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1. Einleitung

1. Einleitung

Artikel Gber Erndahrung, Essverhalten, Didaten und Essstorungen finden sich fast jede Woche
in den verschiedenen Frauenzeitschriften. Schlagzeilen, wie ,Schlankheitswahn", ,Didten-
wahnsinn® und ,magerstichtige Models" beherrschen das Bild.

Wie viele unterschiedlich geartete Verhaltensstdérungen, beispielsweise ,Kaufsucht" oder
LSpielsucht® werden auch Essstérungen (,Magersucht™) von Laien oft dem Bereich Sucht
zugeordnet. Zum einen mag das daran liegen, dass Sucht ein der Offentlichkeit vergleichs-
weise gut bekanntes psychiatrisches Krankheitsbild ist. Zum anderen legt auch die deutsche
Sprache mit den Begriffen ,Magersucht®, , Ess-Brech-Sucht" und ,Fettsucht" diesen Gedan-
ken nahe.

Inzwischen gibt es zahlreiche Therapien, die auf dem Suchtgedanken als Erklarungsmodell
flur Essstorungen aufbauen. Diese Behandlungen kommen Patientinnenschilderungen entge-
gen, die den haufig geschilderten unwiderstehliche Drang (engl.: craving) zu Essen mit dem
Drang nach Drogenkonsum gleichsetzen. Die standige Beschaftigung mit Nahrung, das Ge-
fuhl des Kontrollverlusts, die Ambivalenz beziiglich der Behandlung und das Riickfallrisiko
werden von ihnen als suchtartiges Verhalten interpretiert.

Viele Beratungsstellen und Selbsthilfegruppen orientieren sich an diesem Gedanken und
bestarken dadurch ihre Klientinnen in deren Selbsteinschatzung eines Suchtkranken. So
formuliert der Bundes Fachverband Essstérungen (1999), ein Zusammenschluss ambulanter
Beratungs- und Therapieeinrichtungen, beispielsweise das Ziel, die ,Annerkennung von
Essstérungen in der Offentlichkeit als psychosomatische Erkrankung mit Suchtcharakter" zu
fordern. Bei genauerem Hinsehen findet man aber in vielen Sachbiichern oder auf den Inter-
netseiten von Selbsthilfegruppen keine oder nur vordergriindige Erklarungen fiir die Annah-
me, dass Essstérungen eine Sucht sind.

Auch wissenschaftliche Arbeiten beschaftigen sich mit einzelnen Aspekten dieser Fragestel-
lung. Bis heute existiert jedoch keine systematische, empirische Untersuchung, die sich mit
dem Stellenwert von Suchterkrankungen bei der Genese, beim Krankheitsverlauf und bei der
Therapie von Essstérungen befasst.

Die vorliegende Arbeit soll einen Uberblick (iber die bisherigen wissenschaftlichen Erkennt-

nisse geben, sie ordnen, zusammenfassen und kritisch bewerten.



2. Fragestellung

2. Fragestellung

Diese Arbeit wird anhand der Literatur der letzten Jahrzehnte (1980 — 2003) die Zusammen-
hange zwischen Suchterkrankungen und Essstérungen untersuchen. Insbesondere soll sie
zur Klarung der Frage beitragen, in welcher Beziehung Essstérungen und Suchterkrankungen
zueinander stehen.

Dabei werden systematisch die verschiedenen Hypothesen aus der Literatur zur Komorbiditat
untersucht. Gibt es empirische Belege daflir, dass es sich bei Essstérungen um eine Form der
Sucht handelt, oder gibt es andere wissenschaftliche Erkenntnisse flir das Auftreten von
Doppeldiagnosen?

Ziel der Arbeit soll es sein, die genannten Hypothesen auf ihre wissenschaftliche Stichhaltig-
keit hin zu Uberpriifen und auf mdgliche Konsequenzen fiir Therapien oder weitere empiri-

sche Forschung zu untersuchen.



3. Methodik

3. Methodik

Die Literatur zum Thema wurde in den Datenbanken Medline, Psyndex und Psychinfo syste-
matisch gesucht und ausgewertet. Folgende Suchbegriffe kamen einzeln und in Kombination
zum Einsatz: ,Essstérung®, ,Anorexia nervosa“, ,Anorexie", ,Bulimia nervosa“, ,Bulimie®,
»Eating Disorder", ,Sucht", ,Addiction", “Binge Eating Disorder”.

Darliber hinaus wurden die letzten zehn Jahrgange des ,International Journal of Eating

Disorders™ auf Arbeiten zum Thema gesichtet.

Die vorliegende Arbeit gibt zunachst eine Definition und Beschreibung typischer Charakteris-
tika von Essstérungen und Suchterkrankungen (Kapitel 4 — 5). Zur nosologischen Einordnung
und Differentialdiagnostik wurden die international anerkannten Klassifikationen des ICD-10
(International Classification of Mental and Behavioral Disorders, 2000) und des amerikani-
schen DSM-IV (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders. Fourth Edition, 1994)
verwendet. In Kapitel 6 wird der Frage nachgegangen, ob zwischen Essstérungen und
Suchterkrankungen eine Komorbiditat besteht.

Aufbauend auf diesen Uberlegungen soll der Zusammenhang zwischen den beiden Erkran-
kungen naher untersucht werden. Folgende Hypothesen sollen gepriift werden:

1. Essstérungen und Suchterkrankungen sind eigenstandige Krankheitsbilder, die in kei-
nem speziellen Zusammenhang stehen. Es existiert lediglich eine ,Schnittmenge™ von
Patientinnen mit beiden Erkrankungen

2. Essstdrungen und Suchterkrankungen bedingen sich gegenseitig. Wenn eine Patientin
an einer Essstérung leidet, kann sich auf dieser Basis eine Suchterkrankung ausbil-
den.

Essstérungen sind eine Suchterkrankung.

4. Essstérungen und Sucht liegt ein Ubergeordnetes Syndrom zugrunde, z. B. eine Per-

sonlichkeitsstérung oder eine Depression. Das heiBt die Essstérung oder die Sucht

sind nur Symptome oder Auspragungen der zugrunde liegenden Krankheit.

Die genannten Mdglichkeiten werden in der vorliegenden Arbeit beriicksichtigt. Wobei der
Schwerpunkt auf den in der Literatur am haufigsten dargestellten Thesen ,Essstérungen sind
eine Suchterkrankung® (Kapitel 7) und ,Essstérungen und Sucht liegt ein anderes Krank-
heitsbild zugrunde" (Kapitel 8) liegen soll. Im Letzen Teil der Arbeit werden die Ergebnisse
bewertet und Folgen fiir die Therapie dargestellt (Kapitel 9).

5



3. Methodik

Ziel der Arbeit soll es sein die moglichen Zusammenhdnge zwischen Essstérungen und
Suchterkrankungen aufzuzeigen und auf ihre Richtigkeit hin zu Uberpriifen, um so einen

Uberblick tiber den derzeitigen Wissenstand zu geben.

Zur Prifung wissenschaftlicher Thesen werden in dieser Arbeit die Validitatskriterien nach
der Evidenzhierachie des Cochrane Zentrums (1992) verwandt. Danach werden folgende
Evidenztypen differenziert:
- 1Ia wenigstens ein systematischer Review auf der Basis methodisch hochwertiger
kontrollierter, randomisierter Studien (RCTs)
- Ib wenigstens ein ausreichend groBer, methodisch hochwertiger RCT
- Ila wenigstens eine hochwertige Studie ohne Randomisierung
- IIb  wenigstens eine hochwertige Studie eines anderen Typs quasi-experimenteller
Studie
- III mehr als eine methodisch hochwertige nichtexperimentelle Studie
- IV Meinungen und Uberzeugungen von angesehenen Autoritdten (aus klinischer
Erfahrung); Expertenkommission; beschreibende Studien
Eine genauere Aufschliisselung findet sich auf den Internetseiten des Centre for Evidence-

Based Medicine in Oxford.

Entsprechend dieser Methodik wird die zum Thema gefundene Literatur im Folgenden sys-
tematisch analysiert und ausgewertet. Zuvor soll jedoch eine ausfiihrliche Definition und
Beschreibung von Essstérungen und Suchterkrankungen nach den international anerkannten
Klassifikationen des ICD-10 des DSM-IV gegeben werden.



4, Definitionen von Essstérungen

4. Definitionen von Essstorungen

Essstérungen sind komplexe, chronische Erkrankungen ungeklarter Genese. Genetische,
soziokulturelle, endokrinologische, psychopathologische, familidgre und soziale Faktoren wer-
den fir die Entstehung und Aufrechterhaltung dieser Erkrankungen verantwortlich gemacht.

Die Vorstellungen von Laien Uber diese Krankheitsbilder unterscheiden sich haufig stark von
den wissenschaftlichen Definitionen. Um eine einheitliche Diskussionsbasis zu schaffen,
werden im Folgenden die verschiedenen Essstdrungen charakterisiert und anhand der Diag-
nosesysteme DSM IV (American Psychiatric Association, 1994) und ICD-10 (Weltgesund-

heitsorganisation, 2000) wissenschaftlich definiert.

Die augenfilligsten Symptome von Essstérungen sind Unter- und Ubergewicht. Zur deren
objektiven Einschatzung dient der Body Mass Index (BMI). Er setzt das Korpergewicht (in
Kilogramm) zur Kérperoberflache (Quadrat der KérpergrdBe in Metern) in Beziehung.

BMI = kg / m 2
Der BMI ermdglicht, die Gewichte unterschiedlich groBer Personen miteinander zu verglei-

chen und so eine Aussage (iber das AusmaB von Unter- oder Ubergewicht zu treffen.

Anorexie BMI < 17,5
Untergewicht BMI 17,6 -18,9
Normalgewicht BMI 19,0 - 24,9
Ubergewicht BMI 25,0 - 29,9
Adipositas Grad I BMI 30,0 - 34,9
Adipositas Grad II BMI  35,0- 39,9
Adipositas Grad III BMI > 40

Nach Erscheinungsbild, Pathogenese, Verlauf und Prognose unterscheidet man zwischen

Anorexia nervosa, Bulimia nervosa, Adipositas und Binge Eating Disorder.

4.1. Anorexia nervosa

Die Anorexia nervosa ist eine Stérung des Essverhaltens, von der zu 95% Madchen und

junge Frauen betroffen sind. Kennzeichnend ist ein durch extreme Didt oder andere das
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Gewicht reduzierende MaBnahmen hervorgerufener Gewichtsverlust unter 15% des altes-
und gréBenentsprechenden Mindestgewichts oder ein BMI unter 17,5.

Charakterisierung

Die Betroffenen haben den Wunsch, schlank zu sein und eine ausgepragte Angst davor, dick
zu werden. Das Verhaltnis zum eigenen Gewicht, zur eigenen Figur und die Wahrnehmung
der eigenen Korpererscheinung sind verandert. Die Patientinnen fiihlen sich unabhangig vom
tatsachlichen Gewicht als zu dick und kdnnen die eigene Figur und ihren Korper nicht realis-
tisch wahrnehmen oder darstellen. Dies bezeichnet man als Kérperschemastdrung.

Die Gewichtsabnahme wird meist durch Vermeiden hochkalorischer Nahrungsmittel und
Diaten herbeigefuhrt. Ein Teil der Patientinnen induziert selbst Erbrechen, missbraucht Ab-
fuhrmittel, Appetitziigler oder Diuretika oder betreibt (iberméaBigen Sport. Die Patientinnen
zeigen haufig ein ausgepragtes Leistungsstreben und sind intellektuell und kdrperlich hyper-
aktiv.

Bei den meisten Betroffenen findet sich eine sekundare, manchmal auch primdre Ame-
norrhoe. Sie setzt in 50% der Falle schon zu Beginn der Erkrankung ein und ist somit nicht
zwingend Folge der Gewichtsabnahme.

Als Komplikationen der Anorexia nervosa treten als Folge des Gewichtsverlusts und des
Laxantienmissbrauchs Obstipation, Kachexie, Hypotonie, Hypothermie, Bradykardie und
Elektrolytstérungen (v.a. Hypokalidmie) auf. Durch die Hypokalidmie kann es zu kardialen
Arrhythmien bis hin zum plétzlichen Herztod kommen.

Die Sterblichkeit liegt nach verschiedenen Angaben zwischen 5% und 20%. Todesursachen
sind die oben genannten Komplikationen und Suizide.

Atiologie und Pathogenese der Anorexia nervosa sind bisher nicht genau geklért. Es wird ein
Zusammenwirken von psychischen, soziokulturellen, endokrinologischen und genetischen

Faktoren angenommen.

Epidemiologie

Die Anorexia nervosa betrifft fast nur Frauen. Nur etwa 5% der Erkrankten sind Manner.

Die Erkrankung beginnt typischerweise wahrend oder kurz nach der Pubertat. Es gibt zwei
Erkrankungsgipfel, die im 14. und im 18. Lebensjahr liegen. Es ist jedoch auch ein atypi-
scher, spaterer Erkrankungsbeginn mdglich.

Bei Madchen in der Adoleszenz liegt die Pravalenz bei ca. 1%. Pravalenzraten bis 7% finden
sich in Risikogruppen. Dazu zahlen z. B. Ballettschiilerinnen, Tanzerinnen, Turnerinnen oder
Models (Hoffmann 1999).
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Diagnose nach ICD-10 und DSM IV

Zur Diagnose von Essstérungen werden international die zwei Diagnosesysteme ICD-10 und
DSM-1V verwendet.

Nach ICD-10 gelten fiir die Anorexia nervosa (F 50.0) folgende diagnostische Leitlinien:

1. Tatsachliches Korpergewicht mindestens 15% unter dem erwarteten (...) oder BMI
von 17,5 oder weniger. Bei Patienten in der Vorpubertat kann die erwartete Ge-
wichtszunahme wahrend der Wachstumsperiode ausbleiben.

2. Der Gewichtsverlust ist selbst herbeigefiihrt durch:

a.  Vermeidung von hochkalorischen Speisen

sowie eine oder mehrere der folgenden Verhaltensweisen:
b.  selbst induziertes Erbrechen

C. selbst induziertes Abfiihren

d. Ubertriebene koérperliche Aktivitaten

e.  Gebrauch von Appetitziiglern oder Diuretika.

3. Korperschema-Stérung in Form einer spezifischen psychischen Stérung: die Angst,
dick zu werden, besteht als eine tiefverwurzelte Gberwertige Idee; die Betroffenen
legen eine sehr niedrige Gewichtsschwelle fiir sich selbst fest.

4. Eine endokrine Stérung auf der Hypothalamus-Hypophysen-Gonaden-Achse. Sie
manifestiert sich bei Frauen als Amenorrhoe und bei Mannern als Libido- und Po-
tenzverlust. (...) Erhéhte Wachstumshormon- und Kortisolspiegel, Anderungen des
peripheren Metabolismus von Schilddriisenhormonen und Stérungen der Insulinsek-
retion kdnnen gleichfalls vorliegen.

5. Bei Beginn der Erkrankung vor der Pubertat ist die Abfolge der pubertéren Entwick-
lungsschritte verzégert oder gehemmt (...).

Sind nicht alle genannten Bedingungen erflllt, besteht nach ICD-10 die Mdglichkeit zur
Diagnose einer atypische Anorexia nervosa (F 50.1). Patientinnen mit einer Kérperschema-
stérung, die zwar untergewichtig sind, deren Gewicht jedoch nicht unter 15% des Idealge-
wichts liegt, die Diat halten und eine sekundare Amenorrhoe zeigen, sind solche Falle.

Das DSM 1V der American Psychiatric Association (1994) setzt bei den Diagnosekriterien
andere Schwerpunkte als das ICD-10:
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A. Weigerung, das Minimum des fiir Alter und KdrpergréBe normalen Kérpergewichts
zu halten (...).

B. Ausgepragte Angste vor einer Gewichtszunahme oder davor, dick zu werden, trotz
bestehenden Untergewichts.

C. Stérung in der Wahrnehmung der eigenen Figur und des Korpergewichts, Ubertrie-
bener Einfluss des Korpergewichts oder der Figur auf die Selbstbewertung, oder
Leugnen des Schweregrades des gegenwartigen geringen Korpergewichts.

D. Bei postmenarchalen Frauen das Vorliegen einer Amenorrhoe (...).

Untergruppen

Weiterhin unterscheidet das DSM IV zwischen einer restriktiven und einer bulimischen Form
der Anorexie:

» Restriktiver Typus: Wahrend der aktuellen Episode der Anorexia nervosa hat die Per-
son keine regelmaBigen ,Fressanfdlle® gehabt oder kein ,Purging"-Verhalten (das
heiBt selbstinduziertes Erbrechen oder Missbrauch von Laxantien, Diuretika oder Klis-
tieren) gezeigt.

» ,Binge-Eating/Purging"-Typus: Wahrend der aktuellen Episode der Anorexia nervosa

hat die Person regelmaBig Fressanfalle gehabt und Purgingverhalten (...) gezeigt.

Dass die Differenzierung des DSM 1V sinnvoll ist, konnte durch weitere Studien belegt wer-
den. Sie zeigen, dass Patientinnen mit bulimischer Anorexie sich auch in anderen Punkten
von Patientinnen des restriktiven Typs unterscheiden. Anorektikerinnen vom ,Binge-
Eating/Purging"-Typus waren vor der Anorexie meist Uibergewichtig. In ihren Familien kommt
Adipositas haufiger vor. Sie neigen starker zu Impulsdurchbriichen und leiden haufiger unter
Alkohol- oder Drogenproblemen. Auch Stehlen, autodestruktive Handlungen und Selbst-
mordversuche kommen bei bulimischen Anorektikerinnen haufiger vor. Patientinnen mit
dieser Form der Anorexie sind meist schwerer krank. Bei ihnen werden vermehrt Borderline-
Personlichkeitsstérungen diagnostiziert.

Die Abgrenzung von weiteren Untergruppen anorektischer Essstérungen ist in der Literatur
uneinheitlich. Die Gemeinsamkeiten und Abgrenzungen zu anderen Formen von Essstérun-

gen, wie der Bulimie, werden kontrovers diskutiert (Krliger, 1997).
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4.2. Bulimia nervosa

Wie auch die Anorexie ist die Bulimia nervosa eine Stérung des Essverhaltens, die lberwie-
gend Frauen betrifft. Die Erkrankung ist durch wiederholte Attacken von HeiBhunger (,Fress-

anfalle™), meist gefolgt von selbst herbeigeflihrtem Erbrechen gekennzeichnet.

Charakterisierung

Fir die Fressattacken werden meist fett- und kohlenhydratreiche Nahrungsmittel gewahlt,
die die Patientinnen zwischen den Attacken meiden. Wahrend eines solchen Anfalls werden
2000 bis 4000 kcal verschlungen (Hoffmann, 1999). Die Essattacken finden fast immer im
privaten Umfeld statt und werden meist verheimlicht. Die Frequenz der Fress- und Brechat-
tacken reicht von ein bis zweimal pro Woche bis mehrmals taglich.

Die Betroffenen beschaftigen sich fast permanent mit allem, was Essen, Kalorien, Kérperge-
wicht, Diat und Figur betrifft. Sie haben ein sehr schlankes Korperidealbild und eine Uber-
steigerte Furcht vor einer Gewichtszunahme. Um diese zu vermeiden, setzen sie beispiels-
weise selbstinduziertes Erbrechen, Fastenperioden, Abflihrmittel, Diuretika, Appetitziigler,
Schilddriisenpraparate und exzessiven Sport ein.

Bulimische Patienten kdénnen unter-, normal- oder Uibergewichtig sein. Meist finden sich beim
Einzelnen erhebliche Gewichtsschwankungen.

Im Gegensatz zur Anorexie erkennen bulimische Patientinnen, dass sie krank sind und leiden
darunter. Sie haben starke Scham- und Schuldgefiihle wegen der Fressanfalle.
Komplikationen sind vor allem durch Erbrechen und Laxantienabusus bedingt. Es kann zu
schweren Elektrolytstérungen, insbesondere zur Hypokalidamie kommen (Verlust von Kalium-
Ionen). Der Verlust von Magensdure beim Erbrechen fiihrt zu einer metabolischen Alkalose,
welche die Hypokalidmie verstirkt. Dariiber hinaus kann es zu Karies, Osophagitis oder
Gastritis kommen. Ein weiteres Problem besteht in der Gefahr eines Suizids.

Die Atiologie ist dhnlich wie die der Anorexia nervosa multifaktoriell und letztendlich unge-
klart (siehe Kapitel 4.1.). Im Allgemeinen ist die zugrundeliegende psychische Stérung je-
doch schwerer.

Epidemiologie
Bulimische Frauen sind zum Zeitpunkt der Ersterkrankung in der Regel dlter als anorektische

Madchen und Frauen. Erstere erkranken im Durchschnitt zwischen dem 18. und 35. Lebens-

jahr. In dieser Altersgruppe liegt die Pravalenz bei 2 bis 4% (Krtiger, 1991).
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Bulimie kommt in allen sozialen Schichten vor, in den oberen jedoch haufiger. In stadtischen
Regionen finden sich mehr Erkrankungsfdlle als auf dem Land. Die Bulimie trifft wie die

Anorexie Uiberwiegend Frauen (ca. 95%).

Diagnose nach ICD-10 und DSM IV

Nach ICD-10 gelten fiir eine Bulimia nervosa folgende diagnostische Leitlinien:

1. Eine andauernde Beschaftigung mit Essen, eine unwiderstehliche Gier nach Nah-
rungsmitteln; die Patientin erliegt Essattacken, bei denen groBe Mengen Nahrung in
sehr kurzer Zeit konsumiert werden.

2. Die Patientin versucht, dem dickmachenden Effekt der Nahrung durch verschiede-
nen Verhaltensweisen entgegen zu steuern: selbstinduziertes Erbrechen, Missbrauch
von Abflhrmitteln, zeitweilige Hungerperioden, Gebrauch von Appetitziiglern,
Schilddrusenpraparaten oder Diuretika. (...)

3. Eine der wesentlichen psychopathologischen Auffalligkeiten besteht in der krankhaf-
ten Furcht davor, dick zu werden; die Patientin setzt sich eine scharf definierte Ge-
wichtsgrenze, deutlich unter dem pramorbiden, vom Arzt als optimal oder ,gesund"
betrachteten Gewicht. Haufig lasst sich in der Vorgeschichte (...) eine Episode einer

Anorexia nervosa nachweisen. (...)

Bei Patientinnen, die nicht alle Hauptkriterien einer Bulimia nervosa erflllen, ansonsten aber
ein typisches klinisches Bild zeigen, kann nach ICD-10 die Diagnose einer untypischen Buli-

mia nervosa (F 50.3) gestellt werden.

Auch bei der Bulimie unterscheiden sich die Diagnosekriterien des DSM-IV von denen des
ICD-10. Nach DSM-I1V liegt eine Bulimia nervosa bei Erflillung folgender Kriterien vor:

A. Wiederholte Episoden von ,Fressattacken®™. Eine ,Fressattacken®-Episode ist ge-
kennzeichnet durch beide der folgenden Merkmale:

1. Verzehr einer Nahrungsmenge in einem bestimmten Zeitraum (...), wobei diese

Nahrungsmenge erheblich gréBer ist, als die Menge, die die meisten Menschen

in einem vergleichbaren Zeitraum und unter vergleichbaren Bedingungen essen

wirden.
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2. Das Geflihl, wahrend der Episode die Kontrolle tiber das Essverhalten zu verlie-
ren (z. B. das Geflihl, weder mit dem Essen aufhdren zu kdnnen, noch Kontrolle
uber Art und Menge der Nahrung zu haben).

B. Wiederholte Anwendung von unangemessenen, einer Gewichtszunahme gegensteu-
ernden MaBnahmen, wie z. B. selbstinduziertes Erbrechen, Missbrauch von Laxan-
tien, Diuretika, Klistieren oder anderen Arzneimitteln, Fasten oder libermaBige kor-
perliche Betatigung.

C. Die ,Fressattacken™ und das unangemessene Kompensationsverhalten kommen drei
Monate lang im Durchschnitt mindestens zweimal pro Woche vor.

D. Figur und Korpergewicht haben einen GbermaBigen Einfluss auf die Selbstbewer-
tung.

E. Die Stérung tritt nicht ausschlieBlich im Verlauf von Episoden einer Anorexia nervosa
auf.

Untergruppen

Das DSM-IV unterscheidet weiter zwischen:

>

»Purging“-Typus: Die Person induziert wahrend der aktuellen Episode der Bulimia
nervosa regelmaBig Erbrechen oder missbraucht Laxanzien, Diuretika oder Klistiere.
»Nicht-Purging"-Typus: Die Person hat wahrend der aktuellen Episode der Bulimia
nervosa andere unangemessene, einer Gewichtszunahme gegensteuernde MaB-
nahmen gezeigt, wie beispielsweise Fasten oder libermaBige kdrperliche Betatigung;
hat aber nicht regelméBig Erbrechen induziert oder Laxanzien, Diuretika oder Klistie-

re missbraucht.

Schweregrade der Anorexia nervosa und der Bulimia nervosa

Bei Anorexia nervosa und Bulimia nervosa werden drei Schweregrade (Grad I — III) unter-

schieden (Feiereis, 1998). Bei Anorektikerinnen mit Schweregrad III bedeutet dies ein be-

drohliches Untergewicht, totale Nahrungsverweigerung, ausgepragte kérperliche und psychi-

sche Symptomatik, eine Krankheitsdauer von mindestens zwei Jahren. Es besteht eine Indi-

kation zur klinischen Behandlung.

Schweregrad III bei Bulimikerinnen ist gekennzeichnet durch mehrere Essanfélle pro Tag,

Abusus von Medikamenten und/oder Alkohol und erheblicher Depressivitdt mit Suizidgefahr.

Weiterhin besteht ein groBer Leidensdruck und die Patientinnen sind auf jedenfall klinisch
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behandlungsbediirftig. Nach Feiereis (1998) weisen 37% der bulimischen Patientinnen
Schweregrad III auf.

Bei diesen schwer essgestorten Patientinnen, vor allem bei den bulimischen, beschreiben
einige Autoren eine Assoziation mit einer Persodnlichkeitsstorung. Haufig wird in diesem
Zusammenhang die Borderline-Persdnlichkeitsstérung genannt, bei der sich ,ein Muster von
Instabilitat in zwischenmenschlichen Beziehungen, im Selbstbild und in den Affekten findet,
sowie eine deutliche Impulsivitat® (DSM 1V). Die ausgepragten Fressanfalle, der Suchtmitte-
labusus, die Suizidversuche, sowie die bei bulimischen Patientinnen mit Schweregrad III
ebenfalls haufigen Symptome wie Selbstverletzungen, Stehlen und Promiskuitat kénnen als

Auspragung einer Borderline-Stérung verstanden werden (vgl. Kapitel 8.3.).

4.3. Adipositas

Adipositas ist durch eine Zunahme des Korperfetts gekennzeichnet. Diese kommt durch eine

den Energieverbrauch (ibersteigende Energiezufuhr zustande.

Charakterisierung

Die Deutsche Adipositas-Gesellschaft definiert Ubergewicht und Adipositas in ihrem Leitli-
nienentwurf (1999) ,als eine Vermehrung des Kdrpergewichtes durch eine (iber das Normal-
maB hinausgehende Vermehrung des Koérperfettanteils®. Zur Einteilung der Adipositas ver-
wendet man den Body Mass Index (s.u.).

Adipositas ist kein eigenstdandiges Krankheitsbild. Sie stellt aber einen Risikofaktor flir eine
Reihe von Erkrankungen wie Hypertonie, Diabetes mellitus, Hyperlipidamie, Gicht und Arte-
riosklerose dar. Im Klassifikationssystem fiir psychische Erkrankungen des DSM-1V ist Adipo-
sitas nicht aufgefiihrt, da sie nicht regelmdaBig mit psychischen Veranderungen einhergeht.
Das ICD-10 kennt sie als medizinischen Krankheitsfaktor. Ihren Krankheitswert erhdlt die
Adipositas erst durch die mit ihr assoziierte Morbiditat und Mortalitét. Ab einem BMI > 30,
der einer Adipositas Grad I entspricht, steigt die Mortalitdt deutlich an. Das trifft besonders
auf adiptse Patienten mit kardiovaskuldaren Erkrankungen zu. Bei ihnen findet sich im Ver-
gleich zu normalgewichtigen Personen eine um 50 bis 100% erhéht Mortalitdt. (Leitlinien-
entwurf der Deutschen Adipositas-Gesellschaft, 1999)

Adipositas fuihrt zu einer Reihe von medizinischen Komplikationen, deren Haufigkeit mit dem
AusmaB und der Dauer des Ubergewichts zunehmen. Dazu zéhlen Dyslipoproteindmie, Hype-

rurikdmie, essentielle Hypertonie und Glukosetoleranzstérung oder Diabetes mellitus Typ II.
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Beim Zusammentreffen all dieser Faktoren spricht man von einem metabolischen Syndrom.
Des Weiteren stellt Adipositas einen Risikofaktor flir koronare Herzerkrankung, thromboem-
bolische Komplikationen, Schlaf-Apnoe-Syndrom, Krebskrankheiten und Arthrosen dar.

Die Genese der Adipositas ist multifaktoriell. Dabei spielen genetische und hormonelle Fakto-
ren, sowie Ubererndhrung, Lebensweise, kérperliche Inaktivitit und psychische Faktoren
eine Rolle. Hinzu kommt eine Reihe von psychosomatischen Faktoren, die die Adipositas
beeinflussen, aber nicht bei jedem Ubergewichtigen Menschen bestehen. Dazu zdhlen unter
anderem eine Stérung des Sattigungsgefiihls, das Syndrom des nachtlichen Essens und eine
Kdrperschemastérung. Unter Korperschemastdrung versteht man eine nicht realistische
Einschatzung des eigenen Kérperumfangs; die Person empfindet sich als dicker als sie es in
Wirklichkeit ist. Haufig beschreiben die Patienten auch Essen aus Frustration oder emotiona-
ler Leere.

Von der primdren ist die sekunddre Adipositas abzugrenzen, die bei endokrinologischen

Erkrankungen, wie Morbus Cushing, oder zentral bedingt, z. B. bei Hirntumoren, auftritt.

Epidemiologie

Studien aus den USA der spaten 70er Jahren stellen bei 24% der amerikanischen Manner
und bei 27% der amerikanischen Frauen Ubergewicht fest. 8% der Méanner und 11% der
Frauen hatten extremes Ubergewicht. Untersuchungen Anfang der 90er Jahre schitzen die
Prévalenz von Ubergewicht auf 34% der amerikanischen Mannern und Frauen (Williamson,
1995). Fir Deutschland ,muss davon ausgegangen werden, dass jeder zweite erwachsene
Bundesbiirger tbergewichtig (BMI > 25) und jeder flinfte bis sechste adip6és (BMI > 30) ist."
(Leitlinienentwurf der Deutschen Adipositas-Gesellschaft, 1999).

Der Haufigkeitsgipfel flr die Adipositas liegt um das 40. Lebensjahr. In niedrigeren sozialen

Schichten kommt Adipositas haufiger vor (Hoffmann 1999).

Diagnose nach ICD-10 und DSM IV

Fir die Diagnose der Adipositas sind im ICD-10 und DSM 1V keine Kriterien festgelegt. Sie
wird im ICD-10 als medizinischer Krankheitsfaktor aufgeflihrt (E66), ,erscheint jedoch nicht
im DSM-1V, da bislang nicht nachgewiesen worden ist, dass sie regelmaBig mit einem psy-

chologischen oder einem Verhaltenssyndrom einhergeht." (DSM-1V, 1994)

Schweregrade

Die Adipositas wird international anhand des Body Mass Index (BMI, siehe oben) klassifiziert.
Dabei werden verschiedenen Schweregrade unterschieden:
Ubergewicht BMI 25,0 — 29,9
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Adipositas Grad I BMI 30,0 — 34,9
Adipositas Grad II BMI 35,0 — 39,9
Extreme Adipositas Grad III BMI > 40

4.4. Binge Eating Disorder

Ein Teil der adipdsen Menschen leidet, wie bulimische Patienten, unter ,Fressanfallen®, die
mit einem Gefiihl des Kontrollverlustes einhergehen. Diese Essstérung bezeichnet man als
Binge Eating Disorder (BED).

Charakterisierung

Die Betroffenen konsumieren innerhalb kurzer Zeit ungewoéhnlich groBe Mengen an Nah-
rungsmitteln und haben dabei das Geflhl, nicht mit dem Essen aufhéren zu kdnnen. Haufig
essen sie dabei besonders schnell oder ohne das Geflihl, hungrig zu sein. Essen dient als
Selbstberuhigung und zur Stimmungsregulation. Dies wird als ,emotional eating” bezeichnet
(Eldredge, 1996). Die Essanfdlle werden oft aus Scham geheim gehalten. Nach einem Anfall
treten Gefiihle von Ekel, Schuld oder Deprimiertheit auf. Die Betroffenen leiden sehr unter
diesen Anfdllen. Sie ergreifen jedoch im Gegensatz zur Bulimie keine GegenmaBnahmen, wie
Erbrechen, restriktives Essverhalten oder Sport, um einer Gewichtszunahme zu entgehen.
Patienten mit Binge Eating Disorder zeichnen sich durch einige Besonderheiten im Vergleich
zu adip6sen Non-Binge-Eaters aus. Sie berichteten (ber einen friiheren Erkrankungsbeginn
der Adipositas und haufigere Episoden von Gewichtsverlust und -wiederzunahme (,weight
shifting") (Marcus, 1995; Spitzer et al., 1993). Sie profitierten weniger von der Teilnahme an
einem Gewichtsreduktionskurs als adipdse Non-Binge-Eaters (Yanovski et al., 1992; Spitzer
et al., 1993). Sie zeigten verstarkt psychosoziale Dysfunktion und psychiatrische Symptome.
Besonders haufig fanden sich Depression, Angststorungen und Personlichkeitsstérungen,
insbesondere die Borderline-Persdnlichkeitsstorung (Yanovski et al., 1992; Marcus, 1992).
Kein Unterschied konnte jedoch bezliglich Alkohol- oder Drogenmissbrauch, Zwangserkran-
kungen und Missbrauchsanamnese festgestellt werden (Marcus, 1995).

Es bestehen auch einige Parallelen zur Bulimia nervosa, wie z. B. die ibermaBige Beschafti-
gung mit Figur, Gewicht und Nahrung (Marcus, 1992).

Zur Atiologie der Binge Eating Disorder liegen bisher erst wenige Erkenntnisse vor. Es wer-

den dhnliche Mechanismen wie bei der Adipositas vermutet.
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Da die Binge Eating Disorder gestortes Essverhalten mit meist extremer Adipositas vereint,
stellt sie ein komplexes klinisches Problem dar. Das Krankheitsbild ist nicht nur mit den
medizinischen Komplikationen des Ubergewichts (siehe Kapitel 4.3.) sondern auch mit der

Psychopathologie von Essstdérungen assoziiert (Agras, 1997).

Epidemiologie

20% bis 30% der Ubergewichtigen, die sich wegen Ubergewichts in Behandlung begeben,
leiden unter einer Binge Eating Disorder (Yanovski, 1993). Eine Binge Eating Disorder findet
sich ofters bei Menschen mit einer héhergradigen Adipositas: nur 10% der Patienten mit
einem BMI zwischen 25 und 28, aber 40% der Patienten mit BMI zwischen 31 und 42 litten
unter einer BED (Marcus, 1995).

Die Pravalenz fiir BED in der Grundgesamtheit der Adipdsen liegt allerdings nur bei 5% bis
8% (Marcus, 1995). Anders als bei Bulimie und Anorexie sind von der Erkrankung auch viele

Manner betroffen. Zwei von flinf BED-Patienten sind Manner (Spitzer et al., 1993).

Diagnose nach ICD-10 und DSM IV

In DSM 1V und ICD-10 wird die Binge Eating Disorder bisher nicht unter den Essstérungen
aufgelistet. Sie wurde 1994 lediglich in die Forschungskriterien des DSM 1V aufgenommen.

Definition der Binge Eating Disorder (BED) nach den Forschungskriterien des DSM 1V:

A. Wiederholte Episoden von ,Fressanfdllen®. Eine Episode von ,Fressanfallen" ist
durch die beiden folgenden Kriterien charakterisiert:

1. Essen einer Nahrungsmenge in einem abgrenzbaren Zeitraum (...), die definitiv
groBer ist als die meisten Menschen in einem ahnlichen Zeitraum unter ahnli-
chen Umstanden essen wirden.

2. Ein Geflihl des Kontrollverlustes liber das Essen wahrend der Episode (z. B. ein
Gefiihl, dass man mit dem Essen nicht aufhéren kann bzw. nicht kontrollieren
kann, was und wie viel man isst).

B. Die Episoden von ,Fressanfdllen® treten gemeinsam mit mindestens drei der folgen-
den Symptome auf:

1. wesentlich schneller essen als normal,

2. essen bis zu einem unangenehmen Vollegefiihl,

3. essen groBer Nahrungsmengen, wenn man sich kdrperlich nicht hungrig fihlt,

4. alleine essen aus Verlegenheit tber die Menge, die man isst,

5. Ekelgefiihle gegeniiber sich selbst, Deprimiertheit oder groBe Schuldgefiihle

nach dem lGbermaBigen Essen.
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C. Es besteht ein deutliches Leiden wegen der ,Fressanfalle®.

D. Die ,Fressanfalle" treten im Durchschnitt an mindestens zwei Tagen in der Woche
fur sechs Monate auf. (...)

E. Die ,Fressanfdlle" gehen nicht mit dem regelmaBigen Einsatz von unangemessenen
kompensatorischen Verhaltensweisen einher (z. B. ,Purging-Verhalten®, Fasten oder
exzessive korperliche Betatigung) und sie treten nicht ausschlieBlich im Verlauf einer

Anorexia nervosa oder Bulimia nervosa auf.

Mit der Aufnahme der BED in die Forschungskriterien des DSM IV wurde den wissenschaftli-
chen Erkenntnissen Rechnung getragen, dass es sich hier nicht nur um die Untergruppe
einer bereits beschriebenen Essstérung handelt (z. B. Bulimia nervosa), sondern um eine

eigenstandige Erkrankung.
Um den in dieser Arbeit zu untersuchenden Zusammenhang von Essstérungen und Sucht

bewerten zu kénnen, wird im folgenden Kapitel der Begriff Sucht erklart und wissenschaftlich
definiert.
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5. Definition von Sucht

Im allgemeinen Sprachgebrauch ist Sucht ein weitldufiger Begriff. Man kann alkohol- und
drogensiichtig sein, aber auch arbeitsslichtig, kaufstichtig, magersiichtig, sexslichtig, spiel-
slichtig, vergnigungsstichtig und vieles mehr. Im deutschen Standart-Lexikon, dem Brock-
haus, wird dies als eine ,inflationdre Erweiterung des Suchtbegriffs" beschrieben.

Fiir den wissenschaftlichen Gebrauch wird eine enger gefasste Definition bendétigt. Die Sucht-
Definition der Weltgesundheitsorganisation (WHO, 1957) lautet folgendermaBen: Sucht ist
»€in Zustand periodischer oder chronischer Vergiftung, hervorgerufen durch den wiederhol-
ten Gebrauch einer natiirlichen oder synthetischen Droge und gekennzeichnet durch 4 Krite-

rien:

[EY

Ein unbezwingbares Verlangen zur Einnahme und Beschaffung des Mittels,

N

eine Tendenz zur Dosissteigerung (Toleranzerhéhung),

die psychische und meist auch physische Abhangigkeit von der Wirkung der Droge,
4, die Schadlichkeit fiir den einzelnen und/oder die Gesellschaft."

Noch praziser wird der Sucht-Begriff durch das DSM-IV (1994) im Kapitel ,Stérungen im

Zusammenhang mit psychotropen Substanzen™ erfasst.

»Stoérungen in Zusammenhang mit psychotropen Substanzen" sind Stérungen, die verbunden

sind mit der missbrauchlichen Einnahme einer Substanz (inklusive Alkohol), den Nebeneffek-

ten einer Medikation und der Exposition von Toxinen.

Es werden 11 Substanzklassen aufgefiihrt: Alkohol, Amphetamine oder ahnlich wirkende

Sympathomimetika, Koffein, Cannabis, Kokain, Halluzinogene, Inhalantien, Nikotin, Opioide,

Phencyclidine (PCP) oder ahnlich wirkende Arylcyclohexylamine und Sedativa, Hypnotika

oder Anxiolytika.

AuBerdem werden in diese Stérungen Politoxikomanie und durch unbekannte Substanzen

verursachte Stérungen eingeschlossen.

Die Stérungen in Zusammenhang mit psychotropen Substanzen werden in zwei Gruppen
unterteilt:
a) Stérungen durch Substanzkonsum (Substance Use Disorder):

Substanzabhangigkeit und Substanzmissbrauch

b) Substanzinduzierte Stérungen (Substance-Induced Disorders):
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Substanzintoxikation, Substanz-Entzug, assoziierte Phanomene (Delirium, Demenz, per-
sistierende Amnesie, Psychosen, Affektstorungen, Angsterkrankung, sexuelle Dys-
funktion, Schlafstérungen)

Im Anschluss werden die Begriffe Substanzabhangigkeit und Substanzmissbrauch ausflhrlich
erklart, da sie am besten dem in wissenschaftlichen Zusammenhangen verwendetem Sucht-

Begriff entsprechen.

5.1. Substanzabhangigkeit

Im DSM 1V (1994) wird Substanzabhangigkeit folgendermaBen beschrieben: ,Das Haupt-
merkmal der Substanzabhdngigkeit ist ein charakteristisches Muster kognitiver, verhaltensbe-
zogener und physiologischer Symptome, die anzeigen, dass das Individuum den Substanz-
gebrauch trotz einschneidender substanzbezogener Probleme fortsetzt. Es liegt ein Muster
wiederholter Substanzanwendung vor, das normalerweise zu Toleranzentwicklung, Entzugs-
erscheinungen und dem unwiderstehlichen Drang (,,craving") zur Drogeneinnahme fiihrt. Die
Diagnose der Substanzabhangigkeit kann auf jede Substanzklasse, mit Ausnahme von Kof-
fein angewendet werden. Die Symptome der Abhangigkeit sind Uber die verschiedenen
Substanzklassen hinweg vergleichbar. ... Abhangigkeit wird definiert als ein Muster von drei
oder mehr Symptomen, die ... zu beliebigen Zeitpunkten innerhalb der selben Zwdlfmonats-

Periode auftreten."
Diagnosekriterien fiir Substanzabhangigkeit nach DSM-1V:

1. Toleranzentwicklung, definiert durch eines der folgenden Kriterien:

a) Verlangen nach ausgepragter Dosissteigerung, um einen Intoxikationszustand
oder erwiinschten Effekt herbeizufiihren,

b) deutlich verminderte Wirkung bei fortgesetzter Einnahme derselben Dosis.

2. Entzugssymptome ...

3. Die Substanz wird haufig in groBeren Mengen oder langer als beabsichtigt einge-
nommen.

4. Anhaltender Wunsch oder erfolglose Versuche, den Substanzgebrauch zu verringern

oder zu kontrollieren.

20



5. Definition von Sucht

5. Viel Zeit fir Aktivitadten, die Substanz zu beschaffen (...), sie zu sich zu nehmen (...)
oder sich von ihren Wirkungen zu erholen.

6. Wichtige soziale, berufliche oder Freizeitaktivititen werden aufgrund des Substanz-
gebrauchs aufgegeben oder eingeschrankt.

7. Fortgesetzter Substanzgebrauch trotz Kenntnis eines anhaltenden oder wiederkeh-
renden kdrperlichen oder psychischen Problems, das wahrscheinlich durch die Sub-

stanz verursacht oder verstarkt wurde. (...)

Bei Auftreten von drei oder mehr der oben aufgeflihrten Symptome, zu irgendeiner Zeit
innerhalb derselben 12-Monatsperiode, kann eine Substanzabhdngigkeit diagnostiziert wer-

den.

5.2. Substanzmissbrauch

Das DSM 1V unterscheidet von der Substanzabhdngigkeit den Substanzmissbrauch. ,Das
Hauptmerkmal des Substanzmissbrauchs ist ein fehlangepasstes Muster von Substanz-
gebrauch, das sich in wiederholten und deutlich nachteiligen Konsequenzen infolge des
wiederholten Substanzgebrauchs manifestiert. Diese kdnnen wiederholtes Versagen bei
wichtigen Verpflichtungen, wiederholter Gebrauch auch in Situationen, in denen es zu kor-
perlicher Gefédhrdung kommen kann, verschiedenste Probleme mit dem Gesetz und immer
wieder auftretende soziale und zwischenmenschliche Probleme sein (Kriterium A). Diese
Probleme miissen wiederholt wahrend derselben 12 Monatsperiode auftreten. Ungleich den
Kriterien der Substanzabhangigkeit umfassen die Kriterien fiir Substanzmissbrauch keine
Toleranzentwicklung, keine Entzugssymptome und kein Muster zwanghaften Substanz-
gebrauchs. Im Vordergrund der Kriterien stehen also nur die schadlichen Konsequenzen
wiederholten Substanzgebrauchs. Die Diagnose Substanzmissbrauch wird durch die Diagnose
Substanzabhangigkeit ersetzt, wenn das Muster des Substanzgebrauchs die Kriterien einer
Abhangigkeit fiir diese Klasse von Substanzen erfillt (Kriterium B)" (DSM-1V, 1994).

Auf der Basis der in den vorhergehenden Kapiteln gezeigten Definitionen soll nun anhand der
Aspekte Komorbiditat, Endokrinologie, Pharmakotherapie und auf dem Suchtmodell basie-
render Therapien der Zusammenhang von Essstorungen und Suchterkrankungen erdrtert

werden.
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6. Komorbiditat: Essstorungen und Sucht

Ein gehduftes gemeinsames Auftreten zweier Erkrankungen bezeichnet man als Komorbiditat
(co, cum zusammen, morbus Krankheit). Im klinischen Alltag ist es unbestritten, dass Esssto-
rungen und Suchterkrankungen haufig gemeinsam auftreten. Dies konnte auch in verschie-
denen Studien, auf die in Kapitel 6.2. naher eingegangen wird, gezeigt werden.

In den nachfolgenden Kapiteln soll untersucht werden, in welchem Zusammenhang die
beiden Erkrankungen stehen. Dies bezliglich lassen sich verschiedenen Hypothesen aufstel-
len:

1. Essstérungen und Suchterkrankungen sind eigensténdige Krankheitsbilder, die in
keinem speziellen Zusammenhang stehen.

2. Essstorungen und Suchterkrankungen sind eigenstandige Krankheitsbilder und tre-
ten unabhdngig von einander auf. Bei bestimmten Patienten-Untergruppen kénnen
jedoch beide Erkrankungen im Sinne einer ,Schnittmenge" zusammen beobachtet
werden.

3. Essstérungen und Suchterkrankungen bedingen sich gegenseitig. Wenn eine Patien-
tin an einer Essstdrung leidet, pradisponiert sie dies flir die Ausbildung einer Sucht-
erkrankung.

4. Essstérungen sind eine Suchterkrankung.

Essstérungen und Sucht liegt ein Gibergeordnetes Syndrom zugrunde, z. B. eine Per-
sonlichkeitsstdérung. Das heiBt Essstérung und Sucht sind nur Symptome oder Aus-

pragungen des lUbergeordneten Syndroms.

Um die unten vorgestellten Studien besser einordnen zu kénnen, werden jedoch zunachst

einige grundsatzliche Uberlegungen zum Thema Komorbiditét vorangestellt.

6.1. Grundsatzliche Uberlegungen zur Komorbiditét

Komorbiditat, im medizinischen Sinne, steht fiir das gemeinsame Auftreten von Krankheiten
oder psychischen Stérungen. Eine genaue Definition gibt das On-line Medical Dictionary
(CancerWEB Projekt, 2003). Danach ist Komorbiditdt das Vorhandensein einer co-
existierenden oder zusatzlichen Erkrankung mit Bezug zur initialen Diagnose. Komorbiditat

kann die Gesundheit des betroffenen Individuums beeintréchtigen und Einfluss auf die Uber-
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lebensrate haben. Sie kann als prognostischer Faktor flir Krankenhausaufenthaltsdauer,
Kosten, Therapieerfolg und Uberlebensrate dienen. Gerade bei multimorbiden Patienten
findet sich haufig eine Komorbiditat der Erkrankungen, z. B. Diabetes mellitus und koronare
Herzkrankheit.

Im Rahmen von Studien ist Komorbiditat als das Vorhandensein einer co-existierenden oder
zusatzlichen Erkrankung mit Bezug zur in der Studie untersuchten Erkrankung anzusehen.
LUntersuchungen zur Komorbiditat dienen 1. der Klarung atiopathogenetischer Zusammen-
hénge, z. B. dem Herausarbeiten gemeinsamer und spezifischer Risikofaktoren, psychobiolo-
gischer, psychodynamischer oder psychosozialer Mechanismen, und 2. der Entwicklung,
Anpassung und Verbesserung von differentieller Diagnostik, Indikation, Therapieplanung und
—durchfiihrung." (Herzog, 1995)

Clarkin und Kendall (1992) beschéftigen sich mit dem Auftreten von Komorbiditat bei psychi-
schen Erkrankungen. Sie unterscheiden zwischen einer longitudinalen und einer ,cross-

sectional comorbidity".

Kein kausaler

Zusammenhang Krankheit A + Krankheit B
kir:r?ci:?;?gl?taal: Krankheit A | ——> | Krankheit B
ﬁéﬁiﬂl??a' Krankheit A Krankheit B | 4chss [ ks DSM
T ;
5

Achse II des DSM

Persénlichkeitsstérung

Abb. 6.1. : Komorbiditat

Mit dem Begriff longitudinale Komorbiditdt werden Krankheitsbilder beschrieben, die
nacheinander auftreten und bei denen das Auftreten der ersten Symptomatik die Wahr-

scheinlichkeit auch an der zweiten Symptomatik zu erkranken, statistisch erhéht. Das wurde
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z. B. fur chronische Angststérungen beschrieben, die mit dem erhéhten Risiko verbunden
sind nachfolgend an einer Depression zu erkranken. Auch die Hypothese, dass Suchterkran-
kungen durch Essstérungen bedingt oder ausgeldst werden, lieBe sich unter dem Begriff der
longitudinalen Komorbiditat einordnen.

,Cross-sectional comorbidity" ist am ehesten als ,Uberkreuz- oder Querschnitts-
Komorbiditat" zu Ubersetzen. Sie beschreibt das gleichzeitige Auftreten zweier gleichrangiger
Symptomenkomplexe (der Achse I des DSM-IV) bei einer beiden zugrunde liegenden Stérung
(einer Stérung der Achse II, wie z. B. einer Personlichkeitsstorung). Hierunter fallt auch die
Annahme, dass Essstérung und Sucht durch eine zugrundeliegende Erkrankung bedingt sein
kdnnten.

Aus diesen verschiedenen Arten der Komorbiditat ergeben sich auch Konsequenzen flir die
Therapieplanung: ,Wenn Diagnose A vorausgeht und Diagnose B verursacht, dann wird
eventuell die Behandlung von Diagnose A die Diagnose B mitbehandeln. Andererseits, wenn
Diagnose A gleichzeitig aber ohne kausalen Zusammenhang mit Diagnose B auftritt, dann
mussen beide (A und B) getrennt behandelt werden".

Clarkin und Kendall (1992) geben zahlreiche Beispiele flir Komorbiditat, z. B. das gemeinsa-
me Auftreten von Substanzmissbrauch und psychischen Erkrankungen, wie Depressionen,
Angsterkrankungen, Schizophrenien. Sie stellen die Hypothese auf, dass es sich bei Alkohol-
und Drogenabusus um eine Selbstmedikation zur Behandlung anderer Symptome handeln
kdnnte. Als Beispiel flihren sie den Missbrauch von Stimulanzien durch Patienten mit Schizo-
phrenie, um mit negativen Symptomen fertig zu werden, auf. Diese Hypothese bedarf jedoch

einer Validierung durch weitere Forschungsergebnisse.

Es sollte stets bedacht werden, dass in der Hierarchie eines Diagnosesystems, wie es das

DSM-1V darstellt, zwei Ausschlussregeln zum Einsatz kommen (Clarkin und Kendall, 1992):

a) Wenn eine psychische Erkrankung mit organischer Ursache vorliegt, kann nicht gleichzei-
tig eine rein psychische Erkrankung diagnostiziert werden, die sich durch die gleichen
Symptome duBert.

b) Wenn eine weitreichende Erkrankung, mit einer Reihe von unterschiedlichen Symptomen
vorliegt, die mit einigen Symptomen einer weniger weitreichenden Erkrankung tberlappt,
also gemeinsame Symptome hat, wird nur die weitreichendere Erkrankung diagnostiziert.

Aus diesen Ausschlussregeln ergibt sich, dass symptomorientierte Diagnosesysteme, wie das

DSM, die facettenreiche, komplexe psychische Realitat nur ungenau abbilden kénnen.
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Im Folgenden soll die Systematik von Clarkin und Kendall auf die Fragestellung dieser Arbeit,
den Zusammenhang von Essstdorungen und Sucht, angewendet werden. Es soll untersucht
werden, ob es sich um unabhdngige Krankheitsbilder, Krankheitsbilder, die sich gegenseitig
bedingen (longitudinale Komorbiditat) oder Krankheitsbilder, die Teil einer libergeordneten
Erkrankung sind (cross-sectional Komorbiditdt), handelt.

Dazu wird im Folgenden ein Uberblick iiber die bisherigen wissenschaftlichen Studien zum
gemeinsamen Auftreten von Essstérungen und Sucht und die darin angesprochenen Erkla-

rungsmodelle gebeben.

6.2.Studien zur Komorbiditat von Essstorungen
und Sucht

Es liegen viele klinische Studien vor, die sich mit dem gemeinsamen Auftreten von Esssto-
rungen und Sucht beschaftigen. Alle untersuchten Studien fanden erhdhte Raten fiir Sub-
stanzmissbrauch bei Patientinnen mit Essstérungen:

Schon in seiner ersten Beschreibung der Bulimie wies Russell (1979) daraufhin, dass viele
Bulimie-Patientinnen dazu neigen, Drogen und Alkohol zu konsumieren.

Mitchell et al. (1985) untersuchte 275 Patientinnen mit Bulimia nervosa (nach DSM III). Die
Patientinnen waren im Durchschnitt 24,8 Jahre alt. 34,4% hatten schon ,Probleme" mit
Alkohol oder Drogen. 23% berichteten einen friiheren Alkoholmissbrauch. 18% wurden
bereits wegen Substanzabhdngigkeit behandelt.

In einer Untersuchung Uber bulimische Patientinnen und ihre Familien, konnte Bulik (1987)
sowohl bei den Erkrankten als auch in ihren Familien signifikant héhere Raten von Sub-
stanzmissbrauch als in der Kontrollgruppe nachweisen.

In einer Studie von Beary, Lacey und Merry (1986) wurden 20 Alkoholikerinnen im Alter von
40 Jahren oder junger mit 20 im Alter entsprechenden Bulimie-Patientinnen und 17 im Alter
entsprechenden Kontrollpersonen verglichen. 35% der Alkoholikerinnen hatten eine vorher-
gegangene Essstérung. Bei 50% der Bulimikerinnen fand sich ein Alkoholabusus. Beziiglich
der Gewichtsschwankungen zeigten sich keine Unterschiede zwischen Alkoholikerinnen und
Bulimikerinnen. Beide Gruppen zeigten starke Gewichtsschwankungen. Signifikante Unter-
schiede fanden sich aber im Vergleich beider Gruppen mit der Kontrollgruppe, die nur gerin-

ge Gewichtsschwankungen aufwies. Ferner stellten Beary, Lacey und Merry (1986) bei 112
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Bulimie-Patientinnen fest, dass die Haufigkeit des Alkoholabusus mit dem Alter zunahm. Im
Alter von 35 Jahren fand sich bereits bei 50% der Bulimikerinnen ein Alkoholabusus.

Auch bei Patienten mit Binge Eating Disorder konnte ein vermehrter Alkohol- und Drogen-
missbrauch nachgewiesen werden (Spitzer et al., 1993).

Bei der Anorexia nervosa wurde insbesondere fir die bulimische Form ein gehdufter Sub-
stanzmissbrauch beschrieben. Crisp (1968) fand bei einem Drittel seiner Patientinnen mit
einer bulimischen Form der Anorexie ein Alkoholproblem. Caspar (1980) und Garfinkel
(1980) konnten zeigen, dass Patientinnen mit einer bulimischen Anorexie haufiger als Patien-
tinnen mit restriktiven Formen an einer zusatzlichen Substanzabhangigkeit leiden.

Es wurden auch einige Untersuchungen mit nicht-klinischen Stichproben durchgeftihrt. Bei
Schilern einer Highschool konnte festgestellt werden, dass jene, die Binge-Eating-Verhalten
zeigten auch eher zu Substanzgebrauch tendierten, als Schiiler mit normalem Essverhalten
(Ross und Ivis, 1999). Ranson et al. (2002) konnten bei der Untersuchung einer nicht-
klinischen Stichprobe mit 672 Madchen in der Adoleszenz und 718 erwachsenen Frauen eine
Assoziation zwischen Essstérungen und Substanzmissbrauch zeigen. Diese Assoziation war
jedoch schwadcher als die in klinischen Stichproben nachgewiesene.

Insgesamt liegen die Angaben flir die Pravalenz von Alkoholproblemen bei Patientinnen mit

Essstérungen zwischen 9% und 50%.

Auch umgekehrt wurden erhoéhte Raten von Essstérungen bei Patientinnen mit Substanzab-
hangigkeit beschrieben:

Peveler und Fairburn (1990) untersuchten 31 Alkoholikerinnen, die an einer Entzugstherapie
teilnahmen. Bei 36% der Patientinnen fanden sie ,Symptome von Binge-Eating-Verhalten™.
26% hatten eine klinisch akute Essstdrung. Anorexia nervosa in der Vorgeschichte fand sich
bei 19% der Frauen.

Higuchi et al. (1993) fand bei 11% von 336 japanischen Frauen, die mit Alkoholproblemen
stationar eingewiesen wurden, eine Essstdrung. Die Patientinnen mit einer Essstérung waren
deutlich jlinger als die anderen Frauen. In Japan sind beide Stérungen, besonders die Alko-
holabhangigkeit bei Frauen, selten.

Jonas et al. (1987) beschrieb eine Essstorung (Anorexie und Bulimie) bei 32% der 259 Frau-
en, die eine ,National Cocaine Hotline" wegen entsprechender Drogenprobleme anriefen.
40% der von Lacey und Mourelli (1986) befragten Frauen mit einem Alkoholproblem gaben
ein regelmaBiges Binge-Eating Verhalten an.

Zusammengenommen schwanken die Pravalenzraten flir Essstérungen bei Alkoholikerinnen

zwischen 8% und 41%.
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Zahlreiche weitere Studien beschreiben einen Zusammenhang zwischen Essstérungen und
Sucht (z. B. Hatsukami et al., 1984 u. 1986; Henzel, 1984; Jansen et al., 1989; Jones et al.,
1985; Killen et al., 1987; Koepp et al., 1993; Mitchell et al., 1988; Pyle, Mitchell, Eckert,
1981).

Es finden sich verschiedene Theorien beziiglich der Bedeutung der gefundenen Ko-
morbiditat:

Killen et al. (1987) und Jones et al. (1985) stellen die Hypothese auf, dass der Missbrauch
von Alkohol und Drogen durch Patientinnen mit Essstérungen ein Versuch sein kénnte, (Be-
gleit-) Symptome der Essstérung, wie Schuld, Scham und Angst, zu behandeln (siehe auch
Clarkin und Kendall, 1992; oben).

Brisman und Siegel (1984) gehen von einer zugrundeliegenden ,addictive personality™
(Suchtpersonlichkeit) aus. Dieser Begriff legt eine Pradisposition flir Suchterkrankungen
zugrunde. Henzel (1984) sieht Anorexia nervosa als ,addictive process" (Suchtvorgang), da

I\\

es typische Personlichkeitsfaktoren (,denial®, ,compulsion®, ,addiction") gibt, die sowohl bei
Alkoholismus und anderen Siichten als auch bei Anorexie vorkommen.

Lacey und Mourelli (1986) betonen die Ahnlichkeiten im Verhalten beim ,binge eating®
(Fressanfallen) von Bulimikerinnen und ,bout drinking® (,, Trinkanfallen™) von Alkoholikerin-
nen. ,Es treten jeweils ein intermittierender Kontrollverlust und Zwangsgefiihle auf." Die
Autoren nehmen daher an, dass beiden Stérungen eine gemeinsame Pathogenese zu Grunde
liegt.

Krahn (1991) schreibt: ,Es ist klar, dass es einen Zusammenhang zwischen klinischer Esssto-
rung und Substanzabhdngigkeit gibt." Deshalb kénne jedoch nicht zwingend von einer Iden-
titdt oder der gleichen Erkrankung gesprochen werden. Es gibt zwar eine ganze Reihe von
Uberschneidungen der beiden Gruppen. Doch sind beide Diagnosen phanomenologische
Beschreibungen komplexer Krankheitsbilder, deren Schnittmenge in den beschriebenen
Fallen genauer Differentialdiagnostik bedarf.

Einschatzung:

Die untersuchten kiinischen Studien konnten die Komorbiditat zwischen Essstorungen und
Suchterkrankungen bestétigen. Dieses Phanomen sollte bei Diagnose und in der Therapie-
planung berticksichtigt werden. D. h. bei essgestorten Patientinnen sollte man gezielt nach
Suchterkrankungen fragen und genauso sollten Patientinnen mit Suchterkrankungen nach
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Essstorungen befragt werden. Falls beide Erkrankungen vorliegen sollten auch beide behan-
delt werden.

Bei der Einschdtzung und Interpretation der dargestellten Studien ergeben sich jedoch meh-
rere Probleme:

Zum einen verwenden die Autoren verschiedene Diagnosekriterien. Die Diagnose einer Ess-
storung wird nicht immer nach DSM oder ICD 10 gestellt, sondern oft nach weniger gangi-
gen oder eigenen Einteilungen (z. B. bei Lacey und Mourellj, 1986, Killen et al., 1987). Zur
Sucht-Diagnose werden hédufig eigene Kriterien, die oft sehr weit gefasst sind verwendet,
oder es wird der Befragten selbst tiberlassen wie sie Sucht definiert. (z. B. bei Mitchell et al.,
1985; Killen et al., 1987; Pyle, Mitchell, Eckert, 1981). Diese uneinheitlichen Kriterien ma-
chen einen Vergleich der Studien schwierig und schranken ihre Aussagekraft ein.

Haufig fehlen Kontrollgruppen (z. B. bei Mitchell et al., 1985; Peveler und Fairburn, 1990,
Higuchi, 1993; Jonas, 1987). Auch das mindert die Aussagekraft der Untersuchungen.

Die angesprochenen Erkiarungsmodelle fir die gefundene Komorbiditat sind zum Teil nicht
schlissig und werden kontrovers diskutiert. So konnte z. B. der empirische Beweis fir die
Existenz einer ,addictive personality" nicht lberzeugend erbracht werden (Holderness,
1993). Kagan und Albertson (1986) konnten unter Verwendung der ,,MacAndrew Factors"

keine ,addictive personality" ausmachen.

Eine mdgliche Erkldrung fir die gefundene Komorbiditdt zwischen Essstorungen und Sucht
kénnte laut Wilson (1999) folgende sein. ,,Nur eine Minderheit der Individuen mit einer Ess-
storung suchen eine Therapie auf, und es ist plausibel, dass jene mit zusatzlichen Erkran-
kungen haufiger eine Therapie aufsuchen und deshalb stérker in kilinischen Studien vertreten
sind.”

Um diesen Faktor auszuschlieBen miissten représentative Stichproben untersucht werden.
Bei zwei von Wilson (1999) erwédhnten Studien, denen reprdsentative Stichproben zugrunde
lagen, liel sich kein signifikanter Zusammenhang nachweisen.

Weiter gibt Wilson zu bedenken, dass bei Patienten mit psychiatrischen Erkrankungen Sub-
stanzmissbrauch generell haufiger auftritt. In den meisten Untersuchungen gab es jedoch

keine Kontrollgruppe mit anderen psychiatrischen Patienten.

Bei der Behandlung von essgestorten oder stichtigen Patienten, sollte die Komorbiditdt be-

dacht werden, um eine gegebenenfalls gleichzeitig vorliegende Essstorung beziehungsweise
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Sucht nicht zu dbersehen. Es ist wenig hilfreich bei einem Patienten nur eine von zwei exis-
tierenden Krankheiten, die sich wohimdglich gegenseitig bedingen, zu behandeln. Das Pha-
nomen der Komorbiditat zwischen Essstorung und Sucht muss durch zusatziliche aussage-
kraftigere Studien untersucht werden, um weiterreichende Konsequenzen fur Therapie und

Praxis ableiten zu kénnen.

In diesem Kapitel wurde die Komorbiditat von Essstérungen und Suchterkrankungen erortert.
Der folgende Abschnitt beschaftigt sich mit Studien und Theorien, die Essstérungen als eine

Form der von Sucht betrachten.
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7. Essstérungen als Sucht

/. Essstorungen als Sucht

Bei der Frage, ob es sich bei Essstorungen um Suchterkrankungen handelt, kénnen nach der
in Kapitel 5 dargestellten Definition des DSM-IV substanzinduzierte Stérungen mit den
klinischen Symptomen der Substanzintoxiation, Substanzentzug und assoziierten Phanomene
ausgeschlossen werden.

Zu priifen bleibt die in der Literatur kontrovers diskutierte Frage, ob es sich bei Essstérungen
um Substanzabhdngigkeiten mit den oben beschriebenen Kriterien der Toleranz, der
Entzugsymptome, des Kontrollverlustes und der sozialen und psychischen Folgen handelt.
Dazu werden die verschiedenen Essstérungen aus endokrinologischer und pharmakologi-

scher Sicht analysiert, sowie der Einfluss von Therapien diskutiert.

/7.1. Endokrinologische Befunde bei Essstorungen

Die Endokrinologie wird haufig herangezogen um biologische Erklarungsmodelle, wie z.B. die
These ,Essstérungen sind eine Suchterkrankung" zu beweisen. Im Folgenden werden die
bisherigen endokrinologischen Befunde bei Essstérungen dargelegt. Es wird iberpriift, ob die

Befunde die Suchthypothese beweisen oder unterstiitzten kénnen.

7.1.1. Endokrinologische Befunde bei Anorexia nervosa

Zur Endokrinologie der Anorexia nervosa liegen zahlreiche Arbeiten vor, die hier nur in der
Ubersicht erwahnt werden kénnen. Fiir eine detailliertere Darstellung vergleiche Lehrbiicher,
wie Psychosomatische Medizin (Uexkdill, 1998) und Harrison’s Principles of Internal Medicine
(1998).

Bisher am besten untersucht sind die Stérungen der Hypothalamus-Hypophysen-Gonaden-
Achse bei der Anorexie. Sie sind die Ursache fiir die sekundare Amenorrhoe, die ein Diagno-
sekriterium darstellt (vergleiche Kapitel 4.1.). Im einzelnen finden sich, insbesondere bei
starkem Gewichtsverlust, erniedrigte basale LH- und FSH-Spiegel (LH = luteinisierendes
Hormon, FSH = follikelstimulierendes Hormon). Die LH-Antwort auf LHRH (LH-Releasing-
Hormon) ist vermindert. Die FSH-Antwort auf LHRH ist normal. Der Ostrogen-Plasmaspiegel

ist erniedrigt (Harrison, 1998).
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Bei den Schilddriisenhormonen findet sich eine Verminderung von Triiodthyronin (Ts). Thyro-
xin (T4) und TSH sind im Normbereich. Diese Veranderungen kommen bei verschiedenen
Erkrankungen, die mit Auszehrung einhergehen vor und sind nicht spezifisch fiir Anorexia

nervosa (Harrison, 1998).

Die meisten Anorexie-Patientinnen weisen erhdhte Cortisonspiegel auf. Dies erklart sich
durch eine Stérung des negativen Feedback von Cortison auf den Hypothalamus. Es kommt
Zu einer gesteigerten Ausschittung von Corticotropin-Releasing-Hormon (CRH), was wieder-
um zu einem erhohten Plasmacortisonspiegel flihrt. Der Dexamethason-Hemmtest fallt bei

den meisten Patientinnen abnormal aus (Harrison, 1998).

Des weiteren liegen Veranderungen der Neurotransmitter-Spiegel im Liquor vor (Kaye,
1995): Neuropeptid Y und Vasopressin sind erhoéht, B-Endorphine und Oxytocin sind ernied-
rigt.

Kaye (1995) beschreibt Stérungen im Serotonin-Stoffwechsel. Méglicherweise ist eine erhoh-
te Serotonin-Aktivitat mit bestimmten Charakteristika assoziiert, wie z. B. Nahrungsrestriktion
und rigides, gehemmtes, angstliches und zwanghaftes Verhalten, wie sie bei der Anorexie
auftreten (Kaye, 1995). Der Autor betont, dass es sich hierbei um Befunde handelt, die
durch genetische oder Personlichkeits-Variablen vorbestimmt sein kdnnten und bei Stress
oder durch psychosoziale Faktoren zum Ausbruch kommen. Er gibt zu bedenken, dass au-
Berdem das Alter und kulturelle Faktoren eine Rolle spielen, so dass die gleichen Konstellati-
onen unter anderen Rahmenbedingungen zu ganz anderen Symptomen fiihren kénnten.

Kaye halt es flir mdglich, dass Veranderungen des CRH-Spiegels durch Hungern zu Verande-

rungen fiihren, die das pathologische Verhalten aufrechterhalten.

Einschatzung:

Patientinnen mit Anorexia nervosa zeigen etliche endokrinologische Verdnderungen. Studien
Uber endokrinologische Verdnderungen, die im weitesten Sinne zur Unterstiitzung der Hypo-
these Essstorungen seien eine Suchterkrankung herangezogen werden kénnen (z.B. Kaye
1995) verfiigen leider nur lber schwache Valdiditdtskriterien. Es wurden nur Stichproben
ohne Kontrollgruppen und ohne Randomisierung untersucht (Evidenzgrad II des Cochrane
Zentrums, 1992).
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Dartiber hinaus konnte bisher nicht festgestellt werden, ob die endokrinologischen Verande-

rungen Folge oder Ausléser der Essstorung sind.

7.1.2. Endokrinologische Befunde bei Bulimia nervosa

Die endokrinologischen Veranderungen bei der Bulimie dhneln jenen der Anorexie. Sie sind
jedoch schwdcher ausgepragt und kénnen unter Umstdnden ganz fehlen.

In einer Ubersicht beschreibt Levy (1989) das ,Neuroendokrine Profil bei Bulimia nervosa".
Er beschreibt die Serumspiegel und Regelkreise von Thyreotropin, Wachstumshormon, Pro-
lactin, die adrenerge Achse, B-Endorphine, die Gonadotropine und Somatomedin normalge-
wichtiger bulimischer Frauen. Er findet Uberlappungen sowohl mit Befunden bei Anorexie als
auch bei Depressionen: Verzégerter TSH-Anstieg bei TRH-Belastung, erhdhte basale Wachs-
tumshormonwerte, aber pathologische Belastungstests, erniedrigte LH-Werte, aber (iber-
schieBende Reaktion auf LHRH.

Die pathologischen Befunde begriindet Levy (1989) mit einer Mangelerndhrung bei einem
normalen Korpergewicht. Als alternative Hypothesen schldgt der Autor die bei Bulimikerinnen
nicht seltenen Gewichtsschwankungen oder metabolische Folgen des bulimischen Essverhal-

tens (Essanfalle und Erbrechen) vor.

Pirke et al. (1989) konnten flir normalgewichtige bulimische Patientinnen nachweisen, dass
ein ,restrained eating" zu einem intermittierenden Hungerstoffwechsel mit erniedrigtem T;
und erhohter B-Hydroxybuttersaure flihrt. Sie postulieren, dass ein aus unterschiedlichsten
Griinden praktiziertes gezligeltes Essverhalten zu endokrinologischen Veranderungen fihrt,
die das pathologische Verhalten (Essanfdlle) aufrechterhalten und provozieren. Die Autoren
betonen aufgrund dieser Befunde, dass ein erster Schritt zur Korrektur des bulimischen

Essverhaltens eine geregelte Erndhrung ist.

Auch bei der Bulimia nervosa wurde der Serotonin-Stoffwechsel des Gehirns untersucht. Die
Ergebnisse sind unterschiedlich. Kaye et al. (1990) fanden normale Serotoninwerte. Andere
Autoren stellten, im Gegensatz zur Anorexia nervosa, eine erniedrigte Serotonin-Aktivitat fest
(Jimerson et al., 1992 und 1997, McBride et al., 1991). Kaye et al. (1998) konnten zeigen,
dass die erniedrigte Serotonin-Aktivitdt auch bei genesenen Bulimikerinnen fortbesteht.

In mehren Studien konnte nachgewiesen werden, dass die noradrenerge Aktivitat bei Buli-

mie-Patientinnen vermindert ist (Pirke, 1996, Kaye et al., 1990).
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Die Veranderungen des Kohlenhydratstoffwechsels bei der Bulimie wurden ausftihrlich unter-
sucht. Es finden sich dazu in der Literatur zahlreiche Studien:

Schweiger (1987) fand im Vergleich zu einer Kontrollgruppe bei bulimischen Patientinnen
einen erhdhten Insulinanstieg nach einer Testmahlzeit. Dieses Zeichen einer gestdrten Glu-
kosetoleranz erklart der Autor durch die katabole Stoffwechsellage infolge intermittierenden
Fastens.

Auch Russell (1989) beschrieb eine erhdhte Insulinantwort und erniedrigte Cortisolwerte auf
eine Glukosebelastung bei Bulimie-Patientinnen im Vergleich zu einer Kontrollgruppe. Er
interpretierte diese Befunde als sich selbst unterhaltende Mechanismen bei gestértem Ess-
verhalten, die durch eine Therapie zu beeinflussen sind.

Thompson et al. (1988) untersuchten Essverhalten und metabolische Antwort von ,restrai-
ned eaters" und einer Kontrollgruppe auf ein glukosehaltiges und ein glukosefreies Getrank.
~Restrained eaters" aBen mehr und zeigten nach Glukosebelastung einen erhéhten Insulin-
anstieg im Vergleich zur Kontrollgruppe. Die Autoren folgerten, dass es eine metabolische
Komponente bei dem Phanomen des ,restrained eating" auf Glukosebelastung gibt.
Weingarten (1988) fand hingegen keine signifikanten Verdanderungen im Kohlenhydratstoff-

wechsel beim Fasten und nach zwei Testmahlzeiten bei normalgewichtigen Bulimikerinnen.

Einschatzung:

Einige Autoren fanden bei bulimischen Patientinnen eine erhéhte Insulinantwort auf Gluko-
sebelastung. Diese und weitere metabolische Verdnderungen kénnten mit der durch das
Fasten hervorgerufenen katabolen Stoffwechsellage erkiart werden (Schweiger, 1987, Levy,
1989). Andere Erkidrungen, wie die Suchthypothese, folgen hieraus jedoch nicht zwingend.
Viele dieser Befunde (z.B. Pirke et al., 1989, McBride et al., 1991, Kaye et al., 1990) wurden
allerdings nur an Stichproben ohne Kontrollgruppen und ohne Randomisierung erhoben
(Evidenzgrad II des Cochrane Zentrums, 1992).

7.1.3. Endokrinologische Befunde bei Anorexia nervosa und

Bulimia nervosa

Fir Anorexia nervosa und Bulimia nervosa wurden verschiedenen Veranderungen im Opi-
oidstoffwechsel des Gehirns beschrieben. In diesem Zusammenhang st6Bt man immer wie-

der das von Marrazzi entworfene ,Auto-Addiction-Model". Dieses Model postuliert die Abhan-
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gigkeit von korpereigenen Stoffen (endogenen Opioiden) als Ursache von Essstérungen. Im
Folgenden werden die gefunden Veranderungen im Opioidstoffwechsel geschildert und das
~Auto-Addiction-Model" naher untersucht.

Im ,Auto-Addiction-Model" nach Marrazzi (1986, 1995, 1997) wird davon ausgegangen, dass
Essstérungen Suchterkrankungen darstellen. Dabei wird Anorexia nervosa in drei Phasen
eingeteilt (Marrazzi, 1986):

1. Akute oder initiale Phase: Phobische Angst vor dem Essen. Diese entwickelt sich aus
einer starken Angst vor dem Hineinwachsen in den Kérper einer Frau mit all den da-
mit verbundenen Verantwortlichkeiten und Rollenerwartungen.

2. Die Patientinnen entwickeln rituelle, zwanghafte Verhaltensweisen rund um Essen
und exzessives Sporttreiben, um Kalorien zu reduzieren oder zu verbrennen.

3. Chronische Phase: Bei 50% der Patientinnen wird das gestdrte Essverhalten chro-
nisch. Das kann laut Marrazzi nicht rein psychologisch erklart werden, sondern erfor-
dert auch eine biologische Erklarung. ,Anorexia nervosa kann als psychobiologischer
Prozess aufgefasst werden: Restriktionsdidaten mit dem Ziel ein prapubertdres Ge-
wicht zu erreichen verursachen Anderungen im zentralen Nervensystem. Diese Sys-
temanderungen chronifizieren die Krankheit und machen sie in manchen Fallen irre-

|\\
.

versibe

Die meisten Untersuchungen (ber endokrinologische Befunde bei Essstérungen unterschei-
den nach der Art der Essstérung. Marrazzi (1997) dagegen verzichtet im weiteren auf eine
strikte Trennung von Anorexia nervosa und Bulimia nervosa. Sie postuliert, dass das , Auto-
Addiction-Model" fiir beide Erkrankungen gleichermaBen giiltig sein soll: Anorexia nervosa
und Bulimia nervosa sind ,auto-addictive"-Zustande, die durch endogene Opioide vermittelt
werden. Endogene Opioide, auch Endorphine oder endogene Morphine genannt, sind kor-
pereigene Opiatanaloga. Sie kommen im Nervensystem vor und haben eine starke analgeti-
sche Wirkung vergleichbar mit der des exogenen Morphins. Des weiteren sind sie an der
Steuerung vegetativer Funktionen, wie Verarbeitung sensorischer Afferenzen, Regulation der
Kdrpertemperatur, Kontrolle der hypophysaren Inkretion, Steuerung von Antrieb und Verhal-
ten und Hemmung der Darmmoctilitat beteiligt. Marrazzi (1997) weist darauf hin, dass endo-
gene Opioide auch wahrend der initialen Phase des Hungerns ausgeschiittet werden und so
eine Abhdngigkeit vom Hungern erzeugen kénnten. Durch atypische endogene Opioidsyste-

me kdnnten einige Individuen anfélliger sein, so dass bei ihnen eine Restriktionsdiat die
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Sucht triggert. Reaktionen auf die in Folge des Hungerns ausgeschiitteten endogenen Opioi-

de beinhalten nach Marrazzi:

1.
2.
3.

ein psychologisches ,High",
einen Trieb zu Essen um den Hungerzustand zu korrigieren, und
eine Adaptation an den Hungerzustand, um Energie zu sparen bis der Zustand korri-

giert ist.

Eine Entkopplung dieser drei Reaktionen koénnte eine Abhdngigkeit von einer Reaktion er-

moglichen, ohne dass die anderen Reaktionen auftreten. Abhdngigkeit von der ersten und

dritten koénnte in Anorexia nervosa resultieren, Abhdngigkeit von der zweiten dagegen in

Bulimia nervosa.

Die Autorin flihrt folgende Begriindungen flir das Modell an:

>

Kaye et al. (1982) fand bei untergewichtigen Patientinnen eine erhéhte Aktivitat von
endogenen Opioiden im Liquor.

Eine Studie bestdtigt den therapeutischen Effekt von Naloxon, einem Opioidantago-
nisten, bei Anorexia nervosa (Moore et al., 1981): die Gewichtszunahme pro Woche
wurde durch eine konstante intravendse Infusion von Naloxon dramatisch gesteigert.
Als Naloxon abgesetzt wurde, kehrten die Patientinnen zu ihrer vorhergehenden lang-
samen Gewichtszunahme pro Woche zuriick. Der Wirkungsmechanismus ist nicht be-
kannt.

Marrazzi (1997) fand bei einer Studie mit 16 Patientinnen, die entweder an Anorexia
nervosa oder an Bulimia nervosa erkrankt waren, dass bei beiden Patientengruppen
die endogenen Codeinspiegel im Vergleich zur Kontrollgruppe signifikant erhdht wa-

ren. Die Morphinspiegel waren nur bei bulimischen Patientinnen erhoht.

Fir die bei Anorexia nervosa auftretende Hyperaktivitdt bietet Marrazzi folgende Erklérungs-

modelle an:

>

Korperliches Training stimuliert die Endorphinsekretion, dies wirkt moglicherweise
additiv zu den durch das Hungern freigesetzten Opioiden.

Narkotika kénnen unter bestimmten Umstanden Hyperaktivitat auslésen. Mdglicher-
weise herrschen bei Anorexia nervosa diese Umstande.

Unter bestimmten Bedingungen kann gesteigerte Aktivitat durch Nahrungsentzug be-

dingt sein (Armstrong et al., 1980).
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Davis (1998) fiihrt als weiteres Indiz fiir das ,Auto-Addiction-Opioid-Model" an, dass Appetit-
stérungen (sowohl Hungern als auch Overeating/Binge-eating) und anstrengende physikali-
sche Aktivitat die Endorphinaktivitat stimulieren. Die Autorin glaubt so erklaren zu kdnnen,
warum ein hoher Prozentsatz der Anorektikerinnen (80%) und Bulimikerinnen (50%) wah-

rend der akuten Phase ihrer Erkrankung hyperaktiv ist.

Auch Heubner (1993) argumentiert fir das ,Auto-Addiction-Model™: ,Ein normaler Diat-
haltender unterscheidet sich von einem Anorektiker dadurch, dass der letztere von den
Opioidveranderungen, die durch Fasten und exzessives Sporttreiben entstanden sind, beein-
flusst ist. Etwa wie ein Drogensiichtiger durch exogene Substanzen, wie Heroin und Alkohol.
Was in Bezug auf die endogenen Opioide als lohnend erfahren wird, muss nicht immer als
Euphorie erfahren werden, sondern kann auch einfach eine Reduktion von Angst und De-

pression sein."

Einschatzung:

Das ,Auto-Addiction-Model" scheint auf den ersten Blick ein einleuchtende Erkiarung fir
einige der endokrinologischen Veranderungen bei Essstorungen zu bieten. Doch es wird
haufig auBer acht gelassen, dass es durchaus widerspriichliche Untersuchungen zu den
Endorphin-Spiegeln bei Essstorungen gibt. So beschreibt Kaye (1995) einen verminderten
B-Endorphin-Spiegel bei Anorexia nervosa. Gerner & Sharp (1982) fanden normale
B-Endorphin-Spiegel. Diese widerspriichlichen Befunde konnten bisher nicht erkidrt werden.
Marrazzis Untersuchungen von 1997 lber die Erhéhung der Endorphine bei Bulimia nervosa
lassen sich schwer einschédtzen, da in der Literatur keine vergleichbaren Studien zu finden
sind. Es ist fragwiirdig, aus nur einer einzigen Studie mit 16 Probanden einen Beweis fiir das
LAuto-Addiction-Model" abzuleiten.

Bisher gibt es keine Untersuchung, die zeigt, dass erhohte Endorphin-Spiegel Ausléser der
Erkrankung sein kénnten und nicht nur eine Folgeerscheinung.

Bei den genannten Studien wurden nur kleine Patientenzahlen untersucht. Oft wurde zur
Diagnose der Essstorung keine DSM-Klassifikation verwendet. Angaben zur Differentialdia-
gnostik und Komorbiditat fehlen meist. Beispielsweise wurde nicht gepriift, ob die untersuch-
ten essgestorten Patienten zuséatzlich an einer Depression litten — diese kann ebenfalls zu
endokrinologischen Verdnderungen, z.B. im Serotonin-Stoffwechsel, fiihren. Diese Studien
verfiigen somit nur tber schwache Validitdtskriterien (maximal Evidenzgrad II des Cochrane
Zentrums, 1992).

36



7. Essstérungen als Sucht

Die Autoren des ,Auto-Addiction-Opioid-Model" stellen Hypothesen auf, die auf den ersten
Blick leicht einleuchten wollen. Bei genauerer Priifung wird jedoch deutlich, dass auf eine
eindeutige wissenschaftliche Beweisfihrung meist verzichtet wurde und Widerspriiche igno-
riert wurden. Beispielsweise kann das Suchtmodell die bulimische Form der Anorexia nervosa
nicht erkiaren. Denn wie kann nach den Hypothesen des ,,Auto-Addiction-Model" eine Patien-
tin einerseits abhangig von Nahrungsrestriktion sein und gleichzeitig sdchtig nach
Nahrungszufuhr? Widerspriiche wie dieser werden von den Autoren des Suchtmodells nicht
diskutiert.

7.1.4. Endokrinologische Befunde bei Adipositas

Bei der Adipositas gelingt es dem Kdrper nicht, auf die Zunahme der Masse an gespeicherter
Energie mit einer Verminderung des Appetits zu reagieren. Die Homdostase des Fettgewebes
ist gestort. Bei adipésen Patienten wurden zahlreiche endokrinologische Verdanderungen
beobachtet. Fiir die meisten dieser Veranderungen konnte bisher jedoch nicht geklart wer-

den, ob sie Folge oder Ursache der Erkrankung sind.

Bei Adipositas werden regelmaBig erhdhten Insulin-Spiegeln beobachtet. Eine typische Kom-
plikation der Adipositas ist die Entwicklung eines Diabetes mellitus Typ 2. Man geht davon
aus dass, die Hyperinsulindamie durch eine verminderte Empfindlichkeit des Gewebes auf
Insulin (Insulinresistenz) bedingt ist. Durch verminderte periphere Glucoseaufnahme, exzes-
sive hepatische Glucoseproduktion und eine gestorte Suppression des hepatischen Glucose-
ausstoBes kommt es zur Manifestation der Hyperinsulinamie (DeFronzo, 1982). Verschiede-
nen Untersuchungen an Tieren zeigen, dass die Hyperinsulinamie der Entwicklung einer
Adipositas vorausgeht (Smith, 1996). Wie es zum Ubergang von Insulinresistenz zu Diabetes
mellitus Typ 2 kommt ist bisher unklar. Nach Jahren der Hyperinsulindmie kommt es zu
einem Funktionsverlust der Betazellen des Pankreas. Unter Gewichtsabnahme kommt es

haufig wieder zu einer deutlichen Verbesserung der Betazell-Funktion (Smith, 1996).

Die Rolle der Glucokortikoide in der menschlichen Fettleibigkeit ist bisher nicht eindeutig
geklart. Uberproduktion von Cortison fiihrt zum Cushing-Syndrom mit Fettleibigkeit und den
weiteren bekannten Symptomen. Tiermodelle fir Adipositas zeigen ausnahmslos erhéhte
Cortisonspiegel (Smith, 1996). Die meisten Untersuchungen am Menschen zeigen jedoch
normale Spiegel von freiem Cortison im Urin, normale Serumspiegel und eine normale zirka-
diane Rhythmik. Jedoch ist die Produktion und die metabolische Clearence von Cortison

erhoht (Smith, 1996, Marin et al., 1992).
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Auch bei den Sexualhormonen wurden Veranderungen festgestellt. Das Fettgewebe dient als
Reservoir fiir Androgene, Ostrogene und Progesteron (Azziz, 1989). Bei fettleibigen Frauen
wurde von verschiedenen Untersuchern eine erhéhte Ostrogen-Produktion beobachtet, dies
trifft insbesondere fiir postmenopausale Frauen zu (Smith, 1996). Die erhéhten Ostrogen-
werte sind durch eine Aromatisierung von zirkulierenden Androgenen zu Ostrogenen bedingt.
Diese Umwandlung tritt auch bei adipésen pramenopausalen Frauen auf, wird jedoch durch
die ovariale Ostrogenproduktion verdeckt (Zumoff und Strain, 1994). LH- und FSH-Sekretion
ist bei diesen Frauen normal (Smith, 1996).

Bei Mannern nimmt das Gesamt-Testosteron mit Zunahme des BMI ab (Barrett-Conner und
Khaw, 1988). Freies Testosteron bleibt im Normbereich, auBer bei schwerer Adipositas (BMI
> 40). Bei fettleibigen Mannern liegen erhéhte Ostradiol-Spiegel vor. Dies ist wahrscheinlich
durch die vermehrte periphere Konversion von adrenalen Androgenvorstufen zu Ostrogen
bedingt (Zumoff und Strain, 1994).

Fettleibigkeit ist assoziiert mit einer Abnahme von GH (Growth Hormone, Wachstumshor-
mon) und Veranderungen der GH-Sekretionsmuster. Verschiedene Untersucher haben eine
verminderte GH-Sekretion bei Adipositas festgestellt, die bei Gewichtsverlust reversibel ist
(Smith, 1996). Diese Reversibilitat |asst vermuten, dass es sich um eine sekundare und nicht
ursachliche Veranderung handelt.

Beziiglich der Serumspiegel von IGF-1 (Insulin-like growth factor-1) bei Adipositas liegen
widerspriichliche Untersuchungsergebnisse vor. Die meisten Studien fanden verminderte
Serumspiegel. Es liegen jedoch auch Studien mit erhéhten bzw. normalen Spiegeln vor
(Smith, 1996).

In den letzten Jahren vermehren sich die Hinweise, dass das Fettgewebe nicht nur ein passi-
ves Gewebe mit der Funktion zur Energiespeicherung ist, sondern auch als endokrines Ge-
webe fungiert und verschiedene Peptid-Hormone produziert und in die Zirkulation entlasst.
Diese Peptid-Hormone bezeichnet man als Adipozytokine. Dazu gehéren unter anderem
Tumor-Nekrose-Faktor-a. (TNF-a), Interleukin-6, Angiotensin II, Adiponectin und Leptin
(Stefan und Stumvoll, 2002, Hauner und Hochberg, 2002). Die genaue Bedeutung der Hor-

monproduktion des Fettgewebes ist bisher noch unklar.

Mittlerweile relativ gut erforscht ist das 1994 entdeckte Protein Leptin. Es ist ein Produkt des

~obese-Gens" und spielt eine zentrale Rolle bei der Regulation des Kdrpergewichts. Es wird
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von den Adipozyten in die Blutbahn sezerniert. Die Leptinkonzentration im Serum korreliert
mit dem AusmaB des Ubergewichts. Bei Gewichtszunahme steigt der Leptinspiegel, bei Ge-
wichtsverlust fallt er (Considine et al., 1996). Leptin informiert das Gehirn Uber die periphe-
ren Fettspeicher und ist somit Teil eines Feedbackmechanismus zur Regulation der Homo-
ostase des Fettgewebes (Van Gaal et al. 1999).

Bei adipdsen Patienten wurden stark erhohte Leptin-Serumkonzentrationen festgestellt (Con-
sidine et al., 1996). Man vermutet daher eine Unempfindlichkeit gegenliber Leptin bei Adipo-
sitas. Es wird eine verminderte Sensitivitdat des Gehirns auf die hohen Leptinspiegel ange-
nommen. Dies kdnnte zum Beispiel durch einen defekten Leptinrezeptor (Spitzweg, 1997)
bedingt sein oder seine Ursache in einem Transportproblem an der Bluthirnschranke haben
(Van Gaal et al., 1999). Die genauen Mechanismen sind noch ungeklart. Weitere Studien
insbesondere zu den zahlreichen Interaktionen mit anderen zentralen Regelkreisen und
Hormonen (z.B. Katecholamine, Kortikosteroide und Insulin) sind notwendig, die Bedeutung

von Leptin umfassend beurteilen zu kénnen.

Einschatzung:
Bei der Adipositas wurden Verdnderungen in verschiedenen endokrinen Systemen beobach-
tet. Bisher konnte nicht gekidart werden, ob diese Verdnderungen als Folge der Erkrankung

auftreten oder ob sie an der Genese der Adjpositas beteiligt sind.

Einige Autoren (z.B. Wurtman und Wurtman, 1989, 1996) postulieren eine Sucht speziell
nach Kohlenhydraten (,,carbohydrate craving"), die mit unbandigem Verlangen nach kohlen-
hydratreicher Nahrung und Kontrollverlust einhergeht. Die Autoren gehen davon aus, dass
»carbohydrate craving" bei vielen Patienten die Ursache der Adipositas ist. Als theoretische
Grundlage wird der Einfluss von Kohlenhydraten auf den Serotoninstoffwechsel herangezo-
gen. Wurtman und Wurtman (1989) verweisen auf Tierversuche, die zeigen konnten, dass
kohlenhydratreiche Nahrungsmittel indirekt via Insulin die Aufnahme der Aminosaure Tryp-
tophan ins Gehirn erhéhen. Insulin hat nur einen geringen Effekt auf die Plasma-Tryptophan-
Spiegel, aber es vermindert die Plasma-Spiegel von anderen Aminosauren wie Leucin, Iso-
leucin und Valin deutlich. Diese konkurrieren mit Tryptophan um die Passage durch die Blut-
Hirn-Schanke. Die Verminderung der anderen Aminosduren erméglicht es, dass mehr Tryp-
tophan ins Gehirn gelangt. Tryptophan ist das Ausgangsprodukt fiir den Neurotransmitter
Serotonin. Steigt der Tryptophan-Spiegel im Gehirn, so steige auch die Produktion und Frei-
setzung von Serotonin. Die resultierende Erhdéhung des Serotonin-Spiegels innerhalb der

Synapsen kodnne Stimmungsstérungen verbessern, wenn auch nur voriibergehend. Wurtman
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und Wurtman (1996) gehen davon aus, dass die Betroffenen kohlenhydratreiche Nahrung
nicht aufgrund des Geschmacks oder aus Hunger, sondern wegen der Serotonin-vermittelten
psychopharmakologischen Effekte konsumieren.

Lieberman et al. (1986) untersuchten adipésen Patienten, die sie je nach Nahrungspraferen-
zen in ,carbohydrate cravers" und ,non-carbohydrat cravers" einteilten. Sie maBen die Stim-
mung zwei Stunden vor und nach der Einnahme einer kohlenhydratreichen Mahlzeit. ,Non-
carbohydrate cravers" fiuhlten sich nach dem Essen schlafrig und ermidet; wahrend ,,carbo-
hydrate cravers" keine oder nur eine geringe Anderung der Stimmung angaben. Uberdies
fuhlten sich ,non-carbohydrate cravers® nach dem Essen zunehmend depressiv, wahrend

»carbohydrate cravers" sich weniger deprimiert flihlten.

Drewnowski (1992) untersuchte in einer groBen klinischen Studie Nahrungspraferenzen bei
Adipdsen. Es konnte jedoch kein selektiver Vorzug eines einzelnen Nahrungsbestandteils, wie
Kohlenhydrate, nachgewiesen werden. Die adipdsen Probanden sollten eine Liste ihrer 10
liebsten Speisen aufstellen. Fettleibige Manner gaben vorwiegend Protein/Fett-Quellen an,
wahrend fettleibige Frauen vor allem Kohlenhydrat/Fett-Quellen und siiBe Nahrungsmittel
angaben. Der Autor vermutet deshalb, dass die Vorliebe flir Fett als Hauptnahrungsquelle,
und nicht die fiir Kohlenhydrate, ein grundlegendes Charakteristikum der menschlichen
Fettleibigkeit sein konnte. Drewnowski zeigt, dass ,carbohydrate craving" haufig auf falschen
Definitionen basiert. So wird der Begriff oft im Zusammenhang mit SiBigkeiten (Schokolade,
Eis, Kuchen) verwendet, deren Hauptkalorienanteil auf Fett zuriickzufiihren ist und die nur

wenige Kohlenhydrate enthalten.

Einschatzung:

Die von Autoren wie Wurtman und Wurtman (1996) vertretene These vom ,carbohydrate
craving" ldsst sich nicht sicher belegen. Es ist beispielsweise nicht kiar, ob der Anstieg des
Serotonin-Spielgels im Gehirn nach einer kohlenhydratreichen Mahizeit wirklich ausreichend
fir die beschriebenen Stimmungsverbesserungen ist. Die zur Unterstitzung der These ange-
fiihrten Befunde (z.B. Lieberman et al,, 1986) wurden nur in Stichproben ohne Kontrollgrup-
pen und ohne Randomisierung erhoben (Evidenzgrad II des Cochrane Zentrums, 1992).
Drewnowski (1992) konnte zeigen, dass eventuell auch eine Definitionsproblem vorliegt, da
der Begriff ,,carbohydrate craving" meist im Zusammenhang mit Nahrungsmittein verwendet
wird, die einen deutlich hoheren Fett- als Kohlenhydratanteil enthalten. Auch Yanovski
(1993, vergleiche Kapitel 7.1.5.) weist darauf hin, dass die bevorzugten Lebensmittel vor

allem Fett enthalten und, dass sich keine wissenschaftlichen Beweise fir ,carbohydrate
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craving" finden lassen. Warum fetthaltige Nahrungsmittel von adiposen Menschen bevorzugt
werden konnte bisher nicht gekiart werden. ,Carbohydrate craving" wird bis heute kontro-
vers diskutiert. Bisher gelang kein sicherer Nachweis dieses Phanomens.

7.1.5. Endokrinologische Befunde bei Binge Eating Disorder

Bisher gibt es wenige Studien (iber die physiologischen Unterschiede zwischen Ubergewichti-
gen mit und ohne Binge Eating (Yanovski, 1993). Keine Unterschiede wurden in Bezug auf
den Glukose- und Cortisol-Stoffwechsel gefunden (O'Neil et al., 1993). Es liegen wider-
spriichliche Befunde Uiber die Magenkapazitat und mdgliche Bedeutung veranderter Magen-
Entleerungszeiten bei Binge Eating Disorder vor. Die metabolischen Veranderungen und die
medizinischen Folgeerkrankungen scheinen denen bei Adipositas zu entsprechen (Yanovski,
1993).

Auch fir die Binge Eating Disorder wird von einigen Autoren (vgl. 7.1.4.) eine Sucht nach
Kohlenhydraten postuliert (,,carbohydrate craving™). Hier kommt Yanovski (1993) zu ahnli-
chen Schliissen wie Drewnowski: ,Einige Forscher, Kliniker und Patienten sehen die Binge
Eating Disorder als Sucht, ahnlich einer Drogen- oder Alkoholsucht. Nahrungsmittel, beson-
ders Kohlenhydrate, werden als stimmungsverandernde Drogen gesehen, die lber eine
Serotoninerhdhung wirken. Ungllcklicherweise lassen viele dieser Studien auBer Acht, dass
schmackhafte Lebensmittel oft Kohlenhydrate und Fett enthalten. Besonders Frauen bevor-
zugen Fett/SB-Kombinationen. Es gibt wenig wissenschaftliche Beweise flir ,carbohydrate
craving" wahrend eines Fressanfalls. Es scheint vielmehr so, dass Fett im Fressanfall bevor-

zugt wird."

Einschatzung:

Die Binge Eating Disorder ist eine verhaltnismaBig ,neue" Erkrankung. Daher verfigen die
bisher durchgefiihrten Studien meist nur tiber schwache Validitatskriterien. Bisher gibt es nur
wenige Untersuchungen tber die endokrinologischen Verdnderungen, mit zum Teil wider-
spriichlichen Ergebnissen. So lassen sich heute keine gesicherten Aussagen zur Ursache der
Erkrankung machen. Es ist jedoch davon auszugehen, dass ,carbohydrate craving', wenn

Uberhaupt, nur eine untergeordnete Rolle in der Pathogenese spielt.
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Einschatzung zur Bedeutunq der Endokrinologie bei allen Essstorungen:
Es ist zu beachten, dass keine der zum Nachweis der Hypothese, Essstorungen seien eine

Suchterkrankung, herangezogenen Studien liber harte Validitdtskriterien nach der Evidenz-
hierachie des Cochrane Zentrums (1992) verfiigt. Daher ist die Beweiskraft der Untersu-
chungen eingeschrankt,

Bei allen beschrieben Essstorungen wurden endokrinologische Verdnderungen gefunden. Die
Verdnderungen tragen moglicherweise zur Aufrechterhaltung der Erkrankung bei. Es konnten
Jjedoch keine Beweise erbracht werden, dass sie die Ursachen der Essstorungen sind.

Auch konnte nicht nachgewiesen werden, dass Opioide oder Kohlenhydrate als Suchtmittel

dienen.

7.2. Pharmakotherapie bei Essstorungen

Zur Unterstltzung der Suchthypothese verweisen ihre Beflirworter haufig auf Erfolge in der
pharmakologischen Therapie von Essstérungen. Dabei werden vor allem zentral wirksame
Pharmaka, wie Opioidantagonisten (Naloxon, Natrexon) und Antidepressiva eingesetzt. Als
theoretische Grundlage dienen der Opioid- beziehungsweise der Serotoninstoffwechsel des
Gehirns.

An die Opioidrezeptoren im Gehirn binden endogene Opioide und exogene Substanzen, wie
Morphin und andere Opiate. Opioidantagonisten blockieren die Rezeptoren und hemmen die
Wirkung von Opiaten. Einige Autoren versuchen daher, die von ihnen vermutete Abhangig-
keit von endogenen Opioiden bei Essstérungen mit Opioidantagonisten zu therapiert.

Andere Untersucher verweisen auf die wichtige Rolle, die Serotonin bei der Regulierung von
Hunger und Sattigung spielt. Da viele Antidepressiva unter anderem zu einer Erh6hung des

Serotonin-Spiegels flihren, erhofft man sich einen positiven Effekt auf die Essstérung.

Im Folgenden soll gepriift werden, ob sich eine Wirksamkeit von Medikamenten bei Esssto-
rungen nachweisen lasst, und ob sich daraus Schlussfolgerungen zur Unterstlitzung der

Suchthypothese ableiten lassen.

7.2.1. Pharmakotherapie bei Anorexia nervosa

Bei der Anorexia nervosa wurden unter anderem Neuroleptika, Antihistaminika und Antide-

pressiva, speziell Serotonin-Reuptake-Hemmer, eingesetzt. Walsh (1995) berichtet, dass
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trotz der zahlreichen physiologischen und psychologischen Stérungen der Patientinnen mit
einer Anorexia nervosa kein signifikanter Nutzen durch eine der eingesetzten Substanzen

nachgewiesen werden konnte.

7.2.1.1. Anorexia nervosa und Antidepressiva

Morley (1981) fordert noradrenerge Medikamente, wie trizyklische Antidepressiva und Mono-
aminoxidase-Hemmer, welche den Appetit sogar bei Gesunden steigern, zur Therapie der
Anorexia nervosa einzusetzen. Er argumentiert, dass viele klassisch Neurotransmitter das
Essverhalten verandern und daher wahrscheinlich auch einen Einfluss auf den Verlauf der
Anorexia nervosa haben.

Zur Erklarung der verminderten noradrenergen Aktivitat bei Anorexia nervosa kommt eine
begleitende Depression in Frage. Falls dies der Fall ist, liegt es nahe, dass Antidepressiva die
Symptomatik mildern kénnen. Andererseits kénnte die verminderte noradrenerge Aktivitat
auch durch den ausgepragten Gewichtsverlust bedingt sein (Gross et al. 1979; Halmi et al.,
1979). Theoretisch ist auch bei dieser Ursache die Wirksamkeit von noradrenergen Substan-
zen vorstellbar. Aussagekraftige Studien zu dieser Fragestellung liegen bisher nicht vor.

Nach den ,praktischen Richtlinien fiir die Behandlung von Patienten mit Essstérungen®™ der
American Psychiatric Association (2000) sollten bei Anorexia nervosa psychotrope Medika-
mente nicht als einzige oder primare Behandlung eingesetzt werden. Vielmehr sollte bei
Anorexia nervosa eine Medikation erst dann erfolgen, wenn die Patientinnen wieder Normal-
gewicht erreicht haben. So soll eine Aufrechterhaltung des Gewichts und des normalen Ess-
verhaltens unterstlitzt werden. Vor allem Antidepressiva kdnnen zur Behandlung assoziierter
psychiatrischer Symptome, wie Depression oder Zwangsstérungen eingesetzt werden.
Vaswani et al. (2003) weisen darauf hin, dass der Nutzen von selektiven Serotonin-
Reuptake-Hemmern bei Anorexia nervosa nur kurzfristig ist, wenn sie nicht im Rahmen einer

Psychotherapie eingesetzt werden.

Einschatzung:

Fur die Wirksamkeit von Antidepressiva bei Anorexia nervosa gibt es nur Hypothesen (ver-
gleiche Morley) und keine stichhaltigen Hinweise. Antidepressiva eignen sich gegebenen
Falls, nach Normalisierung des Gewichts, zur Weiterbehandlung einer assoziferten Depressi-

on.
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7.2.1.2. Anorexia nervosa und Opioidantagonisten

Zur Untermauerung der ,Auto-Addiction-Opioid Hypothese" (vergleiche Kapitel 7.1.3.) flihrt
Marrazzi (1986) eine Studie von Moore et al. (1981), die den therapeutischen Effekt des
Opioidantagonisten Naloxon bei Anorexia nervosa bestatigen soll, an. Durch eine konstante
intravendse Infusion von Naloxon wurde die Gewichtszunahme der Patientinnen pro Woche
dramatisch gesteigert. Nach Absetzen von Naloxon, kehrten die Patientinnen zu ihrer vorher-
gehenden langsameren Gewichtszunahme pro Woche zuriick. Nach Marrazzi ist es unbe-
kannt ob Naloxon selbst, seine Metaboliten oder beides zur verstarkten Nahrungsaufnahme
fuhrten.

Einschatzung:

Um die Wirksamkeit von Naloxon bei Anorexia nervosa zu beurteilen, reicht die Untersu-
chung von Moore et al. (1981) nicht aus. Da die Patienten gleichzeitig mit dem Antidepressi-
vum Amitriptylin behandelt wurden, ist es fraglich, ob die Gewichtszunahme tatsachlich
durch Naloxon bedingt war und nicht eher durch Amitryptilin, welches auch bei Nicht-
Essgestorten zur Gewichtszunahme fihren kann. Durch die gleichzeitige Behandlung der
Patientinnen mit Amitriptylin kann die gesteigerte Gewichtszunahme nicht eindeutig Naloxon
zugeschrieben werden. Somit weist auch diese Studie zu viele Mangel auf, um einen stichhal-
tigen Hinwelis auf die Richtigkeit des ,Auto-Addiction-Model" oder anderer Suchthypothesen
geben zu kénnen. Die Bewertung der Evidenz (Cochrane Zentrum, 1992) zeigt die einge-
schrankte wissenschaftliche Bedeutung dieser Arbeit. Ein geeigneterer Studienansatz ware,
eine Patientengruppe nur mit Naloxon, eine nur mit einem Antidepressivum und eine mit

Placebo zu behandeln.

7.2.2. Pharmakotherapie bei Bulimia nervosa

Im Gegensatz zur Anorexie liegen flir die Bulimie zahlreiche kontrollierte Arbeiten Uber die
Pharmakotherapie mit trizyklischen Antidepressiva, Monoaminoxidase-Hemmern, spezifischen

Serotonin-Reuptake-Hemmern und anderen zentralwirksamen Substanzen vor.

7.2.2.1. Bulimia nervosa und Antidepressiva

Wie oben beschrieben wurde in einigen Studien eine verminderte Serotoninaktivitat bei
Bulimikerinnen nachgewiesen. Es wurde daher die Wirksamkeit von Antidepressiva bei diesen
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Patientinnen untersuchten. Die meisten Studien konnten eine signifikante Reduktion von
Essanfallen im Vergleich zu Placebokontrollen nachweisen. Darliber hinaus zeigten sich eine
Verbesserung der Stimmung und eine Reduktion der lGbermaBigen Beschaftigung mit Figur
und Gewicht. Zur Erklarung dieser Ergebnisse stellten die Autoren verschiedene Hypothesen
auf.
Hudson und Pope (1989) halten es fir wahrscheinlich, dass Bulimia nervosa mit einer affek-
tiven Stérung in Verbindung gebracht werden kann und eventuell nur eine Spielart einer
affektiven Stérung ist (vgl. Kapitel 8.1.). Sie vermuten, dass Antidepressiva bei der Bulimie
nach demselben Mechanismus wie bei einer Depression wirken. Als Hinweise werten sie:
1) nicht nur einer, sondern viele verschiedene antidepressive Wirkstoffe scheinen bei der
Bulimia nervosa einen positiven Effekt zu haben,
2) Dosierungen und Plasmaspiegel sind bei Bulimia nervosa und Depression ahnlich
(dies steht allerdings im Widerspruch zu den Ergebnissen von Walsh, 1995; s.u.),
3) antibulimische und antidepressive Wirkung setzen zu einem dhnlichen Zeitpunkt ein,
4) eine Studie zeigte eine signifikante Korrelation zwischen der Besserung der Bulimie
und der Depression (Pope, 1983),
5) Ahnlichkeiten in der Phdnomenologie (Hudson et al., 1983; Walsh et al., 1985) und
Ergebnisse von Familienstudien (Hudson et al., 1987).
Walsh (1995) hingegen vermutet, dass die Wirksamkeit von Antidepressiva bei Bulimie auf
einem anderen Mechanismus basiert als bei Depression. Bei der Untersuchung der Wirksam-
keit von Fluoxetin, einem selektiven Serotonin-Reuptake-Hemmer, bei Bulimie kam er zu
dem Ergebnis, dass eine dreifach hdhere Dosierung als es bei Depression nétig ist, um einen
Effekt zu erreichen. Der Autor beschreibt, dass nur eine Minderheit der medikamentds be-
handelten Patienten voéllig ohne bulimische Symptomatik war. Auch eine dauerhafte Verbes-
serung der Symptomatik Uber den Zeitraum der medikamentésen Behandlung hinaus konnte
nicht nachgewiesen werden.
El-Giamal et al. (2003) untersuchten die Wirksamkeit von Milnacipran, einem spezifischen
Serotonin- und Noradrenalin-Reuptake-Hemmer (SNRI) und konnten eine signifikante Reduk-
tion der Binge-Frequenz nachweisen. Die Aussagekraft der Studie wird jedoch durch die
geringe Probandenzahl, die fehlende Kontrollgruppe und insbesondere durch die Tatsache,

dass 50% der Patientinnen an einer affektiven Stérung litten, eingeschrankt.

Mitchell (1990) hat in einer kontrollierten Vergleichsstudie nachgewiesen, dass eine kognitive
Verhaltenstherapie erfolgreicher in der Behandlung der Bulimie ist als eine reine Pharma-

kotherapie.
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Es fehlen Daten dariiber, bei welchen Patientinnen eine Kombination von Psychotherapie und
Pharmakotherapie sinnvoll oder vorteilhaft sind. Die American Psychiatric Association (2000)
bescheinigt Antidepressiva, als einer Komponente des initialen Behandlungsprogramms, bei
einem GroBteil der Patienten Effektivitat. Selektive Serotonin-Reuptake-Hemmer werden zur
Zeit als die sichersten Antidepressiva gesehen. Sie kdnnten besonders flir Patienten mit
betrachtlichen Symptomen von Depression, Angst oder Zwangen niutzlich sein, die bei vo-

rangegangen Psychotherapieversuchen eine suboptimale Reaktion zeigten.

Einschatzung:

Wie oben dargestellt gibt es widerspriichliche Aussagen beztiglich der Wirksamkeit von Anti-
depressiva bei Bulimia nervosa. Die meisten Studien konnten jedoch eine Reduktion der
bulimischen Symptomatik unter antidepressiver Medikation nachweisen. Da gezeigt werden
konnte, dass eine Kombination von psychotherapeutischer Intervention und antidepressiver
Medlikation hohere Remissionsraten zur Folge hat, kann eine medikamentése Behandlung
beim Einleiten einer Therapie fiir Patienten mit Bulimia nervosa, in Betracht gezogen werden
(American Psychiatric Association, 2000). Dies gilt insbesondere, wenn gleichzeitig eine

Depression besteht.

7.2.2.2. Bulimia nervosa und Opioidantagonisten

Marrazzi et al. (1986, 1995, 1997) untersuchten die Hypothese eines , Auto-Addiction-Opioid-
Models". Die Autoren betrachten Essstérungen als Suchterkrankungen und kombinieren in
verschiedenen Settings medikamentdse Therapie mit Psychotherapie bei anorektischen und
bulimischen Patientinnen. Die Autoren versuchen nachzuweisen, dass ,mit Naltrexon ein
Teufelskreis durchbrochen werden kann, so dass die Psychotherapie die psychodynamischen
Krafte ansteuern kann, die die Bulimie antreiben™ (Marrazzi et al., 1995). Die Autoren konn-
ten den positiven Effekt ihrer kombinierten Therapie nachweisen. Sie gehen von einer le-
benslangen Vulnerabiltdt fir Essstérungen aus. Zu erwartenden Riickféllen ist dann ,ahnlich
wie eine Antabus-Behandlung bei Alkoholikern oder eine Naltrexon Behandlung bei Heroin-
Abhdngigen erneut mit Medikamenten und Therapie" zu begegnen.

Jonas und Gold (1986) wahlten 10 Patienten aus, deren Bulimia nervosa nicht auf Antide-
pressiva angesprochen hatte und behandelten sie mit Naltrexon, einem langwirksamen
Opioidantagonisten. Sie nahmen an, dass bei manchen Individuen zwanghaftes ,binging"

und ,purging" eine Art Sucht ist, die durch eine regulatorische Fehlfunktion im endogenen
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Opioidsystem bedingt ist. Am Ende des sechswdchigen Tests waren 4 Patienten symptom-
frei, die restlichen hatten eine starke Reduktion der Symptome erfahren.

Die American Psychiatric Association (2000) weist jedoch darauf hin, dass der Opioidantago-
nist Naltrexon in 3 randomisierten Studien (50 — 120 mg/d) keinen Vorteil gegeniiber dem
Placebo erbracht hat. In einer kleinen Doppelblindstudie mit héheren Dosierungen (200 —

300 mg/d) schien Naltrexon jedoch einen Effekt zu haben.

Einschatzung:

Viele der oben aufgefiihrten Befunde (Marrazzi et al., 1995, Jonas und Gold, 1986) wurden
nur an kleinen Stichproben ohne Kontrollgruppen und ohne Randomisierung erhoben (Evi-
denzgrad II des Cochrane Zentrums, 1992).

Marrazzi et al. (1995) konnten fir Ihre Kombination aus Psychotherapie und medikamento-
ser Therapie mit Naltrexon einen positiven Effekt nachweisen. Die zugrundeliegenden Hypo-
thesen des ,, Auto-Addiction-Opioid-Model" wurden in diesen Arbeiten jedoch nicht tiberpriift.
Zudem liegen auch hier entgegengesetzte Ergebnisse aus anderen Untersuchungen vor
(American Psychiatric Association, 2000).

Eine Wirksamkeit von Naltrexon bei Bulimia nervosa kénnte sich moglicherweise unter hohe-
ren Dosierung von 200 — 300 mg nachweisen lassen. Bei diesen hohen Dosen von Naltrexon

besteht allerdings das Risiko einer Lebertoxizitdt (American Psychiatric Association, 2000).

7.2.3. Pharmakotherapie bei Adipositas

Bei der medikament6ésen Therapie der Adipositas werden grundsatzlich zwei Wirkmechanis-
men genltzt. Zum einen die im zentralen Nervensystem angreifenden serotonergen Medi-
kamente, wie Sibutramin und zum anderen die im Darm wirksamen Assimilationshemmer,
wie Orlistat. Diese Medikamente kdnnen eine Gewichtsreduktion bewirken.

Damit stehen sie in einer Reihe mit Nahrungsrestriktion, Psychotherapie, kdrperlicher Aktivi-
tat und operativen MaBnahmen, wie z. B. Gastric-Banding.

Der Erfolg einer Pharmakotherapie ist zeitlich limitiert und behandelt nicht die haufig assozi-
ierten familidren und psychosozialen Probleme und die, insbesondere bei schwerer Adiposi-

tas, haufig gleichzeitig auftretende Binge Eating Disorder.

Einschatzung:
~Ohne eine entsprechende Integration in ein multimodales Therapiekonzept ist ein allein

medikamentoser Ansatz der Adipositasbehandlung sinnlos und fihrt zu keinen dauerhaften
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Verdnderungen des Korpergewichts" (Leitlinienentwurf der Deutschen Adljpositas-
Gesellschaft, 1999).

7.2.4. Pharmakotherapie bei Binge Eating Disorder

Zwann und Mitchell (1994) untersuchten in einer Meta-Analyse die Wirksamkeit einzelner
Pharmaka bei BED. Die Ergebnisse sind mit denen bei der Bulimie vergleichbar:

In der kurzfristigen Therapie der Binge Eating Disorder sind Antidepressiva zur Reduktion des
pathologischen Essverhaltens und zur Stimmungsverbesserung erfolgreich. Nur ein kleiner
Teil der Patienten wird jedoch symptomfrei. Uber die langfristige Wirkung gibt es wenige
Arbeiten. Die Wirkmechanismen sind ungeklart. Eine kognitive Verhaltenstherapie zeigt in
bezug auf die Symptomverbesserung die gleichen Erfolge.

Yanovski (1993) flihrt einige kleinere Studien auf, die darauf hinweisen, dass antidepressive
Therapie bei der Reduzierung der Binge-Frequenz effektiv sein kdnnte. Marcus et al. (1990)
fanden in einer placebo-kontrollierten Doppelblindstudie Gber die Wirkung von Fluoxetin in
Kombination mit einer Verhaltenstherapie bei adipdsen Patienten, dass Fluoxetin zu einem
starkeren Gewichtsverlust fiihrt als das Placebo. Es gab keine signifikanten Unterschiede im

Gewichtsverlust zwischen Binge-Eaters und Non-Binge-Eaters.

Einschatzung:

Es gibt einige Hinweise fir die Wirksamkeit von Antidepressiva bei Binge Eating Disorder. Bei
den bisher durchgefiihrten Studien wurden nur kleine Patientenzahlen untersucht; meist
ohne Kontrollgruppe und ohne Randomisierung (maximal Evidenzgrad II des Cochrane Zent-
rums, 1992). Die medikamentdse Therapie scheint einer kognitiven Verhaltenstherapie je-
doch nicht tberlegen zu sein. Es bleibt zu priifen, ob mdglicherweise eine Kombination von
beidem weitere Erfolge bringen kann. Hierzu liegen jedoch bisher noch keine groBeren Ver-

gleichsstudien vor.

Einschdtzung zur Bedeutunqg der Pharmakotherapie bei allen Essstorungen:

Bei den verschiedenen Essstorungen zeigen sowohl Antidepressiva als auch Opioidantago-
nisten eine gewisse Wirksamkeit. Manche Autoren folgern daher, dass es sich bei Essstérun-
gen um eine Form von Sucht handelt. Andere wiederum urteilen, dass Essstorungen nur eine
bestimmte Ausprdgung einer affektiven Stérung sind. Ob diese Form der Beweisfihrung

zuldssig ist, bleibt fraglich, da man dadurch offensichtlich zu verschiedenen Ergebnissen
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kommen kann. Nach dieser Logik kbnnten Essstorungen sowohl Suchterkrankungen als auch
affektive Storungen sein.

Es steht auBer Frage, dass man allein anhand der Wirksamkeit von einem Medikament bei
verschiedenen Erkrankungen nicht auf die Gleichheit dieser Erkrankungen schlieBen kann.
Bisher liegen keine Erkenntnisse (ber die Wirkmechanismen der untersuchten Medikamente
bei Essstorungen vor. Es ist durchaus denkbar, dass bisher unbekannte Wirkmechanismen
fur die beobachtete Symptomreduktion verantwortlich sind. Somit eigenen sich die Beobach-
tungen im Bereich der Pharmakotherapie nicht zum Beweils von Theorien wie dem ,Auto-
addiciton-model", der Suchthypothese oder der Annahme Essstorungen seien zu den affekti-

ven Stérungen zu rechen.

7.3. Therapien, die auf dem Suchtmodell basieren

Es gibt verschiedenen Therapieformen, die sich am Suchtmodell fiir Essstérungen orientie-
ren. Die im Folgenden beschriebenen Therapien legen ein Suchtmodell zugrunde, das anders
als das ,Auto-Addiction-Model" nach Marrazzi vor allem die Ahnlichkeiten in der Symptomatik
der beiden Erkrankungen betont.

Das Sucht- oder Abstinenzmodell geht davon aus, dass gewisse Nahrungsmittel als psycho-
aktive Substanzen wirken kénnen, und als solche missbraucht werden kénnen. Bemis (1985)
fordert daher bei der Therapie der Essstérungen vor allem den Nahrungsmittelmissbrauch zu
behandeln.

Eine Grundlage fiir das Modell bilden die Ahnlichkeiten von Essstérungen und Suchterkran-
kungen. Yeary und Heck (1989) fiihren folgende Ahnlichkeiten an: Patienten beider Gruppen
berichten wahrend des Anfalls lber ein Geflihl des Kontrollverlusts. Bei beiden Gruppen
kommt es zu einer vorrangigen Beschaftigung mit der Substanz. Beide benutzten die Sub-
stanz, um besser mit Stress oder negativen Geflihlen umgehen zu kdnnen. Beide halten ihr
Verhalten geheim oder verleugnen es. Trotz negativer Konsequenzen wird das Verhalten
aufrechterhalten.

Nach diesem Modell ist eine sofortige Abstinenz von jeglichem zwanghaften Essverhalten,
einschlieBlich ,compulsive overeating" (zwanghaftem Fressen), ,compulsive undereating"
(zwanghaftem Fasten), und ,purging"“-Verhalten, wie z. B. Erbrechen, Fasten, Laxanzien-
und Diuretikaabusus, unabdingbar. Zusatzlich schlieBen viele Therapieprogramme eine Abs-
tinenz von ,trigger food" — Nahrungsmittel von welchen angenommen wird, dass sie Fress-

anfalle ausldsen kénnen — ein (Yeary & Heck, 1989).
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Therapien, die auf dem Abstinenzmodell basieren sind vor allem bei Selbsthilfegruppen, wie

den Overeaters Anonymous (OA) zu finden.

Weiner (1998) beschreibt Overeaters Anonymous als eine Selbsthilfegruppe fiir ,,compulsive

Overeaters" (zwanghafte Esser/Zuvielesser), die nach dem Vorbild der anonymen Alkoholiker

entwickelt wurde. Die Gruppe orientiert sich ebenfalls an einem 12-Stufen-Programm. Auf

der Internet-Seite von Overeaters Anonymous Deutschland (2003) wird das 12-Stufen-

Programm wie folgt beschieben:

1.

Wir geben zu, dass wir dem Essen gegenliber machtlos waren und unser Leben
nicht mehr meistern konnten.

Wir kamen zu dem Glauben, dass eine Kraft, gréoBer als wir selbst, uns unsere
geistige Gesundheit wiedergeben kann.

Wir fassten den Entschluss, unseren Willen und unser Leben der Sorge Gottes —
wie wir Ihn verstanden — anzuvertrauen.

Wir machten eine griindliche und furchtlose Inventur in unserem Inneren.

5. Wir gaben Gott, uns selbst und einem anderen Menschen gegentiber unverhillt

10.

11.

12.

unsere Fehler zu.

Wir waren vollig bereit, all diese Charakterfehler von Gott beseitigen zu lassen.
Demlitig baten wir Ihn, unsere Mangel von uns zu nehmen.

Wir machten eine Liste aller Personen, denen wir Schaden zugefiigt hatten und
wurden bereit, ihn bei allen wieder gutzumachen.

Wir machten bei diesen Menschen alles wieder gut — wo immer es moglich war -
es sei denn, wir hatten dadurch sie oder andere verletzt.

Wir setzten die Inventur bei uns fort, und wenn wir Unrecht hatten, gaben wir es
sofort zu.

Wir suchten durch Gebet und Meditation unsere bewusste Verbindung zu Gott,
wie wir Ihn verstanden, zu verbessern. Wir baten Ihn nur, Seinen Willen fir uns
erkennbar zu lassen und um die Kraft, ihn auszufiihren.

Nachdem wir durch diese Schritte ein spirituelles Erwachen erlebt hatten, ver-
suchten wir, diese Botschaft an Esssiichtige weiterzugeben und unser tagliches

Leben nach diesen Grundsatzen auszurichten.

Nach der Uberzeugung von Overeaters Anonymous ist Fettleibigkeit ein Symptom der Krank-

heit ,,compulsive overeating" (zwanghaftes Essen), welche kdrperliche, emotionale und spiri-

tuelle Komponenten hat. Die Erkrankung kann unter Kontrolle gebracht, aber nicht geheilt

50



7. Essstérungen als Sucht

werden. Overeaters Anonymous betonen immer wieder, dass ,compulsive overeating" jen-
seits der Willenskraft der Person liegt und nehmen auf diese Weise die Patientinnen aus der
Verantwortung.

Als endokrinologische Ursache fiir ,compulsive overeating®™ wird angenommen, dass Essge-
storte beim Anblick oder Geruch von Essen eine erhdhte Tendenz haben Insulin auszuschit-
ten (Suler & Barthelomew, 1986). Wissenschaftliche Hinweise, die dies unterstiitzen kénn-
ten, sind widerspriichlich (vergleiche Kapitel 7.1.2.). Die meisten Overeaters Anonymous-
Gruppen beschaftigen sich jedoch nicht mit biologischen Erklarungen, sondern betonen
stattdessen die psychologischen und ,spirituellen™ Zusammenhange.

Autoren, die die Methoden von Overeaters Anonymous-Gruppen untersucht haben, stellen
unterschiedlich Hypothesen bezliglich der Hauptanliegen und der Wirkungsweise dieser
Gruppen auf. So geht es laut Suler & Barthelomew (1986) statt um Didten viel mehr darum,
»~mit dem Leben zu recht zu kommen". Die Mitglieder sollen lernen, ihre psychologischen und
emotionalen Bedlrfnisse durch Beziehungen mit anderen zu befriedigen, statt Nahrungsmit-
tel als Trostquelle zu benutzen. Kritikern, wie Wilson, Vandereycken und der American Psy-
chiatric Association (s.u.) geht die Betonung der psychischen Komponente nicht weit genug.
Sie sind der Meinung, dass die psychischen Defizite der essgestorten Patienten nicht stark
genug beachtet werden, wahrend die Beschaftigung mit dem Essverhalten selbst zu sehr im
Vordergrund steht.

Weiner (1998) halt die Gemeinschaft, die diese Treffen bieten fiir die wichtigste Funktion von
OA, da die Patienten dort ihre Gefihle teilen, sich sozialisieren und sich vom Gefiihl der
Isolation befreien kdnnen. Beim Kontakt mit Anderen, die dasselbe Problem haben, mildern
die Mitglieder ihre Schuldgefiihle und verstarken ihre Verpflichtung gegeniiber der Gruppe.
Malenbaum (1988) vermutet, dass die potentielle Wirksamkeit des Programms darin liegt,
dass es Scham, Schuld und die Verantwortung fiir das Versagen der Mitglieder bei der Kon-
trolle ihres Essverhaltens auf sich nimmt. Wenn das Mitglied einmal von dem standigen
Kampf mit dem Essen befreit sei, kénnten sowohl normale Geflihle als auch psychologische

Konflikte offenbar werden.

Einschatzung:

Insgesamt muss festgestellt werden, dass die Argumente fiir das Suchtmodell einer eindring-
licheren Priifung nicht standhalten kénnen. Sie stiitzen sich vor allem auf die Ahnlichkeiten in
der Symptomatik ohne weitere Beweise aufzufiihren. Es ist bemerkenswert, dass keinerlei
Studien vorliegen, die einen positiven Effekt von am Suchtmodell orientierten Therapien

nachweisen koénnten.
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Die Ftirsprecher des Suchtmodells verzichten haufig auf wissenschaftliche und logische Be-
weisfihrung. Wie zum Beispiel bei Yeary & Heck (1989), die dem kritischen Einwand, dass
bisher noch kein Suchtmittel gefunden wurde, entgegensetzten, dass vor vielen Jahren auch
von Alkohol gesagt wurde, es gabe nicht genug Beweise fir sein Suchtpotential. Auch da-
mals habe es Versuche gegeben Alkoholikern kontrolliertes Trinken beizubringen. Hiermit
rechtfertigen Yeary & Heck, dass sie Essstorungen als Sucht behandeln ohne wirkiich Bewei-
se fir ihre These aufzeigen zu kénnen. Weiterhin verweisen sie auf eine wachsende Anzahl/
an Publikationen (ber psychophysiologische Eigenschaften von Nahrungsmitteln, zitieren
aber nicht und geben keine Quellen an. Auch hier ist ihre Beweisfihrung wenig fundiert:
~Well es generell akzeptiert ist, dass Alkohol und andere psychoaktive Drogen Verdnderungen
in der Chemie des Gehirns bewirken, sollte es vielleicht auch akzeptiert werden, dass be-
stimmte Nahrungsmittel oder Mengen bestimmter Nahrungsmittel die Chemie des Gehirns
beeinflussen"

Yeary & Heck postulieren, dass man sdchtig nach bestimmten Nahrungsmitteln sein kann.
Gleichzeitig fordern sie, dass Anorektikerinnen von der Nahrungsrestriktion abstinent werden
sollen. Der hierin liegende Widerspruch, einerseits Sucht nach Nahrungsmitteln — anderer-
seits Sucht nach Nahrungsverweigerung, wird von den Autoren ignoriert.

Die Verdffentlichungen tragen nicht zur Untermauerung der These, dass es sich bei Esssto-
rungen um Suchterkrankungen handelt, bei. Es finden sich keine lberzeugenden Hinweise,
dass Therapien, die auf dem Suchtmodell basieren der konventionellen Therapie gleichwertig

oder gar tberlegen sind.

7.4. Kritik am Suchtmodell flr Essstorungen

Zum Suchtmodell fiir Essstérungen gibt es auch kritische Stimmen. Stellvertretend fiir die
von vielen Wissenschaftlern am Suchtmodell geduBerte Kritik werden im Folgenden die
Ansichten von Wilson (1991, 1995), Vandereycken (1990) und der American Psychiatric
Association (2000) ausfuhrlicher dargestellt, da ihre Argumentationen am umfassendsten

und klarsten sind.

Die American Psychiatric Association (2000) weist in ihren ,praktischen Richtlinien fir die
Therapie von Patienten mit Essstérungen® ausdriicklich darauf hin, dass es keine kontrollier-

I\\

ten Studien Uber Therapieprogramme, die auf dem ,Addiction-Model" basieren gibt. Patien-

ten, die versuchen allein durch 12-Stufen-Programme zu genesen, versagten sich nicht nur
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die potentiellen Vorteile der konventionellen Therapie, sondern setzten sich mdglicherweise
auch einer Missinformation tber Ernahrung und Essstdérung aus, wie sie durch Laien in die-
sen Gruppen angeboten wird. Problematisch bei der alleinigen Therapie mit 12-Stufen-
Programmen sei auch, dass Ernahrungsfragen und psychologische Defizite der Patienten mit
Essstérungen nicht beriicksichtigt wiirden. Daher sollten diese und @hnliche Programme oder
andere Verfahren, die sich vornehmlich auf die Notwendigkeit der Abstinenz konzentrieren
ohne sich um Erndhrungsfragen oder Verhaltensdefizite zu kiimmern, nicht als primares

alleiniges Therapieverfahren eingesetzt werden (American Psychiatric Association, 2000).

Bezliglich der Hypothese, Essstérungen griindeten sich auf einer Abhdngigkeit von bestimm-
ten (kohlenhydratreichen) Nahrungsmitteln, stellt Wilson (1995) fest: ,Es gibt keinen Beweis,
dass Menschen mit einer Essstdérung craving (dbersetzt: unwiderstehlicher Drang) als eine
direkte biochemische Folge des Konsums eines bestimmten ,toxischen"™ Nahrungsmittels
erleben.™ Er flihrt eine kontrollierte Studie an, in der die psychischen und biochemischen
Reaktionen von Patientinnen mit Bulimia nervosa auf eine 1200-Kcal-Mahlzeit und eine kalo-
rienarme Placebo-Mahlzeit miteinander verglichen werden. Weder in der Stimmung der
Versuchspersonen, noch im Essverhalten und in den gemessenen Parametern (Prolactin,
Wachstumshormon und Cortisol-Spiegel) zeigte sich eine kohlenhydratinduzierte Stimulation
in einer der beiden Gruppen. Wilson (1995, 1999) fiihrt weitere Studien an, die zeigen, dass
es keinen Unterschied in der Nahrungsauswahl zwischen gesunden Kontroll-Personen und
bulimischen Patientinnen im Fressanfall gibt. Der Unterschied liegt lediglich in der Menge der
konsumierten Nahrung. Es fanden sich keine Beweise, dass Patientinnen mit Bulimie wah-
rend eines Fressanfalls ein verstarktes Verlangen nach Zucker oder anderen Kohlenhydraten
zeigen.

Wilson gibt zu bedenken, dass es fiir die Effektivitat von 12-Sufen-Therapieverfahren bei
Fressanfallen keine Beweise gibt, fiir die Effektivitdt von kognitiver Verhaltenstherapie hinge-
gen schon. Letztere erzeugt eine breite und andauernde Reduzierung der Fressanfélle und
anderer Symptome der Bulimia nervosa. Erste Ergebnisse zeigen, dass die kognitive Verhal-
tenstherapie in der Behandlung von Fressanfédllen bei Adipdsen ahnlich effektiv ist. ,Der
folgerichtige Erfolg von Methoden abgeleitet von einem Modell, das so ungleich mit dem
Suchtmodell ist, muss die fundamentalen Voraussetzungen des letzteren in Fragen stellen."
(Wilson, 1999)

»Das Suchtmodell schreibt unaufhérliche diatische Zurlickhaltung vor, das beinhaltet absolu-
tes Vermeiden bestimmter Nahrungsmittel (z. B. Zucker), hochstrukturierte Essvorschriften,

ein Geflihl der Hilflosigkeit, und eine Verstarkung der zwiespaltigen Denkmuster. Diese Vor-
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schriften stehen in Konflikt mit vielem was man Uber die Entwicklung, Aufrechterhaltung und
Modifikation von Fressanfallen im Falle von Bulimia nervosa weiB" (Wilson, 1999). Dem stellt
Wilson die kognitive Verhaltenstherapie entgegen, die diatische Zuriickhaltung reduzieren,
abnormale Ansichten Uber die Wichtigkeit von Kérpergewicht und Figur vermindern und das
Alles-oder-Nichtsdenken bezliglich Essen und Selbstkontrolle verandern soll.

Eine weitere Schwéache des Suchtmodells sieht Wilson (1995) in der fehlenden Differenzie-
rung zwischen den verschiedenen Essstérungen und der meist fehlenden Abgrenzung der
Adipositas, die keine psychiatrische Erkrankung ist.

Weiterhin bemangelt er, dass die Verfechter des Suchtmodells nicht auf das Paradoxon
eingehen, wie eine Person gleichzeitig abhangig sein kann von der Benutzung und von der

Vermeidung einer Substanz, wie im Falle einer bulimischen Anorexie.

Vandereyckens (1990) Kritik setzt an anderen Punkten an. Er weist darauf hin, dass die
phanomenologischen Charakteristika zur Beschreibung einer Bulimie fast vollstandig auf
Selbstbeschreibungen der Patientinnen basieren. Patienten beschreiben sich und ihr Verhal-
ten selbst nicht objektiv und neutral, sondern immer mit einer eigenen Bewertung. Dabei
benutzen sie oft eine Darstellung, die eine Eigenverantwortung leugnet. Vandereycken ver-
mutet in diesem Verhalten eine Art Selbstverteidigungsstrategie. Patientinnen sprechen von
einem fremden Drang (,craving") nach Nahrung und einem plétzlichen Trieb, den sie nicht
beherrschen kdnnen. Sie haben das Geflihl, die Kontrolle zu verlieren. Mit dieser Selbstbe-
schreibung kommen die Patientinnen, so der Autor, oft den Bedirfnissen der Therapeuten
entgegen: Die Symptome werden in Kategorien Ubertragen, die einem Suchtmodell entspre-
chen. Der Patient muss sich mit seiner eigenen Involviertheit nicht auseinandersetzen. Van-
dereycken bezeichnet dies als diagnostischen Bias, der zwar erst einmal Verstandnis her-
stellt, aber einige wesentliche Elemente der Erkrankung und der dazugehdrigen Therapie
auBer Acht Iasst.
Einige Autoren, z. B. Yeary und Heck (1989) fiihren die Ahnlichkeiten (Kontrollverlust, vor-
rangige Beschaftigung mit der Substanz usw.) von Essstérungen und Suchterkrankungen an
und schlussfolgern aufgrund dieser Ahnlichkeiten, dass die beiden Erkrankungen gleichzuset-
zen sind. Bei dieser ,Beweisfiihrung anhand von Analogien" entstehen laut Vandereycken
(1999) zwei Fallen:
1. Selektiver Reduktionismus: ,Entsprechend einiger Aspekte des essgesttrten Verhaltens
(...) werden spezielle Ahnlichkeiten hervorgehoben, aber Unterschiede bagatellisiert oder

ignoriert."
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2. Uber-Generalisierung: Es werden verschiedene Formen von Essanfillen als Varianten

eines Kernverhaltens interpretiert und Untergruppen nicht berticksichtigt.

Vandereycken (1990) sieht keinen Beleg fiir eine physiologische Abhdngigkeit von Nah-
rungsmitteln, da keine Toleranz und keine Entzugssymptome auftreten. Er beschreibt, dass
bulimische Patientinnen, anders als Siichtige kein angenehmes und befriedigendes Vergnii-
gen mit dem Essanfall verbinden, welches sie immer wieder suchen. Ganz im Gegenteil:
Patientinnen mit einer Bulimie verabscheuen ihre Essanfdlle und ekeln sich oft vor sich
selbst. Der Autor nimmt an dass, falls es eine Art ,Kick" im Zusammenhang mit dem Essan-
fall gibt, dieser allenfalls durch das Erbrechen nach dem Anfall zu Stande kommt.

Wenn Uberhaupt, dann halt Vandereycken eine Abhdngigkeit vom Fasten fir mdglich. In
diesem Sinne ware der bulimische Essanfall ein Impulsdurchbruch bei Fasten-Abhdngigkeit.
Das wiirde auch die Euphorie von bulimischen Frauen nach einem anorektischen Tag und die
Selbstvorwiirfe nach Essanfallen erklaren.

Bei einer Therapie, die auf dem Suchtmodell basiert, sieht Vandereycken (1990) zwei Gefah-
ren. Zum einen trainiert man bulimischen Patientinnen ,anorektische Fahigkeiten™ an, indem
man ihnen beibringt, sich von ,binge eating" (Fressanfallen) und ,purging" (Abflihren, Erbre-
chen) zu enthalten. Viele Bulimikerinnen scheinen ein Abstinenzziel beziiglich bestimmter
Nahrungsmitteltypen zu entwickeln: Sie bewundern die Enthaltung der Anorektikerinnen,
deren Willensstarke und Selbstbeherrschung fiir die bulimischen Patientinnen ein fast utopi-
sches Ideal darstellt, wahrend ,binge eating" die schrecklichste Katastrophe ist, die sich eine
anorektische Patientin vorstellen kann.

Eine weitere Gefahr des Suchtmodells sieht der Autor in der Betonung des ,Exzesses im
Essverhalten®, statt sich therapeutisch damit zu beschaftigen, was dadurch kompensiert
wird. Dies komme einer Entfernung eines ,psychologischen Tumors" in einer Art ,kosmeti-
scher Psychotherapie™ gleich.

Vandereycken sieht die Aufgabe einer Therapie darin, Patientinnen bei ihrer Gewichtsphobie,
Angst vor Kontrollverlust, gestértem Korperschema, negativem Selbstbild, sexuellen und
interpersonellen Problemen, mangelnder Autonomie oder Fehlanpassung bei engem familia-
rem Kontext zu helfen.

Selbsthilfegruppen, die sich am Suchtmodell orientieren gehen davon aus, dass Essstérungen
nicht geheilt sondern nur unter Kontrolle gebracht werden kdnnen. Mit Hilfe der konventio-
nellen Therapie ist eine Heilung aber durchaus zu erreichen. Somit wird Patienten, die allein

nach dem Suchtmodell therapiert werden, eine mdgliche Heilung vorenthalten.
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Einschatzung:

Wilsons und Vandereyckens Argumentationen machen deutlich, dass auf der Basis der bishe-
rigen Forschungsergebnisse eine Gleichsetzung von Essstorungen und Sucht wissen-
schaftlich nicht vertretbar ist.

Die in Kapitel 6 beschriebene Komorbiditdt kann also nicht mit einer Identitat beider Erkran-
kungen erklart werden. Es gibt jedoch auch alternative Erkidrungsansatze fir den Zusam-

menhang von Essstorungen und Sucht. Diese sollen im Folgenden untersucht werden.
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8. Klinische Erklarungsmodelle fur das
gemeinsame Auftreten von Essstorungen
und Sucht

Wie in dieser Arbeit bisher gezeigt werden konnte gibt es keine empirischen Beweise, dass
es sich bei Essstorungen und Suchterkrankungen um ein und dieselbe Krankheitsentitat
handelt.

Im Folgenden sollen daher an Hand der verfligbaren Literatur zum Thema klinische Erkla-
rungsmodelle fir das gehdufte gemeinsame Auftreten von Essstérungen und Suchterkran-
kungen untersucht werden. Diese sollen sowohl auf ihre Beweiskraft (nach den Validitatskri-
terien des Deutschen Cochrane Zentrums, 2000) als auch auf ihre klinische nosologische
Stichhaltigkeit Gberprift werden.

Insbesondere werden hier Arbeiten untersucht, die zu belegen versuchen, dass beiden Er-
krankungen ein Ubergeordnetes Syndrom, im Sinne einer cross-sectional-Komorbiditat nach
Clarkin und Kendall (1992, vgl. Kapitel 6) zugrunde liegt. Des weiteren wird beschrieben,
welche Belege es flir Erklarungsmodelle im Sinne einer longitudinalen Komorbiditat gibt.

8.1. Multi-Impulsive Bulimia nervosa

Rein phdanomenologisch fallt auf, dass Patientinnen, die gleichzeitig an einer Essstérung und
einer Suchterkrankung leiden, auch andere Gemeinsamkeiten aufweisen. Haufig zeigen sie
auffallige Verhaltensweisen, wie z.B. Selbstverletzungen, Suizidversuche, Promiskuitat und
Kleptomanie. Dies ist eine Symptomkonstellation wie sie bei verschiedenen Persdnlichkeits-
stérungen gehauft vorkommt. Die ,Fressanfdlle® und der Substanzmissbrauch kénnen als
Ausdruck einer Stérung der Impulskontrolle aufgefasst werden. Einige Autoren sehen daher
die Ursache fiir das gemeinsame Auftreten von Essstdérungen und Sucht in einer zugrunde
liegenden Personlichkeitsstérung. Im Folgenden wird diese Hypothese genauer dargelegt

und auf ihre Stichhaltigkeit hin untersucht.

Lacey (1983, 1986, 1993, 1995) beobachtete bei einem Viertel seiner Bulimie-Patientinnen
Alkoholprobleme, bei einem Drittel Drogenabusus. Selbstverletzungen und wiederholtes

Stehlen kamen bei 8 bzw. 21% seiner Patientinnen vor. Er formulierte in diesem Zusammen-
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hang erstmals das Konzept der ,Multi-Impulsive Bulimia nervosa®. Unter diesem Begriff
ordnet er Bulimie-Patientinnen ein, die mindestens drei der folgenden Verhaltensweisen
zeigen: Trinken von mindestens 36 Einheiten Alkohol pro Woche, Einnahme von Heroin, LSD
oder Amphetaminen mindestens viermal pro Jahr; mindestens eine Uberdosis im vergange-
nen Jahr; regelmadBige Selbstverletzung (Schneiden, Brennen). Die Patientinnen geben an,
dass sie wahrend dieses Verhaltens das Geflihl haben, die Kontrolle zu verlieren.

Auch Fichter et al. (1994) beschaftigen sich mit der Multi-Impulsiv-Form der Bulimie. Sie
fligen den von Lacey aufgefiihrten Verhaltensweisen noch Folgende hinzu: Suizidversuche,
Ladendiebstahl (ausgenommen Nahrungsmittel), Promiskuitat.

Lacey beschreibt diese Untergruppe als schwer krank, mit einer schlechten Prognose. Die
Patientinnen leiden meist zusatzlich unter Depressionen und Wutausbrlichen. Sie bendtigen,
so der Autor, initial eine stationdare Psychotherapie.

Wie bereits in Kapitel 4.2. beschrieben kann man bei der Bulimia nervosa nach Feiereis
(1998) drei Schweregrade unterscheiden. Die von Lacey beschriebene Untergruppe ent-
spricht dem Schweregrad III. Dieser ist durch mehrere Essanfélle pro Tag, Abusus von Medi-
kamenten oder Alkohol und erhebliche Depressivitat mit Suizidgefahr gekennzeichnet. Auch
Feiereis halt diese Patientinnen flir unbedingt stationar behandlungsbediirftig.

Da sich die Kriterien flir eine Multi-Impulsive Bulimie und die Kriterien flir eine Borderline-
Personlichkeitsstérung lberschneiden, schlagt Lacey (1995) vor zu Uberpriifen, ob die Multi-

Impulsiv Bulimie eine Ausformung der Borderline-Persdnlichkeitsstorung ist.

8.2. Borderline-Personlichkeitsstorung

Die oben genannten Symptome (Selbstverletzungen, Selbstmordversuche, Promiskuitat,
Stehlen), die bei der Schnittmenge von Patientinnen, die sowohl unter Essstérung als auch
einer Suchterkrankung leiden, gehauft vorkommen, sind auch typisch fiir eine Borderline-
Personlichkeitsstérung. Die ,Fressanfalle® und der Substanzmissbrauch kénnen als Ausdruck

einer Stérung der Impulskontrolle aufgefasst werden.

Im DSM-1V (1994) wird die Borderline-Persdnlichkeitsstérung wie folgt definiert:

+Ein tiefgreifendes Muster von Instabilitat in zwischenmenschlichen Beziehungen, im Selbst-
bild und in den Affekten sowie von deutlicher Impulsivitat. Der Beginn liegt im friihen Er-
wachsenenalter und manifestiert sich in den verschiedenen Lebensbereichen.”

Mindesten flnf der folgenden Kriterien missen erfiillt sein:
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1. Verzweifeltes Bemihen, tatsdachliches oder vermutetes Verlassenwerden zu vermeiden.
(er)

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

3. Identitatsstérung: ausgepragte und andauernde Instabilitdt des Selbstbildes oder der
Selbstwahrnehmung.

4. Impulsivitdt in mindestens zwei potentiell selbstschadigenden Bereichen (Geldausgaben,
Sexualitat, Substanzmissbrauch, rlicksichtsloses Fahren, ,Fressanfalle). (...)

5. Wiederholte suizidale Handlungen, Selbstmordandeutungen oder -drohungen oder

Selbstverletzungsverhalten.

Affektive Instabilitat infolge einer ausgepragten Reaktivitat der Stimmung (...).

Chronisches Gefuihl von Leere.

Unangemessene, heftige Wut oder Schwierigkeiten, die Wut zu kontrollieren (...).

0 0 N o

Vorlibergehende, durch Belastungen ausgeldste paranoide Vorstellungen oder schwere

dissoziative Symptome.

Angaben zur Pravalenz von Persdnlichkeitsstérungen bei Frauen mit Essstérungen schwan-
ken in zahlreichen Studien zwischen 21% und 100% (Herzog, 1995). Gerade die Beziehung
zwischen Bulimia nervosa und Borderline-Persdnlichkeitsstérung ist Thema zahlreicher kon-
troverser Debatten und Studien. Die Angaben fiir Borderline-Stérungen bei Bulimie-
Patientinnen schwanken je nach Untersuchung und Art der Diagnostik zwischen 2% und
47% (Wonderlich, 1995).

Pope und Hudson (1989) priiften, ob die Diagnose einer Borderline-Personlichkeit bei Patien-
tinnen mit Essstorungen zu oft getroffen wird. Da viele strukturierte Interviews fiir Borderli-
ne-Personlichkeitsstérungen nicht getestet sind oder eine unsichere Spezifitdt haben, vermu-
teten die Autoren, dass sie haufig falsch-positive Ergebnisse bei Patientinnen mit Essstérun-
gen liefern.

Die Ergebnisse von Pope und Hudson beriicksichtigend, untersuchten Koepp et al. (1993)
300 Patientinnen und fanden bei 11% der essgestorten Patientinnen eine Borderline-
Stérung. Die Untersucher betonen, dass ihre Vorgehensweise (Diagnosestellung basierend
auf psychoanalytischen Daten und umfassender Teamdiskussion) das Risiko fiir falsch-
positive Diagnosen von Borderline-Stérungen, wie sie durch Pope und Hudson (1989) be-
schrieben wurden, minimiert. Sie stellten fest, dass Frauen mit einer Essstdrung, insbesonde-

re mit Bulimie, signifikant haufiger einen Alkoholabusus zeigten. Nimmt man jedoch die
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Patientinnen mit Borderline-Stérung aus dieser Berechung heraus, ist der Unterschied nicht
mehr signifikant. Koepp et al. (1993) vermuten daher, dass ,die hohe Inzidenz von Alkohol-
missbrauch bei Patientinnen mit Essstérungen sich durch die Untergruppe der Patientinnen
mit Borderline-Stérung erklart" (S. 108). Die Ergebnisse von Koepp et al. weisen darauf hin,
dass es eine Schnittmenge von Patientinnen gibt, die gleichzeitig an einer Essstérung und
einer Suchterkrankung leiden.

Bei diesen Patientinnen scheinen sowohl die Essstérung als auch die Suchterkrankung Teil-
symptome eines gemeinsamen, lbergeordneten Syndroms, im Sinne einer ,cross-sectional®-
Komorbiditat nach Clarkin und Kendall (1992) zu sein. Das libergeordnete Syndrom ist nach

dieser Einschatzung die Borderline Personlichkeitsstérung.

Man geht davon aus, dass die Ursachen einer Borderline-Stérung in einer Traumatisierung im
Kleinkindalter zu suchen sind. Uber einen méglichen Zusammenhang zwischen sexuellem
Missbrauch in der Vorgeschichte und der Entstehungen von Essstérungen gibt es wider-
sprichliche Angaben. Sexueller Missbrauch findet sich jedoch signifikant hdaufiger in der
Anamnese von Patientinnen mit einer Borderline- und einer Essstérung (Kernberg, 1994;
Johnson, 1991).

Zwischen bulimischen Patientinnen mit und ohne Borderline-Personlichkeitsstérungen finden
sich keine Unterschiede beziiglich Alter, Geschlecht, Familienstand, sozialem Status, Krank-
heitsbeginn und -schwere, Didtverhalten und Gewicht. Allerdings zeigen bulimische Patien-
tinnen mit Borderline-Stérung haufiger emotionale und affektive Instabilitat, mehr Selbstver-
letzungen, Selbstmordversuche, Laxanzien-, Alkohol- und Drogenmissbrauch (Johnson,
1991; Garner & Olmstead, 1984). Laxanzien werden von Patientinnen mit Persdnlichkeitssto-
rungen vor allem auch zur Selbstschadigung, nicht so sehr zur Gewichtsregulation eingesetzt
(Johnson, 1991). AuBerdem zeigen diese Patientinnen mehr soziale und berufliche Desinteg-

ration und zahlreiche Kontakt- und Therapieabbriiche (Johnson, 1991).

Experten sind sich einig, dass bei schweren Persdnlichkeitsstérungen die spezifische Border-
line-Dynamik vor der Essstérung behandelt werden muss (Johnson, 1991; Kernberg, 1994;
Dennis & Sansone, 1991). "Die erste Behandlungsaufgabe besteht im Umgang mit der Bor-
derline-Dynamik und nicht in der Fokussierung auf spezifische mit der Essstérung zusam-
menhdngende Probleme™ (Johnson, 1991). Wenn dies nicht durch ein spezialisiertes Behand-
lungs-Team geschieht, kann es zu einer Symptomverlagerung oder schwerer psychiatrischer,

suizidaler oder korperlicher Dekompensation kommen (Johnson, 1991; Kernberg, 1994).
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Einschatzung:

Das Modell der Multi-Impulsive Personlichkeit beziehungsweise die Annahme einer der Ess-
stérung zugrunde liegenden Borderline-Stérung sind im Zusammenhang mit der Fragestel-
lung dieser Arbeit wichtig, da sie eine mdgliche Erkldrung fir die Komorbiditdt von Esssto-
rungen und Sucht bieten. Es muss in Betracht gezogen werden, dass bei einem GroBteil der
Patientinnen mit einer Doppel-Diagnose eine Personlichkeitsstérung zu Grunde liegen kénn-
te. Dies entsprache nach Clarkin und Kendall (1992) einer ,cross-sectional comorbidity"
(vergleiche Kapitel 6): Sucht und Essstérung als gleichrangige Stérungen der Achse I des
DSM bei einer zugrundeliegenden Personlichkeitsstérung (Achse II des DSM).
Interessanterweise wird dies bei den wenigsten Studien, die sich mit dem Zusammenhang
zwischen Essstérungen und Substanzabhangigkeit beschéftigen differentialdiagnostisch in
Betracht gezogen oder ausgeschlossen.

Die bisher durchgeflihrten Studien zu Personlichkeitsstérungen bei Patientinnen mit Esssto-
rung und Substanzabhdngigkeit lassen vermuten, dass diese Patientinnen ursachlich unter
einer Borderline-Stérung leiden. Jedoch liegen auch zu diesem Thema bisher nur Untersu-
chungen mit wenig starken Validitatskriterien vor (Evidenztyp II-IV nach dem Cochrane
Zentrum, 1992). Um die Hypothese zu erharten sind weitere ausfiihrliche Untersuchungen
an groBen Patientenkollektiven mit Kontrollgruppen (z. B. gesunde und psychiatrische Kon-
troligruppen) nétig.

Die Mdglichkeit einer Personlichkeitsstorung in Zusammenhang mit Essstérungen sollte aber
bei klinischen und wissenschaftlichen Fragestellungen immer bertlicksichtigt werden, da sie
Auswirkung sowohl auf die nosologische Einschatzung als auch auf die Therapieplanung hat:
Johnson (1991) beschrieb, dass zundchst auf die Persdnlichkeitsstérung und nicht in erster

Linie auf die Essstdrung fokussiert werden sollte.

8.3. Weitere Erklarungsansatze

In der Literatur finden sich noch verschiedene andere Erklarungsansatze fiir das gemeinsa-
me Auftreten von Essstérungen und Suchterkrankungen. Im Folgenden wird die Hypothese,
dass die Suchterkrankung eine Folge der Essstorung im Sinne einer longitudinalen Komorbi-
ditat nach Clarkin und Kendall (1992) sein kénnte, kurz beschrieben und bewertet. Der Voll-
standigkeit halber wird anschlieBend kurz auf die Hypothese eingegangen, dass beide Er-

krankungen nichts mit einander zu tun haben.
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Ein Beispiel ist die ,self-medication hypothesis® nach Rorty and Yager (1996). Diese Hypo-
these bezieht sich auf Patienten, die als Kind sexuell, physisch, emotional oder auf andere
Art und Weise missbraucht wurden. Fressanfélle und Drogenmissbrauch werden hier als eine
Art Selbstmedikation gesehen, um die durch den Missbrauch bedingten Angste und Depres-
sionen zu behandeln. Schoemaker et al. (2002) konnten diese These stiitzen. Sie wiesen bei
94 % der Bulimikerinnen mit kindlichem Missbrauch in der Anamnese eine komorbide psy-
chiatrische Erkrankung der Achse I, wie Depression oder Substanzmissbrauch, nach.

Eine andere mdgliche Erklarung flir die Komorbiditat von Essstérungen und Suchterkrankun-
gen beschreibt Krahn (1993). Der Autor stellte fest, dass durch Nahrungsrestriktion die
Wahrscheinlichkeit flir Substanzmissbrauch erhéht wird. Tierexperimentelle Untersuchungen
konnten dies belegen. Fir diese Theorie spricht auch, dass eine Essstérung meist vor einer
Suchterkrankung auftritt. Fraglich bleibt jedoch, warum die Raten fir Substanzmissbrauch
bei Bulimie hoéher sind als bei Anorexie, und warum nur ein Teil der essgestdrten Patientin-

nen betroffen ist.

SchlieBlich besteht noch die Mdglichkeit, dass es keine ursachliche Assoziation flir das ge-
meinsame Auftreten von Essstdrungen und Sucht gibt. Wilson (1991) gibt zu bedenken, dass
die beiden Erkrankungen moglicherweise gar nicht gehduft gemeinsam auftreten, sondern
dass Patientinnen mit zwei Erkrankungen einen hdheren Leidensdruck haben, als Patientin-
nen mit nur einer Erkrankung und deshalb die erstgenannten haufiger einen Arzt aufsuchen.
Somit besteht die Gefahr, dass Patientinnen mit einer Doppel-Diagnose in klinischen Studien
Uberreprasentiert sind und so die Daten verfdlscht werden. Da jedoch eine groBe Anzahl von
Studien eine Komorbiditat nachweisen konnte (vgl. Kapitel 6.2.) ist davon auszugehen, dass
Wilsons Einwande als alleinige Erklarung der beobachteten Komorbiditdt nicht ausreichend

sind.

Einschatzung:

Viele Autoren beschreiben in Klinischen Studien das gemeinsame Auftreten von Essstérungen
mit Depressionen, Angsten und Zwangserkrankungen. Bei diesen Komorbiditdten kénnten
die gleichen Hypothesen untersucht werden und die Arbeiten nach den Evidenzkriterien
bewertet werden wie in der vorliegenden Arbeit. Dies konnte Aufgabe weiterer wissenschaft-

licher Untersuchungen sein.
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9. Conclusio

9.1. Bewertung der Ergebnisse

In den vorangegangenen Kapiteln wurden die wissenschaftlichen und klinischen Zusammen-
hdnge von Essstdérungen und Suchterkrankungen und mogliche Erklarungsmodelle fiir die
Komorbiditat beider Krankheitsbilder ausftihrlich diskutiert. Im Folgenden werden die Ergeb-
nisse nochmals zusammengefasst betrachtet und bewertet.

Viele wissenschaftliche Untersuchungen der letzten Jahrzehnte beschreiben das gleichzeitige

Auftreten von Essstdérungen und Sucht. In der vorliegenden Arbeit wurden folgende Hypo-

thesen liber den kausalen Zusammenhang tberpriift:

1.  Essstérungen und Suchterkrankungen sind eigenstandige Krankheitsbilder ohne kausa-
len Zusammenhang, Es existieren Patienten-Untergruppen mit einer ,Schnittmenge",

2.  Essstdérungen und Suchterkrankungen bedingen sich gegenseitig. Wenn eine Patientin
an einer Essstérung leidet, kann sich auf dieser Basis eine Suchterkrankung ausbilden
(longitudinale comorbidity nach Clarkin und Kendall, 1992).

Essstérungen sind Suchterkrankungen.

4.  Essstérungen und Sucht liegt ein Gbergeordnetes Syndrom zugrunde, z. B. eine Per-
sonlichkeitsstérung oder eine Depression. Das heiBt die Essstérung oder die Sucht sind
nur Symptome oder Auspragungen der zugrunde liegenden Krankheit (cross-sectional
Komorbiditat nach Clarkin und Kendall, 1992).

Zur Prifung der genannten Hypothesen wurden die endokrinologischen, pharmakologischen
und therapeutischen Konzepte der beiden Erkrankungen untersucht und auf Gemeinsamkei-
ten gepriift.

Bei den Untersuchungen Uber endokrinologische Parameter fanden sich keine stichhaltigen
empirischen Beweise fiir die Hypothese Essstdérungen seien eine Suchterkrankung (z.B.
Kaye, 1990, Pirke 1996, Lieberman 1986). Insbesondere das , Auto-Addiction-Model" (Marraz-
zi, 1986, 1995, 1997), wonach Essstérungen eine Abhdngigkeit von endogenen Opioiden
darstellen, konnte einer wissenschaftlichen Priifung nicht standhalten. Beispielsweise konnte
die von Marrazzi angefiihrte erhéhten endogenen Opioid-Spiegel im Liquor von anorekti-
schen und bulimischen Patientinnen in anderen Untersuchungen nicht bestdtigt werden. Es

liegt eine Studie vor, die entgegengesetzte Ergebnisse erbrachte (Kaye, 1995).
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In der Literatur wurden keine weiteren Hinweise gefunden, dass die von Marrazzi angefiihr-
ten Opioidwirkungen, die in Folge von Hungern auftreten (psychologisches ,High", Trieb zu
Essen, Adaptation an den Hungerzustand) tatsachlich der Ausléser von Essstérungen sind.
Die bulimische Form der Anorexia nervosa kann durch das Suchtmodell nicht erklart werden.
Denn wie kann eine Patientin einerseits abhdangig von Nahrungsrestriktion sein und gleichzei-
tig stichtig nach Nahrungszufuhr? Leider vermeiden es die Anhanger des Suchtmodells auf
dieses Paradoxon einzugehen.

Es ist davon auszugehen, dass die zahlreichen endokrinologischen Veranderungen bei essge-
storten Patientinnen die Interaktionen zahlreicher Regelkreise und Veranderungen durch ein
pathologisches Gewicht oder Essverhalten widerspiegeln, die den Krankheitsverlauf beein-
flussen und unter Umstdnden bei der Aufrechterhaltung der Symptomatik wirksam sind
(Schweiger, 1987; Russell, 1989; Levy, 1989). Bei allen endokrinologischen Veranderungen
konnte bisher nicht gezeigt werden, ob sie Ursache oder Folge der Essstérung darstellen.
Damit tragen die Befunde eher zum Verstandnis eines bio-psycho-sozialen Krankheitsmodells
bei.

Auch flr die, vor allem im Zusammenhang mit Adipositas und Binge Eating Disorder aufge-
stellte, Hypothese des ,carbohydrate craving", einer Sucht nach Kohlenhydraten (Wurtman
und Wurtman, 1996) konnten keine stichhaltigen empirischen Beweise gefunden werden.
Vielmehr konnten Drewnowski (1992) und Yanovski (1993) zeigen, dass fettleibige Menschen
vor allem Nahrungsmittel mit hohem Fettanteil bevorzugen. Der Begriff wird haufig in einem
falschen Zusammenhang mit SiBigkeiten verwendet, deren Hauptkalorienanteil auf Fett
zurlickgeht. Eine von Wilson (1995) aufgefiihrte kontrollierte Studie mit bulimischen Patien-
tinnen zeigt, dass sich durch eine kohlenhydratreiche Mahlzeit weder eine Stimulation der
Stimmung noch der endokrinologischen Parameter induzieren lasst. Fur ,carbohydrate cra-

ving" konnten keine wissenschaftlichen Beweise gefunden werden.

Insgesamt konnte weder fiir endogenoe Opioide noch fiir Kohlenhydrate der Nachweis er-
bracht werden, dass sie Suchtmittel zur Unterstitzung der Suchthypothese darstellen (ver-

gleiche Kapitel 7.).

Auch die Arbeiten Uber Pharmakotherapie bei Essstérungen konnten keine stichhaltigen
empirischen Beweise zur Unterstiitzung der Suchthypothese liefern (z.B. Moore et al., 1981,
El-Giamal et al. 2003, Mitchell, 1990, Marrazzi et al., 1995, Jonas und Gold, 1986, Zwann
und Mitchell, 1994, American Psychiatric Association, 2000)
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Die Wirksamkeit von Antidepressiva bei Essstorungen wurde vielfach als ein Beleg gewertet,
dass Essstdrungen zu den affektiven Stérungen zu rechen sind oder zumindest mit ihnen
verwandt sind. Allerdings konnte eine Wirksamkeit bei Anorexia nervosa nicht nachgewiesen
werden (Walsh, 1995). Bei Bulimia nervosa lieB sich ein positiver Effekt von Antidepressiva,
insbesondere von Fluoxetin, nachweisen. Es konnte jedoch kein Wirkmechanismus postuliert
werden. Hudson und Pope (1989) gehen von einer Assoziation von Depressionen und Essst6-
rungen aus und mutmaBen daher, dass hier derselbe Wirkmechanismus wie bei Depression
vorliegt. Walsh (1995) hingegen vermutet, dass es sich um einen anderen Mechanismus
handeln muss, da eine dreifach héhere Dosierung von Fluoxetin als bei Depression notwen-
dig sei. Hier wird deutlich, dass man, bei dem Versuch anhand der Wirksamkeit eines Medi-
kaments (z. B. Fluoxetin oder Naloxon) bei verschiedenen Erkrankungen auf die Gleichheit
der Erkrankungen zu schlieBen, auf Irrwege gefiihrt wird. Denn nach dieser Logik kdnnten
Essstérungen sowohl affektive Stérungen als auch Suchterkrankungen sein.

Zur Unterstiitzung des , Auto-Addiction-Model™ wird auch die Wirksamkeit von Opioidantago-
nisten (Naloxon, Naltrexon) bei Anorexie und Bulimie genannt. Die Wirksamkeit bei Anorexie
konnte bisher nicht nachgewiesen werden. Die von Marrazzi et al. (1986) aufgefiihrte Studie
von Moore et al. (1981), die den therapeutischen Effekt von Naloxon bei Anorexia nervosa
bestatigen soll, kann nicht als aussagekraftig angesehen werden, da die Patientinnen zur
gleichen Zeit mit dem Antidepressivum Amitriptylin behandelt wurden. Amitriptylin kann auch
bei Nicht-Essgestdrten zur Gewichtszunahme fiihren. Somit kann nicht ermittelt werden, ob
die Gewichtszunahme durch Naloxon oder durch Amitriptylin verursacht wurde.

Anders als bei der Anorexie wurden bei der Bulimie einige Hinweise flir eine Wirksamkeit von
Opioidantagonisten gefunden (Marrazzi et al., 1995; Jonas und Gold, 1986). Insbesondere
unter hohen Dosen Naltrexon zeigte sich ein Effekt. Diese hohen Dosierungen kénnten aber
lebertoxische Nebenwirkungen haben (American Psychiatric Association, 2000). Um die
Wirksamkeit von Opioidantagonisten bei Bulimia nervosa sicher zu beweisen, waren umfang-
reichere Untersuchungen notwendig.

Einschréankend muss bedacht werden, dass selbst der Nachweis eines positiven Effektes von
Opioidantagonisten noch nicht zwingend die Suchthypothese beweist. Dies kénnte nur durch
Untersuchungen Uber die genauen Wirkmechanismen der Medikamente bei Essstérungen

geschehen. Bisher gibt es keine Studien zu diesem Thema.

Die Untersuchung von Therapien, die auf dem Suchtmodell basieren wie die der Overeaters
Anonymous, konnten keine empirischen Beweise zur Unterstiitzung der Suchthypothese

liefern. Als theoretische Grundlage fur diese Therapien dienen bisher nur die vorliegende
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Komorbiditat und die oberflachlichen Ahnlichkeiten der beiden Erkrankungen. Dies allein als
Beweis zu werten, dass es sich bei Essstérungen um eine Form von Sucht handelt, ist wis-
senschaftlich jedoch nicht vertretbar. Anhanger dieser Therapieformen (z. B. Yeary und
Heck, 1989) begehen haufig den von Vandereycken (1999) aufgezeigten Fehler einer ,Be-
weisflihrung anhand von Analogien®.

Darliber hinaus liegt bisher keine Studie vor, die den Erfolg von auf dem Suchtmodell basie-

render Therapien belegen konnte.

Viele Studien zur Stiitzung der These, bei Essstérungen handele es sich um Suchterkrankun-
gen, weisen methodische Mangel auf: keine klare Definitionen der Patienten-Subgruppe,
keine Kontrollgruppe, kein Ausschluss von Medikamenten oder psychiatrischen Erkrankungen
und oft nur die Bestimmung einer endokrinologischen Achse. Keine der dargestellten Studien
verfligt Uber starke Validitatskriterien nach der Evidenzhierachie des Cochrane Zentrums
(1992).

Insgesamt konnte die vorliegende Arbeit keine validen, empirischen Belege finden, die eine

Gleichsetzung von Essstérungen und Sucht erlauben wirden.

Bei der Untersuchung der vierten Hypothese wurden Arbeiten iber Essstérungen, Sucht und
Personlichkeitsstérungen daraufhin untersucht, ob ihnen liegt ein Ubergeordnetes Syndrom
im Sinne einer Personlichkeitsstérung zugrunde liegt. (cross-sectional Komorbiditat nach
Clarkin und Kendall, 1992).

Bei Patientinnen aus der Diagnosen-Schnittmenge schwere Bulimie und Sucht fallen zahlrei-
che klinische Gemeinsamkeiten auf: Sie zeigen auffallige Verhaltensweisen, wie Selbstverlet-
zungen, Suizidversuche, Promiskuitdt, Kleptomanie und anderer Stérungen der Impulskon-
trolle, wie sie bei Personlichkeitsstérungen gehduft vorkommen. Hier setzte ein weiterer
Erklarungsversuch fiir die Komorbiditat von Essstérungen und Sucht an: Essstérung und
Sucht sind als Ausdruck einer zugrunde liegenden Personlichkeitsstérung aufzufassen (vgl.
Kapitel 8). Nach Clarkin und Kendall (1992) entsprache dies einer ,cross-sectional comorbidi-
ty" (vgl. Kapitel 6): Sucht und Essstérung als gleichrangige Stérungen der Achse I des DSM
bei einer zugrundeliegenden Persdnlichkeitsstorung (Achse II des DSM). Auffallig ist, dass
dies bei den wenigsten Studien, die sich mit dem Zusammenhang zwischen Essstérungen
und Substanzabhangigkeit beschaftigen differentialdiagnostisch in Betracht gezogen oder

ausgeschlossen wird.
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Die bisher durchgefiihrten klinischen Studien zu Persdnlichkeitsstérungen bei Patientinnen
mit Essstdérung und Substanzabhangigkeit legen den Schluss nahe, dass diese Patientinnen
ursachlich unter einer Borderlinestérung leiden. Es liegen jedoch bisher auch zu diesem
Thema keine Studien mit starken Validitatskriterien (Evidenztyp I nach dem Deutschen Coch-

rane Zentrum, 2000) vor.

Zusammenfassend erscheint die Annahme einer Borderline-Persdnlichkeitsstérung bei Patien-
tinnen mit Doppeldiagnose klinisch einleuchtend und differentialdiagnostisch notwendig, da
sie behandlungstechnische Konsequenzen hat. Um diese Hypothese wissenschaftlich zu
belegen, sind weitere wissenschaftliche Untersuchungen, die sich an den Evidenzkriterien

des Cochrane Zentrums orientieren an groBen Patientenkollektiven nétig.

9.2. Folgen fur die Therapie

Die Effektivitat von Therapien, die Essstérungen als eigenstandige Erkrankungen, so wie im
DSM definiert, betrachten, wie z. B. die kognitive Verhaltenstherapie, konnte in Studien
nachgewiesen werden (Wilson, 1999). Therapieformen, wie Overeaters Anonymous (OA), die
sich am Suchtmodell fiir Essstérungen orientieren, wurden bisher nicht auf ihre Wirksamkeit
untersucht. Kritiker von OA sehen sogar Gefahren in dieser Therapieformen: Die Beschafti-
gung mit dem Essverhalten steht so sehr im Vordergrund, dass psychologische Defizite des
Patienten vernachlassigt werden (American Psychiatric Association, 2000). Bulimische Patien-
tinnen lernen ,anorektische Fahigkeiten™ (Vandereycken, 1990). Die der Symptomatik
zugrundeliegenden Konflikte werden nicht angesprochen (Vandereycken, 1990). Patienten
passen sich an Normen an, ohne sich zu verandern.

Daher sollten Therapieverfahren, die auf dem Abstinenz-Prinzip basieren nicht eingesetzt
werden. Diese Empfehlung kann jedoch nicht immer verwirklicht werden.

Therapeuten von Patientinnen mit Essstérungen brauchen jedoch intensive diagnostische
und therapeutische Erfahrung. Die Zusammenarbeit in einem multiprofessionellen Team ist
notwendig, um den biologischen, psychischen, familidgren und sozialen Aspekten der Erkran-
kungen gerecht zu werden (Garner, 1997; Brownell, 1995).

Therapeutische Ziele sollten Starkung der Eigenverantwortung, Abbau von (ibermaBigen
Selbstkontrollen, Aufbau von Bewaltigungsstrategien bei sozialen, familidren und innerpsy-
chischen Konflikten und Problemen sein. Darliber hinaus sollte die Therapie Hilfen bei Prob-

lemen, wie Gewichtsphobie, Angst vor Kontrollverlust, gestdrtem Koérperschema, negativem
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Selbstbild, mangelnder Autonomie oder Fehlanpassung bei engem familidren Kontext bieten
(Vandereycken, 1990).

Therapien, die nur die Normalisierung des Essverhaltens zum Ziel haben helfen den Patien-
tinnen nicht dauerhaft. Patientinnen mit Komorbiditdt beider hier bearbeiteten Symptome
und gegebenenfalls einer Personlichkeitsstérung schaden sie unter Umstdnden zusatzlich.
Wenn therapeutisch lediglich versucht wird das pathologische Essverhalten unter Kontrolle zu
bringen ohne eventuell vorliegende schwere Persdnlichkeitsstorungen zu berticksichtigen,
besteht die Gefahr einer iatrogenen Schadigung mit psychischer Dekompensation und suizi-
dalen oder psychotischen Krisen (Kernberg, 1994; Johnson, 1991). Patientinnen mit Persén-
lichkeitsstorungen bedirfen einer speziellen Diagnostik und einer spezifischen Therapie
(Kernberg, 1994; Lacey, 1995).

Bei essgestorten Patientinnen mit einem Substanzabusus kann es sinnvoll sein, zu Therapie-
beginn eine Alkohol-, Medikamenten- (z. B. Laxanzien) oder Drogenabstinenz anzustreben.
Angeschlossen werden sollte dann eine Psychotherapie der Essstérung mit den oben be-
schriebenen Zielen (Garner und Garfinkel, 1997). Mitchell (1990) beschrieb bessere Ergeb-

nisse bei der Essstérungstherapie, wenn eine Suchttherapie vorgeschaltet wurde.

Jeweils nur die eine oder die andere Symptomatik zu behandeln, scheint den schweren,
chronischen Erkrankungen nicht gerecht zu werden.

Bisher ist es Ublich, dass Therapieentscheidungen eher durch Selbstiiberweisungen von
Patientinnen oder durch die therapeutische Orientierung und den Wertehintergrund des
Therapeuten oder der klinischen Einrichtung getroffen werden.

Therapieentscheidungen, die nach empirischen, sogenannten ,evidence based"-Kriterien
getroffen werden, sind bisher in der Psychotherapie nicht (iblich. Ansatze von Qualitatssiche-
rung und Basisdokumentation bei zahlreichen Therapien beschaftigen sich mit dieser Prob-
lematik. Die Frage: ,Welche Patientin braucht welche Therapie?" kann bisher wissenschaft-
lich noch nicht beantwortet werden.

Es sind weitere kontrollierte, prospektive Studien Uber Differentialdiagnostik und Therapie

von Patientinnen mit einer Komorbiditat von Essstérung und Sucht notwendig.
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10. Zusammenfassung

In den letzten Jahren wurde von vielen Autoren beschrieben, dass Essstérungen und Sucht
haufig gemeinsam auftreten. Einige Autoren stellten aufgrund dieser Komorbiditat und weite-
rer beobachteter Ahnlichkeiten der beiden Erkrankungen die Hypothese auf, dass es sich bei
Essstérungen um Suchterkrankungen handelt. In dieser Arbeit werden die Suchthypothese
Uberprift und alternative Erklarungen fiir die Komorbiditat vorgestellt.

Dazu wurde die Literatur der letzten Jahrzehnte zum Thema systematisch ausgewertet. Die
Untersuchung der Literatur basiert auf den gangigen Definitionen flir Essstérungen und
Suchterkrankungen nach DSM-IV und ICD-10. Anhand der Aspekte Komorbiditat, Endokrino-
logie, Pharmakotherapie und auf dem Suchtmodell basierenden Therapien wurde jeweils das
fur und wider der Suchthypothese erlautert.

Es konnte nachgewiesen werden, dass die Indizien flir die Suchthypothese haufig auf ober-
flachlichen Ahnlichkeiten basieren und einer eingehenderen wissenschaftlichen Priifung nicht
standhalten. Weder die endokrinologischen Befunde noch die Ergebnisse der Pharmakothe-
rapie kénnen als ausreichende Beweise angesehen werden. Es konnte gezeigt werden, dass
die auf dem Suchtmodell basierenden Therapien keine ausreichende wissenschaftliche
Grundlage haben.

Essstérungen miissen weiterhin als eigenstdandige Krankheitsbilder betrachtet werden, wie
sie im DSM-1V Klassifiziert sind.

Bei einer Untergruppe von Patientinnen mit einer Suchterkrankung und einer schweren
Bulimie fielen haufig weitere Stérungen der Impulskontrolle, wie Selbstverletzungen, Klepto-
manie u.a. auf. Die bisher durchgefiihrten Studien sprechen dafiir, dass bei einem GroBteil
der Patientinnen mit einer solchen Doppel-Diagnose eine Personlichkeitsstérung, wie die
Borderline-Stérung zugrunde liegt. Zur Validierung dieses Zusammenhangs bedarf es jedoch

weiterer ausfihrlicher Untersuchungen an groBen Patientenkollektiven.
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