
Biplolar-1I-PatientInnen.

Hypothese 11f: Bipolar-I-PatientInnen leiden hiufiger an einer Hypercholesterindmie als
Biplolar-II-PatientInnen.

Hypothese 11g: Bipolar-I-PatientInnen leiden hiufiger an Diabetes mellitus Typ II als
Biplolar-1I-PatientInnen.

Hypothese 11h: Bipolar-I-PatientInnen leiden héufiger an Schilddriisenerkrankungen als
Biplolar-II-PatientInnen.

Hypothese 11i: Bipolar-I-PatientInnen leiden héufiger an dermatologischen Erkrankungen
als Biplolar-II-PatientInnen.

Hypothese 11j: Bipolar-I-PatientInnen leiden hiufiger an Erkrankungen des
Bewegungsapparats als Biplolar-II-PatientInnen.

Hypothese 11k: Bipolar-I-PatientInnen leiden hédufiger an gastrointestinalen
Erkrankungen als Biplolar-II-PatientInnen.

Hypothese 111: Bipolar-I-PatientInnen leiden héufiger an Gastritiden als Biplolar-II-
PatientInnen.

Hypothese 11m: Bipolar-I-PatientInnen leiden héufiger an Reflux als Biplolar-II-
PatientInnen.

Hypothese 11n: Bipolar-I-PatientInnen leiden héaufiger an Lungenerkrankungen als
Biplolar-II-PatientInnen.

Hypothese 110: Bipolar-I-PatientInnen leiden hiufiger an Asthma als Biplolar-II-
PatientInnen.

Hypothese 11p: Bipolar-1-PatientInnen leiden héufiger an COPD als Biplolar-1I-
PatientInnen.

Hypothese 11q: Bipolar-I-PatientInnen leiden hédufiger an Augenerkrankungen als

Biplolar-II-PatientInnen.
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Hypothese 11r: Bipolar-I-PatientInnen leiden hédufiger an Erkrankungen des
Reproduktionstrakts als Biplolar-II-PatientInnen.

Hypothese 11s: Bipolar-I-PatientInnen leiden haufiger an Nierenerkrankungen als
Biplolar-II-PatientInnen.

Hypothese 11t: Bipolar-I-PatientInnen leiden haufiger an neurologischen Erkrankungen
als Biplolar-II-PatientInnen.

Hypothese 11u: Bipolar-I-PatientInnen leiden héufiger an Kopfschmerzen als Biplolar-II-
PatientInnen.

Hypothese 11v: Bipolar-I-PatientInnen leiden hiufiger an Migréne als Biplolar-II-
PatientInnen.

Hypothese 11w: Bipolar-I-PatientInnen leiden hédufiger an Insulten als Biplolar-II-
PatientInnen.

Hypothese 11x: Bipolar-I-PatientInnen leiden hiufiger an Krebserkrankungen als

Biplolar-1I-PatientInnen.
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2 Material und Methoden
Die Erhebung der Daten erfolgte im Rahmen der BIPFAT Studie an der Universitétsklinik

fiir Psychiatrie und Psychotherapeutische Medizin an der Medizinischen Universitit Graz.
Alle TeilnehmerInnen gaben vor Beginn der Studie eine schriftliche
Einverstdndniserkldrung zur Teilnahme an der Studie ab. Die Studie wurde von der

Ethikkommission unter der Nummer 24-123 ex 11/12 bestétigt.

2.1 Stichprobe
Die Stichprobe umfasste 238 PatientInnen mit bipolarer Stérung (125 Méanner und 113

Frauen) sowie 141 gesunde Kontrollpersonen (53 Ménner und 88 Frauen).

Alter, Geschlecht und BMI der Stichprobe sind in Tabelle 3 dargestellt.

Tabelle 3 Alter, BMI und Geschlecht der Stichprobe

PatientInnen Kontrollpersonen

(n =238) (n=141)
Alter (M£SD) 43.64 +13.67 38.44 + 15.59
BMI (M£SD) 28.14 £ 6.00 24.74 £ 4.83
Geschlecht (Anzahl) 125 Ménner 53 Ménner

113 Frauen 88 Frauen

Anm.: BMI = body mass index

Die PatientInnen mit bipolarer Erkrankung wurden an der Universitétsklinik fiir
Psychiatrie und Psychotherapeutische Medizin Graz sowohl in der Spezialambulanz fiir
bipolare Storungen sowie auf den Stationen rekrutiert. Die Diagnose der bipolaren Stérung
erfolgte anhand eines strukturierten klinischen Interviews (SKID-I) nach den DSM-1V
Richtlinien. Die Fremdeinschitzung des Befindens erfolgte von trainierten Interviewern
anhand der standardisierten Skalen Hamilton Depression Rating Scale (HAMD) sowie
Young Mania Rating Scale (YMRS). Als Cut-offs galten beim HAMD 10 Punkte und bei
der YMRS 12 Punkte. Ein Einschlusskriterium war ein euthymer Zustand zum Zeitpunkt
des Einschlusses.

Ausschlusskriterien waren schwere medizinische und neurologische Erkrankungen wie
Parkinson, Demenz, Multiple Sklerose, systemischer Lupus erythematodes und aktive
maligne Prozesse sowie zusétzlich fiir Kontrollpersonen eine bipolare Erkrankung oder

eine andere psychiatrische Erkrankung auch bei erstgradig Verwandten.
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2.2 Ablauf

Die ProbandInnen kamen morgens zwischen 8:00 und 9:00 niichtern in die Ambulanz.
Nach einer ausfiihrlichen Aufkldrung liber die Studie wurde schriftlich das Einverstdndnis
zur Teilnahme an der Studie abgegeben. Danach erfolgte eine Blutabnahme. Anschlie3end
erhielten die ProbandInnen Lebensstil- und Befindlichkeitsfragebdgen sowie ein
Friihstiick. Danach erfolgte ein Interview iiber den Krankheitsverlauf durch eingeschulte
StudentInnen sowie eine Messung der anthropometrischen Daten Gewicht, Grof3e, Taillen-,
Hiift- und Oberarmumfang und des Blutdrucks. Im Anschluss erfolgte eine kognitive
Testung anhand einer vorgegebenen Testbatterie, deren Ergebnisse in dieser Arbeit jedoch
nicht ausgewertet werden. Auflerdem wurde eine Fremdbeurteilung anhand klinischer
Skalen (HAMD, YMRS) durch eine/n Arzt/ Arztin oder eine/n Psychologen/ Psychologin
durchgefiihrt. Aulerdem wurde ein Elektroenzephalogramm (EEG) gemacht. An einem
weiteren Termin wurden eine Magnetresonanztomografie (MRT) des Schédels sowie eine

Sonografie der Karotiden durchgefiihrt.

2.3 Materialien

2.3.1 Somatische Komorbidititen
Um somatische Komorbiditdten zu erheben, wurden die ProbandInnen anhand des

Fragebogens ,,Medizinische Werte und korperliche Erkrankungen des Studienteilnehmers*
befragt. Die Krankheitsgruppen Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Stoffwechselerkrankungen,
Schilddriisenerkrankungen und viele andere wurden mit den Optionen ,,Weil} nicht®,
»Nein“, und ,,Ja, welche:* beantwortet (siche Anhang). AuBBerdem wurden aus dem
,Fragebogen zur medikamentdsen Behandlung® Riickschliisse auf bestehende
Erkrankungen gezogen. Um sicherzustellen, dass alle somatischen Komorbiditéten erfasst
werden, wurde zusétzlich zu den Fragebogen das Medizinische Dokumentationsprogramm
Medocs verwendet. Bei jedem Patient/ jeder Patientin und jeder Kontrollperson wurden die
selbst angegebenen Erkrankungen anhand der Diagnosen im Medocs sowie in Arztbriefen
und dhnlichen Dokumenten erwéhnten Erkrankungen ergénzt. Bei Bestehen eines
arteriellen Hypertonus wurde der Zeitpunkt der Erstdiagnose recherchiert.

Die Erkrankungen wurden in Gruppen eingeteilt. Aus manchen Gruppen wurden fiir die
Berechnungen einzelne Erkrankungen zusétzlich extra erhoben. Diagnosen in der Gruppe
Herz-Kreislauf-Erkrankungen waren beispielsweise Hypertonus, Herzinsuffizienz, Angina
pectoris, Herzrhythmusstorungen, Herzinfarkt und periphere arterielle
Verschlusskrankheit. Dermatologische Erkrankungen waren unter anderem Neurodermitis,

Schuppenflechte, seborrhoisches Ekzem und Akne. In der Gruppe gastrointestinale
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Erkrankungen wurden zum Beispiel Gastritis, Reflux, Reizdarmsyndrom, chronische
Obstipation und Cholezystolithiasis zusammengefasst. Zu Erkrankungen des
Bewegungsapparates zéhlten beispielsweise Riickenschmerzen, Bandscheibenvortille,
Arthrosen und rheumatoide Arthritiden. Unter Lungenerkrankungen wurden Erkrankungen
wie COPD und Asthma zusammengefasst. In der Kategorie Augenerkrankungen kamen
chronische Konjunktivitiden, Katarakte, Makuladegenerationen und Netzhautablosungen
vor. Diagnosen des Reproduktionstrakts waren beispielsweise das polyzystische
Ovarialsyndrom, Adnexitis, Descensus uteri und Endometriose. Erkrankungen der Nieren
waren unter anderem Niereninsuffizienz und Nephrolithiasis. Unter neurologischen
Erkrankungen wurden zum Beispiel Kopfschmerzen, Migriane, Parkinson, Vertigo,
Epilepsie und Insult zusammengefasst.

Bei den Lipidstdrungen wurde in dieser Arbeit nicht mit den absoluten Lipidwerten
gerechnet, sondern es wurde auf das Vorhandensein einer Hypertriglyceriddmie bzw.
Hypercholesterindmie in Abhéngigkeit von den Laborwerten sowie einer lipidsenkenden
Medikation geachtet. Die wurde gemacht, um auch jene PatientInnen zu erfassen, bei
denen erhohte Lipidwerte im Vorfeld diagnostiziert und zum Zeitpunkt der
Studienteilnahme bereits mit einem entsprechenden Medikament behandelt wurden.
Ebenso wurde bei Hypertonus nicht der gemessene Blutdruck verwendet, sondern es wurde
auch auf die Medikation geachtet, um auch PatientInnen, die unter Medikation einen

normalen Blutdruckwert haben, als an Hypertonie erkrankt zu identifizieren.

2.3.2 Laborparameter
Bei einer Niichtern-Blutabnahme wurden Blutbild, Leber- und Nierenwerte und Lipidstatus

abgenommen und anschlieBend im Labor untersucht.

2.3.3 Medikamente
Die Medikamente wurden im Rahmen eines Gesprichs erfasst und am ,,Fragebogen zur

medikamentdsen Behandlung® dokumentiert. Bei PatientInnen, die eine Phasenprophylaxe
einnahmen, wurde ermittelt, ob sie diese bereits langer als einen Monat sowie ob sie diese

langer als ein Jahr einnahmen.

2.4 Statistische Auswertung
Die Berechnungen erfolgten mit Hilfe des Statistikprogramms SPSS Version 22 fiir

Windows. Fiir die Analyse der Hypothesen wurden Chi-Quadrat Tests, univariate

Kovarianzanalyen (ANCOVAs), t-Tests fiir unabhéngige Stichproben und Korrelationen
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verwendet. Das Signifikanzniveau wurde auf p<.05 festsetzt. Da es sich um klinsiche
Daten handelt, wurde keine Bonferroni Korrektur vorgenommen.

Fiir die Berechnung der ersten beiden Fragestellungen wurde ein Matching (Alter und
Geschlecht) von Patientinnen mit Kontrollpersonen vorgenommen. Fiir die weiteren

Fragestellungen wurde ausschlieBlich die PatientInnengruppe berticksichtigt.
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3 Ergebnisse — Resultate

Durch das Matching verkleinerte sich das Kollektiv. Es besteht nun kein signifikanter
Unterschied im Alter (+=0.52, p > .05; siche Tabelle 4).

Tabelle 4 Alter und Geschlecht der ProbandInnen im gematchtem Kollektiv

PatientInnen Kontrollpersonen

Alter 39.37 Jahre 38.44 Jahre
Geschlecht 53 Minner 53 Minner
86 Frauen 86 Frauen

3.1 Anthropometrische Daten

Es wurde ein T-Test fiir unabhingige Stichproben durchgefiihrt, dabei zeigte sich ein
signifikanter Unterschied zwischen PatientInnen und Kontrollpersonen im BMI und in der

WHR, wobei sich hohere Werte in der PatientInnengruppe zeigten (siche Tabelle 5).

Tabelle 5 BMI und WHR

PatientInnen Kontrollpersonen T P
BMI 27.65 +6.02 24.74 + 4.81 4.319 <.05%
WHR 0.91 £0.10 0.87+0.09 2.586 <.05*

Anm: BMI = body mass index, WHR = waist to hip ratio; * = p<.05

Anhand eines Chi-Quadrat-Tests wurde gezeigt, dass sich die PG im Vorkommen von

Ubergewicht signifikant von der KG unterscheidet ( ?=13.20, p < .05; siche Abbildung 1).
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Abbildung 1 Gewichtsklassifikation in % in der PatientInnengruppe mit einer bipolaren Erkrankung (PG) und
der Kontrollgruppe (KG); npg =139, ngg =139

3.2 Vorkommen somatischer Komorbidititen

Es konnte mit Hilfe von Chi-Quadraten gezeigt werden, dass PatientInnen signifikant
hiufiger an Hypertonus (x* = 8.80, p < .05) sowie an Herz-Kreislauferkrankungen (x* =
5.98, p <.05) leiden. Bei Myokardinfarkten konnte kein statistisch gehduftes Vorkommen
gezeigt werden (> = 2.79, p > .05). Hypertriglyceriddmien traten in der PG signifikant
haufiger auf (x> = 16.05, p < .05). Fiir Hypercholesterinimien zeigte sich kein signifikanter
Unterschied (x* = .31, p > .05). Auch Diabetes mellitus Typ 2 (x> = 6.94, p < .05),
Schilddriisenerkrankungen (x*= 11.86, p < .05) und dermatologische Erkrankungen (x*=
6.68, p <.05) traten in der PG gehauft auf. Fiir das obstruktive Schlafapnoesyndrom
konnte keine signifikante Hiufung gefunden werden (y* = 1.06, p > .05). Bipolare
PatientInnen litten signifikant hidufiger an Erkrankungen des Bewegungsapparats (X2 =
34.27, p < .05), gastrointestinalen Erkrankungen (x> = 3.87, p < .05) und Gastritiden ()*
=11.64, p < .05) als Kontrollpersonen. Fiir Reflux (x> = 1.26, p >.05) und CED (x> = 1.11,
p > .05) konnte kein statistisch gehduftes Vorkommen festgestellt werden. Von
Lungenerkrankungen (x> = 4.75, p < .05), Asthma (3’ = 6.51, p <.05), COPD (y*=5.61, p
<.05), Augenerkrankungen (y° =4.10, p < .05), Erkrankungen des Reproduktionstrakts (x>
=9.92, p <.05), Nierenerkrankungen (x* = 3.85, p <.05) und neurologischen
Erkrankungen (x> = 7.14, p < .05) waren bipolare PatientInnen haufiger betroffen als
Kontrollpersonen. Fiir Kopfschmerzen (x> = 2.01, p > .05), Migréne (x> = 0.23, p > .05),
Insulte (x> = 4,65, p > .05) und Krebserkrankungen (* = 1.61, p > .05) wurde kein
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signifikanter Unterschied gefunden. Die Héufigkeiten der somatischen Erkrankungen sind

in Abbildung 2 dargestellt.
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Abbildung 2 Hiufigkeiten somatischer Erkrankungen in der PatientInnengruppe (PG) und der Kontrollgruppe
(KG); np=139, ngg=139; CED= Chronisch entziindliche Darmerkrankungen, COPD= Chronisch obstruktive
Lungenerkrankung, *= p<.05
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3.3 Medikamente

Ab diesem Kapitel wurden nur mehr die Patientlnnendaten berechnet. Im Folgenden
werden die Zusammenhinge anthropometrischer sowie klinischer Parameter mit der

Medikamenteneinnahme untersucht.

3.3.1 Anthropometrische Daten
Um zu untersuchen, ob es Unterschiede in den Anthropometrischen Daten in Abhangigkeit

von der Medikamentengruppe (jeweilige Art der Phasenprophylaxe) gibt, wurde eine
ANCOVA berechnet mit dem Alter als Kovariate. In der Varianzanalyse zeigte sich kein
signifikanter Unterschied im BMI, im WHR, im Niichtern-Glukosespiegel sowie im
HbA 1c (sieche Tabelle 6).

Tabelle 6 Unterschiede in Anthropometrischen Daten in Abhéngigkeit von der Phasenprophylaxe

Keine Lithium AP Valp. Komb. Lamot.

Proph.

BMI 2625+ 2837+ 28.89+ 28.55% 29.60+ 2734+ 1.65 >.05 0.05
(MSD) 4.39 7.20 6.60 5.92 4.84 6.00

WHR 0.92 + 092+ 093+ 093+ 0.94 + 0.90 + 0.51 >.05 0.01
(M£SD) 0.10 0.09 0.12 0.09 0.10 0.13

Gluk. 9441+ 101,76+ 093+ 93.64 + 96.56+ 9552+ 1.67 >05 0.04

(M£SD) 19.83 25.949 0.12 13.96 13.65 18.44

HbAle 3620+ 36.68+ 3593+ 3552+ 3450+ 3392+ 0.37 >05 0.01
(M£SD) 5.93 10.68 5.12 5.56 4.00 4.74

Anm.: BMI=body mass index, WHR=waist to hip ratio, Gluk.=Niichtern-Glukosespiegel,
HbAlc=Hédmoglobin Alc, Proph.=Prophylaxe, AP=Antipsychotika, Valp.=Valproinséure,
Komb.=Kombinationstherapie, Lamot.=Lamotrigin; n=238

3.3.2 Medikamenteneinnahmedauer
Es bestand kein signifikanter Unterschied in BMI, WHR, Niichtern-Blutglukosespiegel,

HbA Ic sowie der Hiufigkeit von Hypertriglyceriddimien und Hypercholesterindmien
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abhingig davon, ob die Patientlnnen Antipsychotika als Phasenprophylaxe gar nicht,

kiirzer als ein Jahr oder ldnger als ein Jahr einnahmen (siche Tabelle 7).

Tabelle 7 Unterschiede in Anthropometrischen Daten sowie Blutzucker, HbAlc und Hyperlipidimien in
Abhingigkeit von der Einnahmedauer von Antipsychotika

Keine Antipsychotika < Antipsychotika > F
Antipsychotika 1 Jahr 1 Jahr
BMI 27.59 £5.58 28.87 £5.95 30.05 £ 6.81 263 >.05 0.02
WHR 0.92+0.10 0.95+0.10 0.93+0.11 0.62 >.05 0.01
Gluk. 95.93 +97.00 97,00 +13.96 94,06 + 14.58 0,22 >.05 0.00
HbAlc 35.93+7.73 36.00 +4.20 35.69 +£3.73 0.09 >.05 0.00
Hypertrig. 0.32+0.47 0.43 +£0.50 0.47+0.51 1.65 >.05 0.02
Hyperchol. 0.50 £+ 0.50 0.57+0.50 0.50 +£0.50 0.16 >.05 0.00

Anm.: BMI=body mass index, WHR=waist to hip ratio, Gluk.=Niichtern-Blutglukosespiegel,
HbAlc=Hadmoglobin Alc, Hypertrig.=Hypertriglyceridimie, Hyperchol.=Hypercholesterinimie; n=238
Bei der Einnahmedauer von Lithium zeigte sich ein signifikanter Unterschied im

Niichtern-Blutglukosespiegel, die Unterschiede in BMI, WHR, HbAlc,

Hypertriglyceridimie und Hypercholesterindmie waren nicht signifikant.

Tabelle 8 Unterschiede in Anthropometrischen Daten sowie Blutzucker, HbAlc und Hyperlipiddmien in
Abhiingigkeit von der Einnahmedauer von Lithium

Keine Lithium Lithium <1 Lithium > 1 Jahr F

Jahr
BMI 27.79 £5.58 26.94 £ 6.5 3032 £7.62 291 >.05 0.03
WHR 0.93+£0.10 0.88+0.07 0.95+0.09 218 >.05 0.02
Gluk. 94.09+16.52 92.71+£992 102.61 £28.40 3.12 <.05* 0.03
HbAlc 3592+ 5.44 33.75+3.79 35.81+8.43 1.02 >.05 0.01

Hypertrig. 0.37+0.48 0.35+0.49 0.36 + 0.49 0.07 >.05 0.00

Hyperchol. 0.53+£0.50 0.47 +0.51 0.50£0.51 030 >.05 0.00

Anm.: BMI=body mass index, WHR=waist to hip ratio, Gluk.=Niichtern-Blutglukosespiegel,
HbAlc=Hédmoglobin Alc, Hypertrig.=Hypertriglyceriddmie, Hyperchol.=Hypercholesterindmie, *=p<.05;
n=238
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3.3.3 Vorkommen von Erkrankungen unter Einnahme von
Phasenprophylaktika

Es zeigt sich kein signifikanter Unterschied in der Hiufigkeit des Auftretens von
Hypertonus (x> = 4.27, p > .05), Herz-Kreislauf-Erkrankungen (x> = 0.49, p > .05),
Hypertriglyceridimie (y* = 4.49, p > .05), Hypercholesterindmie (y* = 2.03, p > .05),
Schilddriisenerkrankungen (y* = 4.63, p > .05) und Diabtes mellitus Typ 2 (x> =2.72, p >
.05) zwischen den verschiedenen Phasenprophylaktika (siche Abbildung 3).

M keine Prophylaxe
M Lithium

m Antipsychotika

M Valproinsdure
B Kombination

W Lamotrigin

Abbildung 3 Vorkommen von somatischen Erkrankungen bei verschiedenen Phasenprophylaktika; n=238

3.4 Somatische Erkrankungen und der Verlauf der bipolaren Erkrankung

Im Folgenden werden Zusammenhénge zwischen korperlichen Erkrankungen und

Verlaufsparametern der bipolaren Erkrankung untersucht.

3.4.1 Staging nach Kapczinski
Es zeigt sich eine signifikante Korrelation zwischen dem BMI und den Staging-Werten

nach Kapczinski (» = .23, p <.05). Keine signifikante Korrelation zeigte sich zwischen der
Dauer der Hypertonuserkrankung und den Staging-Werten nach Kapczinski (» =.07, p >
0.05), wobei hier das Alter als Kovariate beriicksichtigt wurde.

Anhand von ANCOVAs mit dem Alter als Kovariate wurde iiberpriift, ob es einen
Zusammenhang zwischen korperlichen Erkrankungen und dem Stagingwert nach
Kapczinski gibt. Es zeigte sich kein signifikanter Unterschied im GAF zwischen dem

Vorhandenseins von Ubergewicht (F = 1.10, p > .05, np° = 0.01), eines Hypertonus (F =
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1.62, p > .05, np” = 0.01), Myokardinfarkten (F = 3.50, p > .05, np* = 0.02),
Hypertriglyceridimie (F = 2.04, p > .05, np” = 0.01), Hypercholesterinidmie (F = 0.81, p >
.05, np” = 0.00), Diabetes mellitus Typ 2 (F = 2.01, p > .05, np° = 0.01),
Schilddriisenerkrankungen (F = 1.97, p > .05, np” = 0.01), dermatologische Erkrankungen
(F=0.96, p > .05, np> =0.01 ), Erkrankungen des Bewegungsapparats (F = 2.15, p > .05,
np> = 0.01), Gastrointestinale Erkrankungen (F = 0.16, p > .05, np* = 0.00), Gastritis (F =
0.98, p > .05, np” = 0.01), Reflux (F = 0.00, p > .05, np” = 0.00), Lungenerkrankungen (F =
0.57, p> .05, np” = 0.00), Asthma (F = 0.03, p > .05, np> = 0.00), COPD (F = 0.59, p > .05,
np> = 0.00), Augenerkrankungen (F = 2,11, p > .05, np”> = 0.01), Erkrankungen es
Reproduktionstrakts (F = 3.39, p > .05, np° = 0.02), Nierenerkrankungen (F = 0.29, p > .05,
np> = 0.00), Neurologische Erkrankungen (F = 0.50, p > .05, np® = 0.00), Migrine (F =
0.54, p> .05, np” = 0.00) und Krebserkrankungen (F = 0.84, p > .05, np* = 0.00)

Der Unterschied in Stagingwerten war jedoch signifikant zwischen dem Vorhandensein
von Herzkreislauferkrankungen (F = 7.61, p <.05, np* = 0.04), Kopfschmerzen (F = 3.08, p
<.05, np” = 0.03) und Insulten (F = 3.94, p < .05, np” = 0.02) (siche Abbildung 4).
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Abbildung 4 Stagingwerte nach Kapczinski in Abhéingigkeit vom Vorhandensein somatischer Erkrankungen;
*=p<.0S5, COPD= Chronisch obstruktive Lungenerkrankung, n=238

34.2 GAF
Es gab keine signifikante Korrelation zwischen dem BMI und dem GAF-Wert (r =-.12,

p>.05). Ebenfalls keine signifikante Korrelation bestand zwischen der Dauer der
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Hypertonuserkrankung und dem GAF-Wert (» = 0.04, p > .05), gerechnet mit dem Alter als
Kovariate.

ANCOVAs mit dem Alter als Kovariate ergaben keinen signifikanten Unterschied im GAF
zwischen dem Vorhandensein von Ubergewicht (F = 0.04, p > .05, np° = 0.00), Hypertonus
(F=0.39, p > .05, np* = 0.00), Herzkreislauferkrankungen (F = 0.73, p > .05, np* = 0.00),
Myokardinfarkten (F = 0.39, p > .05, np* = 0.00), Hypertriglyeridimien (F = 3.79, p > .05,
np” = 0.02), Hypercholesterinidmien (F = 0.00, p > .05, np° = 0.00),
Schilddriisenerkrankungen (F = 0.28, p > .05, np* = 0.00), dermatologischen Erkrankungen
(F = 1.40, p > .05, np* = 0.01), Erkrankungen des Bewegungsapparats (F = 1.43, p > .05,
np> = 0.01), gastrointestinalen Erkrankungen (F = 2.26, p > .05, np® = 0.01), Gastritiden (F
=2.04, p> .05, np*> = 0.01), Reflux (F = 0.77, p > .05, np> = 0.00), Lungenerkrankungen (F
=0.00, p > .05, np* = 0.00), Asthma (F = 0.15, p > .05, np” = 0.00), COPD (F = 0.26, p >
.05, np” = 0.00), Augenerkrankung (F = 0.15, p > .05, np° = 0.00), Erkrankungen des
Reproduktionstrakts (F = 0.02, p > .05, np” = 0.00), Nierenerkrankungen (F = 0.38, p > .05,
np” = 0.00), neurologischen Erkrankungen (F = 1,34, p > .05, np” = 0.01), Kopfschmerzen
(F=1,21, p> .05, np> = 0.01), Migréne (F = 0.25, p > .05, np> = 0.00) und
Krebserkrankungen (F = 0.21, p > .05, np* = 0.00).

Einen signifikanten Unterschied gab es im GAF zwischen dem Vorhandensein von
Diabetes mellitus Typ 2 (F =4.13, p <.05, np” = 0.02) und Schlaganfillen (F =4.04, p <
.05, np2 =0.02) (siehe Abbildung 5).
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Abbildung 5 Global assessment of functioning (GAF) abhiingig vom Vorhandensein somatischer Erkrankungen;
*=p<.05, COPD=chronisch obstruktive Lungenerkrankung, n=238

3.4.3 Phasenanzahl
Im Folgenden wird untersucht, ob es Zusammenhénge in der Anzahl an depressiven und

manischen Phasen sowie dem Phasenverhéltnis und somatischen Erkrankungen gibt.

3.4.3.1 Anzahl depressiver Phasen
Es bestand eine signifikante Korrelation zwischen dem BMI und der Anzahl an

depressiven Phasen (r = .15, p <.05). Keine signifikante Korrelation bestand zwischen der
Dauer der Hypertonuserkrankung und der Anzahl an depressiven Phasen, gerechnet mit
dem Alter als Kovariate (» = .85, p > .05).

Eine ANCOVA mit dem Alter als Kovariate ergab einen signifikanten Unterschied in der
Anzahl an depressiven Phasen bestand abhéngig davon, ob Diabetes mellitus Typ 2 (F =
5.18, p < .05, np” = 0.03), Lungenerkrankungen (F = 4.04, p < .05, np” = 0.02), Asthma (F
=8.92, p <.05, np” = 0.04) und Krebserkrankungen (F = 7.67, p < .05, np” = 0.04)
vorhanden waren (siche Abbildung 6).

Kein signifikanter Unterschied hingegen bestand in der Anzahl an depressiven Phasen und
dem Auftreten von Ubergewicht (F = 0.47, p > .05, np” = 0.00), Hypertonus (F = 0,45, p >
.05, np* = 0.00), Herz-Kreislauf-Erkrankungen (F = 0.00, p > .05, np” = 0.00),
Myokardinfarkten (F = 1.75, p > .05, np* = 0.01), Hypertriglyceriddmien (F = 0.72, p >
.05, np” = 0.00), Hypercholesterinimien (F = 0.02, p > .05, np” = 0.00),
Schilddriisenerkrankungen (F = 2.11, p > .05, np” = 0.01), dermatologische Erkrankungen

45



(F=0.75, p > .05, np* = 0.00), Erkrankungen des Bewegungsapparates (F = 0.53, p > .05,
np> = 0.00), gastrointestinale Erkrankungen (F = 2.01, p > .05, np* = 0.01), Gastritis (F =
0.86, p > .05, np” = 0.00), Reflux (F = 1.33, p > .05, np” = 0.00), COPD (F = 0.46, p > .05,
np’> =), Augenerkrankungen (F = 0.10, p > .05, np” = 0.00), Erkrankungen des
Reproduktionstrakts (F = 0.65, p > .05, np° = 0.00), Nierenerkrankungen (F = 3.58, p > .05,
np> = 0.02), Neurologische Erkrankungen (F = 2.54, p > .05, np” = 0.01), Kopfschmerzen
(F=0.26, p > .05, np” = 0.00), Migrine (F = 0.05, p > .05, np” = 0.00) und Schlaganfillen
(F =0.08, p> .05, np” = 0.00).
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Abbildung 6 Anzahl depressiver Episoden und das Vorhandensein von somatischen Erkrankungen; *=p<.05,
COPD=Chronische obstruktive Lungenerkrankung, n=238

3.4.3.2 Anzahl manischer Phasen

Es zeigte sich keine signifikante Korrelation zwischen dem BMI und der Anzahl an
manischen Episoden (»= .11, p > .05). Ebenso keine signifikante Korrelation bestand
zwischen der Dauer der Hypertonuserkrankung und der Anzahl an manischen Episoden

mit dem Alter als Kovariate (» = .06, p > .05).
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Eine ANCOVA mit dem Alter als Kovariate zeigte signifikante Unterschiede in der Anzahl
an manischen Phasen zwischen dem Vorhanden- und Nicht-Vorhandensein von Diabetes
mellitus Typ 2 (F = 8.27, p < .05, np° = 0.04), Asthma (F = 6.01, p < .05, np” = 0.03),
Neurologischen Erkrankungen (F = 5.61, p < .05, np* = 0.03) und Krebserkrankungen (F =
6.36, p > .05, np> = 0.03) (siche Abbildung 7).

Keine signifikanter Unterschied bestand hingegen in der Anzahl an manischen Episoden
und dem Vorhandensein von Ubergewicht (F = 0.61, p > .05, np® = 0.00), Hypertonus (F =
0.15, p> .05, np” = 0.00), Herz-Kreislauf- Erkrankungen (F = 0.70, p > .05, np* = 0.00),
Myokardinfarkten (F = 0.55, p > .05, np* = 0.00), Hypertriglyeridiamien (F = 0.29, p > .05,
np> = 0.00), Hypercholesterindmien (F = 0.14, p > .05, np> = 0.00),
Schilddriisenerkrankungen (F = 0.11, p > .05, np> = 0.00), dermatologischen Erkrankungen
(F=1.15, p> .05, np> = 0.01), Erkrankungen des Bewegungsapparates (F = 0.75, p > .05,
np” = 0.00), gastrointestinalen Erkrankungen (F = 0.17, p > .05, np” = 0.00), Gastritis (F =
0.16, p > .05, np” = 0.00), Reflux (F = 3.14, p > .05, np” = 0.02), Lungenerkrankungen (F =
1.65, p > .05, np> = 0.01), COPD (F = 0.33, p > .05, np* = 0.00), Augenerkrankungen (F =
0.00, p > .05, np” = 0.00), Erkrankungen des Reproduktionstrakts (F =2.15, p > .05, np’ =
0.01), Nierenerkrankungen (F = 1.07, p > .05, np> = 0.01), Kopfschmerzen (F = 0.66, p >
.05, np” = 0.00), Migrine (F = 0.01, p > .05, np” = 0.00) und Schlaganfillen (F = 0.27, p >
.05, np* = 0.00).
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Anzahl manischer Phasen

Ubergewicht
Hypertonus
Myokardinfarkte
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Nierenerkrankungen

Bewegungsapparat
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Herz-Kreislauf-Erkrankungen
Lungenerkrankungen

Abbildung 7 Anzahl manischer Episoden und das Vorhandensein somatischer Erkrankungen; *=p<.05, COPD=
chronisch obstruktive Lungenerkrankung, n=238

3.4.3.3 Phasenverhiltnis

Es gab keine signifikante Korrelation zwischen dem BMI und dem Phasenverhéltnis (Ratio
Anzahl depressiver Episoden zu Anzahl manischer Episoden; » =-.03, p > .05), ebenso
nicht zwischen der Dauer der Hypertonuserkrankung und dem Phasenverhiltnis mit dem
Alter als Kovariate ( = -.06, p > .05).

Es zeigt sich kein signifikanter Unterschied im Phasenverhiltnis zwischen dem Vorliegen
von Ubergewicht (F =0.23, p> .05, np* = 0.00), Hypertonus (F = 1.20, p > .05, np° =
0.01), Herz-Kreislauf-Erkrankungen (F = 0.10, p > .05, np2 = 0.00), Myokardinfarkten (F
=1.06, p > .05, np” = 0.01), Hypertriglyeridimien (F = 0.01, p > .05, np> = 0.00),
Hypercholesterinidmien (F = 0.07, p > .05, np” = 0.00), Diabetes mellitus Typ 2 (F=0.11, p
> .05, np” = 0.00), Schilddriisenerkrankungen (F = 1.10, p > .05, np> = 0.01),
dermatologischen Erkrankungen (F = 0.06, p > .05, np® = 0.00), Erkrankungen des
Bewegungsapparats (F = 1.05, p > .05, np” = 0.01), gastrointestinalen Erkrankungen (F =
0.13, p> .05, np” = 0.00), Gastritis (F = 0.31, p > .05, np* = 0.00), Reflux (F = 0.00, p >
.05, np® = 0.00), Lungenerkrankungen (F = 0.45, p > .05, np” = 0.00), Asthma (F = 0.00, p
> .05, np® = 0.00), COPD (F = 0.36, p > .05, np> = 0.00), Augenerkrankungen (F = 0.47, p
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> .05, np* = 0.00), Erkrankungen der Fortpflanzungsorgane (F = 0.61, p > .05, np” = 0.00),
Nierenerkrankungen (F = 0.55, p > .05, np® = 0.00), neurologischen Erkrankungen (F =
1.76, p > .05, np” = 0.01), Kopfschmerzen (F = 2.57, p > .05, np* = 0.01), Migréine (F =
0.16, p > .05, np” = 0.00), Schlaganfillen (F = 1.61, p > .05, np* = 0.01) und
Krebserkrankungen (F = 0.06, p > .05, np® = 0.00) (siche Abbildung 8).
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Abbildung 8 Phasenverhiiltnis und das Vorhandensein somatischer Erkrankungen; COPD= Chronisch
obstruktive Lungenerkrankung, n=238

3.4.4 Diagnose Bipolar I versus II
Es zeigten sich keine signifikanten Unterschiede in der Haufigkeit von Ubergewicht (x> =

0.23, p > .05), Hypertonus (y° = 0.07, p > .05), Herz-Kreislauf-Erkrankungen (x> = 0.03, p
> .05), Myokardinfarkte (y* = 1.97, p > .05), Hypertriglyeriddmien (y* = 1.83, p > .05),
Hypercholesterinimien (y* = 0.40, p > .05), Diabetes mellitus Typ 2 (3* = 0.63, p > .05),
Schilddriisenerkrankungen (y° = 0.04, p > .05), Dermatologische Erkrankungen (x* = 0.34,
p > .05), Erkrankungen des Bewegungsapparats (x> = 3.52, p > .05), Gastrointestinalen
Erkrankungen (x> = 0.60, p > .05), Gastritis (x> = 0.03, p > .05), Reflux (3* = 0.08, p > .05),
Lungenerkrankungen (x* = 1.59, p > .05), Asthma (y° = 2.21, p > .05). COPD (3* = 1.19, p
> .05), Augenerkrankungen (x> = 0.20, p > .05), Erkrankungen des Reproduktionstrakts ()’
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=1.78, p > .05), Nierenerkrankungen (x> = 0.00, p > .05), Neurologischen Erkrankungen
(x* = 0.04, p > .05), Kopfschmerzen (y* = 0.04, p > .05), Migréne (> = 1.11, p > .05),
Insulten (x> = 0.12, p > .05) und Krebserkrankungen (X2 =3.31, p > .05) zwischen
PatientInnen mit einer Bipolar I Diagnose und denen mit einer Bipolar II Diagnose (siche

Abbildung 9).
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Abbildung 9 Somatische Erkrankungen bei PatientInnen mit einer Bipolar-I-Erkrankung (BIP I) versus Bipolar-
II-Erkrankung (BIP II); COPD=chronisch obstruktive Lungenerkrankung, n=238
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4 Diskussion

In dieser Arbeit wurde untersucht, ob es Unterschiede in der Haufigkeit des Auftretens
somatischer Erkrankungen zwischen einer bipolaren Patientlnnengruppe und einer
Kontrollgruppe gibt. Es zeigte sich, dass PatientInnen mit bipolarer Erkrankung signifikant
hohere Werte im BMI und in der WHR im Vergleich zur gematchten gesunden
Kontrollgruppe aufwiesen. Ebenso kamen Hypertonus, Herz-Kreislauf-Erkrankungen,
Hypertriglyceriddmie, Diabetes mellitus Typ 2, Schilddriisenerkrankungen,
dermatologische Erkrankungen, Erkrankungen des Bewegungsapparats, gastrointestinale
Erkrankungen, Lungenerkrankungen, Asthma, COPD, Augenerkrankungen, Erkrankungen
des Reproduktionstrakts, Nierenerkrankungen und neurologische Erkrankungen in der
PatientInnengruppe signifikant haufiger vor als in der Kontrollgruppe. Des Weiteren wurde
untersucht, ob es Zusammenhénge zwischen somatischen Erkrankungen und klinischen
Parametern der bipolaren Erkrankung gibt. Es zeigten sich hohere Werte im Staging nach
Kapczinski bei Betroffenen mit Herz-Kreislauferkrankungen, Kopfschmerzen und Insulten
im Vergleich zu Nicht-Betroffenen, ebenso hatten Betroffene mit Diabetes mellitus Typ 2
oder Insulten ein signifikant niedrigeres Funktionsniveau im Vergleich zu Nicht-
Betroffenen. Ein Unterschied in der Anzahl depressiver Phasen fand sich zwischen
Betroffenen mit und ohne Diabetes mellitus Typ 2, Lungenerkrankungen, Asthma und
Krebserkrankungen sowie ein Unterschied in der Anzahl manischer Phasen zwischen
Betroffenen mit und ohne Diabetes mellitus Typ 2, Asthma, neurologischen Erkrankungen
und Krebserkrankungen. Auch hier zeigten Menschen mit diesen somatischen
Komorbidititen eine hohere Anzahl an Phasen im Vergleich zu solchen ohne die jeweilige
somatische Erkrankung. Es zeigten sich keine Unterschiede in den Anthropometrischen
Daten und im Vorkommen von somatischen Erkrankungen in Abhéngigkeit von der
Phasenprophylaxe.

Ubergewicht und Adipositas haben weitreichende Folgen auf die Gesundheit. So ist
Adipositas mit kardiovaskuldren Erkrankungen, Hypertonus, Hyperlipiddmie, Insulten,
manchen Krebserkrankungen, Schlafapnoe, Leber- und Gallenblasenerkrankungen,
Osteoarthritis und gynékologischen Erkrankungen assoziiert (Williams u. a., 2015). Das
erhdhte Vorkommen von Ubergewicht kdnnte also eine Rolle fiir das erhdhte Vorkommen
von weiteren assozierten somatischen Erkrankungen bei Menschen mit einer bipolaren
Storung spielen. In diesem Zusammenhang sind vor allem kardiovaskulédre Erkrnakungen

Zu nennen.
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Angst u. a. (2002) sowie De Hert u. a. (2009) zeigten eine erhohte kardiovaskulére
Mortalitdt bei bipolaren PatientInnen. Das erhdhte Vorkommen von Herz-Kreislauf-
Erkrankungen, das auch in unserer Untersuchung zu finden war, stimmt damit gut tiberein.
Ebenso konnten wir das erhohte Vorkommen von Hypertonus bestitigen. Wir konnten
allerdings in der Kontrollgruppe eine Prévalenz von Hypertonus von nur 8.50% finden,
wihrend Statistik Austria (2014) eine Privalenz von 20% bei Frauen und 21% bei
Mainnern angibt. Moglicherweise liegt das daran, dass unsere Kohorte ein relativ junges
Alter zeigt (38.44 = 15.59), Hypertonus jedoch vor allem bei élteren Personen auftritt. So
liegt in der Gruppe der 30 — 44-Jihrigen die Pravalenz bei nur 6.7%, bei den 45 — 59-
Jéhrigen bei 23.5% und bei den iiber 60-Jahrigen bei 45.9% (Statistik Austria, 2014). Die
starke Abhédngigkeit der Pravalenz von Hypertonus vom Alter erkldrt moglicherweise die
sehr breit gestreute Pravalenz bei bipolaren PatientInnen, welche von 18.13% - 61% reicht
(De Hert u. a., 2009, Chien u. a., 2013).

In unserer Kohorte konnten wir kein gehéuftes Vorkommen von Myokardinfarkten finden,
was mit einer rezenten Metaanalyse libereinstimmt (Prieto u. a., 2016). Allerdings gab es
in unserer Kohorte lediglich drei bipolare PatientInnen und keine Kontrollperson mit
einem stattgehabten Myokardinfarkt, was sicher eine Limitation der Analyse darstellt.
Daher ist unsere Kohorte viel zu klein, um Aussagen iiber das Vorkommen von
Myokardinfarkten zu titigen.

Auch Hypertriglyceridamien stehen in engem Zusammenhang mit pathologischen
anthropometrischen Werten. Das erhdhte Vorkommen von Hypertriglyceriddmien in
unserer Kohorte stimmt mit den Ergebnissen von De Hert u. a. (2009) iiberein, jedoch
konnten wir keine Unterschiede im Cholesterin zwischen PatientInnen und
Kontrollpersonen finden. In der Literatur wurden Antipsychotika in der Vergangenheit
héufig mit erh6hten Cholesterinwerten in Verbindung gebracht (De Hert u. a., 2009). Es
stellt sich daher in unserer Kohorte die Frage, warum bipolare PatientInnen nicht hdufiger
an Hypercholesterindmien litten als gesunde Kontrollpersonen. Moglicherweise liegt dies
an der bereits sehr hohen Privalenz von Hypercholesterindmien in der
Allgemeinbevolkerung (und 40.5% in unserer Kontrollgruppe). Eine mdgliche Erkldrung
fiir dieses Ergebnis konnte zudem sein, dass die eingeschlossenen Patientlnnen zum
GroBteil in regelméBiger ambulanter und/oder stationdrer Behandlung an unserer Klinik
waren. Hier wurden etwaige Cholesterinerhohungen vermutlich rasch detektiert und
behandelt. Dies wire im Sinne einer integrierten Medizin sicher von Vorteil, da es gut

belegt ist, dass Hypercholesterindmien das Atheroskleroserisiko erhchen (Herold, 2016).
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Auch Hyertriglyeridimien werden mit Atherosklerose in Verbindung gebracht (Peng u. a.,
2017). Atherosklerose zieht weitreichende Folgeerkrankungen, ndmlich Koronare
Herzkrankheit, Herzinfarkt, Periphere arterielle Verschlusskrankheit und Schlaganfall, mit
sich (Herold, 2016). Daneben konnen Hypertriglyceriddmien auch zu Pankreatitiden
fiihren (Herold, 2016).

Das gehdufte Vorkommen von Diabetes mellitus Typ 2 in der untersuchten Stichprobe
deckt sich mit den Angaben in der Literatur (Abrahamian u. a., 2012). Allerdings gibt es in
unserer Kohorte nur eine Kontrollperson mit Diabetes mellitus Typ 2, was einer Pravalenz
von 0.8% entspricht. Dies ldsst sich mit dem jungen Alter unserer Kohorte und dem
erhohten Vorkommen von Diabetes melltitus Typ 2 im Alter begriinden. In der
Altersgruppe 30 — 44 liegt die Privalenz fiir Diabetes bei nur 0.7%, in der Gruppe 45 — 59
bei 4.8% und bei den Uber-60-Jihrigen bei 11.2% (Statistik Austria, 2014).

Ein weiteres spannendes und in der Klinik hochrelevantes Thema ist die Komorbiditit von
Schilddriisenerkrankungen bei psychisch kranken Menschen. Das signifikant haufigere
Vorkommen von Schilddriisenerkrankungen bei Menschen mit bipolarer Erkrankung im
Vergleich zur Allgemeinbevdlkerung stimmt mit anderen Ergebnissen iiberein
(SayuriYamagata u. a., 2017). Schilddriisenerkrankungen wurden auch mit einer
Lithiumeinnahme in Verbindung gebracht (Wilson u. a., 1991; Kraszewska u. a., 2014),
was wir in unserer Kohorte nicht verifizieren konnten. Unser Ergebnis zeigt damit, dass es
eine Assoziation Schilddriisenerkrankungen und der bipolaren Erkrankung unabhéngig von
der Medikation gibt, was auch schon in anderen Studien gezeigt wurde (Haggerty u. a.,
1990; SayuriYamagata u. a., 2017).

Das erhohte Vorkommen von dermatologischen Erkrankungen stimmt mit der aktuellen
Datenlage iiberein (Raikhy, Gautam und Kanodia, 2017).

Gupta und Simpson (2015) zeigten, dass das Schlafapnoesyndrom bei depressiven
PatientInnen gehduft vorkommt. Es ist daher mdglich, dass es auch eine Haufung bei
bipolaren PatientInnen gibt. Allerdings gab es in unserer Kohorte zu wenige vom
Schlafapnoe-Syndrom Betroffene (fiinf bipolare Patientlnnen und zwei Kontrollpersonen),
um hierzu Aussagen titigen zu konnen.

Der aufgrund verschiedener Studien aufgestellte Verdacht, dass bipolare PatientInnen
gehéuft an Erkrankungen des Bewegungsapparates leiden, konnte bestitigt werden.
Ebenso bestitigt wurde das erhhte Vorkommen von gastrointestinalen Erkrankungen und
Gastritis, nicht hingegen ein erh6htes Vorkommen von Reflux. Nicht bestitigt werden

konnte das erhohte Vorkommen von CED, welches von Eaton u. a. (2010) nachgewiesen
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wurde. Dies lésst sich auf die niedrige Inzidenz von CED zuriickfiihren, welche 12/ 100
000/ Jahr betragt (Herold, 2016). So gibt es in unserer Kohorte in der PatientInnengruppe
keine und in der Kontrollgruppe eine Person mit CED.

Das erhohte Vorkommen von neurologischen Erkrankungen stimmt mit den aus der
Literatur vorhandenen Hinweisen tiberein (Falkai, 2015; Prieto u. a., 2016). Ungekléart
bleibt hingegen, warum Kopfschmerzen und Migrine nicht, wie bereits bekannt, gehauft
vorkommen. Die fehlende Signifikanz bei der Hiufung von Insulten ldsst sich dadurch
begriinden, dass Schlaganfille gehduft bei dlteren Personen auftreten und nicht alle
PatientInnen einen Schlaganfall {iberleben und danach gesund genug sind, um an einer
Studie teilzunehmen, sodass es nur sehr wenige ProbandInnen mit einem stattgehabten
Schlaganfall in unserer Kohorte gibt.

Ob Krebserkrankungen bei bipolaren PatientIlnnen gehduft vorkommen, kann nicht
eindeutig gesagt werden. In unserer Kohorte erreichte die Haufung bei bipolaren
PatientInnen nicht das Signifikanzniveau. Insgesamt war jedoch die Anzahl der Personen
mit Krebserkrankungen mit n=13 relativ niedrig.

Im Zusammenhang mit den in dieser Arbeit gezeigten iiberproportional hiufig
vorkommenden somatischen Komorbiditdten muss jedoch erwahnt werden, dass es trotz
des gehduften Vorkommens korperlicher Erkrankungen bei bipolaren Patientlnnen Méngel
in der Versorgung von somatischen Erkrankungen bei psychisch Erkrankten gibt. So ist
beispielsweise die Revaskularisationsrate nach Myokardinfarkten bei psychisch kranken
Personen niedriger als bei psychisch Gesunden (Genkins und Matta, 1980; Lawrence und
Coghlan, 2002; Laursen u. a., 2009). Psychisch erkrankte Personen zeigen eine erhohte
Gesamtmortalitdt gegeniiber psychisch gesunden Personen. Demnach wire zu erwarten,
dass auch die Hospitalisationsraten in dieser Gruppe erhoht sind. Dem ist aber nicht so, es
konnte gezeigt werden, dass die erhohten Mortalitétsraten nicht mit korrespondierenden
erhohten Hospitalisationsraten verbunden sind (Lawrence und Coghlan, 2002).
Moglicherweise konnten Faktoren wie Stigmatisierung, Probleme in der Kommunikation
und das vorrangige Fokussieren auf die psychischen Probleme zu einer mangelnden
Versorgung korperlicher Erkrankungen bei psychisch Erkrankten fiihren. ArztInnen neigen
moglicherweise dazu, bei psychisch erkrankten Menschen korperliche Symptome als
psychosomatisch zu deuten und daher eventuell korperliche Erkrankungen zu {ibersehen.
Um dem erhéhten Vorkommen von somatischen Erkrankungen bei bipolaren PatientInnen
gerecht zu werden, wiére neben einer addquaten Behandlung somatischer Komorbidititen

wichtig, bipolare PatientInnen zu Fritherkennungs- und PraventionsmalBnahmen zu
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motivieren. Hierbei ist darauf zu achten, dass Praventionsmal3nahmen auf die besonderen
Bediirfnisse bipolarer Patientlnnen, z.B. vermindertem Antrieb, abgestimmt sind. Bei der
Pharmakotherapie ist es wichtig, die Auswirkungen der verwendeten Substanz auf die
somatische Erkrankung zu berticksichtigen, beispielsweise Stoffwechseleffekte bei
Psychopharmaka (Carl und Carus, 2012). Sofern moglich konnte versucht werden,
Psychopharmaka mit geringeren metabolischen Nebenwirkungen zu bevorzugen. Wichtig
wire auch zu kldren, ob PsychiaterInnen oder ArztInnen anderer Fachrichtung oder
(idealerweise) beide fiir die (Friih)erkennung und Préavention somatischer Komorbidititen
zustdndig und verantwortlich sein sollten.

Auch der Medikation muss natiirlich im Auftreten von somatischen Komorbiditédten eine
wichtige Rolle zugeschrieben werden. In der vorliegenden Studie wurde untersucht, ob
sich bipolare PatientInnen in anthropometrischen Daten unterscheiden, abhingig davon,
welche Medikamentengruppe als Phasenprophylaxe verwendet wurde, beziehungsweise,
ob tliberhaupt eine medikamentose Prophylaxe eingenommen wurde. Eine kausale Aussage
kann aufgrund des Studiendesign nicht getitigt werden. Durch die bereits bekannten
Wirkungen einiger Psychopharmaka auf den Lipid- und Glucosestoffwechsel, sowie
appetitsteigernde und dadurch sekundire gewichtssteigernde Wirkung lag die Vermutung
nahe, dass die Medikamente bei positiven Zusammenhéingen als Mitursache fiir das
Auftreten von somatischen Erkrankungen angenommen werden konnen.

Die beiden Antiepileptika Valproinsdure und Lamotrigin wurden getrennt betrachtet, da sie
sich im Bezug auf metabolische Parameter sehr unterschiedlich verhalten. So sind die
Anderungen im Gewicht sowie im Zucker- und Fettstoffwechsel bei Valproinsiure in der
Literatur wesentlich stirker ausgeprégt beschrieben als bei Lamotrigin (Sidhu, Srinivas
und Sadhotra, 2007).

Im Gegensatz zur Literatur konnten wir keinen signifikanten Unterschied in BMI, WHR,
Niichtern-Blutglukosespiegel und HbA1lc zwischen PatientInnen, die Lithium,
Valproinsdure, Lamotrigin, Antipsychotika bzw. keine medikamentdse Phasenprophylaxe
einnahmen finden.

Dieses Ergebnis steht nicht im Einklang mit anderen Studien, wonach Antipsychotika,
unabhéngig von der jeweiligen psychiatrischen Erkrankung, zu einer Gewichtszunahme
und teilweise auch Insulinresistenz fiihren kdnnen (Burghardt u. a., 2018). Wir konnten im
Mittel in unserer Kohorte zwar einen klinisch relevanten Unterschied im BMI zwischen
den Gruppen mit und ohne Phasenprophylaxe finden (m=26.25 bei Patientlnnen ohne

Phasenprophylaxe versus m=28.89 bei PatientInnen mit Antipsychotika als
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Phasenprophylaxe), dieser Unterschied war jedoch nicht signifikant. Von einer
Gewichtszunahme wird in der Literatur bei nahezu allen Antipsychotika berichtet.
Besonders stark ausgepragt ist diese bei Clozapin, Olanzapin, Quetiapin und Risperidon,
am geringsten ist die Gewichtszunahme bei Ziprasidon, Fluphenazin, Haloperidol und
Aripiprazol (Abosi u. a., 2018). Auch Lithium fiihrt laut Fachinformation héufig zu einer
Gewichtszunahme und teilweise zu Hyperglykédmien (Austria Codex, 2016). Die Stirke der
Gewichtszunahme wurde bei Antipsychotika und Lithium als dhnlich beschrieben (Abosi
u. a., 2018). Dies konnten wir auch in unserer Kohorte finden, da die Patientlnnen, die
Lithium einnahmen, einen dhnlichen BMI hatten als die, die Antipsychotika als
Phasenprophylaxe einnahmen. Fiir Valproinsdure konnte in der Literatur sogar eine
starkere Gewichtszunahme als fiir Lithium nachgewiesen werden (Abosi u. a., 2018). In
unserer Kohorte unterschieden sich PatientInnen, die Lithium einnahmen, im BMI nicht
von denen, die Valproinsdure einnahmen. Unsere Ergebnisse zeigen also, dass es
Unterschiede in anthropometrischen Daten und Zuckerstoffwechsel gibt, die sich nicht
durch die Medikation allein erklédren lassen.

Hier wird natiirlich die Frage interessant welche Rolle die Dauer der Einnahme einer
Phasenprophylaxe spielt.

Unserem Ergebnis zufolge spielt jedoch die Dauer der Antipsychotikacinnahme keine
Rolle fiir metabolische Verdnderungen. Bei PatientInnen mit Schizophrenie konnte in der
Literatur gezeigt werden, dass sie nach der Diagnosestellung an Gewicht zunehmen und
dass der Grofiteil der Gewichtszunahme in den ersten sechs Monaten nach
Diagnosestellung stattfindet (Abosi u. a., 2018). Moglicherweise ist der von uns gewéhlte
Zeitraum ,,grofBer/ kleiner ein Jahr* nicht optimal gewéhlt und die in anderen Studien
gezeigte Zeitabhdngigkeit konnte daher nicht bestétigt werden. Noch schneller scheinen
Hyperlipiddmien aufzutreten. In einer Studie, die liber 60 Tage ab Beginn der
Antipsychotikaeinnahme lief, konnte bei nahezu allen Antipsychotika eine signifikante
Héufung der neu aufgetretenen Hyperlipiddmien im Vergleich zu PatientInnen ohne
Antipsychotikaeinnahme gezeigt werden (Olfson u. a., 2006). In einem Case Report konnte
sogar eine Verdoppelung der Triglyceridlevels innerhalb von zwei Wochen nach Beginn
der Risperidoneinnahme gezeigt werden (Kohen und Manu, 2010). Wahrscheinlich lésst
sich unser Ergebnis, welches besagt, dass es keinen Unterschied in der Haufigkeit von
Hyperlipiddmien abhéngig davon, ob Antipsychotika ldnger oder kiirzer als ein Jahr
genommmen werden, gibt, damit begriinden, dass Verdnderungen im Lipidstoffwechsel

wesentlich friither als nach einem Jahr auftreten. Die Insulinresistenz kann sich innerhalb
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der ersten sechs Monate nach Behandlungsbeginn mit Antipsychotika entwickeln (Rojo

u. a., 2015). Auch hierfiir ist unser Beobachtungszeitraum nicht optimal gewéhlt. Eine
weitere Erklarung konnte sein, dass PatientInnen vor Beginn der Antipsychotikaeinnahme
andere Medikamente als Phasenprophylaxe einnahmen, welche ebenfalls einen Einfluss
auf BMI, den Lipidstatus sowie den Glukosehaushalt haben. Zudem koénnen durch das
Cross sectional design keine Aussagen zur Langzeitwirkung einzelner Personen getroffen
werden.

Ebenso fanden wir keinen Unterschied in BMI, WHR, HbA ¢, Hypertriglyceriddmie und
Hypercholesterindmie in Abhédngigkeit von der Einnahmedauer von Lithium (kleiner ein
Jahr versus groBer ein Jahr). Dies steht nicht im Einklang mit der Fachinformation (Austria
Codex, 2016), die angibt, dass insbesondere in den ersten beiden Jahren der Einnahme eine
Gewichtszunahme héufig ist. Erklédren ldsst sich dieses Ergebnis mdglicherweise durch
eine zu kleine Kohortengrofe. Es zeigte sich ndmlich ein Unterschied im BMI (26.94 bei
PatientInnen, die Lithium kiirzer als ein Jahr einnahmen versus 30.32 bei PatientIlnnen, die
Lithium lidnger als ein Jahr einnahmen), dieser Unterschied war jedoch statistisch nicht
signifikant.

Hingegen hatten PatientInnen, die Lithium bereits langer als ein Jahr einnahmen hohere
Niichtern-Blutglukosespiegel als PatientInnen, die Lithium kiirzer als ein Jahr einnahmen.
Dieses Ergebnis stimmt mit der Fachinformation (Austria Codex, 2016) iiberein, demnach
kann die Hyperglykdmie als Nebenwirkung von Lithium auftreten. Wenn wir unser
Ergebnis so interpretieren wollen, tritt die Hyperglykédmie moglicherweise nicht sofort auf,
sondern entwickelt sich erst im Laufe der Zeit. Lithium wird als Phasenprophylaktikum
von vielen PatientInnen iiber lange Zeitrdume eingenommen. Diese lange Einnahmedauer
birgt eventuell ein Diabetesrisiko in sich. Es scheint also notwendig zu sein, den
Blutzucker und den HbA 1c-Wert iiber die gesamte Einnahmedauer regelmafig zu
kontrollieren und andere Risikofaktoren, wie beispielsweise Bewegungsmangel und
hyperkalorische Erndhrung, wihrend der gesamten Einnahmedauer zu minimieren.
Fragestellung 6 zielte darauf ab herauszufinden, ob es einen Unterschied im Vorkommen
von somatischen Erkrankungen in Abhéngigkeit von der Art der Phasenprophylaxe gibt,
hier konnten wir keine signifikanten Unterschiede finden.

Im Gegensatz zu diesem Ergebnis wird in einem Review berichtet, dass Antipsychotika zu
Hypertriglycerdidmie und Hypercholesterindmie fithren kdnnen. Bei Valproinsidure wurden

Verianderungen in den Triglyceriden gefunden, nicht jedoch im Cholesterin. Lithium
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hingegen hatte keinen direkten Einfluss auf die Lipide, es kann jedoch Verdanderungen auf
Grund einer durch Lithium verursachten Hypothyreose geben (Abosi u. a., 2018).

Zudem werden manche Antipsychotika mit einem vermehrten Auftreten von Hypertonus
und anderen kardiovaskuldren Problemen in Verbindung gebracht (Khasawneh und
Shankar, 2014).

Eine Studie an Kindern und Jugendlichen konnte aulerdem zeigen, dass Antipsychotika
das Risiko, einen Diabetes Typ 2 zu entwickeln, etwa um das Dreifache erhohen (Bobo

u. a., 2013).

Insgesamt konnten wir in unserer Kohorte keine signifikante Assoziation von somatischen
Komorbiditaten und der Einnahme einer phasenprophylaktischen Medikation per se finden.
Allerdings steht dies nicht mit den Daten aus der Literatur im Einklang. Moglicherweise
liegt dies an unserer relativ kleinen Kohortengréfle. So gab es beispielsweise nur drei
Personen, die Lamotrigin einnahmen und an Hypertonus litten sowie fiinf Personen die
eine Kombination aus mehreren Phasenprophylaktika einnahmen und an Hypertonus litten.
Es ist also durchaus moglich, dass es sehr wohl eine Assoziation gibt, die in unserer
Kohorte jedoch nicht gefunden werden konnte. Andererseits wire es moglich, dass alle
untersuchten Medikamente die Entstehung von somatischen Erkrankungen im &dhnlichen
Male fordern und dass daher keine Unterschiede gefunden werden. Dazu passt, dass, mit
Ausnahme von Hypercholesterindmie und Diabetes mellitus, Patientlnnen ohne
Phasenprophylaxe seltener somatische Erkrankungen zeigen, auch wenn dieser
Unterschied nicht signifikant ist. Unser Ergebnis unterstiitzt die Hypothese, dass es
Faktoren unabhéngig von der Medikation gibt, die zu einer Haufung von somatischen
Erkrankungen bei bipolaren PatientInnen fiihren.

Wenn wir die klinischen Folgen von somatischen Erkrankungen bei psychisch kranken
Menschen betrachten, stechen vor allem das fortschrittenere staging, sowie die erhdhte
Anzahl an Phasen bei PatientInnen mit erh6hten anthropometrischen Werten in unserer
Kohorte ins Auge. Ebenso hatten bipolare Patientlnnen mit Diabetes mellitus Typ 2 oder
Insulten in der Anamnese ein deutlich reduzierteres Funktionsniveau.

Es gibt bislang meines Wissens nach bisher keine Studien, die Staging-Werte mit
somatischen Komorbiditédten korreliert haben.

Einerseits wire denkbar, dass Patientlnnen durch die Belastung von einer Herz-Kreislaut-
Erkrankung, Kopfschmerzen bzw. Insulten schlechtere Werte im Staging erzielen. Dies
lieBe sich damit begriinden, dass eine korperliche Erkrankung ein Stressor bzw. ein

Belastungsfaktor ist und sich daher auch auf das psychische Befinden schlagen kann.
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PatientInnen, die hdufig an Kopfschmerzen leiden, konnen beispielsweise durch die
Kopfschmerzen so eingeschréankt sein, dass sie ihrem Alltag nicht mehr nachgehen kdnnen
und daher an Tagesstruktur verlieren, was wiederum den psychischen Zustand
verschlechtern kann. Insulte konnen zur Einschrinkung der korperlichen Integritét fiihren
oder Existenzéingste hervorrufen, was sich wiederum negativ auf den psychischen Zustand
auswirken kann. Andererseits wére es auch moglich, dass PatientInnen, die schwerer von
der bipolaren Erkrankung betroffen sind, eher eine Herz-Kreislauf-Erkrankung,
Kopfschmerzen bzw. Insulte entwickeln. Psychisch schwerer Erkrankte konnen sich
moglicherweise weniger zu korperlicher Aktivitit und gesunder Erndhrung motivieren,
was wiederum die Entstehung von Herz-Kreislauf-Erkrankungen und Insulten fordert.
Zudem wiére denkbar, dass PatientInnen, denen es psychisch schlechter geht, eine
geringere Schmerztoleranz aufweisen und daher Kopfschmerzen verstarkt wahrnehmen.
Wir fanden in unserer Kohorte eine Korrelation vom BMI mit den Staging-Werten, es gab
jedoch keine Korrelation von Ubergewicht mit den Staging-Werten. Dies konnte darauf
hinweisen, dass ein erhdhter BMI mit schlechteren Staging-Werten assoziiert ist,
unabhéngig davon, ob der BMI im Normalbereich oder im {ibergewichtigem Bereich liegt.
Ein moglicher Grund fiir die Assoziation vom BMI mit den Staging-Werten kdnnte im
Bereich der Inflammation liegen. Fettgewebe gilt als eine Hauptquelle fiir Entziindung und
spielt daher eine grof3e Rolle fiir die Aufrechterhaltung inflammatorischer Prozesse
(Lontchi-Yimagou u. a., 2013). Inflammatorische Prozesse wiederum zeigen einen
Zusammenhang mit der Stimmung (Rosenblat und Mclntyre, 2015). Die Assoziation
zwischen erhohtem BMI und einer gro3eren Anzahl an depressiven Phasen konnte daran
liegen, dass depressive Personen weniger aktiv sind, moglicherweise ungesiinder Essen
etc.. Andererseits konnte ein erhhter BMI auch ein Risikofaktor fiir depressive Phasen
sein. Moglicherweise sind libergewichtige Personen ungliicklich mit ihrem Aussehen und
es geht ihnen daher psychisch schlechter. Méglich wire auch, dass Personen eher
iibergewichtig werden, die wenig Sport betreiben. Durch das Fehlen des antidepressiven
Effekts von korperlicher Aktivitit entwickeln diese Personen vielleicht gehéduft depressive
Phasen. Die Assoziation zwischen der Anzahl an depressiven Phasen und Diabetes
mellitus Typ 2 konnte eine Folge vom Zusammenhang zwischen dem BMI und der Anzahl
an depressiven Phasen sein.

Fiir die Klinik konnte das bedeuten, dass jeder Patient/ jede Patientin zu gesunder
Erndhrung und zu korperlicher Bewegung motiviert werden sollte, auch wenn er/sie derzeit

noch im normalgewichtigen Bereich liegt. Andererseits wire denkbar, dass eine
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Gewichtsabnahme positive Effekte auf den Allgemeinzustand des Patienten/ der Patientin
hat, unabhéngig davon, ob er/ sie dadurch in den Bereich des Normalgewichts kommt.
Keine Korrelation bestand zwischen dem BMI und der Anzahl an manischen Phasen.
Bipolare Patientlnnen mit Diabetes mellitus Typ 2, Asthma, neurologischen Erkrankungen
und Krebserkrankungen zeigten jedoch mehr manische Phasen in der Anamnese als
bipolare PatientInnen ohne diese Erkrankungen. Manische Phasen scheinen sich also, im
Gegensatz zu depressiven Phasen, nicht auf das Korpergewicht auszuwirken. Dies liegt
moglicherweise daran, dass PatientInnen in manischen Phasen sehr aktiv sind und sich viel
bewegen. Umgekehrt wire es moglich, dass tibergewichtige PatientInnen eher zu
depressiven und weniger zu manischen Phasen neigen. Verwunderlich ist daher die
Assoziation zwischen der Anzahl der manischen Phasen und Diabetes mellitus, fiir
welchen ein erhdhter BMI ja der Hauptrisikofaktor ist. Ein Erkldrungsansatz wire, dass auf
eine Manie oft eine Depression folgt und PatientInnen mit vielen Manien daher auch viele

Depressionen haben.

Auch Asthma, neurologische Erkrankungen und Krebserkrankungen sind moglicherweise
generell mit vielen Phasen assoziiert. Mdglicherweise entwickeln PatientInnen durch den
Stress, den diese korperlichen Erkrankungen verursachen, eher manische Phasen.

Es bestand kein Zusammenhang zwischen den untersuchten Erkrankungen und dem
Phasenverhiltnis, ebenso keine Korrelation zwischen dem BMI oder der Dauer der
Hypertonuserkrankung und dem Phasenverhéltnis.

Es gibt also sowohl eine Assoziation zwischen manchen somatischen Erkrankungen und
depressiven wie auch manische Phasen, nicht jedoch mit dem Phasenverhéltnis. Es scheint
also die Anzahl an Phasen, nicht das Phasenverhiltnis, also die Neigung zu depressiven
oder manischen Episoden im Verhéltnis zur anderen Polaritat, fiir korperliche
Erkrankungen relevant zu sein. Einerseits konnte man vermuten, dass PatientInnen mit
vielen Phasen eher korperliche Erkrankungen entwickeln. Dies konnte an der eventuell
vorkommenden korperlichen Inaktivitdt und ungesiinderen Erndhrung in depressiven
Phasen liegen. In manischen Phasen sind PatientIlnnen zwar aktiver, doch sie zeigen
vielleicht gesundheitsschidigendes Verhalten in Form von Schlafmangel, erhohter
Risikobereitschaft und verstarktem Nikotin- und Alkoholkonsum. Umgekehrt konnten
korperliche Erkrankungen Stress verursachen und daher das Entstehen von Phasen beider

Polaritét begiinstigen.
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Besonders relevant scheint Diabetes mellitus Typ 2 zu sein. Dieser zeigt eine Assoziation
mit dem GAF, mit der Anzahl an depressiven Phasen und mit der Anzahl an manischen
Phasen. Moglicherweise wirkt sich Diabetes mellitus Typ 2 besonders stark auf den
Verlauf der bipolaren Erkrankung aus. Umgekehrt wére denkbar, dass sich ein Diabetes
mellitus Typ 2 sehr hiufig bei bipolaren Patientlnnen mit einem schlechteren Verlauf
entwickelt, da dessen Entstehen sehr stark von Lebensstilfaktoren wie Erndhrung und
Bewegung abhingt und schwerer an der bipolaren Storung Erkrankte moglicherweise
einen besonders ungesunden Lebensstil zeigen. Eine weitere Erkldrung fiir diese
Assoziation konnten inflammatorische Prozesse darstellen, welche bei Diabetes mellitus
eine grofle Rolle spielen (Lontchi-Yimagou u. a., 2013). Proinflammatorische Zustinde
werden mit einer Depression dhnlichen Symptomen wie Schlafstérungen, Anhedonie,
depressiver Stimmung und psychomotorischen Verdnderungen in Verbindung gebracht

(Rosenblat und Mclntyre, 2015).

Zuletzt wurden Unterschiede im Vorkommen von somatischen Erkrankungen zwischen
Bipolar-I-PatientInnen und Bipolar-II-Patientlnnen untersucht, konnten jedoch nicht
bestitigt werden. Die Ergebnisse in der Literatur sind zu dieser Fragestellung teils
widerspriichlich, ausschlaggebend fiir korperliche Erkrankungen scheint eher die Schwere

der bipolaren Erkrankung zu sein.

4.1 Limitationen
Die grofite Limitation stellt die KohortengroBe da. Gerade bei Erkrankungen mit einer

geringen Prévalenz lassen sich auf Grund der sehr kleinen Anzahl an erkrankten Personen
keine Aussagen machen. So gibt es beispielsweise in der gemachten Kohorte nur drei
bipolare PatientInnen und keine Kontrollperson mit stattgehabten Myokardinfarkt, zehn
bipolare Patientlnnen und nur eine Kontrollperson mit Diabetes mellitus Typ 2, keine/n
PatientIn und eine Kontrollperson mit CED, fiinf bipolare PatientInnen und keine
Kontrollperson mit stattgehabtem Insult und neun bipolare PatientInnen und vier
Kontrollpersonen mit Krebserkrankungen.

AuBerdem befinden sich die eingeschlossenen PatientInnen zum Grofteil in ambulanter
und/ oder stationédrer Behandlung an unserer Klinik. Daher wurden somatische
Komorbidititen, wie beispielsweise Hypertonus, Hyperlipiddmien und Adipositas,
vermutlich rasch detektiert und es wurde darauf reagiert, z.B. durch Motivation zur
Lebensstilinderung oder durch Verschreibung von Medikamenten wie Antihypertensiva

oder Lipidsenker. Dadurch konnten moglicherweise Folgeprobleme wie etwa
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kardiovaskulédre Erkrankungen verhindert werden. Nicht alle bipolaren PatientInnen
befinden sich in so engmaschiger Behandlung, daher weicht unser Kollektiv im Bezug auf
diese Erkrankungen moglicherweise von der durchschnittlichen an einer bipolaren
Erkrankung leidenden Bevolkerung ab.

Unsere Untersuchung wurde im Querschnittdesign durchgefiihrt, es konnen also keine
Riickschliisse auf etwaige Kausalititen getroffen werden.

4.2 Konklusion

In dieser Arbeit konnte gezeigt werden, dass viele korperliche Erkrankungen bei bipolaren
PatientInnen héufiger vorkommen als bei gesunden Kontrollpersonen. Diese wiederum
sind verantwortlich flir eine erh6hte Mortalitdtsrate bei PatientInnen mit einer bipolaren
Erkrankung im Vergleich zur Normalbevolkerung. Zudem sind manche korperlichen
Erkrankungen assoziiert mit einem schlechteren Verlauf der bipolaren Erkrankung.

Es wiire also wichtig, Arzte und Arztinnen aller Fachrichtungen fiir das erh6hte
Vorkommen von somatischen Erkrankungen bei bipolaren Patientlnnen zu sensibilisieren
und eine gute Zusammenarbeit von Fachdrztlnnen fiir Psychiatrie mit anderen
Fachdisziplinen anzustreben, um bipolare Patientlnnen sowohl von psychiatrischer als

auch von somatischer Seite bestmdglich zu versorgen.
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Anhang- Fragebogen

Seite 1 von 3 Karperl. Erkrankungen (Version 1.7) Datum: ! !

(TT) (MM (JJJ)

estlefter (Kirzel)

MEDIZINISCHE WERTE UND KORPERLICHE ERKRANKUNGEN DES
STUDIENTEILNEHMERS

Medizinische Werte

1 | Groke cm (z.B. 172)

2 | Gewicht ko (z.B. 85)

Jch befrage Sie jetzt zu einer Reihe von Erkrankungen. Wurde bei lhnen jemals von einem
Arzi eine der folgenden Erkrankungen diagnostiziert?

Karperliche Erkrankungen des Studienteilnehmers

1 | ano10 | Herz-Kreislauf-Erkrankungen, 21 | Keine Angabe
z.B. Herzinfarkt, Angina Pectoris, O | 3—wei nicht

Herzschwache,
Schaufensterkrankheit, 2 | 2-nein
Schiaganfall, . )
1-ja, welche:
Herzriythmusstdnngen, © J
Bluthochdruck
2 | anosn | Stoffwechselerkrankungen, 21 | Keine Angabe
z.B. Zuckerkrankheit, erhdhtes o
3 —weilk nicht
Cholesterin oder Triglyzeride, ©

Gicht oder Hams3ureerkrankung | O | 2-—nein
0 | 1-]a, welche:

3 | aN11 | Schilddriisenerkrankungen 0 | Keing Angabe
| 3 —weill nicht
O | 2-nein

O | 1-]a, welche:

4 | AN130 | Rheumatologische und ) | Keine Angahe
muskuloskelettale o
Erkrankungen, O | 3~ weil nicht
z.B. Bandscheibenvorfall, 2 | 2—nein

Arthrose, Knochenbruch durch
Osteoporose, rheumatologische
Krankheiten oder
Autoimmunerkrankungen

0 | 1-ja, welche:

Yisite 1
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Seite 2 von 3 Karperl. Erkrankungen (Version 1.7) Datum: { !
(TT) {MM) (JJJJ)
5 | aN180 | Lungenerkrankungen, (0 | Keine Angabe
Z.B. chronische Bronchitis, il
COPD, Asthma © | 3~ well: nicht
O | 2-nein
| 1—ja, welche:
6 | aNzoo | Allergien, 0 | Keine Angahe
Z.B. Heuschnupfen, il
Mahrungsmittelallengien, O | 3—weits nicit
Tiernaarallergie, 2 | 2—nein
Hausstauballergie O | 1-ja, welche:
T | aNz70 | Magen-Darm-Erkrankungen, 0 | Keine Angahe
Z.B. chronisches o
Magengeschwir, Sodbrennen, O | 3-weits nicht
Colitis ulcerosa oder Morbus ) | 2—nein
Chron O | 1-ja, welche:
& | Anzoo | Gallenblasen- und ) | Keine Angabe
Lebererkrankungen, i
z.B. Gallensteine, Leberzirhose, © | 3~ wellt nicht
Leberentzindung O | 2—nein
D | 1—ja, welche:
9 | aN330 | Hauterkrankungen, ) | Keine Angahe
Z.B. Neurodermitis, I
Schuppenflechte O | 3—weil nicht
O | 2-nein
O | 1—ja, welche:
10 | AN360 | Nieren- und ) | Keine Angahe
Blasenerkrankungen, -
Z.B. Nierenversagen, MNieren- © | 3~ well nicht
oder Hamsteine, 2 | 2—nein
Blasenschwache O | 1-ja, welche:
11 | aN400 | Neurologische und psychische | (O | Keine Angabe
Erkrankungen . O | 3 - weit nicht
z.B. Krampfanfall, Parkinson- )
Syndrom, Mufiiple Sklerose, O [2-nein
Migrane, Depression O | 1—ja, welche:
SHinweiz: Hawptdisgnose fir
Studieneinschivss zdhlt nichi dazu!

Wisite 1
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Seite 3 von 3 Karperl. Erkrankungen (Version 1.7) Datum: ! !
(TT) (MM (JJJJ)
12 | AN440 | Augen- und ) | Keine Angahe
Ohrenerkrankungen, o
7 B. Grauer oder Griiner Star, O | 3—weit nicht
Makuladegeneration, Tinnitus O | 2—nein
SHinwseiz: Kurz- oder Cj 1-— ja, welche:
Weitzichfigheit zahit nicht als
Erkrankung!
13 | AN430 | Infektionserkrankungen, 2 | Keine Angabe
z.B. Tuberkulose, Windpocken, il
Glrelrose, Masem, Mumps, © | 3~ weil nicnt
Rdteln, HIV, Blutvergiftung (2 | 2-nein
| 1-]a, welche:
14 | anse | Krebserkrankungen 2 | Keine Angabe
O | 3 —weilk nicht
2 | 2-nein
| 1-]a, welche:
15 Sonstige ) | Keine Angahe
) | 3 —weill nicht
| 2—nein
| 1-]a, welche:
Wisite 1
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Seite 1 von 3 Medikamenidse Behandiung (Version 1.7) Datum: ! !

(TT) (MM} (JJAJ)

estleiter (Kirze

Instruktionen:
Bitte erfragen Sie alle Medikamente die aktuell genommen werden, sowohl psychiatrische (hier auch
Depor Medikation) als auch andere, u.a. auch PRN Medikamente (Bedarfsmedikation).

FRAGEBOGEN ZUR MEDIKAMENTOSEN BEHANDLUNG

Welche Medikamente nehmen Sie aktuell ein und in welcher Dosis?

Medikamente: Dosis Gesamtdosis
= mg
= mg
= mg
= mg
= mg
= mg
= mg
= mg
= mg
= mg
= mg
= mg
= mg
= mg
= mg
= mg
= mg
= mg
= mg

= mg
= mg
= mg

Wisite 1
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