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Vorwort

Essstorungen sind zum Teil durch Nahrungsverweigerung, zum Teil aber auch durch eine
tibermiflige Nahrungsaufnahme gekennzeichnet. So streben die zumeist weiblichen Patien-
tinnen mit einer Anorexia nervosa (AN) danach, extrem diinn zu sein, und verweigern folg-
lich eine normalgesunde Erndhrung. Das klinische Erscheinungsbild der Bulimia nervosa
(BN) dhnelt in mancher Hinsicht der Magersucht. So haben auch die an einer BN leidenden
Menschen eine ausgepragte Angst davor, an Gewicht zuzunehmen, aber die Nahrungsverwei-
gerung ist — abgesehen von Phasen intermittierenden Fastens — moderat. Stattdessen stehen
fir die Betroffenen die immer wiederkehrenden Essanfille, gefolgt von Mafinahmen gegen
eine Gewichtszunahme (z. B. Erbrechen), im Zentrum der Stérung. Menschen, die an einer
Binge-Eating-Storung (BES) leiden, zeigen ebenfalls episodisch ein anfallartiges Essverhalten,
allerdings setzen sie keine Mafinahmen ein, um einer Gewichtszunahme vorzubeugen. An
einer BES erkrankte Patientinnen - dies sind zu etwa zwei Drittel Frauen und zu etwa einem
Drittel Minner - sind haufig tibergewichtig oder adipds, was eine besondere Herausforderung
fiir die Therapie darstellt.

Wenngleich die Essstorungen AN und BN nicht ganz so héufig sind wie affektive Sto-
rungen, haben sie eine grofie klinische und gesellschaftliche Relevanz: Es erkranken fast aus-
schliefllich junge Menschen mit schwerwiegenden Auswirkungen fiir die kérperliche und
seelische Gesundheit an diesen Essstérungen. Durch den Erkrankungsgipfel in der spiten
Adoleszenz bzw. im jungen Erwachsenenalter bleiben beide Erkrankungen auch nicht ohne
Folgen fiir den schulischen bzw. beruflichen Werdegang. Die AN stellt eine schwer zu behan-
delnde psychische Stoérung dar, die héufig chronifiziert und auch einen lebensbedrohlichen
Verlauf nehmen kann. Die 12-Jahres-Letalitdt liegt bei ca. 10 % und ist damit weit hoher als
die bei Depression oder Schizophrenie (» Kap. 1 »Epidemiologie der Essstérungenc). Die Hau-
tigkeit der BN in dieser Risikogruppe ist deutlich hoher als die der AN, wobei zusitzlich mit
einer hohen Dunkelziffer zu rechnen ist. Die BES betrifft vornehmlich iibergewichtige bzw.
adipse Menschen, daher ist bei diesen Patientinnen infolge des Ubergewichtes bzw. der Adi-
positas mit schwerwiegenden korperlichen Erkrankungen (z. B. Gelenkprobleme, Herz-Kreis-
lauf-Probleme, Diabetes) zu rechnen.

Insgesamt verursachen Essstorungen sehr hohe direkte und Folgekosten. Fiir die AN wird
ein jahrlicher Kostenaufwand in Héhe von 195 Millionen Euro, fiir die BN von 124 Millionen
Euro (Behandlungskosten und Produktivitdtsausfallkosten) veranschlagt. Die Essstorungen
stellen somit insbesondere unter Beriicksichtigung der hohen Produktivititsausfallkosten
sehr kostenintensive Krankheitsbilder dar.!

Bei der Genese der Essstorungen handelt es sich um zumeist multifaktoriell bedingte
psychische Storungen, bei denen intrapsychische, psychosoziale, soziokulturelle und biolo-
gische Faktoren ineinandergreifen und sich gegenseitig beeinflussen bzw. verstirken. Ambu-
lant werden im Rahmen der Richtlinienpsychotherapie die Essstorungen in Deutschland
derzeit vornehmlich kognitiv-verhaltenstherapeutisch oder tiefenpsychologisch behandelt. In
der stationdren Behandlung haben sich multimodale Behandlungsstrategien durchgesetzt. Bei
jungen Patientinnen ist auch die Einbeziehung der Familie in die Therapie sinnvoll. Psycho-
pharmaka konnen bei der BN unter Umsténden indiziert sein.

T Krauth, C; Buser, K,; Vogel, H. (2002). How high are the costs of eating disorders- anorexia nervosa and bulimia
nervosa - for German society. Eur J Health Econom, 3, 244-250.
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In Anbetracht der Schwere der Stérung, der zum Teil ungiinstigen Langzeitprognose sowie
mit Blick auf das fiir die Betroffenen verbundene Leiden und die hohen Kosten fiir das Ge-
sundheitssystem ist die Erstellung von evidenzbasierten Leitlinien auch in Deutschland schon
seit vielen Jahren tberfillig.

Im Herbst 2003 beschloss die Konferenz der Hochschullehrer des Faches Psychosomatische
Medizin und Psychotherapie, evidenzbasierte Leitlinien (S3) fiir Essstorungen in Deutschland
zu entwickeln. Auf dem Européischen Kongress fiir Psychosomatische Forschung (European
Conference on Psychosomatic Research, ECPR) im Frithjahr 2004 in Berlin fand sich erstmals
ein Kreis von interessierten Arztinnen und Arzten sowie Psychologinnen und Psychologen
zusammen, um eine Arbeitsgruppe fiir die Erstellung von evidenzbasierten Leitlinien fiir die
Diagnostik und Behandlung von Essstorungen in Deutschland zu griinden. Ein wichtiges
Anliegen der Arbeitsgruppe war die Entwicklung von evidenzbasierten Leitlinien fiir alle Be-
rufsgruppen in Deutschland, denen die Diagnostik und Therapie von Patientinnen mit Ess-
storungen obliegt. Daher lag es auf der Hand, die Arbeitsgruppe um weitere Vertreterinnen und
Vertreter der Medizin und Psychologie zu erweitern. Im Frithjahr 2005 nahm die Arbeits-
gruppe, nunmehr bestehend aus 23 Klinikern und Forschern mit Expertise auf dem Gebiet der
Essstorungen, ihre Arbeit auf. Einzelne Mitglieder der Arbeitsgruppe wurden von den jeweili-
gen Fachgesellschaften als Mandatstréger fiir die Erarbeitung der wissenschaftlichen Leitlinien
bei der Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften
(AWMEF) autorisiert: Deutsche Gesellschaft fiir Kinder- und Jugendpsychiatrie, Psychosomatik
und Psychotherapie (DGKJP), Fachgruppe Klinische Psychologie und Psychotherapie der
Deutschen Gesellschaft fiir Psychologie (DPGs), Deutsche Gesellschaft fiir Psychosomatische
Medizin und Psychotherapie (DGPM), Deutsche Gesellschaft fiir Psychiatrie, Psychotherapie
und Neurologie (DGPPN) und Deutsches Kollegium fiir Psychosomatische Medizin
(DKPM).

Leitlinien sind systematisch entwickelte Darstellungen und Empfehlungen mit dem
Zweck, Arzte und Arztinnen, PsychologInnen, PsychotherapeutInnen und Patientinnen bei
der Entscheidung tiber angemessene Mafinahmen der Patientinnenversorgung (Pravention,
Diagnostik, Therapie und Nachsorge) zu unterstiitzen, zur Verbesserung der Versorgungser-
gebnisse beizutragen, Risiken zu minimieren, Therapiesicherheit und Wirtschaftlichkeit zu
erhohen sowie nicht-indizierte Diagnose- und Behandlungsmethode zu vermeiden. Leitlinien
miissen die vorliegenden wissenschaftlichen Erkenntnisse in ihre Empfehlungen explizit ein-
beziehen. Dazu gehoren gesichertes Wissen aus der Grundlagenforschung, systematisch ge-
sammeltes Wissen aus Anwendungserfahrung und Wissen aus den Ergebnissen fachgerecht
durchgefiihrter klinischer Studien. Dabei steht die Bewertung vorliegender Studienergebnisse
hinsichtlich ihrer Relevanz fiir die drztliche, psychologische und psychotherapeutische Ent-
scheidungsfindung im Einzelfall im Vordergrund.

Leitlinien fiir die Diagnostik und Behandlung von Essstérungen wurden in verschiedenen
Landern bereits entwickelt. Hervorzuheben sind die 2004 publizierten englischen Leitlinien fiir
Essstorungen des National Institute of Clinical Excellence (NICE 2004), deren Schwerpunkt
vornehmlich auf Evidenz aus randomisierten kontrollierten Studien liegt und die von nam-
haften Vertretern der British Psychological Society und des Royal College of Psychiatrists
entwickelt wurden, sowie die 2006 ebenfalls evidenzbasierten Leitlinien der Amerikanischen
Psychiatrischen Gesellschaft (APA). Die britischen und amerikanischen Leitlinien wurden an-
satzweise in die vorliegenden Leitlinien implementiert. In Deutschland waren zuvor Leitlinien
fiir die Behandlung der Essstérungen von Seiten der DGPPN (Fichter u. Schweiger 2000) und
der DGKJP (Herpertz-Dahlmann u. Hebebrand 2000) als S1-Leitlinien (Entwicklungsstufe 1)
der AWME entwickelt worden.



Vil
Vorwort

S3 (Entwicklungsstufe 3) ist die hochste Stufe der Leitlinienentwicklung, das heif3t, es
gehen systematische, in Studien gewonnene Erkenntnisse und strukturierte Konsensus-
findung in die Erarbeitung mit ein. Leitlinien geben den Stand des Wissens (Ergebnisse
von kontrollierten klinischen Studien und Wissen von Experten) iiber effektive und ange-
messene Patientinnenversorgung zum Zeitpunkt der »Drucklegung« wieder. Es liegt auf
der Hand, dass in Anbetracht der unausbleiblichen Fortschritte wissenschaftlicher Erkennt-
nisse periodische Uberarbeitungen, Erneuerungen und Korrekturen unternommen werden
miissen.

Die Leitlinien sollen Standards fiir die Diagnostik und Behandlung von Menschen mit der
Diagnose einer Essstorung in Deutschland setzen, das ist sicherlich ein erklirtes Ziel der Ar-
beitsgruppe. Allerdings darf nicht tibersehen werden, dass die Psychotherapie als wichtigste
Behandlungsstrategie aller drei Essstorungen individuumzentriert ausgerichtet ist, daher die
individuelle Lebensgeschichte von herausragender Bedeutung ist und einer weitreichenden
Standardisierung der Behandlung von vornherein auch Grenzen setzt. Die Leitlinien sollen
unterstiitzenden Charakter haben, indem sie vor allem Diagnostik- und Behandlungsablaufe
strukturieren und Behandlungsziele formulieren.

Die Arbeitsgruppe wiirde sich freuen, wenn die Leitlinien dazu beitragen wiirden, diesem
Ziel naher zu kommen.

Besonderer Hinweis

Die Medizin unterliegt einem fortwihrenden Entwicklungsprozess, sodass alle Angaben,
insbesondere zu diagnostischen und therapeutischen Methoden, immer nur dem Wissens-
stand zur Zeit der Drucklegung der Leitlinie entsprechen kénnen. Hinsichtlich der angege-
benen Empfehlungen zur Therapie und zu der Auswahl sowie Dosierung von Medikamenten
wurde die grofitmogliche Sorgfalt beachtet. Gleichwohl werden die Benutzer aufgefordert,
die Beipackzettel und Fachinformationen der Hersteller zur Kontrolle heranzuziehen und im
Zweifelsfall einen Spezialisten zu konsultieren. Fragliche Unstimmigkeiten sollen bitte im
allgemeinen Interesse der Leitlinien-Redaktion mitgeteilt werden. Der Benutzer selbst bleibt
verantwortlich fiir jede diagnostische und therapeutische Applikation, Medikation und Do-
sierung.

Off-Label-Use

Bei den Leitlinientexten und Empfehlungen zur Medikation wird in den jeweiligen Kapiteln
auf einen moglichen Einsatz von Medikamenten ohne Zulassung fiir den jeweiligen Indikati-
onsbereich hingewiesen (Off-Label-Use). Ein solcher Einsatz ist nur statthaft, wenn folgende
Kriterien beriicksichtigt werden:

1. nachgewiesene Wirksamkeit,

2. glnstiges Nutzen-Risiko-Profil,

3. fehlende Alternativen - Heilversuch.

Ein Off-Label-Use ist dementsprechend nur bei Erkrankungen zuléssig, wenn es keine Be-
handlungsalternative gibt. Nach dem Stand der wissenschaftlichen Erkenntnisse muss die
begriindete Aussicht bestehen, dass die Behandlung zu einem Erfolg fiihrt. Dartiber hinaus
besteht eine besondere Aufklarungspflicht. Die Patientinnen sind auf den Umstand des Off-
Label-Use und daraus resultierender Haftungskonsequenzen hinzuweisen. Eine gemeinsame
Entscheidungsfindung ist notwendig.



Vi Vorwort

Personenbezeichnung

An der AN und der BN erkranken vorwiegend Frauen. Die Mitglieder der Leitlinien- Arbeits-
gruppe entschieden sich daher fiir die durchgehende Verwendung der weiblichen Personen-
bezeichnung, obwohl bei der BES auch eine grofSe Anzahl von Mannern betroffen sind.

Stephan Herpertz, Bochum, Sprecher der Leitlinienarbeitsgruppe (DGPM)
Manfred Fichter, Prien/Miinchen (DGPPN)

Beate Herpertz-Dahlmann, Aachen (DGK]JP)

Brunna Tuschen-Caffier, Freiburg (DGPs)

Almut Zeeck, Freiburg (DKPM)
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2 Kapitel 1 - Epidemiologie der Essstorungen

1.1 Einleitung und Begriffskldarung

Epidemiologie beschiftigt sich mit der Verteilung
von Krankheiten in Zeit und Raum sowie mit Fak-
toren, die diese beeinflussen. Um Aussagen zu der
Frage machen zu konnen »Wie verbreitet sind Ess-
storungen in Deutschland?«, ist es erforderlich, die
Grundgesamtheit (Population) genau zu definieren.
So eine Definition konnte lauten: deutsche Staats-
biirger oder seit mindestens zehn Jahren mit Haupt-
wohnsitz in Deutschland lebende Personen im Alter
von 20 bis 30 Jahren. Die Grundgesamtheit (Popu-
lation) stellt die Summe aller Individuen dar, iiber
die es gilt, eine quantitative Aussage tiber Verteilung
einer bestimmten Erkrankung zu machen. Da es aus
praktischen und kostenbedingten Griinden meist
nicht moglich ist, die Grundgesamtheit (z. B. alle
Biirger Deutschlands) insgesamt zu untersuchen,
beschrinken sich viele Untersuchungen auf die
Auswahl einer reprasentativen Stichprobe. Eine ein-
zige von 20 Schulen einer Stadt wire fiir die Grund-
gesamtheit nicht reprisentativ (z. B. wegen Auswahl
nach sozialer Klasse, Leistung); eine 20%ige Zufalls-
stichprobe aus der Grundgesamtzahl wire bei ent-
sprechend hoher Gesamtzahl reprisentativ. Behan-
delte Fille einer Klinik in einer Region sind nicht
repréisentativ fiir die Region, wenn es Fille auch bei
Niedergelassenen oder anderen Kliniken gibt. Das
Konzept der reprasentativen Stichprobe ist fiir die
Epidemiologie von grofler Bedeutung. Wenn wir
eine bestimmte epidemiologische Fragestellung
empirischer Untersuchungen wollen, ist es weiter-
hin relevant, dass Messinstrumente verwendet wer-
den, die diese Erkrankung reliabel und valide er-
fassen konnen. Viele der durchgefiihrten epide-
miologischen Untersuchungen, die zum Teil vor
Jahrzehntenverrichtetwurden, verwendeten Screen-
ing-Instrumente, wie z. B. den EAT, die eine Diag-
nosestellung z. B. fir Anorexia nervosa (AN) oder
Bulimia nervosa (BN) nicht zulassen. Ein Teil der
spateren Studien verwendete hier einen differen-
zierten zweistufigen Versuchsplan. Auf der ersten
Stufe erfolgt bei allen Probanden ein Screening mit
Erfassung von Gewicht und Essverhalten. Auf der
zweiten Stufe werden die im Screening auffilligeren
Probanden mit einem differenzierteren Interview,
das eine Diagnosestellung ermdoglicht, befragt. Aber
auch neuere Studien zeigen - z. B. aus Griinden der

Praktikabilitdt (etwa, weil Teil einer grofleren auf
andere Themen ausgerichteten Studie) — metho-
dische Schwichen, wie die in Deutschland durchge-
fihrte KiGGS-Studie (Holling u. Schlack 2007).
Hier wurden beziiglich Essstorungen aufler Fragen
zum BMI lediglich fiinf kurze Fragen gestellt, die
eine Differenzierung von Essstorungen geméfd den
ICD-10- oder DSM-IV-Kriterien nicht ermogli-
chen. Bei Erkrankung mit niedriger Préavalenz, wie
z. B. der AN, spielt die Fallidentifikation eine sehr
grof3e Rolle. Wenn unter 200 Schiilerinnen tatsich-
lich zwei Magersiichtige sind, von denen eine bei
Screening und Interview iibersehen wird oder am
Tag der Untersuchung krank ist und deshalb nicht
einbezogen wird, ergibt sich eine um 50 % zu nied-
rige Privalenzrate.

Wichtige Begriffe in der Epidemiologie sind
»Inzidenzraten«, »Privalenzraten« und »Mortali-
tatsraten«. Unter Inzidenz versteht man die Anzahl
derin einer definierten Zeitstrecke neu auftretenden
Fille einer bestimmten Erkrankung in der Bevolke-
rung. Die Inzidenzrate wurde normiert als Anzahl
der Neuerkrankungen pro 100 000 Personen in der
Bevolkerung pro Jahr. Inzidenz- und Pravalenzra-
ten sowie ihre Verdnderungen tiber die Zeit helfen
auch dabei, Riickschliisse auf die Atiologie einer Er-
krankung zu ziehen. Unter Prévalenz versteht man
die Haufigkeit einer Erkrankung (z. B. von Mager-
sucht) in der Bevolkerung, was meist als Prozentsatz
angegeben wird. Man spricht, je nach der Zeitstre-
cke, auf die sich eine Prévalenzrate bezieht, von
Punktprivalenz (heute), Streckenprévalenz (z. B.
ein Jahr) oder Lifetime-Pravalenz (Pravalenz tiber
die Gesamtzahl der bisher erlebten Jahre). Prava-
lenzraten sind auch bedeutungsvoll fiir Planungen
im Gesundheitswesen. Magersucht ist die psychi-
sche Erkrankung in jungen erwachsenen Jahren,
mit der allerhochsten Mortalitatsrate (Harris u.
Barraclough 1998). Die Mortalitdtsraten fiir Mager-
sucht liegen weit hoher als fiir Schizophrenie oder
Depression. BN und BES (Binge-Eating-Stérung)
haben eine deutlich geringere Mortalitétsrate als
Magersucht. Unter der »rohen« Mortalitétsrate ver-
steht man den Prozentsatz der von der untersuchten
Stichprobe oder Population verstorbenen Personen.
Damit eine Aussage zur Mortalitit aussagekriftig
wird, muss die Anzahl der beobachteten Todesfille
bei Personen mit einer bestimmten Erkrankung in
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Beziehung mit der erwarteten Todesrate in der Ver-
gleichspopulation (gleiches Geschlecht, gleiches
Alter) gesetzt werden. Man spricht dann von stan-
dardisierter Mortalitétsrate.

Bei der Betrachtung von Inzidenz-, Pravalenz-
und Mortalitdtsraten iiber die Zeit ergibt sich das
Problem, dass tiber die Zeit unterschiedliche diag-
nostische Kriterien verwendet wurden und somit
die entsprechenden Raten nicht unmittelbar direkt
vergleichbar sind. Fragen, die Journalisten schnell
geneigt sind zu fragen (»Nehmen Essstorungen
zu?«), sind somit auf epidemiologisch wissenschaft-
licher Basis oft recht kompliziert zu beantworten.
BN wurde erstmals 1979 von Russell beschrieben
und ist 1980 in die diagnostischen Kriterien nach
DSM-III aufgenommen worden, sodass es dazu kei-
ne epidemiologischen Studien vor dieser Zeit gibt.
1. Es gibt unterschiedliche Vorgehensweisen, an

eine moglichst reprdsentative Stichprobe zu

kommen. Der wohl sauberste Weg ist es, eine
repréasentative Bevolkerungsstichprobe aus dem

Gemeinderegister zu ziehen, was in skandinavi-

schen Landern und Deutschland aufgrund der

Meldepflicht aller Einwohner gut moglich ist.
2. Unter der Annahme, dass Erkrankte irgend-

wann einen Arzt oder eine Klinik aufsuchen
(was bei Essstorungen nicht als gegeben be-
trachtet werden kann), wurden verschiedene
Fallregister entwickelt und zum Teil tiber viele
Jahrzehnte gefithrt. Aufgrund der Statistiken
des Fallregisters konnen dann Angaben zur in-
zidenz- und prévalenzdefinierten Erkrankung
gemacht werden. Je nach Setting ist hier mit
einer zum Teil erheblichen Einbuf3e anderer Re-
prasentativitit zu rechnen.

3. In manchen Lindern, wie z. B. Grofibritannien,
ist das Gesundheitssystem so aufgebaut, dass
nahezu jeder Biirger bei einem »General Prac-
titioner (GP)« registriert ist. In vielen Studien aus
GrofSbritannien werden GP-Register fiir die Be-
rechnung von Privalenz- und Inzidenzraten ver-
wendet, die damit relativ gut aussagefihig sind.

4. Daessichbeineu erkrankten Essgestorten meist
um Jugendliche handelt, liegt es nahe, Schul-
oder College-Populationen zu untersuchen.
Hinsichtlich der Représentativitat ist zu beach-
ten, dass eine Gymnasiumsklasse oder die Po-
pulation eines bestimmten Colleges eigentlich

nicht reprasentativ ist, da viele Schiiler nicht auf
ein Gymnasium bzw. ein College gehen. Zu be-
riicksichtigen sind hier auch Schiiler, die am
Untersuchungstag erkrankt sind, sowie bei re-
présentativen Bevolkerungsstichproben Perso-
nen, die zum Untersuchungszeitpunkt in einer
Klinik oder einem Gefangnis sind.

Bisweilen muss nicht eine Stichprobe aus der Popu-
lation gezogen werden, sondern die ganze Popula-
tion steht fiir die Untersuchung zur Verfiigung (z. B.
Schiiler einer bestimmten Klassenstufe in einem
Schulbezirk). Hier ist ein zweistufiges Vorgehen
(s. 0.) sinnvoll.

1.2 Inzidenz

Fir die Erfassung der Inzidenz von Magersucht
spielen Fallregisterstudien eine wichtige Rolle. Bei
britischen Studien kommen aufgrund der Struktur
des Gesundheitswesens Studien bei »General Prac-
titioners (GP)« (Hausérzten) der Methodik von Re-
gisterstudien recht nahe. Die Inzidenzraten sind
in @ Tab. 1.1 (» Anhang zu diesem Kapitel) sowie in
@ Abb. 1.1 und @ Abb. 1.2 durchweg dargestellt fir
Falle pro Jahr pro 100 000 Personen in der Bevdl-
kerung. Die Zahlenangaben sind somit unmittelbar
vergleichbar. Je hoher die Inzidenz, desto grofSer
dann die Neuerkrankungsrate fiir AN bzw. BN.
Die Erhebungen zur AN von Theander (1970, 1985)
reichen zuriick bis ins Jahr 1931. Uber den unter-
suchten Zeitraum von 1931 bis 1960 zeigt sich dabei
eine klare Zunahme der behandelten Fille von AN
bei Frauen in Siiddschweden. In dem Monroe County
Fallregister in den USA von Jones et al. (1980) zeigt
sich auch fiir die 60er im Vergleich zu den 70er Jah-
ren eine entsprechende Zunahme der Inzidenz.
Dasselbe gilt fiir das Ziiricher Fallregister (Milos et
al. 2004). Im dénischen Fallregister war die Inzi-
denzrate 1970 noch niedrig und erhohte sich dann
1980 und 1989 deutlich. Auch Lucas et al. (1999a)
berichteten fiir das Krankenblattarchiv einer Klinik
in Rochester/USA fiir die Zeit von 1950 bis 1989
eine schrittweise Zunahme der Inzidenzraten fiir
Magersucht. Die berichteten Daten fiir die Jahre
1935 bis 1949 fallen aus dem Rahmen und stellen
moglicherweise ein methodisches Artefakt dar.
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B Abb. 1.1 Inzidenz von Ersthospitalisationen wegen Magersucht im Kanton Ziirich. (Mod. u. erg. nach Milos et al. 2004, so-
wie flir 1988 bis 2000 Inzidenzrate in England, berichtet von Currin et al. 2005; © M.M. Fichter)

In @ Abb. 1.1 sind die Inzidenzraten von Erst-
hospitalisationen wegen Magersucht im Kanton
Zarich sowie fir 1998 bis 2000 die Inzidenzrate
nach Currin et al. (2005) in Groflbritannien fiir
Frauen im Alter von 12 bis 25 Jahren dargestellt. Es
zeigt sich ein kontinuierlicher Anstieg der Inzidenz-
rate fiir Magersucht, besonders von 1956 bis 1978,
danach in abgeschwichter Form. Van Son et al.
(2006) fanden in einer grofleren niederldndischen
Stichprobe von Hausarzt(GP)-Patientinnen eine
Inzidenzrate von 7,4 fiir den Zeitraum von 1985 bis
1989 und von 7,7 per 100 000 Personenjahre von
1995 bis 1999. Keski-Rahkonen et al. (2007) berich-
teten {iber »Epidemiology and Course of Anorexia
Nervosa in the Community«. Im Titel dieser Arbeit
ist nicht erwdhnt, dass es sich hier um eine Zwil-
lingskohorte handelt. Sie berichteten bei Madchen
im Alter von 15 bis 19 Jahren tber eine Inzidenz-
rate von 270 pro 100 000 Personenjahre (95 %, Kon-
fidenzintervall = 180-360). Diese Studie fallt extrem

aus dem Rahmen und scheint die Inzidenzrate von

Magersucht weit zu tiberschitzen, wenn man sie mit

Ergebnissen aller anderen Inzidenzstudien ver-

gleicht. Mogliche Erklarungen sind:

a) Keski-Rahkonen et al. untersuchten eine hin-
sichtlich der Neuerkrankung besonders rele-
vante Altersgruppe von 15 bis 19 Jahren;

b) in zahlreichen anderen Inzidenzstudien ist der
Altersbereich breiter gefasst, wie z. B. bei Milos
etal. (12 bis 25 Jahre) sowie bei Currin et al. (10
bis 39 Jahre);

¢) eine weitere Erklarung der vorherigen Diskre-
panz ist, dass bei der Fallidentifikation kein spe-
zielles Interview zur standardisierten Erfassung
von AN (in der zweiten Stufe bei Keski-Rah-
konen et al.) erfolgte;

d) die Autoren betonen, dass diese Studie die erste
Studie in der Allgemeinbevolkerung sei (und
keine Studie an einer Inanspruchnahme-
Studie).
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@ Abb. 1.2 Jahrliche Inzidenzrate fiir BN im Alter von 10 bis 39 Jahren von 1988 bis 2000 (Inzidenzrate pro 100 000 sowie

95 9% Konfidenzintervall). (Mod. nach Currin et al. 2005)

Dies stimmt nur teilweise. Die wahrscheinlichste
Erklarung fiir die Diskrepanz ist aber, dass es sich
nicht um eine wirkliche Bevolkerungsstichprobe,
sondern um eine Zwillingskohorte handelte und es
Belege gibt, dass die Privalenz von Magersucht bei
Zwillingen hoher als in der allgemeinen Bevolke-
rung ist (Weiteres dazu » Pravalenzteil AN).

Zur Inzidenz von BN liegen nur sehr wenige
Daten vor. Currin et al. (2005) berichteten Ergeb-
nisse dazu im zeitlichen Verlauf bei Frauen im Alter
zwischen 10 und 39 Jahren. Die Inzidenzrate stieg
von 1989 bis 1993 kontinuierlich an; die nachste
Inzidenzrate fand sich 1996; in den folgenden Jah-
ren sank sie wieder deutlich ab. Einzelheiten zu
diesen Erhebungen von Currin et al. finden Sie in
@ Abb. 1.2. Zu der BES und zu den nicht ndher be-
zeichneten Essstérungen gibt es nur sehr begrenzt
Daten.

1.3 Pravalenz

Eine Ubersicht ausgewihlter wichtiger Studien zur
Pravalenz von AN, BN und der BES sowie den nicht
néher bezeichneten Essstorung ist in @ Tab. 1.2 ge-
geben. Die Pravalenzzahlen liegen insbesondere fiir

Magersucht und BN fiir Frauen sehr viel hoher als
fir Minner. Dariiber hinaus scheint es einen Selek-
tionsfaktor fiir die behandelte Préavalenz zu geben,
indem sich Méanner mit einer anorektischen oder
bulimischen Essstorung seltener als Frauen in Be-
handlung begeben. Die Privalenzzahlenangaben
in @Tab. 1.2 sind wegen unterschiedlicher Stichpro-
bengewinnung und unterschiedlicher Erhebungs-
instrumente nicht direkt vergleichbar. Fiir Frauen
mit AN liegt die Punktprivalenz fiir das Risikoalter
zwischen 15 und 35 Jahren bei ca. 0,4 %. Lediglich
die bereits erwédhnte Studie von Keski-Rahkonen et
al. (2007) an einer finnischen Zwillingskohorte
kommt zu wesentlich hoheren Lebenszeitprava-
lenzraten. In den bereits oben genannten Griinden
fur die Diskrepanz der Ergebnisse dieser Studie mit
anderen ergebt sich Folgendes: Zwillingskohorten
scheinen Besonderheiten aufzuweisen, die bis dato
zu wenig beachtet wurden. Die Lebenszeitprava-
lenzrate fiir AN nach den DSM-IV-Kriterien lag bei
der Untersuchung von Keski-Rahkonen et al. bei
2,2%. In einer sehr groflen Zwillingsstudie bei
Frauen in Schweden, geboren 1935 bis 1958, wurde
eine Lebenszeitpravalenz fir streng definierte AN
von 1,2 % festgestellt (Bulik et al. 2006). Bei aus-
tralischen weiblichen Zwillingen im Alter zwischen
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28 und 39 Jahren betrug die Lebenszeitpravalenz fiir
AN 1,9 %; fiir partielle AN (ohne Erfiillung des Kri-
teriums Amenorrhoe) betrug die Préivalenz zusitz-
lich 2,4 % (Wade et al. 2006). In all den genannten
Zwillingskohorten war die Priavalenz von AN hoher
als in den Untersuchungen an Bevdlkerungsstich-
proben oder Schulpopulationen. Moglicherweise
haben insbesondere eineiige Zwillinge ein erhéhtes
Risiko, nicht nur aus genetischen, sondern auch aus
Griinden der Selbstfindung und Individuation
héufiger an Magersucht zu erkranken. Diese Frage-
stellung wurde in der bestehenden Literatur zur
Entstehung von Magersucht nahezu vollig vernach-
lassigt.

Die Punktprivalenz fiir BN diirfte insgesamt bei
knapp 1 % liegen, die Lebenszeitpravalenz etwa bei
1,5 %. Die BES zeigt eine 1-Jahres-Pravalenz (nach
den wenigen vorliegenden Ergebnissen) fiir Frauen
von ca. 1,6 % und fiir Ménner um die 0,8 %. BES ist
bei Mannern immer noch seltener als bei Frauen,
aber deutlich hdufiger bei Méinnern zu finden als
bei den anderen genannten Essstérungen. Zu be-
merken ist, dass BES nicht eindeutig definiert ist,
sondern auf zweifache Weise: 1.) im Sinne einer Ess-
storung (NNB) sowie 2.) in einem engeren Sinne
gemdfs DSM-IV-Appendix als BES.

1.3.1 Binge-Eating-Stérung

Fiir das Kindes- und Jugendalter liegen nur verein-
zelte Arbeiten vor. Feldstudien zur BES zeigen Hau-
tigkeiten zwischen 1 % und 3 %; dabei sind Mad-
chen etwas héufiger betroffen als Jungen (Nicholls
et al. 2000; Marcus u. Kalarchian 2003). Im Verlauf
der Pubertitsentwicklung nimmt die Haufigkeit der
BES beim weiblichen Geschlecht zu und ist bereits
beim Jugendlichen hiufig mit Ubergewicht oder
Adipositas assoziiert. Bei adipdsen Jugendlichen
wird »Binge Eating« in einer Haufigkeit von 20 bis
30 % gefunden, ohne dass alle Kriterien fiir eine
BES erfilllt sind. In einer Studie bei Jugendlichen,
die aufgrund extremer Adipositas an einer Lang-
zeitrehabilitationsmafinahme teilnahmen, litten
57 % der Madchen und 35 % der Jungen an »Binge
Eating« (Ackard et al. 2007). In Untersuchungen,
die auch Kinder einschlossen und sich auf aus-
schliefflich stationdre Mafinahmen bezogen, gaben

bis zu einem Drittel der Kinder und Jugendlichen
»Binge-eating«-Episoden an. Bei Betroffenen, die
einer intensiveren (stationdren) Behandlung bediir-
fen, ist somit das Risiko fiir »Binge Eating« (Heif3-
hungerattacken) erhoht. Im Rahmen einer grofien
epidemiologischen Studie, bei der alle 5-jahrigen
Kinder eines Jahrgangs untersucht wurden, wiesen
2 % aller Probanden und 6 % der adipdsen Kinder
(BMI = 90. Perzentile) »Binge Eating« auf (Lamerz
et al. 2005).

1.3.2 Nicht naher bezeichnete
Essstorungen

Die Restgruppe der nicht niher bezeichneten Ess-
storungen (ES-NNB) ist mit 60 % aller Essstorungen
die wohl grofite Gruppe (Fairburn u. Bohn 2005).
Die Prévalenzraten schwanken hier erheblich. Das
liegt daran, dass dies eine Restgruppe ist, die Reste
der drei Hauptessstorungen AN, BN und BES ent-
halt, aber auch zusitzliche, vor allen Dingen »sub-
klinische« Essstorungen beinhaltet, die aber den-
noch hiufig behandlungsbediirftig sind. Die Punkt-
pravalenz von ES-NNB betrug in Portugal bei einer
grofien epidemiologischen Studie bei Schiilerinnen/
Studentinnen im Alter von 12 bis 23 Jahren 2,37 %.
ES-NNB machte in dieser Studie 77 % aller Ess-
storungsdiagnosen aus (Machado et al. 2007). In
einer spanischen Studie betrug die Privalenz von
ES-NNB bei Jugendlichen im Alter von 13 bis 15 Jah-
ren gar 4,9 % bei Madchen und 0,6 % bei Jungen
(Rodriguez-Cano et al. 2005). In einer Untersu-
chung wurden Griechinnen und Griechen im Alter
von 12 bis 21 Jahren hinsichtlich des Vorliegens
einer Essstorung im Heimatland (Veria, N = 2.920)
und (als Kinder von »Gastarbeitern«) in Deutsch-
land untersucht. Griechinnen in Griechenland
hatten eine Lebenszeitprivalenz fiir ES-NNB von
19,4 % (Griechinnen in Deutschland 13,8 %); bei
Jungen war die Prévalenz von ES-NOS deutlich
niedriger (2,7 % in Griechenland und 0,0 % in
Deutschland) (Fichter et al. 2005). Es besteht Hand-
lungsbedarf, diese grofle Restgruppe der Essstorun-
gen NNB diagnostisch genauer zu fassen und sinn-
voller zu untergliedern. Tholin et al. (2009) berich-
teten fiir »Night Eating Syndrome«bei schwedischen
Zwillingen tiber eine Préivalenz von 4,6 % bei Mén-
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nern und 3,4 % bei Frauen. Betroffene mit »Night
Eating Syndrome« zeigten vermehrt Adipositas
bzw. Probleme mit dem Schlaf.

1.4 Mortalitat

Eine wichtige Arbeit zur Mortalitdt psychischer
Erkankungen ist nach wie vor die von Harris und
Barraclough (1998). Nach dieser Metaanalyse liegt
die Mortalitatsrate fiir AN erheblich tber der
von Depression und Schizophrenie; fir AN ist sie
die hochste aller psychischer Erkrankungen. Man
unterscheidet eine »Crude Mortality Rate (CMR)«
(Prozentanteil der Verstorbenen in einer Stich-
probe) von einer viel aussagekriftigeren »Standar-
dized Mortality Rate (SMR)«. Bei der Berechnung
der SMR wird die Sterblichkeitsrate der Altersgrup-
pe und fiir den jeweiligen Zeitraum mit beriick-
sichtigt und Werte tiber 1,0 driicken eine Ubersterb-
lichkeit, Werte unter 1,0 eine Untersterblichkeit.
Birmingham et al. (2005) berichteten fiir 326 ka-
nadische AN-Patientinnen eine SMR von 10,5 (95 %
CI:5,5-15,5). Millar et al. (2005) fanden bei 524 AN
Patientinnen in Nordost-Schottland eine SMR von
3,3 (95 % CI: 2,2-4,9). Fichter et al. (2006) berichte-
ten bei 103 AN-Patientinnen fiir einen 12-Jahres-
Zeitraum eine CMR von 7,7 %. Lindblad et al.
(2006) verglichen in einer schwedischen Studie die
CMR von hospitalisierten AN-Patientinnen im Ver-
lauf fiir zwei Zeitraume. Die AN-Mortalitatsrate fiir
den Zeitraum 1977 bis 1981 betrug 4,4 % und ver-
ringerte sich auf 1,2 % fiir den spdteren Zeitraum
1987 bis 1991 (moglicherweise durch verbesserte
Therapiemoglichkeiten in Schweden). Allerdings
fand sich in einer norwegischen Studie im Zeitraum
1992 bis 2000 eine Zunahme von »AN related
deaths«von 6,5 auf 9,9 per 100 000. Generell zeigten
sich die tiblichen Todesbescheinigungen als wenig
verlésslich fiir Untersuchungen zur Todesursache.
Neuere Untersuchungen zeigen, dass die Mortali-
tatsraten fiir BN und BES deutlich unter den von
AN liegen (Fichter et al. 2006, 2008). Nielsen (2003)
fand in einer Metaanalyse von 43 BN-Verlaufs-
untersuchungen ein aggregierte SMR von 1,6 (95 %
CI: 0,8-2,7).

1.5 Spezielle Risikogruppen

Eine Reihe von Studien belegt, dass schwarze Frauen
in den USA extrem seltener als weifle Frauen in
den USA eine Magersucht entwickeln, obwohl sie
zumindest von Seiten der Medien einem dhnlichen
Schlankheitsdruck ausgesetzt sind. Es sieht so aus,
dass hier bestimmte subkulturelle Faktoren protek-
tiv wirken. Auch BN ist deutlich hiufiger bei weifien
im Vergleich zu schwarzen Frauen in den USA. Da-
gegen scheinen die BES und andere Formen von
Hei8hungerattacken bei Schwarzen und Weiflen in
den USA etwa gleich verbreitet zu sein (Striegel-
Moore et al. 2003, 2005). Risikopersonen sind zum
einen jugendliche Madchen in westlichen Industrie-
landern. Button et al. (2008) berichteten tiber eine
sehr grofle Stichprobe (N =2.554) einer Region,
untersucht Gber 21 Jahre ab 1987, dass recht kon-
stant ca. 5 % der behandelten Essgestorten minn-
lichen Geschlechts waren. Weitere Risikofaktoren
sind Uberangepasstheit in der Kindheit und man-
gelnde Entwicklung eines positiven Selbstwert- und
Korpergefiihls. Diese Mddchen oder jungen Frauen
sind damit besonders empfanglich fiir gesellschaft-
liche Normen und geben dem Druck nach Schlank-
heit eher nach als Frauen mit einem positiven
Selbstwertgefiihl. Risikopersonen machen infolge
ihrer Uberangepasstheit und des mangelnden
Selbstwertgefiihls haufiger Didten oder versuchen,
auf andere Weise abzunehmen, und kénnen damit
schlief3lich eine Essstorung entwickeln.

Frauen im Alter von 12 bis ca. 35 Jahren haben
im Vergleich zu den Médnnern ein deutlich hoheres
Risiko, an einer AN oder BN zu erkranken. Frauen
in dem Alter sind mindestens zwolfmal haufiger
betroffen. Bei wegen einer Essstorung behandelter
Stichproben sind Mianner noch seltener, bei Be-
volkerungsstichproben etwas hiufiger als im Ver-
haltnis 1:12 betroffen. Hudson et al. (2007) fanden
in einer Bevolkerungsstudie in den USA fiir BN bei
erwachsenen Ménnern eine Lebenszeitprivalenz
von 0,5 % (Frauen 1,5 %). Der Anteil der Manner,
die eine BN aufwiesen, war in der nordamerika-
nischen Studie hoher als in fritheren Studien (Hoek
u. van Hoeken 2003). Bei der BES sind zwar auch
Frauen héufiger als Minner betroffen, doch liegt
bei Erwachsenen hier der Anteil der Manner bei 30
bis 40 %.
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Fiir einige spezielle Gruppen konnte aufgezeigt
werden, dass sie dariiber hinausgehend ein beson-
deres Erkrankungsrisiko haben. Das gilt fiir Men-
schen, die exzessiv Sport oder gar Leistungssport
treiben, sowie fiir Menschen, die ernsthaft klassi-
sches Ballett tanzen. Fiir sie besteht eine groflere
Fokussierung auf ein niedrigeres Korpergewicht,
was das Risiko, an AN zu erkranken, erhoht (s. Uber-
sicht von Sundgot-Borgen et al. 2003). Tanzen unter
hohem korperlichen Einsatz, wie z. B. Balletttanzen,
erfordert ein hohes Maf$ an korperlicher Fitness,
Schlankheit und Koérperkontrolle. Auch Jockeys,
die Pferderennen reiten, haben ein erhéhtes Risiko,
da ein niedriges Korpergewicht ein eindeutiger Vor-
teil ist, das Ziel vor den anderen zu erreichen. Boxer
und Ringer werden in Gewichtsklassen eingeteilt
und versuchen nicht selten, sich vor Wettkdmpfen
auf eine tiefere Gewichtsklasse herunterzuhungern.
Nach einer Studie von Klungland Torstveit und
Sundgot-Borgen (Torstveit u. Sundgot-Borgen
2005) sind Sportler, die an Wettkdmpfen fiir »Lean-
ness Sports« teilnehmen, mehr essstérungsgefahr-
det als Sportler, deren Wettkdmpfe in »Nonleanness
Sports« stattfinden. In den Sportwissenschaften gibt
es das Konzept einer female athlete triad. Beim ge-
sunden Sportler bestehen eine optimale Nahrungs-
energieversorgung, Eumenorrhoe und eine gesunde
Knochenstruktur. Durch erhohten (sportlichen)
Energieverbrauch oder reduzierte Kalorienzufuhr
kann sich diese Triade bewegen in Richtung
1. niedrige Verfligbarkeit von Energie mit oder

ohne Essstorung,

2. Osteoporose und
3. funktionale hypothalamische Amenorrhoe.

Nattiv et al. (2007) verfassten im Auftrag des Ameri-

can College of Sports Medicine eine Ubersicht. Da-

nach haben Wettkampfsportler dann ein Risiko fiir

eine niedrige Verfiigbarkeit von Energie, wenn sie

a. Kalorienreduktionsdidten machen,

b. sich sportlich exzessiv iiber lingere Zeit beti-
tigen,

c. wenn sie Vegetarierer sind oder

d. wenn sie ihr Nahrungsspektrum deutlich ein-
schranken.

Sundgot-Borgen und Torstveit (2004) untersuchten
1620 Wettkampfsportler und 1696 Kontrollperso-
nen in Norwegen hinsichtlich der auftretenden
Wahrscheinlichkeit einer Essstorung in einem zwei-
stufigen Verfahren. Die Pravalenz von Essstorungen
war hoher bei Wettkampfsportlern im Vergleich
zu Kontrollpersonen. Bei Wettkampfsportlern war
sie bei Frauen hoher als bei Médnnern. Zwischen den
Sportarten war die Pravalenz von Essstérungen re-
lativ am hochsten bei Sportarten, die eine Abhan-
gigkeit von Schlankheit und Koérpergewicht auf-
wiesen. Sundgot-Borgen und Torstveit fanden eine
subklinische oder klinische Essstorung bei 13,5 %
aller WettkampfsportlerInnen und bei 4,6 % der
Kontrollpersonen. Essstorungen fanden sich insbe-
sondere bei Frauen in édsthetischen Sportarten 42 %
(im Vergleich zu Ausdauersportarten, technischen
oder Ballsportarten). Bei Mdnnern waren Esssto-
rungen am haufigsten bei » Antigravitations-Sport-
arten« (22 %). Zu gleichen Ergebnissen kamen in
Australien Byrne und McLean (2002).

Eine neue hiufig gestellte Frage ist die nach dem
Zusammenhang zwischen Essstorungen und Dia-
betes mellitus. Man unterscheidet einen Typ-I-Dia-
betes (Beginn meist im Jugendalter, Untergang der
B-Zellen der Bauchspeicheldriise mit folgendem ab-
soluten Insulinmangel) und einen Typ-II-Diabetes,
der ublicherweise erst in der zweiten Lebenshélfte
auftritt und hdufig in Verbindung mit Adipositas
steht. Bei Patientinnen mit Typ-I-Diabetes entsteht
dieser in der Regel vor dem Auftreten der Esssto-
rung, bei Typ-II-Diabetes in der Regel danach. Nach
Herpertz (2008) kommen Magersucht und Typ-I-
Diabetes nicht hiufiger miteinander vor, wohl aber
Typ-I-Diabetes und BN. Unter »Insulin-Purging«
versteht man die Reduktion der (in der Regel abend-
lichen) Insulindosis zwecks Gewichtsreduktion. Es
wird auch als »Erbrechen tiber die Niere« bezeich-
net. Bei Essgestorten mit einem Typ-I-Diabetes fin-
det sich ein »Insulin-Purging« nicht selten und
kann die Behandlung sowohl des Diabetes als auch
der Essstorung erheblich komplizieren (Neumark-
Sztainer et al. 2002; Colton et al. 2004; Grylli et al.
2004; Goebel-Fabbri et al. 2008).
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1.6  Gibt es anorektische
und bulimische Essstorungen
in Entwicklungslandern?

Aus Singapur (Lee et al. 2005), Hongkong und Japan
(Pike u. Mizushima 2005) gibt es empirische Unter-
suchungen, die darauf hindeuten, dass auch in den
ostlichen industrialisierten Regionen Essstérungen
etwa so hiufig wie in westlichen Industrienationen
vorkommen. Sehr viel anders sieht es dagegen in
Entwicklungsldndern oder sich entwickelnden Lén-
dern aus. Studien wurden durchgefiihrt auf den
Fidschi-Inseln (Becker et al. 2005), auf Curacao bei
Schwarzen, in Marokko, Mexiko und in Malaysia:
Dort ist die Haufigkeit von Essstorungen sehr viel
geringer als in westlichen Industrieldndern (Keski-
Rahkonen et al. 2008). Wenn anorektische und
bulimische Essstérungen in diesen Entwicklungs-
lindern vorkommen, finden sie sich tiberwiegend
in wohlhabenden Familien - also da, wo ein Uber-
fluss an Nahrung besteht. Ein Beispiel dazu bietet
eine Untersuchung auf der karibischen Insel Curacao
(Hoek et al. 2005); dort ergab sich eine relativ
geringe Gesamtinzidenz fiir AN von 1,82 (95 % CI:
0,74-2,89) pro 100 000 Personenjahre. Bei Schwar-
zen, die die Majoritit der Bewohner der Insel aus-
machen, fand sich kein einziger Fall.
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2.1 Fritherkennung

Im allgemeinarztlichen Setting sollte bei folgenden
Risikofaktoren an eine Essstorung gedacht werden
(KKP):

== junge Frauen mit niedrigem Korpergewicht,

== Patientinnen, die mit Gewichtssorgen kommen,
aber nicht tibergewichtig sind,

Frauen mit Zyklusstérungen oder Amenorrhoe,
Patientinnen, die mangelerndhrt erscheinen,
Patientinnen mit gastrointestinalen Sympto-
men,

Patientinnen mit wiederholtem Erbrechen,
Kinder mit Wachstumsverzogerung.

Zur Friherkennung von Essstérungen im allge-

meindrztlichen Setting sollten zunéchst die fol-

genden beiden Fragen erwogen werden:

== »Haben Sie ein Essproblem?«

== »Machen Sie sich Sorgen wegen Ihres Gewichts
oder Threr Erndhrung?«

Um den Erfolg der Behandlung einer Essstérung zu
optimieren, ist es erforderlich, dass Patientinnen
mit Essstorungen frithzeitig Hilfe erfahren und
nicht erst dann identifiziert werden, wenn sie selbst
oder nahe stehende Personen mit einem Verande-
rungswunsch aktiv werden oder offensichtliche Fol-
geschdden aufgetreten sind. Um Fritherkennung zu
fordern, ist die offentliche Verfiigbarkeit valider In-
formationen iiber die Psychopathologie von Esssto-
rungen sowie iiber Moglichkeiten der Behandlung
wichtig. Patientinnen mit Essstorungen haben hau-
fig initial keine Kontakte zu Psychiatern, Psycho-
somatikern oder Psychotherapeuten, aber Kontakte
zuanderen Arzten, beispielsweise Allgemeinérzten,
Zahnirzten, Gynikologen. Deshalb ist die Wach-
sambkeit aller Berufsgruppen im Gesundheitswesen
wichtig.

Jeder Arzt oder Psychologe sollte bei neuen Pa-
tientinnen an die Moglichkeit einer Essstorung den-
ken, Korpergrofie und Korpergewicht bestimmen
und einige Screening-Fragen stellen. Moglichkeiten
sind:
== »Sind Sie mit Ihrem Essverhalten zufrieden?«
== »Haben Sie ein Essproblem?«
== »Machen Sie sich Sorgen wegen Ihres Gewichts

oder Threr Erndhrung?«

== »Beeinflusst Thr Gewicht Thr Selbstwertge-
fith]?«

== »Machen Sie sich Gedanken wegen Ihrer Fi-

guri«

»Essen Sie heimlich?«

»Ubergeben Sie sich, wenn Sie sich unangenehm

voll fithlen?«

== »Machen Sie sich Sorgen, weil Sie manchmal

mit dem Essen nicht aufhoren konnen?«

Deutschsprachige essstorungsorientierte Frage-

bogen sind zugénglich und konnen die Fritherken-

nung unterstiitzen (s. unten.)
Besondere Aufmerksamkeit sollte folgenden

Personengruppen zukommen:

== Patientinnen mit niedrigem Korpergewicht

== Patientinnen mit Amenorrhoe oder Infertilitét

== Patientinnen mit Zahnschiden

== Patientinnen, die mit Sorgen tiber ihr Gewicht
in die Sprechstunde kommen, aber normalge-
wichtig sind

== Ubergewichtige Patientinnen, die zum Arzt
kommen, weil Diéten fehlschlagen

== Patientinnen mit gastrointestinalen Stérungen,
die nicht eindeutig einer anderen medizinischen
Ursache zugeordnet werden konnen

Kinder mit Wachstumsverzogerung

Patientinnen, die im Unterhaltungsbereich, in
der Mode- oder Erndhrungsbranche arbeiten

Leistungssportlerinnen

Kinder, deren Eltern sich besorgt zeigen tiber
ihr Gewicht und Essverhalten

2.2 Ausfiihrliche Diagnostik bei
Verdacht auf eine Essstorung
2.2.1 Korperliche und psychische

Merkmale

Unter- oder Ubergewicht

Die Patientin sollte hierzu in Unterbekleidung und
ohne Schuhe mit geeichtem Instrumentarium ge-
wogen und gemessen werden. Die Auswertung und
Bewertung der Messwerte ist anhand von geeig-
neten Formeln (BMI = kg/m?), Normbereichen
oder altersbezogenen Perzentilkurven vorzuneh-
men. Neben dem aktuellen Gewicht ist der Ge-
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wichtsverlauf (z. B. Schnelligkeit der Gewichts-
abnahme) von Bedeutung.

Korpergewicht und Selbstwertgefiihl

Um die Angaben einer Patientin zum Essverhalten
(intensive gedankliche Beschiftigung mit Nahrung
und nahrungsbezogenen Themen; Angst, zu dick zu
sein, trotz Untergewichts oder normalen Gewichts
etc.) richtig bewerten zu konnen, ist es wichtig, auch
die normativen altersbezogenen Einstellungen und
den kulturellen Hintergrund zu kennen. Restriktives
Essverhalten kann auch durch asketische Ideale mo-
tiviert sein, also dem Gedanken, sich durch Selbst-
kontrolle und Verzicht spirituellen Zielen anzu-
néhern. Differenzialdiagnostischistgenuine Appetit-
losigkeit im Rahmen schwerer depressiver Episoden
oder korperlicher Erkrankungen zu diskutieren.

Eine Selbstbewertung als »zu dick« ist auch bei
gesunden jungen Frauen in der westlichen Welt
héufig. Der Aspekt des Unangemessenen oder Pa-
thologischen ergibt sich nicht allein aus dem Vor-
handensein dieser Selbstbewertung, sondern da-
raus, dass derartige Gedanken wesentlichen Raum
einnehmen, die Betroffenen keine kritische Distanz
dazu einnehmen kénnen, diese Gedanken das
Selbstwertgefiihl der Betroffenen erheblich vermin-
dern oder dass hierdurch dysfunktionales Verhalten
unterhalten wird.

Einschrankung der Kalorienzufuhr

Bei Essstorungen findet sich typischerweise ein Biin-

del von zielorientierten Verhaltensweisen, die dazu

dienen, die Zufuhr von Kalorien einzuschrinken:

== Hochfrequentes Wiegen, um Veridnderungen des
Korpergewichts engmaschig zu kontrollieren

== Vermeiden von hochkalorischen, fetthaltigen
oder kohlenhydrathaltigen Nahrungsmitteln

== Auslassen von Mahlzeitbestandteilen wie Nach-

tisch oder einer ganzen Mahlzeit

Kauen und Ausspucken

Bilanzieren von Mahlzeiten durch den Erwerb

von Kalorienwissen und Kalorienzidhlen (Ab-

wiegen)

== Vermeiden von Nahrungsmitteln, deren Kalo-
riengehalt nicht eindeutig bestimmbar ist wie
von anderen gekochten komplexen Speisen

== Verwenden von Siif3stoffen, Fettersatzstoffen
und Light-Produkten
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== Verwenden von pharmakologischen Appetit-
ziiglern oder Nikotin zur Appetitkontrolle

== Verdndern des Mahlzeitenrhythmus, beispiels-
weise durch Beschrankung der Zufuhr auf eine
einzige Mahlzeit pro Tag oder durch eine selbst
auferlegte Struktur mit einer Vielzahl von
Kleinstmahlzeiten

== Exzessiver Konsum von Fliissigkeiten vor den
Mabhlzeiten, um die Nahrungsaufnahme zu be-
grenzen

== Fliissigkeitseinschrankung (insbesondere bei
jiingeren Patientinnen)

== Auswahl und Zufuhr von unattraktiven oder
z. B. durch Versalzen ungenieflbar gemachten
Nahrungsmitteln

== Nutzen von Ekelkonditionierungen, um die Zu-
fuhr von attraktiven Nahrungsmitteln zu blo-
ckieren (z. B. die Vorstellung, dass Schokolade
durch Méusekot verunreinigt ist)

== Nicht in Gemeinschaft essen, um eine Ablen-
kung beim Essen oder andere soziale Einfliisse
zu vermeiden

== Nutzen von einengenden Bauchgiirteln, be-
engender Kleidung oder Muskelanspannung,
um beim Essen ein frithzeitiges Vollegefiihl zu
erzeugen

== Hochfrequente Kontrolle des Umfangs von Kor-
perteilen durch Mafibdnder, von Hautfalten-
dicken oder Uberpriifung des eigenen Ausse-
hens im Spiegel — mit dem Ziel, die Motivation
fir Nahrungsrestriktion aufrechtzuerhalten

== Nutzen von Zungenpiercings oder Selbstverlet-
zungen im Mundraum, um die Nahrungsauf-
nahme zu erschweren

Essanfalle

Der Begriff »Essanfall« beschreibt eine Episode von
Nahrungszufuhr, bei der die tibliche Kontrolle ver-
loren geht oder nicht ausgeiibt wird. Werden dabei
tatsdchlich Nahrungsmengen zugefiihrt, die von
ihrer Kalorienzahl den Rahmen einer normalen
Mahlzeit sprengen, spricht man von einem objek-
tiven Essanfall. Eine genaue Kaloriengrenze ist nicht
definiert, haufig werden aber 1000 kcal als Grenze
angenommen (eine Ausnahme von dieser Regel
stellen Mahlzeiten dar, die an Tagen mit intensiver
korperlicher Arbeit oder sportlicher Betitigung er-
folgen) Nahrungsmittelaufnahmen, die ungeplant
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oder unerwiinscht sind, aber objektiv keine aus
dem Rahmen fallenden Mengen darstellen, konnen
subjektiv ebenfalls als Essanfille wahrgenommen
werden. Typischerweise werden bei Essanfillen
Nahrungsmittel gegessen, die ansonsten verboten
sind. Bei einer langzeitig bestehenden Essstérung
werden Essanfille hdufig genau geplant, das heifit,
es werden fiir einen Essanfall geeignete Nahrungs-
mittel eingekauft und es wird dafiir gesorgt, dass
niemand den Essanfall stort.

Gegensteuerndes Verhalten

Hier handelt es sich um ein Spektrum zielorien-
tierter Verhaltensweisen, um aufgenommene Ener-
gie oder Fliissigkeiten rasch wieder aus dem Orga-
nismus zu entfernen. Alle Mafinahmen, die Erbre-
chen oder Diarrhoe fordern, werden als abfithrendes
Verhalten, »Purging-Behavior«, zusammengefasst:

Typisches Purging-Verhalten

== Erbrechen kann dabei automatisiert er-
folgen, nach mechanischer Reizung des
Rachenraums oder unterstiitzt durch che-
mische Substanzen, die Erbrechen férdern,
wie Radix Ipecacuanha oder Salzldsungen

== Pflanzliche oder synthetisch hergestellte
Laxanzien

== Pflanzliche oder synthetisch hergestellte
wassertreibende Substanzen (Diuretika)

== Schilddriisenhormone (um den Grund-
umsatz zu erhéhen)

== Sport und Exposition gegeniiber Kélte und
Hitze (z. B. Sauna)

== \Veglassen von Insulin bei Patientinnen mit
Typ-1-Diabetes, um einen renalen Verlust
von Glukose zu induzieren

Beurteilung der Verhaltensweisen

Einzelne Verhaltensweisen, die bei Essstorungen
auftreten, werden auch bei gesunden Ménnern und
Frauen insbesondere in der Adoleszenz beobachtet
(z. B. Diaten, induziertes Erbrechen, intensiver
Sport zur Gewichtskontrolle) Die Bewertung von
Verhaltensweisen als pathologisch kann dabei nicht
ausschliefllich auf Frequenzen oder Intensitéten ge-
stiitzt werden. Vielmehr ist in jedem Einzelfall zu

priifen, ob sich aus dem spezifischen Verhalten eine
relevante Beeintrachtigung oder Gefihrdung der
koérperlichen Gesundheit, der psychosozialen Funk-
tionsfahigkeit oder ein erheblicher subjektiver Lei-
densdruck ergibt.

Diagnosestellung

Falls der Verdacht einer Essstérung nach den vo-
rangegangenen Schritten fortbesteht, sollte formal
iiberpriift werden, ob die Kriterien einer Essstorung
nach einem operationalisierten Diagnosesystem
wie ICD-10 oder DSM-IV erfiillt werden. Die wei-
terfiihrende Diagnostik sollte Checklisten oder
strukturierte Interviews vorsehen (s. unten.) Um
allen Frauen und Ménnern, die unter einer Esssto-
rung leiden, addquate Hilfe zukommen zu lassen, ist
es wichtig, auch die diagnostischen Kategorien aty-
pischer oder nicht niher bezeichneter (NNB) Ess-
storungen anzuwenden. Versorgungsepidemiologi-
sche Studien zeigen, dass die aktuellen DSM- und
ICD-Hauptkategorien nur etwa 40 bis 60 % der Pa-
tientinnen mit einer klinisch bedeutsamen Esssto-
rung erfassen.

23 Diagnostische Zugdnge
und Methoden
2.3.1 Klassifikatorische Diagnostik

im Erwachsenenalter

Diagnostisches Interview fiir psychische
Storungen (DIPS fiir DSM-1V)

Das DIPS ist ein umfassendes diagnostisches Inter-
view zur Erfassung und Diagnostik der fiir den kli-
nischen Bereich wichtigsten psychischen Storungen:
Angststorungen, affektive Stérungen, somatoforme
Storungen, Essstorungen, Schlafstorungen, Storun-
gen im Zusammenhang mit psychotropen Substan-
zen und die Borderline-Personlichkeitsstorung.
Zusitzlich werden Dokumentationsmoglichkeiten
fiir psychosoziale Daten, Problembereiche, Behand-
lungsgeschichte, Familiengeschichte, Medikation,
korperliche Erkrankungen und Einschédtzung des
Schweregrades der jeweiligen Storung gegeben. Die
Interrater-Reliabilitdt kann tiberwiegend als sehr
gut bezeichnet werden, lediglich bei den somato-
formen Storungen und den Schlafstorungen lagen
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die Kappa-Koeffizienten im gentigenden bzw. guten
Bereich. Die Durchfithrungszeit liegt zwischen 60
und 160 Minuten. Das Vorgehen ist durch Sprung-
befehle 6konomisiert. Die Anwendung des DIPS
setzt Training, Lektiire der Handanweisung und Be-
achtung der darin enthaltenen Regeln voraus. Der
besondere Wert des DIPS fiir den Nutzer im Rah-
men der Diagnostik von Essstérungen liegt in der
systematischen Erfassung der Komorbiditat. Eine
Limitation des Vorgehens besteht darin, dass fast
ausschliefllich diagnostisch relevante Symptome
erfasst werden. Das Interview ist auch im klinischen
Alltag anwendbar. Nach einer Eingangsexploration
zu psychosozialen Daten und Problembereichen
werden Screeningfragen gestellt. Die Fragen zu Ess-
storungen beziehen sich zunéchst auf Kérpergrofle,
aktuelles Gewicht, hochstes und niedrigstes Ge-
wicht im Erwachsenenalter. Weiterhin: »Gab es je-
mals eine Zeit, in der Sie viel weniger wogen, als Sie
nach Meinung anderer Leute wiegen sollten, oder
in der Sie stark abgenommen haben?« »Haben Sie
Essanfille oder HeifShungerphasen, bei denen Sie in
kurzer Zeit sehr viel essen, das heif3t, sehr viel mehr
als andere Menschen unter dhnlichen Umstanden
essen wiirden?« Es werden dann die Kriterien der
AN (inklusive Subtypen), der BN (inklusive Sub-
typen) und der BES abgeprift.

Strukturiertes Klinisches Interview
flir DSM-1V (SKID), Achse | und Il

Das SKID ist ein umfassendes und komplexes diag-
nostisches Interview zur Erfassung und Diagnostik
ausgewdhlter psychischer Syndrome und Stérungen,
wie sie im Diagnostischen und Statistischen Manual
fiir Psychische Storungen (DSM-1V) auf der Achse I
(akute psychische Stérungen) und II (Personlich-
keitsstorungen) definiert werden. Auflerdem wer-
den Kodierungsmoglichkeiten fiir die Achse III
(korperliche Storungen), Achse IV (psychosoziale
Beeintrachtigung) und Achse V (psychosoziales
Funktionsniveau) angeboten. Die Interrater-Relia-
bilitdt des Interviews kann als gut bis sehr gut be-
wertet werden. Die Durchfithrungszeit fiir das
SKID I liegt zwischen 80 und 120 Minuten, fiir das
SKID II zwischen 80 und 180 Minuten. Die Anwen-
dung des SKID setzt Training, Lektiire der Hand-
anweisung und Beachtung der darin enthaltenen
Regeln voraus. Der besondere Wert des SKID fiir
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den Nutzer im Rahmen der Diagnostik von Ess-
storungen liegt in der systematischen Erfassung der
Komorbiditit. Die Limitation des Vorgehens be-
steht darin, dass ausschlief3lich diagnostisch rele-
vante Symptome erfasst werden. Das Interview ist
auch im klinischen Alltag anwendbar.

Nach einer Eingangsexploration zu sozialen
Daten, Ausbildung und Beruf und zur derzeitigen
Problematik werden Screeningfragen gestellt. Die
Fragen mit Bezug zu Essstorungen sind: »Kam es
schon einmal vor, dass andere Menschen sagten, Sie
seien zu diinn?« und »Hatten Sie jemals Essanfille,
bei denen Sie das Gefiihl hatten, Thr Essverhalten
nicht mehr kontrollieren zu kénnen?«. In der Sek-
tion H werden dann die Kriterien von Essstorungen,
der Subtypen und des Krankheitsstadiums erfasst:
H1 bis H10 AN, H11 bis H24 BN und H24 bis H38
BES. Das Vorgehen ist durch Sprungbefehle 6kono-
misiert.

Internationale Diagnose-Checklisten
(IDCL)

Durch internationale Diagnose-Checklisten fiir
DSM-1IV und ICD-10 besteht fiir die Forschung
und Praxis die Moglichkeit, eine standardisierte
und 6konomische Befunderhebung nach den neuen
Klassifikationssystemen DSM-IV und ICD-10 (zwei
Checklisten-Sets/IDCL fiir ICD-10 und IDCL fir
DSM-1V) durchzufiithren. Insbesondere Diagnos-
tikern, die bereits in standardisierten Interviews
(wie dem SKID) erfahren sind, ermdéglichen die
IDCL ein noch rascheres Vorgehen. Als Stérungs-
bereiche sind psychotische Stérungen, affektive Sto-
rungen, Angststérungen, somatoforme Storungen,
Storungen durch die Einnahme psychotroper Subs-
tanzen, Essstorungen und organisch bedingte psy-
chische Stérungen beriicksichtigt worden, dariiber
hinaus auch der Bereich der Personlichkeitsstorun-
gen. Anhand von 32 Checklisten konnen damit
die hdufigsten und wichtigsten Storungsbilder der
Achse I (Klinische Syndrome) und der Achse II
(Personlichkeitsstorungen) des DSM-IV bzw. der
ICD-10 valide und reliabel diagnostiziert werden.
Die Test-Retest-Reliabilitit und die Interrater-Re-
liabilitét sind fiir alle untersuchten Stérungsbereiche
(affektive Storungen, Angststorungen, Stérungen
durch Konsum psychotroper Substanzen) zufrie-
denstellend bis sehr gut. Jede Checkliste bezieht sich
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auf eine Diagnose. Der besondere Wert der IDCL
fir den Nutzer im Rahmen der Diagnostik von Ess-
storungen liegt in der systematischen Erfassung der
Komorbiditit bei gleichzeitig sehr hoher Zeiteffi-
zienz im klinischen Alltag. Die Limitation des Vor-
gehens besteht darin, dass ausschlieSlich diagnos-
tisch relevante Symptome erfasst werden. Sprung-
befehle fehlen, die Struktur der Checklisten lasst
eine unvollstindige Durchfithrung zu, sodass Er-
fahrung mit anderen, hoher strukturierten diagnos-
tischen Verfahren in der Vorbereitung hilfreich ist.

2.3.2 Klassifikatorische Diagnostik
im Kindes- und Jugendalter

Diagnostische Interviews
bei psychischen Stérungen im Kindes-
und Jugendalter (Kinder-DIPS)

Das strukturierte diagnostische Interview zur Er-
fassung psychischer Stérungen des Kindes- und
Jugendalters stellt eine Erginzung des fiir das Er-
wachsenenalter konzipierten Diagnostischen Inter-
views bei psychischen Stérungen (DIPS) dar. Es
umfasst eine Kinderversion zur direkten Befragung
des Kindes bzw. Jugendlichen sowie eine parallele
Elternversion zur Befragung eines Elternteils oder
sonstiger Erziehungspersonen (Schneider et al.
2008) Im Hauptteil des Interviews werden affektive
und Angststérungen, externalisierende Verhaltens-
storungen, Zwangs-, Ess- und Ausscheidungssto-
rungen erfragt. Dariiber hinaus enthilt das Kinder-
DIPS einen Screeningabschnitt fiir Alkohol-, Dro-
gen- und Medikamentenmissbrauch sowie fiir nicht
organische Psychosen. Das Kinder-DIPS wird als
reliables (Kappa-Werte: .50- .89, Yule’s Y-Werte:
.60- .81 fiir die Retest-Reliabilitat der Oberklassen)
und valides Instrument zur Erfassung der fiir die
Diagnosestellung nach DSM-IV oder ICD-10 erfor-
derlichen Diagnosekriterien angesehen.

Analog zum DIPS setzt die Anwendung des
Kinder-DIPS ein Training, die Lektiire der Handan-
weisung sowie die Beachtung der darin enthaltenen
Regeln voraus. Im Rahmen der Diagnostik von Ess-
storungen liegt der besondere Wert des Kinder-
DIPS in einer zuverldssigen Abkldrung psychischer
Komorbiditaten. Das Kinder-DIPS ist in Praxis-
und Forschungseinrichtungen einsetzbar. Eine Limi-

tation des Instruments stellt der hohe zeitliche Auf-
wand fiir die Durchfiihrung dar.

Kiddie-Sads-Present and Lifetime
Version (K-SADS-PL)
Die deutsche Version (Delmo et al. 2000) der Kiddie-
Sads-Present and Lifetime Version (Chambers et al.
1985; Kaufman etal. 1997) ist ein semi-strukturiertes
diagnostisches Interview, das fiir die Erfassung
gegenwartiger und zuriickliegender Episoden psy-
chischer Storungen bei Kindern und Heranwach-
senden nach DSM-III-R und DSM-IV entwickelt
wurde. Fiir die Erfassung der Symptome werden
vorformulierte fakultative Fragen und obligatorisch
zu erfassende Symptomkriterien vorgegeben. Fol-
gende Diagnosen und Stérungen kénnen mit dem
K-SADS-PL erfragt werden: Major Depression, Dys-
thymie, Manie, Hypomanie, Zyklothymie, schizo-
affektive Storungen, Schizophrenie, schizophreni-
forme Storung, kurze reaktive Psychose, Paniksto-
rung, Agoraphobie, Storung mit Trennungsangst,
Vermeidungsstorung im Kindes- und Jugendalter,
einfache Phobie, soziale Phobie, Uberingstlichkeit,
generalisierte Angststérung, Zwangsstérung, Auf-
merksamkeits-/Hyperaktivititsstorung, Verhaltens-
storung, oppositionelles Trotzverhalten, Enuresis,
Enkopresis, AN, BN, voriibergehende Tic-Storung,
Tourette-Syndrom, chronische motorische oder vo-
kale Tics, Alkoholmissbrauch, Substanzmissbrauch,
posttraumatische Stressstorung und Anpassungssto-
rungen. Das K-SADS-PL wird durchgefiihrt, indem
zundchst die Eltern (ggf. ein Elternteil) und das Kind
nacheinander befragt werden; aus den erhaltenen
Informationen wird eine zusammenfassende Beur-
teilung generiert. Untersuchungen zur Interrater-
Reliabilitit (93 bis 100 % Ubereinstimmung) sowie
zur Retest-Reliabilitat (Kappa-Werte: .63-1) ergaben
gute bis exzellente Ergebnisse (Kaufman et al. 2000).
Zur reliablen und validen Anwendung des
K-SADS-PL ist ein spezielles Training notwendig.
Im Rahmen der Diagnostik von Essstorungen liegt
der besondere Wert des K-SADS-PL in einer zuver-
lassigen Abkldrung psychischer Komorbidititen. Es
kann sowohl in der Klinik als auch in der Praxis
eingesetzt werden. Somatoforme Stérungen konnen
mit Hilfe des K-SADS-PL leider nicht diagnosti-
ziert werden, was eine Limitation des Instruments
darstellt. Der hohe zeitliche Aufwand fiir die Durch-
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fithrung des K-SADS-PL stellt eine weitere Ein-
schrankung dar.

24 Vertiefende,
auf die Therapieplanung
ausgerichtete Diagnostik

2.4.1 Strukturierte Interviewleitfaden

zur Erfassung der Essstérungen
(Erwachsenenalter)

Durch die Nutzung von Interviewleitfiden wie dem
Diagnostischen Interview psychischer Stérungen
(DIPS; Margraf etal. 1994) oder dem Strukturierten
Klinischen Interview fir DSM-IV (SKID; Wittchen
etal. 1997) kann die Zuverldssigkeit von Diagnosen
deutlich erhoht werden (vgl. z. B. Wittchen et al.
1988) Allerdings bieten die beiden im deutschen
Sprachraum meistverbreiteten Interviewleitfiden
fiir den Bereich der psychischen Stérungen - das
DIPS (Margraf et al. 1994) und das SKID (Wittchen
et al. 1997) - gerade bei klinischen Essstérungen
kaum hinreichende Informationen fiir die Thera-
pieplanung. Vor diesem Hintergrund sind Leitfiden
entwickelt worden, die nicht nur die diagnostischen
Kriterien klinischer Essstorungen abdecken, son-
dern dariiber hinaus auch unmittelbar therapiere-
levante Informationen liefern, beispielsweise tiber
individuelle Didtregeln von Patientinnen. Anders
als bei Fragebogenverfahren ist die Zahl der fiir den
deutschen Sprachraum vorliegenden Interviewleit-
faden im Bereich klinischer Essstérungen sehr be-
schrankt: Nur zu zwei Interviews (Eating Disorder
Examination [EDE] und Strukturiertes Inventar fiir
Anorektische und Bulimische Essstorungen zur Ex-
pertenbeurteilung [SIAB-EX]) liegen ausfithrliche
und fiir den deutschen Sprachraum giiltige Evalua-
tionsbefunde vor.

Eating Disorder Examination (EDE)

Das Eating Disorder Examination (Fairburn u.
Cooper 1993; deutschsprachige Fassung: Hilbert et
al. 2004; Hilbert u. Tuschen-Caffier 2006) ist ein
international in Forschung und Praxis weit ver-
breitetes strukturiertes Experteninterview zur Er-
fassung der spezifischen Psychopathologie von Ess-
storungen. Die bei Essstérungen erfasste spezifische

Psychopathologie umfasst Einschriankungen der
Nahrungsaufnahme, die sich in Fasten, Schlank-
heitsdidten oder in einem geziigelten Essverhalten
(restrained eating) duflern konnen. Parameter eines
geziigelten Essverhaltens, z. B. der Versuch, iiber
lange Zeitperioden Nahrungsaufnahme zu vermei-
den oder Didtregeln zu befolgen, werden im EDE
durch die Restraint Scale (Geztigeltes Essen) erfasst.
Weitere Auffilligkeiten im Bereich des Essens wie
eine Konzentrationsbeeintrachtigung aufgrund des
Nachdenkens tiber das Essen oder Schuldgefiihle
beim Essen beschreibt die Eating Concern Scale
(Essensbezogene Sorgen) Ein weiteres zentrales
Merkmal sind Stérungen in der Bewertung von Fi-
gur und Gewicht (Weight Concern, Shape Concern)
Dies duf3ert sich in einer erhohten Bedeutung von
Figur oder Gewicht fiir das Selbstwertgefiihl, in
Konzentrationsbeeintrichtigungen aufgrund des
Nachdenkens tiber Figur und Gewicht oder in der
Angst, dick(er) zu werden (B8 Tab. 2.1).

Neben den Items der vier Skalen des EDE erlau-
ben 14 diagnostische Items eine differenzialdiag-
nostische Einordnung der AN, BN und der BES
nach den Kriterien des DSM-IV (mit ergédnzenden
Items kann nach ICD-10 diagnostiziert werden).
Dariiber hinaus koénnen optional mit Hilfe weiterer
Items soziodemographische Daten und Merkmale
der Entstehung und Aufrechterhaltung der Essprob-
lematik dokumentiert werden. Fiir die Durchfiih-
rung liegen neben einem ausfithrlich dokumentier-
ten Manual ein Interviewleitfaden, ein Kodierungs-
und ein Auswertungsbogen fiir Subskalenwerte
vor (Hilbert u. Tuschen-Caffier 2006) Beziiglich
der psychometrischen Giitekriterien liegt die Inter-
rater-Reliabilitat fiir die Subskalen des EDE zwi-
schen .92 <r <.99. Die internen Konsistenzen der
Subskalen lagen bei .73 < Cronbach o <.86 (Ge-
samtwert: o = .93) Die Reliabilitat des EDE ist somit
insgesamt als hoch zu bezeichnen. Fiir die kon-
vergente Validitit sprechen hohe Korrelationen
zwischen den EDE-Subskalen Shape Concern
und Weight Concern und Selbstbeurteilungsskalen
zum Korperbild. Die EDE-Subskalen Restraint und
Eating Concern zeigen signifikante Zusammen-
hinge mit dem in Erndhrungstagebiichern proto-
kollierten Essverhalten, beispielsweise Mahlzeiten-
oder Essanfallshaufigkeit oder Néhrstoffaufnahme.
Die Subskalen des EDE unterscheiden zwischen
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Gruppen mit verschiedenen Essstérungsdiagnosen,
was auf diskriminative Validitat hinweist. Zudem
bilden die Subskalen des EDE Verdnderungen durch
psychologische Psychotherapie sensitiv ab (Hilbert
et al. 2004) Fiir den deutschsprachigen Raum sind
die Materialien in elektronischer Form frei verfiig-
bar (http://www.vfp-muenster.de/publikationen/
online.html).

Das EDE ist fiir die Essstorungsdiagnostik Er-
wachsener in der klinisch psychologischen Praxis
und Forschung sehr gut geeignet. Die Durchfiih-
rungszeit des EDE betrigt etwa 45 Minuten. Eine
reliable und valide Durchfithrung des Experten-
interviews wird — wie bei der Durchfithrung von
Experteninterviews generell - optimiert, wenn ne-
ben der Durcharbeitung des Manuals zusétzlich ein
spezielles Training absolviert wird. Ein Vorteil des
Interviews liegt darin, dass es speziell auf die Esssto-
rungspsychopathologie fokussiert, sodass sich bei
der Kombination mit den oben erwéhnten struk-
turierten Interviews zur Erfassung der allgemeinen
Psychopathologie kaum Redundanzen ergeben.
Auch ist die Durchfithrung des Interviews mit einer
Lénge von 45 bis 60 Minuten fiir Patientinnen auch
beziiglich der Zeitdauer zumutbar. Selbst wenn
noch weniger Zeit fiir die Diagnostik zur Verfiigung
steht, ist es ferner méglich, sich lediglich auf die Fra-
gen zur Diagnosestellung zu beschréinken.

Strukturiertes Inventar fiir Anorektische
und Bulimische Essstorungen

zur Expertenbeurteilung (SIAB-EX)

Das Strukturierte Inventar fiir Anorektische und
Bulimische Essstérungen (Fichter u. Quadflieg
1999a, 2001, 2004; Fichter et al. 1998a) ermdglicht
als Experteninterview sowohl die Erfassung esssto-
rungsspezifischer Symptome als auch die Erfassung
von Symptomen, beispielsweise Angste und Beein-
trachtigungen in der sozialen Kompetenz, die hau-
fig mit Essstorungen einhergehen. Das SIAB-EX ist
somit im Vergleich zum EDE nicht ausschlief3lich
auf die Psychopathologie der Essstérungen, son-
dern zusitzlich auf assoziierte Symptome von Ess-
storungen ausgerichtet. Das Inventar umfasst 87
Items, von denen 65 den sechs Subskalen zugeord-
net sind. Weitere 22 Items ohne Subskalenzuord-
nung erheben differenzialdiagnostisch relevante
Informationen. Das SIAB-EX ist fiir die Esssto-

rungsdiagnostik Erwachsener und Jugendlicher in
der klinisch-psychologischen Praxis und Forschung
geeignet. Die Durchfithrungszeit betragt zwischen
30 und 60 Minuten. Die internen Konsistenzen der
Subskalen weisen auf tiberwiegend homogene Sub-
skalen hin (Gesamtwert fiir aktuelle Diagnosen:
Cronbach o = .92; frithere Diagnosen: o = .93) Fiir
die Konstruktvaliditit des SIAB-EX spricht die
hauptkomponentenanalytisch hergeleitete Subska-
lenstruktur. Des Weiteren wurde die konvergente
Validitdt des Verfahrens durch Korrelationen mit
konzeptverwandten Selbstbeurteilungsskalen belegt.
Die Subskalen des SIAB-EX und des EDE zeigten
teilweise deutliche Ubereinstimmungen. Fiir die
Anderungssensitivitit des SIAB-EX sprechen signi-
fikante Symptomverbesserungen nach stationirer
Psychotherapie und Gewichtsreduktion.

Das SIAB-EX erfasst die Zeitraume frither (Life-
time) sowie den jetzigen Zustand anhand folgender
Subskalen:
== Korperschema und Schlankheitsideal,
== allgemeine Psychopathologie,
== Sexualitdt und (nach Integration) soziale Inte-
gration,
bulimische Symptome,
gegensteuernde Maflnahmen, Fasten, Substanz-
missbrauch,
== atypische Essanfille.

Die Items sind von 0 (liegt nicht vor) bis 4 (sehr
stark/sehr haufig) skaliert. Es kann ein Gesamt-
Score berechnet werden sowie Scores fiir jede Sub-
skala. Subskalen oder die diagnostischen Items kon-
nen auch isoliert fiir sich verwendet werden. Wird
z. B. in einer Untersuchung fiir die Allgemeine Psy-
chopathologie SKID oder DIPS verwendet, konnte
man die relativumfangreiche Subskala » Allgemeine
Psychopathologie«, ggf. auch weitere Skalen weglas-
sen.

Das Instrument ist sehr gut brauchbar fiir die
Diagnosestellung, Therapieplanung und fiir Ver-
laufserhebungen. Fur eine reliable und valide
Durchfithrung des Experteninterviews liegt ein
umfangreiches Manual mit » Ankerbeispielen« aus
der Praxis und mit Definitionen vor.
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2.4.2 Strukturierte Interviewleitfaden
zur Erfassung der Essstérungen
(Kindes- und Jugendalter)

Das Eating Disorder Examination fiir Kinder
(ChEDE; dt. Hilbert, im Druck; engl. Bryant-Waugh
et al. 1996; Fairburn u. Cooper 1993) ist die fur
Kinder und Jugendliche adaptierte Version des Ess-
storungsinterviews Eating Disorder Examination
(EDE; dt. Hilbert u. Tuschen-Caffier 2006) Das
ChEDE erfasst in kindgerechter Sprache mit vier
Subskalen zum geziigelten Essverhalten, zu Sorgen
iiber das Essen, Gewicht und Figur die spezifische
Essstorungspsychopathologie (22 Items); 14 diag-
nostische Items ermdglichen die Diagnosestellung
von Essstérungen nach DSM-IV. Die deutschspra-
chige Ubersetzung des ChEDE wird derzeit anhand
von bevolkerungsbasierten und klinischen Stich-
proben validiert. In einer nicht klinischen Teilstich-
probe von Kindern mit versus ohne Kontrollverlust
iiber das Essverhalten zeigten Items und Kennwerte
des ChEDE hohe Interrater-Reliabilitdten. Die Sub-
skalen verfiigten iiber addquate interne Konsistenz
und Stabilitdt. Belege fiir die konvergente und dis-
kriminative Validitét liegen vor. Diese ersten Ergeb-
nisse weisen darauf hin, dass die deutschsprachige
Version des ChEDE fiir eine reliable und valide Di-
agnostik der Essstorungspsychopathologie im
Kindesalter geeignet ist. Zu den Limitationen des
ChEDE zihlt der Zeitaufwand der Gesamtdurch-
fithrung (ca. 45 Minuten). Dieser kann fiir diagnos-
tische Zwecke dadurch begrenzt werden, dass allein
die zur Diagnosestellung relevanten Items vorgege-
ben werden. Eine weitere Limitation ist die noch
schmale Datenbasis zur deutschsprachigen Uber-
setzung.

25 Fragebogenverfahren

fiir klinische Essstorungen

Fiir die psychologische Diagnostik der Psychopatho-
logie klinisch relevanter Essstérungen steht eine be-
trachtliche Anzahl an Verfahren zur Verfiigung, die
hier nicht alle beschrieben werden kénnen. Die Aus-
wahl der Verfahren orientierte sich vor allem daran,
ob die Verfahren im klinischen Kontext einsetzbar
und sinnvoll sind sowie an deren Verfiigbarkeit.
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2.5.1 Fragebogenverfahren

fiir das Erwachsenenalter

Eating Disorder Examination-
Questionnaire (EDE-Q)

Das Eating Disorder Examination-Questionnaire
von Fairburn und Beglin (1994; dt. Ubersetzung:
Hilbert u. Tuschen-Caffier 2006; Hilbert et al. 2007)
ist die Fragebogenversion des strukturierten Exper-
teninterviews Eating Disorder Examination EDE
(Fairburn u. Cooper 1993) Analog zum EDE erfasst
das EDE-Q mit vier Subskalen Merkmale der spe-
zifischen Psychopathologie von Essstérungen. Die
Restraint Scale (Geztgeltes Essen) und die Eating
Concern Scale (Essensbezogene Sorgen) beschrei-
ben Auffilligkeiten im Essverhalten, z. B. eine Ein-
schrainkung der Nahrungsaufnahme durch das
Befolgen von Diitregeln oder Schuldgefiihle beim
Essen. Die Weight Concern Scale (Gewichtssorgen)
und die Shape Concern Scale (Figursorgen) erfragen
eine erhohte Bedeutung von Figur oder Gewicht fiir
das Selbstwertgefiihl. Dariiber hinaus werden diag-
nostisch relevante Kernmerkmale wie verschiedene
Arten von Essanfillen bzw. des Uberessens, selbst
herbeigefiihrtes Erbrechen sowie Missbrauch von
Diuretika und Laxanzien erhoben. Die 28 Items des
EDE-Q entsprechen dem Inhalt der obligatorischen
Fragen des EDE. Alle Items beziehen sich auf den
Zeitraum der letzten 28 Tage. Wie im EDE sind 22
Items vier Subskalen zugeordnet. Haufigkeiten und/
oder Intensititen werden auf siebenstufigen veran-
kerten Ratingskalen eingeschitzt (0 =»Merkmal
war nicht vorhanden« bis 6 = »Merkmal war jeden
Tag bzw. in extremer Auspragung vorhanden«) Wei-
tere 6 Items ohne Subskalenzuordnung erfassen das
Auftreten und die Hiufigkeiten diagnostisch rele-
vanter Kernmerkmale, beispielsweise Essanfille,
selbst induziertes Erbrechen oder Missbrauch von
Diuretika und Laxanzien.

Das EDE-Q ist fiir Erwachsene und Jugendliche
geeignet und ermdglicht eine Erfassung von Selbst-
beurteilungen der spezifischen Essstorungspsycho-
pathologie in der klinisch-psychologischen Praxis
und Forschung. Das EDE-Q ist beschreibend oder
als initiales Screeningverfahren in einem mehr-
stufigen diagnostischen Prozess einsetzbar. Im Ver-
gleich zum EDE gilt die Verwendung des EDE-Q
insbesondere dann als indiziert, wenn aus Griinden
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der Okonomie ein strukturiertes Experteninterview
wie das EDE nicht durchgefiihrt werden kann. Die
Durchfithrungszeit des EDE-Q betrdgt in der Regel
weniger als 15 Minuten.

Die Auswertung des EDE-Q erfolgt durch die
Berechnung von Subskalenmittelwerten und Aus-
wertungen einzelner diagnostischer Items; ein Ge-
samt(mittel)wert aus den 22 Items mit Subskalen-
zuordnung kann berechnet werden.

Die psychometrische Evaluation zeigte gute in-
terne Konsistenzen der Subskalen von .84 < Cron-
bach o <.93. Uber einen Zeitraum von drei Mo-
naten lag die Retest-Reliabilitit der Subskalen bei
.68 < rtt <.74. Die Reliabilitat des EDE-Q ist somit
als gut zu bezeichnen. Referenzwerte liegen fiir
Frauen vor (vgl. Hilbert etal. 2007). Der Fragebogen
und die fiir die Auswertung erforderlichen Materi-
alien sind elektronisch verfigbar (http://www.vfp-
muenster.de/publikationen/online.html)

Limitationen ergeben sich - wie bei allen Selbst-
einschdtzungsskalen — dahingehend, dass das EDE-Q
kein Instrument zur Erfassung von klinischen Diag-
nosen ist, sondern lediglich als Screeninginstrument
und zur Quantifizierung des Verlaufs der Esssto-
rungen aus Sicht der Patientinnen einsetzbar ist. Ein
strukturiertes Experteninterview zur Diagnosestel-
lung (EDE oder SIAB-EX) ist durch das EDE-Q nicht
ersetzbar.

Eating Disorder Inventory (EDI, EDI-2)

Das EDI (Garner et al. 1983; deutschsprachige
Ubersetzungen u. a. Paul u. Thiel 2004; Rathner u.
Waldherr 1997) zielt darauf ab, Symptome zu erfas-
sen, die hdufig mit den Storungsbildern der AN und
der BN verkniipft sind. Eine aktuelle Version (EDI-
2, Garner 1991) umfasst 91 Items bzw. 11 Skalen: (1)
Schlankheitsstreben, (2) Bulimie, (3) Kérperunzu-
friedenheit, (4) Minderwertigkeitsgefiihle, (5) Per-
fektionismus, (6) Zwischenmenschliches Misstrau-
en, (7) Interozeption, (8) Angst vor dem Erwach-
senwerden, (9) Askese, (10) Impulsregulierung so-
wie (11) Soziale Unsicherheit. Durch diese
Erweiterung beziehen sich letztlich nur noch ca.
25 % der Items auf die Primérsymptomatik von Ess-
storungen. Vom EDI bzw. EDI-2 existieren mehrere
Versionen (z. B. Paul u. Thiel 2004; Rathner u. Rai-
ner 1997; Rathner u. Waldherr 1997). Die weiteste
Verbreitung diirfte dabei die Version von Paul und

Thiel (2004) haben. Unabhingig von Itemkodie-
rung und Ubersetzungsvariante zeigt sich eine hohe
Ubereinstimmung in den Evaluationsbefunden des
EDI (z. B. Rathner u. Waldherr 1997; Thiel et al.
1997). So sind die internen Konsistenzen der drei
Skalen in klinischen Gruppen gut bis sehr gut. In
nicht klinischen Gruppen, und hier besonders bei
mannlichen Probanden, fallen nur bei der Skala
»Bulimie« die Werte in den suboptimalen Bereich
ab. Die diskriminative Validitét der drei Skalen zeigt
sich in Mittelwertsunterschieden zwischen klini-
schen und nicht klinischen Gruppen. Die Befunde
zur faktoriellen Validitdt sind hingegen uneindeu-
tig. Dies konnte jedoch in erster Linie darauf zu-
riickzuftihren sein, dass die Skala »Schlankheits-
streben« auch Aspekte der Figurunzufriedenheit
erfasst, wie Ergebnisse zur Konstruktvaliditét zeig-
ten. Fiir die Anderungssensitivitit des Verfahrens
spricht, dass sich in einer Reihe von Therapiestudien
zum Teil Verbesserungen in den Skalenwerten er-
gaben. Die Brauchbarkeit fiir den klinischen Alltag
ist insbesondere fiir die essstorungsorientierten
Subskalen »Schlankheitsstreben«, »Bulimie« und
»Korperunzufriedenheit« gegeben. Diese Skalen
weisen auch gute psychometrische Kennwerte auf.
Bei Jugendlichen wurden die psychometrischen
Giitekriterien des EDI-2 von Paul und Thiel (2004)
ebenfalls tiberpriift (Salbach-Andrae et al., 2010).
Die Werte der inneren Konsistenzen sind fiir die
Patientinnengruppe als hoch, fir die weibliche und
ménnliche Kontrollgruppen als befriedigend bis
ausreichend einzustufen. Mittelwertsvergleiche der
einzelnen Skalen des EDI-2 zwischen essgestorten
Patientinnen und Kontrollprobanden zeigen, dass
der EDI-2 gut zwischen den verschiedenen Grup-
pen Jugendlicher differenzieren kann.

Limitationen des EDI-2 ergeben sich demnach
dahingehend, dass nicht alle Subskalen gute psycho-
metrische Kennwerte aufweisen. Zudem handelt es
sich um ein Selbstbeurteilungsinstrument mit den
damit ublicherweise verbundenen Einschrin-
kungen (z. B. Antworttendenzen). Als Screeningin-
strument und zur Quantifizierung von Verldufen
aus der Sicht der Patientinnen kann das Verfahren
- insbesondere die drei stérungsorientierten Ska-
len: (1) Schlankheitsstreben, (2) Bulimie, (3) Korper-
unzufriedenheit — in der klinischen Praxis und For-
schung von Nutzen sein.



2.5 - Fragebogenverfahren fir klinische Essstérungen

Fragebogen zum Essverhalten (FEV)

Der FEV ist die deutsche Version des Three-Factor
Eating Questionnaire TFEQ (Pudel u. Westenhofer
1989; Stunkard u. Messick 1985) Der Fragebogen
besteht aus 44 Items, die dichotom mit »trifft zu«
oder »trifft nicht zu« beantwortet werden miissen;
13 Items, die auf einer vierstufigen Skala von »nie«
bis »immer« beantwortet werden miissen, und drei
Fragen mit sechs bis acht Wahlmoglichkeiten. Das
Verfahren erlaubt die Erfassung von drei Faktoren
des Essverhaltens:
== kognitive Kontrolle (Beispiel-Items: »Wenn ich
die Kalorienmenge erreicht habe, die ich mir als
Grenze gesetzt habe, gelingt es mir meistens, mit
dem Essen aufzuhoren.« »Ich esse absichtlich
kleine Portionen, um nicht zuzunehmen.«),
== Storbarkeit des Essverhaltens (»Ich kann mich
bei einem leckeren Duft nur schwer vom Essen
zurlickhalten, auch wenn ich vor kurzer Zeit
erst gegessen habe.« »Ich esse gewohnlich zu
viel, wenn ich in Gesellschaft bin, z. B. bei Festen
und Einladungen.«),
== erlebte Hungergefiihle (»Ich bin meistens so
hungrig, dass ich 6fter zwischen den Mahlzeiten
esse.« »Weil ich zu groflen Appetit habe, fallt es
mir schwer, eine Diét einzuhalten.«)

Der Fragebogen verfiigt iiber eine gute interne Kon-
sistenz. Es liegen Referenzwerte fiir grofle Bevol-
kerungsstichproben vor. Die Faktorenstruktur des
Bogens ist allerdings umstritten. Gut anerkannt ist
nur der Faktor »kognitive Kontrolle«. Insgesamt
handelt es sich um den weltweit zur Untersuchung
von Essverhalten am meisten eingesetzten Bogen.
Dabei wurde er aber iiberwiegend bei Patientinnen
mit Ubergewicht und BES erprobt und kann bei Be-
achtung der Limitation Kooperationsbereitschaft
zum Screening auf das Vorliegen von Essstorungen
in der klinischen Praxis eingesetzt werden. Weiter-
hin eignet sich der Fragebogen zur Quantifizierung
des Ausmafles von geziigeltem Essverhalten und
Storbarkeit des Essverhaltens im Therapieverlauf.

Strukturiertes Inventar fiir Anorektische
und Bulimische Essstorungen

zur Selbsteinschdtzung (SIAB-S)

Das Strukturierte Inventar fiir Anorektische und
Bulimische Essstorungen zur Selbsteinschitzung

27 2

von Fichter und Quadflieg (1999a, 2001) ist die
Fragebogenversion des Inventars zur Experten-
beurteilung SIAB-EX. Anhand des Verfahrens
koénnen aus der Sicht der Patientinnen sowohl
Symptome von Essstérungen als auch Symptome
von psychischen Storungen erfasst werden, die
héiufig mit Essstérungen einhergehen. Die 87 Items
des SIAB-S entsprechen inhaltlich den Items
des Experteninterviews (SIAB-EX), nur dass sie
fiir den Laien allgemein verstdndlich formuliert
sind. Auch die Subskalenzuordnung stimmt weit-
gehend {iiberein. Bei jedem Item werden zu-
nédchst die aktuellen Auspragungen eines Symp-
toms erfragt, bezogen auf die letzten drei Monate;
danach wird nach dem Vorkommen der Symptome
in der weiter zuriickliegenden Vergangenheit ge-
fragt.

Das SIAB-S ist fiir die Essstorungsdiagnostik Er-
wachsener und Jugendlicher in der klinisch-psycho-
logischen Praxis und Forschung geeignet. Die Durch-
fithrungszeit des SIAB-S umfasst 30 Minuten. Die
internen Konsistenzen der Subskalen des SIAB-S
konnen tiberwiegend als zufriedenstellend beurteilt
werden. Die Subskalen des SIAB-S sind zum Teil
deutlich korreliert.

Die konvergente Validitit des SIAB-S wird
durch eine Reihe inhaltlich plausibler Korrelatio-
nen mit konzeptverwandten Selbstbeurteilungs-
fragebogen und dem Eating Disorder Examination
bestitigt. Des Weiteren weist die hauptkomponen-
tenanalytisch hergeleitete Subskalenstruktur des
SIAB-S auf die Konstruktvaliditit des Verfahrens
hin. Die inhaltlich-logische Validitat des Verfah-
rens ist gegeben. Die diagnostische Sensitivitit des
SIAB-S hinsichtlich einer Unterscheidung von defi-
nierten Essstorungen (AN und BN) und nicht naher
bezeichneten Essstérungen wurde belegt. Fiir die
Anderungssensitivitit von Subskalen des SIAB-S
und des Gesamtwerts sprechen signifikante Ver-
anderungen durch stationdre Psychotherapie im
Anschluss an und nach mehrjahrigen Follow-up-
Zeitraumen (z. B. Fichter u. Quadflieg 1997, 1999b;
Fichter et al. 1998b). Referenzwerte liegen iiberwie-
gend fiir Frauen vor.

Limitationen ergeben sich — wie bei allen Selbst-
einschatzungsskalen — dahingehend, dass das Ver-
fahren zwar als Screeninginstrument und zur Quan-
tifizierung des Verlaufs der Essstorungen einsetzbar
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ist, das Expertenurteil anhand einer strukturierten
Diagnostik (z. B. EDE oder SIAB-EX) aber nicht
ersetzt.

2.5.2 Fragebogenverfahren fiir das
Kindes- und Jugendalter

Anorectic Behavior Observation Scale
(ABOS)

Die Anorectic Behavior Observation Scale ist ein
mehrdimensionaler psychometrischer, von den El-
tern auszufiillender Fragebogen zur Erhebung von
Essstorungssymptomen bei Kindern und Jugend-
lichen anhand der Einschétzung von Eltern (bzw.
Bezugspersonen) Der Test besteht aus 30 Items, die
in geschlossenem Antwortformat auf einer dreistu-
figen Skala zu beurteilen sind. In die Skalenaus-
wertung gehen alle 30 Items ein, die drei Subskalen
zugeordnet werden. 16 Items entfallen auf die Sub-
skala »Auffilliges Essverhaltenc, sieben Items auf
die Subskala »Bulimie-dhnliches Verhalten« und
sieben Items auf die Subskala »Hyperaktivitét«. Die
drei Subskalen werden aulerdem zu einem Gesamt-
wert aggregiert. Die mittlere interne Konsistenz
(Cronbachs a) der Gesamtskala sowie der drei
Skalen lag iiber die gesamte deutsche Stichprobe
hinweg zwischen a = .75- .95. Mittels konfirmato-
rischer Faktorenanalyse konnte an einer deutschen
Stichprobe die Drei-Faktoren-Struktur von Vande-
reycken und Meermann (2003) bestitigt werden.
Auflerdem zeigte die Uberpriifung der Kriteriums-
validitit, dass die Eltern essgestorter Patientinnen
signifikant hohere Werte angaben, verglichen mit
den Eltern der Kontrollgruppe (Salbach-Andrae et
al. 2008)

Der Fragebogen ist aufgrund der Klarheit und
Kiirze in Durchfithrung (5 bis 10 Minuten) und
Auswertung (10 Minuten) schnell und einfach an-
wendbar und erfordert kein besonderes Training.
Der Vorteil des Instruments liegt in der schnellen
Erfassung von Fremdbeurteilungen der spezifischen
Essstorungspsychopathologie, was vor allem im
Kindes- und Jugendalter unerldsslich ist. Die ABOS
kann in der klinischen Praxis sowie im Rahmen
Kklinisch-psychologischer Forschung eingesetzt wer-
den. Eine Limitation besteht in der fehlenden Nor-
mierung des Instruments.

Eating Disorder Examination-
Questionnaire fiir Kinder (ChEDE-Q)

Der Eating Disorder Examination-Questionnaire
fir Kinder (dt. Hilbert, im Druck; engl. TODAY
Study Group 2007) ist die auf dem Essstorungs-
interview Eating Disorder Examination fiir Kinder
(ChEDE; dt. Hilbert, im Druck; engl. Bryant-Waugh
etal. 1996; Fairburn u. Cooper 1993) beruhende, fiir
Kinder und Jugendliche adaptierte Version des Ess-
storungsfragebogens Eating Disorder Examination-
Questionnaire (dt. Hilbert u. Tuschen-Caffier 2006;
engl. Fairburn u. Beglin 1994) Der ChEDE-Q er-
fasst mit 22 in kindgerechter Sprache formulierten
Items, die vier Subskalen zum geziigelten Essverhal-
ten, zu Sorgen iiber das Essen und zu Sorgen tiber
Gewicht und Figur zugeordnet sind, die spezifische
Essstorungspsychopathologie. Sechs diagnostische
Items geben Aufschluss iiber die Ausprigung diag-
nostischer Kernmerkmale, z. B. Essanfille oder
selbst herbeigefiihrtes Erbrechen. Die deutschspra-
chige Ubersetzung des ChEDE-Q wurde in einer
bevolkerungsbasierten Stichprobe an 8- bis 13-jah-
rigen Kindern sowie an Teilstichproben von Kin-
dern mit versus ohne Kontrollverlust iiber das Ess-
verhalten teststatistisch tberpriift (Hilbert et al.
2008) Subskalen und Gesamtwert des ChEDE-Q
erwiesen sich iiberwiegend als intern konsistent
und tiber einen Zeitraum von 7,5 Monaten hinweg
stabil. Seine faktorielle Struktur wurde grof3tenteils
reproduziert. Die Kennwerte des ChEDE-Q waren
signifikant mit denen des ChEDE sowie mit denen
konzeptverwandter Fragebogen korreliert. Dariiber
hinaus zeigte der ChEDE-Q in der Unterscheidung
von Kindern mit versus ohne Kontrollverlust tiber
das Essverhalten eine gute diskriminative Validitat.
Die deutschsprachige Version des ChEDE-Q ist so-
mit fiir eine reliable und valide dimensionale Diag-
nostik der Essstorungspsychopathologie im Kin-
desalter geeignet. Als Limitation ergibt sich, dass
das Screeninginstrument zwar die spezifische Ess-
storungspsychopathologie erfasst, aber ein struktu-
riertes Interview zur Diagnosestellung nicht ersetzt.
Eine Elternversion des Verfahrens (im Sinne der
Einschitzung des Essverhaltens des Kindes durch
die Eltern) befindet sich in Ausarbeitung.
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Im allgemeinarztlichen Bereich sollte die medizi-

nische Diagnostik als Minimum folgende Elemente

enthalten (KKP):

== Korpergrofie und Korpergewicht (Bewertung
mit Hilfe des BMI oder mit Perzentilkurven bei
Jugendlichen),

== Blutdruck und Puls.

Zur Abschitzung der vitalen Gefihrdung durch
Untergewicht und Folgen des Erbrechens konnen
folgende Elemente hinzugezogen werden:

== Korpertemperatur,

== Inspektion der Korperperipherie (Durchblu-
tung, Odeme),

Auskultation des Herzens, Orthostasetest,
Blutbild,

Blutsenkung,

Harnstoff,

Elektrolyte,

Kreatinin,

Leberfunktionstest,

Blutglukose,

Urinstatus,

Elektrokardiogramm.

Die medizinische Diagnostik dient vor allem der
Gefahrenabwehr, indem Komplikationen der Esssto-
rung erkannt werden, und in selteneren Féllen auch
der differenzialdiagnostischen Abkldrung.

2.6.1 Empfohlene

initiale Diagnostik

Anthropometrie
== Grofle

== Gewicht
== Puls

== Blutdruck

Internistische Untersuchung

== Auskultation Thorax

== Palpation Abdomen

== Erhebung des Gefif3status

== Inspektion Mundhohle, Speicheldrisen
== Inspektion Hautoberfliche
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Neurologische Untersuchung

== hohere kortikale Funktionen (z. B. Gedéchtnis,
Rechnen, Praxie)

Stand und Gang

Hirnnerven

motorisches System

Feinbewegungen und Koordination
Sensibilitat

Muskeleigenreflexe

autonomes Nervensystem

Elektrokardiogramm
== Herzfrequenz
== Herzratenvariabilitat

Labor

== Blutbild

== Blutkérperchensenkungsgeschwindigkeit oder

C-reaktives Protein

Glukose

== Elektrolyte (Natrium, Kalium, Kalzium, Magne-
sium, Phosphat)

== Nierenstatus (z. B. Kreatinin)
== Leberstatus (z. B. GGT)

== Amylase

== Urinstatus

== TSH

Weitere diagnostische Schritte konnen sich aus
pathologischen Befunden dieser Initialdiagnostik
ergeben, weiterhin miissen in Abhéngigkeit von
Initialbefund und Ausprigung der Symptomatik
(Untergewicht, Purging-Verhalten) Intervalle fiir
Follow-up-Untersuchungen festgelegt werden. Diese
Intervalle konnen von téglicher Untersuchung bis
zu einem Intervall von einem Jahr variieren.

2.6.2 Anthropometrie

Body-Mass-Index

Patientinnen mit Beginn einer Essstorung in der
Adoleszenz bleiben héufig in ihrem Lingenwachs-
tum zurtick. Bei einem BMI von unter 15 kg/m” bei
Erwachsenen sollte eine stationdre Therapie erwo-
gen werden. Ein BMI unter 13 kg/m” stellt beziig-
lich der Mortalitdt einen besonderen Gefihrdungs-
faktor dar. Wichtig ist eine Gewichtserfassung mit
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geeichtem Instrumentarium, vorzugsweise durch
den betreuenden Arzt oder Psychologen selbst. Die
Patientin sollte in Unterkleidung ohne Schuhe ge-
wogen und gemessen werden. Die Delegation dieser
Leistung an Hilfspersonen oder Ubernahme der
Angaben der Patientinnen selbst ist mit einem si-
gnifikanten Fehlbewertungsrisiko verbunden (bei-
spielsweise Unterschitzung des Risikos durch Un-
tergewicht aufgrund einer fehlerhaft niedrigen Gro-
lenangabe oder Wigung nach Konsum groflerer
Flussigkeitsmengen)

Als Bewertungsmafistab zur Beurteilung des
Korpergewichtes wird der Body-Mass-Index (BMI)
verwendet. Er errechnet sich nach der Formel
BMI = Kérpergewicht (kg)/Korpergrofle (m?) Eine
Person mit 60 kg Korpergewicht und 1,70 m Kor-
pergrofie hat z. B. einen BMI von 20,8 kg/m?. In der
Literatur finden sich detaillierte Angaben zur Vertei-
lung des BMI in verschiedenen Referenzpopulati-
onen und Altersgruppen sowie zum Zusammenhang
zwischen BMI und verschiedenen Gesundheitsri-
siken. Fiir klinische Zwecke kann der BMI bei Er-
wachsenen beider Geschlechter unter Verwendung
der folgenden Einteilung interpretiert werden
(WHO Global Database on Body Mass Index, WHO
technical report 854):
== hochgradiges Untergewicht BMI <16 kg/m?,
== maifliggradiges Untergewicht BMI 16 bis
16,99 kg/m?,
leichtgradiges Untergewicht BMI 17 bis
18,49 kg/m?,

Normalbereich BMI 18,50 bis 24,99 kg/m?,
Ubergewicht BMI 25 bis 29,99 kg/m?,
Adipositas Grad I BMI 30 bis 34,99 kg/m?,
Adipositas Grad II BMI 35 bis 39,99 kg/m?,
Adipositas Grad 111 BMI > 40 kg/m?.

Unter klinischen Gesichtspunkten kann das hoch-
gradige Untergewicht noch in zwei Stufen unterteilt
werden: hochgradiges Untergewicht Grad I mit
BMI 13,0 bis 15,99 und hochgradiges Untergewicht
Grad Il mit BMI < 13,0 kg/m?. Das Rational hierfiir
ist die deutlich erhohte Mortalitét bei Patientinnen
mit AN unterhalb eines BMI von 13,0 kg/m?.

Bei der Verwendung des BMI zur Bewertung
des Gesundheitsrisikos sind folgende Limitationen
zu beachten: Der BMI hat eine hohe, aber keine sehr
hohe Korrelation mit der Fettmasse und mit der

Muskelmasse. Der wichtigste Moderator dieser Be-
ziehung ist Sport. Menschen, die intensiv Kraft-Aus-
dauer-Leistung trainieren, konnen {ibergewichtig
oder sogar adipos sein, ohne ein vergroflertes Fett-
kompartiment zu haben. Umgekehrt kénnen tiber-
gewichtige, korperlich inaktive Patientinnen eine
kleinere Muskelmasse haben als hyperaktive Patien-
tinnen mit AN. Bei der Bewertung des mit einem
erhohten BMI verbundenen Gesundheitsrisikos ist
zu beachten, dass die Fettverteilung zwischen dem
viszeralen und subkutanen Kompartiment im BMI
nicht abgebildet ist. So kdnnen bereits normalge-
wichtige Personen ein erhohtes viszerales Fettkom-
partiment haben und tibergewichtige Personen ein
unauffilliges viszerales Fettkompartiment. Bei der
Risikobewertung im untergewichtigen Bereich ist zu
beachten, dass ein stabiles Untergewicht beziiglich
kardiovaskuldrer Risiken weniger riskant ist als ein
schneller Gewichtsverlust in diesem Bereich. Weiter-
hin ist zu berticksichtigen, dass eine Zunahme des
Wasserkompartiments, z. B. bei Odemen, das Risiko
bei Untergewicht verschleiern kann.

Fir Kinder und Adoleszente ist es sinnvoll,
BMI-Perzentiltabellen zu verwenden, die in den
meisten Lehrbiichern der Padiatrie enthalten sind.
Hilfreich sind dabei auch verschiedene Internet-
Webseiten, die BMI-Rechner und Perzentiltabellen
fiir Jugendliche anbieten. In aktuellen Ubersichten
(Hebebrand 2009; Herpertz-Dahlmann 2009) wird
als Richtwert fiir das anzustrebende Zielgewicht die
25. Altersperzentile, nach Moglichkeit mindestens
die 10. Altersperzentile genannt. In einer Studie
(Golden et al. 2008) lag der Mittelwert fiir den BMI
bei Wiedereinsetzen der Menstruation bei adoles-
zenten Patientinnen mit AN auf der 27. Perzentile,
bei 50 % der Probandinnen setzte die Menstruation
zwischen der 14. und 39. Perzentile wieder ein. Als
Kriterium fiir Untergewicht wird in den Leitlinien
der Fachgesellschaft ein Unterschreiten der 10. BMI-
Perzentile, als extremes Untergewicht und Indika-
tion fir eine stationidre Behandlung das Unter-
schreiten der 3. BMI-Perzentile bei Kindern und
Jugendlichen definiert (DGKJPP 2007)

Entsprechend den Vorgaben der ECOG (Poskitt
1995) empfiehlt die AGA (Arbeitsgemeinschaft
Adipositas im Kindes- und Jugendalter 2009) die
Verwendung des 90. bzw. des 97. Perzentils der
oben vorgestellten Referenzdaten als Grenzwert zur
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Definition von Ubergewicht bzw. Adipositas. Die
extreme Adipositas wird iber einen BMI > 99,5. Per-
zentil definiert. Diese rein statistische Festlegung
der Grenzwerte ermdglicht bei Verwendung der
neuen Referenzstichprobe fiir deutsche Kinder und
Jugendliche einen nahezu kontinuierlichen Uber-
gang zu den o. g. festen Grenzwerten im Erwachse-
nenalter.

Herzfrequenz, Blutdruck
und Orthostasetest

Eine Bradykardie mit einer Herzfrequenz von unter
40/Minute, eine Tachykardie mit einer Herzfre-
quenz von tiber 110/Minute in Ruhe, ein Blutdruck
von unter 90/60 mmHg, ein Abfall des Blutdrucks
von > 20 mmHg oder ein Anstieg von > 20 der Herz-
frequenz im Orthostasetest sind Gefdhrdungsin-
dikatoren, bei denen die Notwendigkeit einer sta-
tiondren Behandlung tiberpriift werden sollte. Etwa
43 % der Patientinnen mit einer AN haben eine
Herzfrequenz von weniger als 60/Minute, etwa 17 %
von weniger als 50/Minute.

Korpertemperatur

Bei bis zu 22 % der Patientinnen mit AN besteht
eine Hypothermie mit weniger als 36,0°C. Eine zen-
tral gemessene Korpertemperatur von 36,0°C oder
niedriger stellt einen Gefihrdungsindikator dar und
sollte veranlassen, die Notwendigkeit einer statio-
néren Behandlung zu tiberpriifen.

2.6.3 Internistische Untersuchung

Thorax

Bei AN besteht gehauft ein Mitralklappenprolaps.
Spezifische therapeutische Konsequenzen lassen
sich allerdings hiervon nicht ableiten. Arrhythmo-
gene Effekte eines Mitralklappenprolaps stellen bei
ausgepragt untergewichtigen Patientinnen einen
zusitzlichen Gefihrdungsfaktor dar.

Abdomen

Héufig bei allen Formen von Essstorungen sind
Veranderungen der gastrointestinalen Motilitét.
Selten ist ein akutes Abdomen beispielsweise bei
akuter Magendilatation. Dies stellt eine akute vitale
Gefihrdung dar.
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Gefaf3status

Haufig bei AN ist eine Akrozyanose. Diese Patien-
tinnen sind bei Kélteexposition erhoht durch Er-
frierungen gefihrdet.

Mundhohle, Speicheldriisen

Insbesondere Patientinnen, die erbrechen, haben
hdufiger Zahnschdden mit charakteristischen
Mustern von Erosionen, Verdnderungen der Mund-
schleimhaut und Vergroflerung der Ohrspeichel-
driisen und Zungengrundspeicheldriisen. Die Kon-
zentration der Speichel-Amylase im Serum ist bei
Patientinnen mit Essstorung in Abhdngigkeit von
der bulimischen Symptomatik erhoht. Die Betrof-
fenen benoétigen regelmiflige zahndrztliche Kon-
trollen, Behandlung und eine gezielte Beratung zur
Zahnpflege. Die ausgeprigten Zahnschiden kon-
nen eine schwerwiegende lebenslange gesundheit-
liche Belastung bilden. Die Vergroflerung der Ohr-
speicheldriisen und Zungengrundspeicheldriisen
ist ein wichtiges Element der Blickdiagnostik bei
Essstorungen.

Hautoberflache

Trockene Haut, Haarverlust, Akne, Stérungen der
Hautpigmentierung, Gelbfirbung der Haut bei Hy-
perkarotindmie, Petechien, neurodermitische Veran-
derungen, Livedo-Vaskulitis, Intertrigo, generali-
sierter Juckreiz, Hautinfektionen und Striae dis-
tensae werden bei allen Formen von Essstérungen
beobachtet. Bei untergewichtigen Patientinnen be-
steht hiufig eine typische Lanugo-Behaarung. Pa-
tientinnen, die Erbrechen induzieren, koénnen
Schwielen am Handriicken der dominanten Hand
aufweisen (Russell’s Sign) Héufig stellen die Betrof-
fenen keine Beziehung zwischen der Essstorung
und den Hautveranderungen her. Manchmal wer-
den die Hautveranderungen als »Allergien« gedeu-
tet. Hieraus abgeleitete Didten konnen die Esssto-
rung verschlimmern.

Knochendichte

Die Knochendichte ist bei AN friihzeitig erheblich
vermindert. Eine routineméflige Untersuchung der
Knochendichte kann nicht empfohlen werden, da
sich hieraus keine spezifischen weiteren diagnosti-
schen oder therapeutischen Konsequenzen ergeben.
Die Indikation ergibt sich aus Spontanfrakturen.
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2.6.4 Labor

Blutbild

Bei etwa 34 % der anorektischen Patientinnen be-
steht eine milde Leukopenie, selten findet sich eine
ausgepragte Leukopenie. Eine Thrombozytopenie
besteht bei etwa 5 %. Himatokrit und mittleres kor-
puskuldres Volumen (MCV) sind meist im unteren
Referenzbereich. Ausgepragte Verdnderungen des
Blutbilds sind Gefahrenindikatoren. Eine stationire
Behandlung muss erwogen werden.

Elektrolyte

Unter intensivem Erbrechen, aber auch Wiederer-
ndhrung kénnen rasche Verianderungen der Elek-
trolytkonzentrationen auftreten. Insbesondere bei
Dehydratation kann Kalium im Serum im Re-
ferenzbereich, das intrazelluldre Kalium aber erheb-
lich vermindert sein. Etwa 20 % der Patientinnen
mit Essstorung weisen eine Hypokalidmie auf, etwa
7 % eine Hyponatridmie und etwa 6 % niedrige
Konzentrationen von Kalzium. Hypophosphatidmie
tritt vor allem bei parenteraler Wiederernidhrung
auf, kann aber auch Folge von hohem Kohlenhy-
dratkonsum nach einer lingeren Fastenphase sein.
Ahnliche Zusammenhinge gelten auch fiir Hypo-
magnesidmie. Eine Konzentration von Kalium von
3,0 mmol/l ist ein Gefahrenindikator, insbesondere
in Verbindung mit EKG-Verdnderungen. Eine sta-
tiondre Behandlung muss erwogen werden.

Blutglukose

Auch bei ausgeprigter Mangelerndhrung ist die
Blutglukose meist im unteren Referenzbereich. Im
Zusammenwirken mit anderen Faktoren wie In-
fektionskrankheiten oder Intoxikationen koénnen
lebensbedrohliche Hypoglykdmien auftreten. Eine
Glukosekonzentration von weniger als 60 mg/dl ist
ein Gefahrenindikator. Eine stationdre Behandlung
muss erwogen werden.

Niere

Aufgrund der verminderten Muskelmasse sind die
Konzentrationen von Kreatinin bei AN typischer-
weise im niedrigen Referenzbereich. Chronische
Hypokalidmie, insbesondere bei andauerndem Er-
brechen und Laxanzienmissbrauch, konnen bei
einzelnen Patientinnen mit einer Essstérung zu

Nierenversagen durch hypokalidmischer Nephro-
pathie fithren. Bereits geringfiigige Uberschreitun-
gen des oberen Referenzbereichs sollten deshalb zu
weiterer Diagnostik fithren.

Leber

Etwa 12 % der Patientinnen weisen erhohte Kon-
zentrationen von Leberenzymen auf. Eine akute
schwere Schidigung der Leber kann bei AN auftre-
ten. Uberschreitungen des Referenzbereichs sollten
zu weiterer Diagnostik fithren.

Nebenniere

Die Sekretion des Stresshormons Kortisol ist bei AN
regelmiflig und bei anderen Formen von Esssto-
rungen in Einzelfillen gesteigert. Eine routine-
maflige Bestimmung von Kortisol kann nicht emp-
fohlen werden, da sich hieraus keine spezifischen
weiteren diagnostischen oder therapeutischen Kon-
sequenzen ergeben.

Schilddriise

Bei AN bestehen regelmiflig, bei BN in Einzelfillen
verminderte Konzentrationen von Trijodothyronin
(»low-T3-Syndrom«) Die Empfehlung, ausschlief3-
lich TSH zu bestimmen, richtet sich auf die Not-
wendigkeit, nicht direkt mit einer Essstérung in
Beziehung stehende Schilddriisenerkrankungen
auszuschlieflen (z. B. Hashimoto-Thyreoiditis) Eine
routineméflige Bestimmung von T3 kann nicht
empfohlen werden, da sich hieraus keine spezifi-
schen weiteren diagnostischen oder therapeutischen
Konsequenzen ergeben.

Sexualhormone

Bei AN finden sich regelmaflig verminderte Kon-
zentrationen von Ostradiol, Progesteron und Lu-
teinisierungshormon (LH) Auch die anderen For-
men von Essstorungen weisen héaufig Stérungen der
Sexualhormonsekretion auf. Eine routinemiflige
Bestimmung von Sexualhormonen kann nicht
empfohlen werden, da sich hieraus keine spezifi-
schen weiteren diagnostischen oder therapeutischen
Konsequenzen ergeben.
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2.6.5 Neurologische Untersuchung

Bildgebende Untersuchungen
des Gehirns

Héufige Befunde bei AN und BN sind Erweiterun-
gen der dufleren und inneren Liquorrdume. Eine
routinemiflige bildgebende Untersuchung des Ge-
hirns (CT oder MRT) kann nicht empfohlen wer-
den, da sich hieraus keine spezifischen weiteren
diagnostischen oder therapeutischen Konsequenzen
ergeben. Die Indikation ergibt sich aus Auffillig-
keiten des neurologischen Befundes.

2.7 Differenzialdiagnostische

Uberlegungen

Die Diagnose einer Essstorung ist nur selten eine
Ausschlussdiagnose. AN ist die hiufigste Ursache
von ausgepragtem Untergewicht in der Adoleszenz
und im jungen Erwachsenenalter in der westlichen
Gesellschaft. Eine Schwierigkeit besteht in der Ab-
grenzung AN mit leichtgradigem Untergewicht zu
konstitutionellen Formen von Untergewicht. Bei
konstitutionellem Untergewicht fehlen die psychi-
schen Merkmale einer Essstorung, die endokrinolo-
gischen Funktionen sind unauffillig, es besteht ins-
besondere keine Amenorrhoe. Eine schwierige Ab-
grenzung besteht zwischen der BES und nicht durch
eine Essstorung bedingtem Ubergewicht. Hier ist zu
beachten, dass die hiufigste Ursache von Uber-
gewicht Bewegungsmangel ist, und die nicht ess-
gestorten Ubergewichtigen nur Formen von
Uberernahrung aufweisen, die nicht als Essanfille
klassifiziert werden konnen. Neurologische oder
endokrinologische Erkrankungen, die die korper-
lichen und psychischen Merkmale einer buli-
mischen Essstorung imitieren, sind selten.
Bei untergewichtigen Patientinnen sind diffe-
renzialdiagnostisch zu erwégen:
== Tumorerkrankungen (Gehirn, Magen, Pankreas,
Lunge, Lymphome, Leukdmie),
== endokrinologische Erkrankungen (Diabetes,
Hyperthyreose, Nebenniereninsuffizienz),
== gastrointestinale Erkrankungen (Sprue, zysti-
sche Fibrose, Oesophagusstenose, chronische
Okklusion der Arteria mesenterica superior,
Morbus Crohn, Colitis Ulcerosa),
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== infektiose Erkrankungen (Tuberkulose, Para-
sitosen, systemische Pilzerkrankungen, HIV),

== psychische Storungen (Depression, Angst- und
Zwangsstorungen, somatoforme Storungen,
Schizophrenie),

== Drogen und Substanzmissbrauch (Polytoxiko-
manie, Heroin, Amphetamine)

Bei Patientinnen mit Erbrechen sind differenzial-

diagnostisch zu erwigen:

== Tumorerkrankungen des Gehirns (insbesonde-
re hypothalamische Tumoren),

== endokrinologische Erkrankungen (Diabetes,
Schwangerschaftserbrechen),

== gastrointestinale Erkrankungen (Magen- oder
Duodenalulcera, chronische Pankreatitis, in-
testinale Parasitosen, Bindegewebsstérungen
mit Beteiligung des Gastrointestinaltraktes wie
Sklerodermie)

Aus den genannten Erkrankungen ergibt sich aller-

dings nur selten ein dhnliches zeitliches Verhaltens-

muster von Erbrechen wie bei einer typischen Ess-

storung.
Bei Patientinnen mit Ubergewicht sind diffe-

renzialdiagnostisch zu erwigen:

== Bewegungsmangel, z. B. sitzender Lebensstil,
grofle Anzahl von Stunden vor einem Bild-
schirm, ungiinstige Nahrungszusammenset-
zung,

== schlechte Nahrungsqualitdt (»Junk Foods, zu-
ckerhaltige Getrinke, fettreiche Erndhrung),

== Konsum von Alkohol, Cannabis oder anderen
appetitsteigernden Substanzen,

== endokrine Erkrankungen (Cushing Syndrom,
Hypothyreoidismus, Insulinome),

== neurologische Stoérungen (Schidigung des me-
dialen Hypothalamus, Kraniopharyngeom),

== genetische Syndrome.
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28 Anhang: Tabellen
B Tab. 2.1 Bereiche klinisch relevanter Essstorungen, die durch das EDE abgefragt werden. (Mod. nach Hilbert u.
Tuschen-Caffier 2006)
Restraint Scale (5 Items) Eating Concern Scale (5 Items)
Gezugeltes Essverhalten Beschéftigung mit Nahrungsmitteln, Essen oder Kalorien
Essensvermeidung Essen in Gesellschaft
Leerer Magen Heimliches Essen
Vermeidung von Nahrungsmitteln Schuldgefiihle aufgrund des Essens
Diatregeln Angst, die Kontrolle Giber das Essen zu verlieren
Weight Concern Scale (5 Items) Shape Concern Scale (8 Items)
Wunsch, abzunehmen Angst vor Gewichtszunahme
Reaktion auf vorgeschriebenes Wiegen Unzufriedenheit mit der Figur
Unzufriedenheit mit dem Gewicht Geflihl, dick zu sein
Beschéftigung mit Figur oder Gewicht Flacher Bauch
Wichtigkeit des Gewichts Beschaftigung mit Figur oder Gewicht
Wichtigkeit der Figur
Unbehagen beim Betrachten des Korpers
Unbehagen beim Entkleiden
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3.1 Therapiemotivation

Patientinnen mit der Diagnose einer Essstérung
sind zum Zeitpunkt der Suche nach einer psycho-
therapeutischen Behandlung oder Erstvorstellung
zumeist ambivalent hinsichtlich der Verdnderung
ihrer Essprobleme (z. B. Normalisierung ihres Ess-
verhaltens vs. restriktives Essverhalten, um das Kor-
pergewicht niedrig zu halten). Auch die Bereitschaft,
mit der Essstorung einhergehende Gedanken und
Gefiihle offen zum Ausdruck zu bringen, ist zu Be-
ginn der Behandlung - und zum Teil auch im ge-
samten Therapieprozess — ambivalent oder sogar
gering ausgepragt (z. B. kann es einer Patientin mit
AN schwerfallen, ihren Stolz tiber ihr niedriges
Korpergewicht zu thematisieren). Auch erleben Pa-
tientinnen im Verlauf ihrer hdufig chronischen Er-
krankung erfolglose Behandlungen nicht selten als
Bestitigung ihrer negativen Sicht auf die eigene
Person (z. B. Gefiihle geringer Selbstwirksamkeit,
Hoffnungslosigkeit, Selbstwertprobleme). Bei Pa-
tientinnen mit AN lassen sich nicht selten Uberzeu-
gungen mit identitédtsstiftendem Charakter beo-
bachten (z. B.: »Wenn ich dem Essen widerstehe,
bin ich stark und kann stolz auf mich sein.«). Scham-
gefiihle hindern nicht selten Patientinnen mit BN
oder BES daran, iiber die Essstorungssymptomatik,
deren Ausmaf} und die damit verbundenen seeli-
schen Probleme offen zu sprechen. Fiir Médnner mit
Essstorungen kann die Therapiemotivation ferner
dadurch erschwert sein, dass sie vermeintlich unter
einer »weiblichen« Stérung leiden. Die genannten
Beispiele machen deutlich, dass der Gestaltung der
therapeutischen Beziehung bei Patientinnen mit
Essstorungen eine wichtige Bedeutung zukommt.

3.2 Die Gestaltung

der therapeutischen Beziehung

Vor dem Hintergrund der héufig ambivalenten
Therapiemotivation dieser Patientinnen ist insbe-
sondere zu Beginn der Behandlung eine empathi-
sche, wertungsfreie, nicht vorwurfsvolle Haltung
gegeniiber den Schilderungen ihrer Probleme ange-
zeigt. Soweit die korperliche und/oder psychische
Situation der Patientinnen kein unmittelbares Ein-
greifen notwendig macht (» Kap. 8 »Kérperliche Fol-

geerkrankungen von Essstérungen« und » Kap. 4
»Anorexia nervosa« [» Abschn. »Stationare Behand-
lung« und Abschn. »Zwangsbehandlung« in 4.3.2]),
sollte die Entwicklung eines tragfihigen Arbeits-
biindnisses im Vordergrund stehen. Fiir dieses Ziel
empfehlen die verschiedenen therapeutischen An-
sitze konkrete Strategien zur Gestaltung der thera-
peutischen Beziehung (» Abschn. »Aus der Perspek-
tive der Verhaltenstherapie« in 3.2.1 und » Abschn.
»Aus der Perspektive der tiefenpsychologischen Psy-
chotherapie«in 3.2.2).

Wegen der drohenden Chronifizierung der Ess-
storungen mit ihren korperlichen und psychischen
Komplikationen steht die Behandlungsmotivation
im Vordergrund der ersten Gesprache. Dazu ge-
horen eine ausfiihrliche und sachliche Information
iiber die Essstorung, einschliefSlich ihrer Risiken,
ohne Angstigung der Patientin. Insbesondere bei
Patientinnen mit AN miissen kognitive Beeintréach-
tigungen aufgrund der Kachexie beachtet werden.
Die Information tiber das Krankheitsbild sollte
grundlegende Informationen tiber Klinik, Ursachen
und Verlauf sowie die méglichen Komplikationen
und Komorbidititen beinhalten. Giinstig ist es,
wenn das vermittelte Krankheitsmodell inhaltlich
die beabsichtigte Behandlung begriindet. In einem
ersten Gesprich, in dem die Patientinnen tiber Be-
handlungsmoglichkeiten informiert werden, sollten
bereits die verschiedenen Alternativen aussichts-
reicher Therapiemdglichkeiten skizziert werden
(» Therapieabschnitte in Kap. 4 »Anorexia nervosa«
[» Abschn. 4.2]; » Therapieabschnitte in Kap. 5 »Buli-
mia nervosa« [» Abschn. 5.2.3 bis 5.2.7]; » Kap. 6
»Binge-Eating-Stérung« [» Abschn. 6.3.2 und 6.3.3]),
wobei regionale Zugénglichkeiten beriicksichtigt
werden miissen.

Im Weiteren ist dann ein Konsens mit der Pa-
tientin tiber das weitere Vorgehen anzustreben und
mit ihr gemeinsam ein Behandlungsplan zu bespre-
chen. Es ist zumeist niitzlich, ihr zu verdeutlichen,
dass sie die wichtigen Therapieentscheidungen triftt
und eine psychotherapeutische Behandlung aufihre
Veranderungswiinsche und ihre Kooperation ange-
wiesen ist.

Die Gestaltung der therapeutischen Beziehung
ist auch bei der Behandlung von Kindern und Ju-
gendlichen mit Essstorungen von besonderer Be-
deutung. Da die Einbeziehung der Eltern bzw. Sor-
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geberechtigten in den therapeutischen Prozess als
essenziell anzusehen wird, achtet der Therapeut da-
rauf, sowohl mit dem Kind/Jugendlichen als auch
mit den Eltern und gegebenenfalls mit weiteren Be-
zugspersonen eine tragfihige therapeutische Bezie-
hung aufzubauen. Klinischen Erfahrungen zufolge
kann es forderlich sein, wenn das Kind bzw. der/
die Jugendliche wahrnimmt, dass die Beziehung
zwischen Eltern/Sorgeberechtigten und Therapeut
positiv ist. Der Therapeut sollte dabei aber stets
darauf achten, dass er allparteilich ist. Das heifit, er
sollte weder als Verbiindeter der Eltern gegen das
Kind bzw. den Jugendlichen noch als Verbiindeter
des Kindes bzw. Jugendlichen gegen die Eltern bzw.
Sorgeberechtigten auftreten (Borg-Laufs 2009).

Kinder und Jugendliche mit Essstérungen wer-
den oft auf Wunsch ihrer Eltern bzw. Sorgeberech-
tigten zur Behandlung »geschickt«, sodass nicht
unbedingt davon ausgegangen werden kann, dass
auch das Kind/der Jugendliche bereits zur Ande-
rung der Essstorung bereit ist. Es kommt sogar vor,
dass Eltern bzw. Sorgeberechtigte in Anwesenheit
ihres Kindes sehr ausfiithrlich das inaddaquate Ess-
verhalten thematisieren. Dies kann Scham- und
Schuldgefiihle seitens des Kindes bzw. Jugendlichen
auslosen und sollte durch den Therapeuten verhin-
dert werden.

Dartiber hinaus wird Kindern bzw. Jugend-
lichen nicht selten durch Angehérige und Freunde
vermittelt, wie gefahrlich und unverniinftig ihr Ess-
verhalten ist. Dies kann aber eher zu Reaktanz auf
Seiten der betroffenen Kinder/Jugendlichen fithren.
Daher ist es — dhnlich wie bei der Behandlung
von Erwachsenen - wichtig, dass die an einer Ess-
storung leidenden Kinder bzw. Jugendlichen in der
Therapie erfahren, dass der Therapeut ihr gestortes
Essverhalten und ihr damit verbundenes Verhalten
nachvollziehen kann und nicht verurteilt. Bei der
Gestaltung der therapeutischen Beziehung ist ferner
der Entwicklungsstand des Kindes/Jugendlichen zu
berticksichtigen.

In der Regel sollte die therapeutische Haltung
eine gewisse Gelassenheit gegeniiber der Sympto-
matik zum Ausdruck bringen. Die Essstorung be-
steht zumeist seit Monaten oder Jahren, wozu nicht
zuletzt auch die nicht zu unterschitzende Kom-
pensationsfihigkeit des menschlichen Organismus
gegeniiber Hungerzustinden beitragt. Ausgenom-
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men sind akute korperliche bzw. psychische Gefihr-
dungssituationen, z. B. bei Patientinnen mit AN, die
nicht selten mit einer unzureichenden Entschei-
dungsfihigkeit einhergehen. In einem solchen Fall
muss der Therapeut auch die Moglichkeit der
Zwangsbehandlung in Erwédgung ziehen (Thiel u.
Paul 2008; » Abschn. »Zwangsbehandlung«in 4.2.3).

Sowohl die ambulante als auch die stationdre
Behandlung von Patientinnen mit Essstérungen
stellen sich derzeit in Deutschland immer noch un-
zureichend dar. Die oft langen Wartezeiten machen
eine Interimsversorgung notwendig. In der Regel
ist es der Hausarzt, auf den in dieser Zeit, dhnlich
einem Case-Manager, die Aufgabe zukommt, die
Patientin durch die verschiedenen Versorgungs-
bereiche zu fithren und eventuell nach Behand-
lungsalternativen zu suchen. Dabei sollten sich die
hausdrztlichen Bemithungen darauf richten, eine
weitere Gewichtsabnahme zu vermeiden. Viele Pa-
tientinnen wollen eine solche Zeit nutzen, es »doch
alleine zu schaffen«. Ein derartiger Versuch kann -
die somatische Stabilitit vorausgesetzt — befiirwor-
tet werden, sollte aber realistischerweise durch ver-
bindliche »Kontrolltermine«, z. B. nach vier und
acht Wochen, begleitet werden. Ein solches »offenes
Vorgeheng, das die Kompetenzen der Patientin ein-
bezieht, ist oftmals die Voraussetzung fiir den Auf-
bau einer tragfihigen Therapiemotivation.

3.2.1 Aus der Perspektive
der Verhaltenstherapie
Gesprachsfithrung

in der diagnostischen Phase

In der Verhaltenstherapie (VT) wird angestrebt, vor
Therapiebeginn eine ausfithrliche Diagnostik der
Essstorungspathologie, der komorbiden psychi-
schen Stérungen und medizinischen Probleme zu
erfassen (» Kap. 2 »Diagnostik von Essstérungenc).
Ziel der diagnostischen Gespréche ist es aber auch,
eine tragfihige Beziehung mit den Patientinnen
aufzubauen. Hierfiir werden spezifische Techniken
eingesetzt. Den Beginn der diagnostischen Ge-
spriache bildet das Erstgesprich, das insbesondere
zum Ziel hat, einen guten Kontakt zur Patientin
aufzubauen. Des Weiteren soll ein erster Eindruck
von der Symptomatik gewonnen werden, danach



40 Kapitel 3 - Die therapeutische Beziehung zu Patientinnen mit der Diagnose einer Essstorung

werden die Patientinnen {iber das weitere Vorgehen
(weitere diagnostische Erhebungen, Therapiestra-
tegien, -ablauf) informiert. Damit es gelingt, einen
guten Kontakt aufzubauen, setzt der Therapeut im
Erstgesprich (wie auch in der gesamten Therapie)
Strategien der Gesprichsfithrung ein, die der Ent-
pathologisierung von Gedanken, Gefithlen oder
Verhaltensweisen dienen, tiber die Patientinnen in
der Regel nur ungern oder unter starken Scham-
und Schuldgefiihlen berichten (vgl. Frank u. Frank
2009). In @Tab. 3.1 sind einige Beispiele dazu aufge-
fithrt (» Abschn. 3.4: Anhang).

Erfahrungsgemif fithrt das Entpathologisieren
auf Seiten der Patientinnen dazu, dass sie offener
tiber schwierige Themen (z. B. Essanfille, Erbre-
chen) sprechen konnen. Zudem wird der Therapeut
nun als jemand erlebt, der sich mit Essproblemen
offensichtlich gut auskennt, wenn es ihm gelingt,
detailliert Bespiele zu bringen. Dadurch wird ver-
mutlich die Entwicklung einer vertrauensvollen
Therapeut-Patientin-Beziehung gefordert.

Zum Abschluss des Erstgespriches werden die
Patientinnen dariiber informiert, dass sie sich zu-
néchst einer umfassenden medizinischen und psy-
chologischen Diagnostik unterziehen miissen, an-
hand derer abgeklért wird, ob eine Psychotherapie
erfolgversprechend ist. Ebenso kann auch erst nach
der Diagnostik ein individueller Therapieplan erar-
beitet werden. Mit der Durchfithrung der Diagnos-
tik ist also noch keine Therapiezusage verbunden.

Gesprachsfithrung im Rahmen
der kognitiven Vorbereitung
auf die Psychotherapie

Nachdem die weiteren diagnostischen Erhebungen
durchgefiihrt wurden (» Kap. 2 »Diagnostik von Ess-
stérungenc), findet eine Sitzung zur kognitiven Vor-
bereitung auf die Behandlung statt. In dieser Sitzung
werden der Patientin die wesentlichen diagnos-
tischen Befunde zuriickgemeldet, und gemeinsam
wird ein Modell der Atiologie der (individuellen)
Essstorungsproblematik sowie der Verdnderbarkeit
(Therapiemodell) der Probleme erarbeitet (zur Ver-
tiefung: Tuschen-Caffier et al. 2005). Bei der kogni-
tiven Vorbereitung auf die Behandlung sollte der
Therapeut eine Reihe von Regeln zur Gesprichs-
fithrung beachten, die erheblich zur Motivierung
fiir eine Therapie beitragen konnen.

So ist darauf zu achten, dass die Patientin das
Erklarungsmodell gut versteht und behalten kann
und dass sie es auflerdem glaubwiirdig findet und fiir
sich selbst annehmen kann (Fiegenbaum et al. 1992;
Tuschen-Caffier et al. 2005). Bei der Vermittlung
eines glaubwiirdigen Erklirungsmodells wihrend
der Sitzung zur kognitiven Vorbereitung auf die
Therapie wird weitgehend interaktiv vorgegangen.

Die Patientinnen werden angeleitet, das Erkla-
rungsmodell anhand eigener Beispiele durchzuspie-
len. Sie werden durch konkrete Fragen zu eigenen
Schlussfolgerungen angeregt und nicht zuletzt aus-
driicklich gebeten, ihre Bedenken, Zweifel und Fra-
gen frei zu duflern und - wenn maéglich - auch eige-
ne Erfahrungen zu berichten, die mit dem Erkla-
rungsmodell in Widerspruch zu stehen scheinen.
Die Aufgabe des Therapeuten besteht dann darin,
nach der Methode des geleiteten Entdeckens die
offenen Fragen von den Patientinnen selbst beant-
worten zu lassen und die Kompatibilitdt ihrer
Erfahrungen mit dem Modell zur Erkldrung der
Essstorung herauszuarbeiten. Bei der Gespréchs-
fithrung achtet der Therapeut darauf, mégliche Ein-
winde zu antizipieren und in das Erkldrungsmodell
zu integrieren. Dies gilt auch fiir die Ableitung des
Veranderungsmodells, das heifit fiir den Therapie-
vorschlag. Die Patientinnen werden angeregt, unge-
achtet der Umsetzbarkeit, zunichst so viele Ideen
wie moglich zur Verdnderung der Problematik zu
generieren (z. B. weiterhin Diét halten und als » Aus-
gleich« gegeniiber Mangelzustdnden Vitamintablet-
ten einnehmen; vielseitiger essen; mehr Sport trei-
ben etc.). Anschlieflend werden sie aufgefordert,
sich vorzustellen, dass sie ab sofort ihr Essverhal-
ten in gesundheitsforderlicher Richtung verdndern
(z. B. regelméfliger und ausgewogener essen), und
sie werden dann nach ihren Erwartungen in Bezug
auf kurz- und langfristige Folgen befragt. Dabei fin-
den insbesondere Strategien der kognitiven Thera-
pie Anwendung (z. B.: »Was spricht fiir bzw. gegen
eine Gewichtszunahme?« etc.). Zum Abschluss des
Gesprichs fasst der Therapeut die besprochenen
Vor- und Nachteile fiir oder gegen die Therapie
nochmals zusammen, greift die Bedenken der Pa-
tientin auf, zeigt Verstdndnis fiir ihre Bedenken und
rdaumt - sofern dies ihr Gesundheitszustand erlaubt
- eine Bedenkzeit ein, innerhalb derer sie sich fiir
oder gegen die Therapie entscheiden kann. Die
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Selbststandigkeit der Entscheidung, das wiederhol-
te Abwiégen der Vor- und Nachteile der Therapie auf
der Grundlage einer detaillierten Information tiber
die Anforderungen der Therapie sowie tiber mog-
liche Folgen bei Nichtbehandlung (z. B. Fortbeste-
hen der Essstorung; gravierende korperliche Folgen
wie Herzrhythmusstdrungen bis hin zum Herzstill-
stand), ist eine gute Méglichkeit, um Eigenmotiva-
tion und Kooperationsbereitschaft auf Seiten der
Patientinnen herzustellen.

Gesprachsfiihrung im Verlauf einer
verhaltenstherapeutischen Behandlung

Wihrend der gesamten Therapie beriicksichtigt der
Therapeut bei seiner Gesprichsfithrung, dass Pa-
tientinnen mit Essstérungen in der Regel eine ambi-
valente Anderungsmotivation haben (z. B. die Ess-
anfille loswerden, aber nicht zunehmen wollen).
Nicht nur, aber gerade auch sie reagieren haufig so-
zusagen mit Widerstand oder Reaktanz, wenn sie
sich zu bestimmten Verdnderungen gedringt fith-
len. So ist es beispielsweise fiir viele Patientinnen
mit einer AN oder BN &duflerst aversiv, gemeinsam
mit dem Therapeuten eine Mahlzeit einzunehmen.
Sie fithlen sich beobachtet, kontrolliert und unter
Druck gesetzt, ihren Teller leer essen zu missen. Sie
setzen daher mehr oder weniger offensichtlich Ver-
meidungsstrategien ein (z. B. Termine hinauszo-
gern oder absagen); ferner zeigen sie Reaktanz ge-
geniiber den als unangenehm erlebten Verdnde-
rungsversuchen des Therapeuten, indem sie sich
beispielsweise nicht an Vereinbarungen halten (z. B.
weiterhin ausschliellich kalorienarme Nahrungs-
mittel essen). Der Therapeut sollte vermeiden,
durch die Art seiner Gesprichsfithrung in die Rolle
einer sanktionierenden Erziehungsperson zu rut-
schen und quasi mit »erhobenem Zeigefinger« da-
riiber zu wachen, dass die Patientinnen den Emp-
fehlungen Folge leisten. Stattdessen macht er immer
wieder deutlich, dass letztlich die Patientin selbst
fiir den Therapieerfolg und fiir das Tempo der Ver-
dnderungen verantwortlich ist. Entsprechend der
Reaktanztheorie (zum Uberblick vgl. Dickenberger
et al. 1993; Eagly u. Chaiken 1993) ist zu erwarten,
dass die Patientin ihre Uberzeugungen und Ziele
umso mehr verteidigen wird, je stirker sie sich vom
Therapeuten zu einer Einstellungs- bzw. Verhal-
tensdnderung gedringt fihlt. Das bedeutet: Je stér-
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ker der Therapeut die Patientinnen argumentativ
zu tiberzeugen versucht, desto mehr werden sie ihre
Denk- und Argumentationsweise im Sinne eines
»Bumerang-Effekts« dagegen absetzen. Dieser so
genannte Widerstand kann konstruktiv aufgelost
werden, wenn der Therapeut die Gedanken, Ge-
fithle, Ziele etc. der Patientin ernst nimmt, seine
eigene Position relativiert und deutlich macht,
dass ihre Sichtweise durchaus nachvollziehbar ist.
Gleichzeitig werden eher beildufig Informationen
vermittelt, die die Motivation fiir Veridnderung
wecken kénnen.

Beispiel
»Jeder anderen Patientin wiirde ich empfehlen, die
Erndhrung umzustellen, denn dadurch gehen die
Essanfdlle erfahrungsgemaf deutlich zurlick. Aber
Sie sind sich da ja ganz sicher, dass das bei lhnen
nicht helfen wird ... Und so, wie ich Sie einschétze,
sagen Sie das ja nicht nur so daher, sondern Sie
haben da bestimmt Erfahrungen gemacht oder Uber-
legungen angestellt, die Ihre Ansicht untermauern.
Lassen Sie uns doch zunéchst mal dariiber reden ...«
(Weitere Beispiele zu dieser so genannten system-
immanenten Gesprachsfiihrung im Rahmen der Kog-
nitiven Therapie in: Tuschen-Caffier u. Florin 2002;
Tuschen-Caffier 2005)

Therapeutische Aufgaben, beispielsweise Expositio-
nen gegeniiber der Figur oder ein verdnderter Ess-
stil, werden als Aufgaben eingefiihrt, anhand derer
die Patientinnen mit Unterstiitzung des Thera-
peuten herausfinden konnen, inwiefern die in der
kognitiven Vorbereitung erarbeiteten Erklarungs-
muster angemessen sind. Ferner sollen die Verhal-
tensexperimente dazu dienen, Einflussmoglich-
keiten auf die Wirkmechanismen ihrer Probleme zu
erproben. Wenn therapeutische Aufgaben als Ver-
haltensexperimente vorgestellt werden, sind die Pa-
tientinnen haufig motivierter, auch stark angst-
besetzte Anderungen (z. B. Verinderung des Ess-
verhaltens in Richtung eines normalgesunden
Essstils) auszuprobieren.

Bei »ldstigen« therapeutischen Aufgaben (z.B.
das kontinuierliche Ausfiillen von Erndhrungspro-
tokollen) nimmt der Therapeut moglichst Gefiihle
(z. B. Arger) und Verhaltensweisen (z. B. die Proto-
kolle riickwirkend fiir die gesamte Woche ausfiillen)
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vorweg und betont, dass es in der Hand der Patientin
liegt, ob sie die beste Therapie (das heifit maf3ge-
schneidert auf ihre Problemlage) oder die zweit-
bzw. drittbeste Therapie wahlen mochte. Wichtig ist
hierbei, dass der Therapeut dieses Konzept der
Selbstverantwortung fiir seinen Therapieerfolg als
therapeutische Haltung verinnerlicht hat und seinen
Patientinnen so auch authentisch vermitteln kann.
Typisch fiir die Gesprichsfithrung in der Verhal-
tenstherapie ist demnach die aktive Beriicksichti-
gung der Ziele, Wiinsche, Gefiihle und Gedanken
der Patientinnen im gesamten Therapieverlauf. Dies
gilt auch fiir die Phase der allméhlichen Beendigung
der Therapie (Hoffmann 2009). Der Therapeut zieht
gemeinsam mit den Patientinnen Bilanz iber die
erreichten Therapieziele und tiber die gegebenen-
falls noch erforderlichen therapeutischen Schritte.
Entsprechend dem Grundkonzept der Verhaltens-
therapie sollen die Patientinnen zu ihren eigenen
Problemlosern werden und aktiv in den Prozess der
Beendigung der Therapie einbezogen werden.

3.2.2 Aus der Perspektive der psycho-
dynamischen Psychotherapie

Die Behandlung der AN und BN ist hdufig eine Be-
handlung junger Menschen, speziell adoleszenter
Midchen oder junger Frauen, was erhebliche Be-
handlungsimplikationen nach sich zieht, insbeson-
dere fiir die psychodynamisch wichtigen Ubertra-
gungsprozesse zwischen Therapeut und Patient
(Fichter u. Herpertz 2008). Die Adoleszenz bzw.
das junge Erwachsenenalter stellt eine erhebliche
psychosexuelle und soziale Herausforderung dar.
Die Konstituierung des Selbstbildes (-wertes) ist ein
kontinuierlicher Prozess, der seinen Ausgang von
der frithen Kindheit nimmt, sicherlich aber in der
Lebensphase der Pubertit, Adoleszenz und des
frithen Erwachsenalters dem Individuum die an-
spruchsvollsten Entwicklungsschritte abverlangt.
Im Hinblick auf die eigene, »private« wie auch be-
rufliche Lebensgestaltung werden bedeutsame Ent-
scheidungen gefordert, und die »erwachsene« Le-
benserfahrung, dass jede Entscheidung fiir etwas
auch eine Entscheidung gegen etwas bedeutet oder
zumindest bedeuten kann, wird in den unterschied-
lichsten Lebensbereichen spiirbar. Umso folgerich-

tiger erscheint eine therapeutische Haltung, die
zwischen einer reflektierten, engagierten Parteilich-
keit und der notwendigen Abstinenz keine uniiber-
briickbaren Differenzen sieht und ein dynamisches
Wechselspiel aus psychoedukativen und genuin
psychotherapeutischen Behandlungsstrategien zu-
lassen kann. Dazu gehort neben der empathischen
Solidarisierung auch das Sprechen eines »Macht-
worts« im Sinne einer strukturierenden Mafinah-
me. Auch kann die Hilfs-Ich-Funktion des Thera-
peuten bei wichtigen Entscheidungsprozessen im
Hier und Jetzt ebenso bedeutsam sein wie die
Deutung und das Durcharbeiten repetitiver neuro-
tischer, insbesondere interpersoneller Verhaltens-
muster. Der fiir diese Lebensphase charakterist-
ische Autonomie-Abhingigkeit-Konflikt und die
damit einhergehende ambivalent erlebte Vater- bzw.
Mutterbeziehung finden sich in der Regel in der
therapeutischen Beziehung wieder und kénnen
produktiv genutzt werden. Gerade die unspezi-
fischen Pradiktorvariablen des Psychotherapie-
prozesses wie Interesse, Neugierde, Engagement,
Authentizitdt und Verldsslichkeit werden auf dem
Hintergrund der Elterniibertragung einer sehr kri-
tischen Priifung unterzogen (»Gilt mir wirklich das
Interesse, ist es echt, kann ich mich auf sie oder ihn
verlassen?«).

Erhebliche Konflikte des Selbstwerterlebens,
wie sie fiir Menschen mit Essstorungen pathogno-
monisch sind, bediirfen einer ressourcenorien-
tierten Psychotherapie. Weniger die Defizite in der
bisherigen Entwicklung sind aufzugreifen, sondern
die Fihigkeiten und bisher erbrachten Leistungen
sind hervorzuheben. Gleichzeitig gilt es, die Genese
der Selbstwertproblematik, die in der Regel in inter-
personellen Konflikten, insbesondere mit den El-
tern, zu suchen ist (hohe Leistungserwartungen,
» Anerkennung und Zuneigung kann ich nur mittels
Leistung bekommen«) herauszuarbeiten, um letzt-
lich auch korrektive Erfahrungen machen zu kon-
nen. Eine wohlwollende, die Ressourcen der Patien-
tin fordernde (z. B. viterliche oder miitterliche)
Ubertragungsbeziehung bietet die Méglichkeit, po-
sitive Korrekturen im Selbstwerterleben zu machen,
die dann aus der Therapie in andere Beziehungen
transferiert werden konnen.

Ein wichtiges Therapieelement psychodyna-
mischer Behandlungsmethoden ist die produktive
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Nutzung (z. B. Durcharbeiten) der Symptombil-
dung als Ausdruck der Wiederholung des Konflikt-
geschehens in der therapeutischen Beziehung. Der
Starvation und Gewichtsabnahme als Kernsymp-
tome der Magersucht sind aber enge Grenzen ge-
setzt, und sie konnen fiir den therapeutischen Pro-
zess nur bedingt genutzt werden. Strukturgebende
Handlungselemente (z. B. ein Behandlungsvertrag
mit einem vor der Behandlung zu definierenden
Zielgewicht) sind sowohl vor dem Hintergrund der
passager biologischen als auch der strukturellen
Storungsanteile unabdingbare Voraussetzungen fiir
den Behandlungserfolg.

Unter Anwendung des psychoanalytischen
Konstrukts des »Arbeitsbiindnisses« (Greenson
1989) sind »Vertragsverstofie« etwa im Sinne einer
Unterschreitung des Vertragsgewichts besprechbar
und auf ihren Zusammenhang mit aktuellen, psy-
chodynamisch verstehbaren Konflikten zu thema-
tisieren. Jede Anderung des Vertrags, etwa durch
implizite oder explizite Akzeptanz eines gegeniiber
dem initialen Vertragsgewicht niedrigeren Korper-
gewichts, kommt allerdings seiner Infragestellung
gleich. Die Folge ist eine Verunsicherung nicht nur
der anorektischen Patientin, sondern auch des The-
rapeuten im Hinblick auf den »anorektischen Sog,
der in der Regel mit schwerwiegenden Stérungen
auch auf der therapeutischen Beziehungsebene ein-
hergeht (Herpertz 2006).

Im Fall der BES muss fiir das zumeist gleichzei-
tig bestehende, oft deutliche Ubergewicht ein eigen-
stindiger Einfluss auf die therapeutische Beziehung
(Ubertragung, Gegeniibertragung) angenommen
werden. Auf den therapeutischen Prozess bezogen,
diirften diese Einflussvariablen bisher kaum unter-
sucht worden sein, jedoch werden die nicht selten
auch unbewussten gesellschaftlichen Vorurteile und
Diskriminierungen gegeniiber adipdsen Menschen
wahrscheinlich auch vor Psychotherapeuten nicht
Halt machen. Auch diirfte das Krankheitsverstand-
nis sowohl des Therapeuten als auch der Patientin
den Therapieprozess entscheidend beeinflussen,
insbesondere wenn sie divergent sind. Monokausale
Erklarungsmodelle (»Willenssache« vs. »schwere
Knochen«) sowohl von Seiten des Therapeuten als
auch von Seiten der Patientinnen sind nicht zielfith-
rend und laufen Gefahr, die Patientinnen entweder
zu entmutigen oder ihnen jegliche Verantwortung
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und damit auch Selbstwirksamkeit abzusprechen.
Fiir die psychotherapeutische Arbeit gilt vielmehr,
zusammen mit der Patientin den Rahmen zu be-
messen, innerhalb dessen eine Gewichtsabnahme
und -stabilisierung moglich ist (Koérpergewicht der
Eltern und Grofeltern, Beginn der Adipositas, An-
zahl bisheriger frustraner Gewichtsreduktionsmaf3-
nahmen etc.). Auch sollten psychische Stérungen
und intra- bzw. interpsychische Konflikte im Hin-
blick auf Ursache und Folge abgekldrt werden, um
schliellich die Patientinnen in ihrem Selbstwert-
erleben als tibergewichtige bzw. adipdse Menschen
zu stiarken. Gerade im Hinblick auf die Selbstwirk-
sambkeit als wichtige Determinante des Selbstwert-
erlebens der Patientinnen ist eine therapeutische
Haltung von Vorteil, die weniger die Gewichtsab-
nahme, sondern vielmehr die Gewichtsstabilisie-
rung favorisiert.

Informiertheit und Konsens
vs. ZwangsmafBinahmen

3.23

In seltenen Fillen, die fast ausschliefllich anorek-
tische Patientinnen betreffen, kann aufgrund kog-
nitiver Einschrdnkungen und Krankheitsfolgen
nicht mehr von einer folgenorientierten Entschei-
dungsfihigkeit ausgegangen werden. Hier miissen
die Behandlungsentscheidungen durch andere Per-
sonen bernommen werden (in der Regel durch
den Arzt). Auch diese Zwangsmafinahmen (via Un-
terbringung nach PsychKG, die Einrichtung einer
Betreuung oder die Einbeziehung psychosozialer
Dienste, » Abschn. »Zwangsbehandlung« in 4.2.3)
sollten der Patientin selbstverstdndlich erldutert
werden.

Kindern und Jugendlichen sollten ebenfalls alle
notwendigen Behandlungsschritte erldutert werden
und ihr Einverstindnis angestrebt werden. Verwei-
gern minderjéihrige Patientinnen die Behandlung, so
kann eine Behandlung auch ohne explizites Einver-
standnis eingeleitet werden. Ein solches Vorgehen
muss allerdings durch eine zu beantragende fami-
lienrichterliche Genehmigung nach § 1631b BGB
legitimiert werden (» Abschn. »Zwangsbehandlung
bei Kindern und Jugendlichen«in 4.2.3).
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3.3 Die Rolle der Angehorigen

Eine Essstérung birgt immer auch interpersonelle
Probleme (Auswirkungen auf Familienangehorige,
Partner und Freunde). Haufig ist von dysfunktio-
nalen Interaktionsmustern zwischen der essgestor-
ten Patientin und den anderen Mitgliedern der
(Herkunfts-)Familieauszugehen. Beiallen essgestor-
ten Patientinnen sind daher bereits im Rahmen der
Diagnostik diese wechselseitigen Einfliisse im je-
weiligen familidren Kontext abzukldren.

Angehorige und Partner stehen einer Esssto-
rung haufig hilflos und verzweifelt gegeniiber. Diese
Hilflosigkeit ist oft kein guter Ratgeber bei dem Ver-
such, sich »richtig« und hilfreich zu verhalten, und
fihrt nicht selten zu heftigen Schuldgefithlen und/
oder aggressiven, vorwurfsvollen Einstellungen ge-
geniiber der essgestorten Patientin.

Die Einbeziehung von Angehorigen in die The-
rapie sollte ungeachtet der therapeutischen Aus-
richtung unter Beriicksichtigung des Alters der
Patientin, ihrer zwischenmenschlichen Beziehun-
gen (Familie, Partnerschaft) und des Gefdhrdungs-
grades der Essstorung frithzeitig erwogen werden.
Die Einbeziehung von Angehoérigen bietet zudem
die Chance, fremdanamnestische Informationen zu
erhalten. Bei Kindern und Jugendlichen gehort die
Integration der Eltern in den therapeutischen Pro-
zess zu den wesentlichen Pfeilern der Behandlung.

Die Information von Angehorigen hat eine
wichtige, insbesondere entangstigende Funktion fiir
die Behandlung. Schon im Vorfeld der Therapie be-
notigen Angehoérige Informationen, um effektiv
kooperieren zu konnen. Die Informationen sollten
in der Regel im Beisein der Betroffenen gegeben
werden und konnen Folgendes beinhalten:
== die Ursachen von Essstérungen,
== die aufrechterhaltenden Bedingungen,
== die Prognose und den zu erwartenden Verlauf,
== die korperlichen Risiken und moglichen Folge-
schaden,
addquate Behandlungsmoglichkeiten,
die individuelle Behandlungsplanung,
Methoden von Psychotherapie,

Risiken und mogliche Nebenwirkungen der Be-
handlung,

Empfehlungen fiir den Umgang mit der Pa-
tientin.

Die Bundeszentrale fiir Gesundheitliche Aufkld-
rung stellt vielfiltige Informationen fiir Angehorige
als Broschiiren wie auch im Internet bereit (www.
bzga-essstoerungen.de). Uber Angehorigenthemen
bei einer Vielzahl psychischer Erkrankungen infor-
miert z. B. der Bundesverband der Angehdrigen
psychisch Kranker (BApK, http://www.bapk.de). Im
Buchhandel sind Patientinnen- und auch Ange-
horigenratgeber erhiltlich. In vielen groflen Stadten
gibt es Kontakt-, Informations- und Beratungsstel-
len im Selbsthilfebereich, die Listen und Kontakt-
moglichkeiten von Selbsthilfegruppen zur Verfii-
gung stellen. Auch viele Internet-Portale zu Esssto-
rungen bieten sinnvolle Informationen. Allerdings
sind andere Internet-Portale auch kritisch zu hin-
terfragen. Im Falle psychischer Belastung, Uberfor-
derung oder eigener psychischer Stérungen kann
auch fiir Angehorige eine professionelle Hilfe sinn-
voll sein.
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3.4 Anhang: Tabellen
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B Tab. 3.1 Beispiel fiir Aspekte der Gespréchsfiihrung im Rahmen der Strategie »Entpathologisierung« (Mod. nach

Tuschen-Caffier et al. 2005)
Art des Problems

Erfolglose Versuche der Gewichts-
reduktion bei Adipositas

Diaten als Ausloser fiir BN

Beispiele fiir Entpathologisierung

Hinweis auf genetische Aspekte, die es schwerer machen, ein bestimmtes
Gewicht zu erzielen oder zu halten

Diathalten ist in unserer Gesellschaft weit verbreitet

In den Medien werden standig neue Didten angepriesen

Mangelnde Bereitschaft, bei AN
iber das Essproblem zu reden

Hinweis darauf, dass das Verhalten sehr nachvollziehbar und verstandlich ist,
wenn man von den Eltern (dem Arzt etc.) geschickt wird

Verbalisation von Gedanken und Gefiihlen, die der Therapeut z. B. hatte, wenn
er in der Lage der Patientin bzw. des Patienten ware (z. B. Wut auf die Eltern,
Skepsis, ob der Therapeut insgeheim ein »Komplize« der Eltern ist)

Essanfélle bei BN

Hinweis darauf, dass der Kérper ganz normal reagiert: Zwischenzeitlich erhalt

er zu wenig Nahrung und ist mangelernahrt, dann holt er sich, was er braucht

Stress als Ausloser fur Essanfalle
bei der BES
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4.1  Krankheitsbild

4.1.1 Klinische Merkmale

Als »Anorexia nervosa« wird eine Erkrankung be-
zeichnet, bei der durch restriktives Essverhalten
und andere Verhaltensweisen ein Gewichtsverlust
herbeigefiihrt wird. Das Korpergewicht liegt min-
destens 15 % unter dem fiir Geschlecht, Groéfie und
Alter zu erwartenden Gewicht bzw. bei Erwachse-
nen unterhalb von 17,5 kg/m?* (Body-Mass-Index,
BMI). Bei Kindern und Jugendlichen ist die Ver-
wendung des BMI bzw. das Gewichtskriterium von
17,5 kg/m” nicht angebracht. Vielmehr wird als De-
finitionskriterium hier ein Unterschreiten der
10. Altersperzentile vorgeschlagen (Herpertz-Dahl-
mann et al. 2005). Betroffene zeigen trotz bestehen-
den Untergewichts eine deutliche Angst, zu dick zu
sein, und/oder ein ausgeprégtes Bestreben nach
»Schlankheit«.

Um das Korpergewicht niedrig zu halten oder
zu reduzieren, wird die Nahrungszufuhr einge-
schrankt — durch eine Beschriankung der Nahrungs-
menge oder eine selektive Nahrungsauswahl (Ver-
meidung von Fetten bzw. Kohlenhydraten). Hinzu
kommen konnen exzessive sportliche Betitigung,
selbstinduziertes Erbrechen oder Abfithrmittelmiss-
brauch. Viele Patientinnen! entwickeln Essrituale,
die am héufigsten in langsamem Essen, dem Klein-
schneiden von Nahrung und einer festgelegten,
hochselektiven Zusammenstellung der Nahrungs-
mittel bestehen.

Die Nahrungsrestriktion hat Folgen auf der kor-
perlichen und der psychischen Ebene. Durch den
Starvationszustand kommt es zu einer Storung des
endokrinen Systems, die bei Frauen unter anderem
in einem Sistieren der Monatsblutung ihren Aus-
druck findet. Bei Kindern kann es zu einer Verzo-
gerung der Pubertit mit einem Ausbleiben der
Menarche und einer Stagnation der korperlichen
Entwicklung kommen. Auf der psychischen Ebene
herrscht zu Beginn nicht selten ein positives Gefiihl
von Leichtigkeit, Kontrolle und Euphorie vor, das
spdter in Gleichgiiltigkeit, Reizbarkeit und eine

1 Es wird die weibliche Form verwandt, da zu 90 % Frauen/
Madchen unter einer Anorexia nervosa leiden. Die betroffe-
nen Manner sind jeweils mit gemeint.

depressive Stimmungslage tibergeht. Das Korper-
erleben ist verdndert: Wihrend andere Menschen
realistisch wahrgenommen werden konnen, wird
der eigene Korper trotz und unabhingig vom Aus-
maf} des Untergewichts haufig als unférmig und
»fett« erlebt.

Nicht selten beginnt die AN mit einem harmlos
wirkenden Diétverhalten (oft: Weglassen von Stiflig-
keiten, vegetarische Erndhrung). Auslgser konnen
ein erster Auslandsaufenthalt, ein erstes Verliebt-
sein oder der Beginn zunehmender korperlicher
Verdnderungen in der Pubertit sein. Anerkennende
Riickmeldungen anderer als Reaktion auf eine Ge-
wichtsabnahme und vermehrte Aufmerksamkeit
konnen als positive Verstiarker wirksam werden. Sie
treffen auf ein geringes Selbstwertgefithl und eine
ausgepragte Verunsicherung in der Phase des Er-
wachsenwerdens. Es stellt sich das Gefiihl ein, dass
eine erneute Gewichtszunahme unbedingt vermie-
den werden muss. Eine Kontrolle des Gewichts wird
oft gleichgesetzt mit einem Gefiihl, das eigene Le-
ben wieder unter Kontrolle zu haben. Manchmal
findet sich eine mehr oder weniger bewusste Angst
vor den Anforderungen des Erwachsenwerdens bei
gleichzeitig hohen Anforderungen an die eigene
Leistungsfahigkeit.

Das nach aufen sichtbare Untergewicht fithrt zu
besorgten Reaktionen der Eltern und anderer Be-
zugspersonen. Die Gefihrdung, die das Unter-
gewicht mit sich bringt, wird von den Betroffenen
selbst jedoch meist negiert, sodass es in Familien
héufig zu ausgeprégten Spannungen kommt. Typi-
scherweise suchen Patientinnen mit AN nicht aus
eigenem Antrieb, sondern oft zunéchst auf Druck
anderer Personen professionelle Hilfe.

Die Erkrankung fithrtin der wichtigen Phase der
Pubertdt und Adoleszenz zu einem Sistieren der psy-
chischen und kérperlichen Entwicklung. Die Betrof-
fenen verpassen wichtige soziale und sexuelle Erfah-
rungen und erleben Einbriiche bei ihrer schulischen
und beruflichen Entwicklung. Bei chronischem Ver-
laufkann die AN zu einem Teil der Identitét werden,
der nur noch schwer aufzugeben ist.

Diagnostische Kriterien nach DSM-IV
und ICD-10

Die diagnostischen Kriterien der AN sind @Tab. 4.1
zu entnehmen (» Abschn. 4.4: Anhang). Es hat tiber
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die Zeit unterschiedliche und mehrfach revidierte
Klassifikationen von Essstorungen gegeben. Die
Diskussion um eine moglichst angemessene und
behandlungsrelevante Einteilung ist bis heute nicht
abgeschlossen. Einzelne Kriterien, z. B. das Krite-
rium »Amenorrhoes, ferner die Orientierung an
einem Gewichtskriterium, das nur Alter, Gréf3e und
Geschlecht, aber nicht den Konstitutionstyp be-
riicksichtigt, werden kritisiert (Garfinkel et al. 1996;
Bartsch et al. 2003). Beumont und Touyz (2003) for-
dern, eine Schweregradeinteilung vorzunehmen,
die die Schwere der Essstorung, die Beeintrichti-
gung psychosozialen Funktionierens und das Ver-
laufsstadium berticksichtigt (akute Episode, Teil-
remission, Riickfall, Chronifizierung). Hebebrand
etal. (2004) schlagen starker evidenzbasierte Krite-
rien vor und weisen darauf hin, wie sehr bei der AN
physiologische und psychologische Auffilligkeiten
in Abhéngigkeit vom Ausmaf3 des Hungerzustands
und seiner Chronizitdt interagieren. Sie kritisieren
auch den im DSM gebréuchlichen Terminus »Wei-
gerung, ein minimales Gewicht zu halten«, da hier-
mit ein bewusster, willentlicher Prozess impliziert
wird.

Im Hinblick auf die Einteilung von Essstorun-
gen kommt erschwerend hinzu, dass es im Verlauf
der Erkrankung Ubergiinge zwischen den verschie-
denen Formen von Essstérungen gibt, die von den
Klassifikationssystemen nicht berticksichtigt wer-
den. Vermutlich in ca. einem Drittel bis der Hilfte
der Fille geht eine AN spiter in eine BN tiber (Bulik
etal. 1997a; Eddy et al. 2008a). Auch um die Eintei-
lung der Subgruppen der AN gibt es eine Diskus-
sion, die bis heute nicht abgeschlossen ist (Eddy et
al. 2008a).

Besonderheiten bei Kindern
und Jugendlichen

Die AN kann im Einzelfall bereits bei jungen Kin-
dern ungefihr im achten Lebensjahr beobachtet
werden (» Kap. 1). Bei adoleszenten Mddchen stellt
die AN die dritthdufigste chronische Erkrankung
dar (Nicholls u. Viner 2005). Die kindliche AN mit
Beginn vor Eintritt der Pubertit (prapuberale Form)
oder vor Eintritt der Menarche (pramenarchale For-
men) geht haufig mit einem Stillstand oder einer
Verzogerung der pubertiren Entwicklung oder des
Wachstums einher. Das Kriterium der Amenorrhoe
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im Zusammenhang mit einer endokrinen Stérung
auf der Hypothalamus-Hypophysen-Gonaden-
Achseliefert wenig Anhaltspunkte beijungen Patien-
tinnen, die noch nie oder noch nicht regelmifig
ihre Periode hatten.

Bei Erkrankungsbeginn in der Kindheit oder zu
Beginn der Adoleszenz wird die Gewichtsabnahme
beziehungsweise fehlende Gewichtszunahme fast
ausschliefllich durch restriktives Essverhalten und/
oder verstirkte korperliche Aktivitat erzielt (Geist
et al. 1998). Binge-Purging-Verhalten ist in dieser
Altersgruppe deutlich seltener, was unter anderem
auf noch geringe Autonomie im Alltag und eine
hohere soziale Kontrolle durch das Umfeld (gere-
gelte Mahlzeiten im Familienrahmen, erschwerter
Zugang zur Beschaffung von Medikamenten) zu-
rickgefithrt werden kann. Dementsprechend muss
das Binge-Purging-Verhalten in dieser Altersgrup-
pe als besonders schwerwiegend bewertet werden.
Bei kindlichen Patientinnen kann gelegentlich zu-
satzlich eine Einschrankung oder auch vollstindige
Verweigerung der Fliissigkeitsaufnahme beobachtet
werden (Lowinger et al. 1999). Gewichtsphobische
Angste beziehen sich bei Kindern und Jugendlichen
héufig weniger auf eine Gewichtsschwelle im enge-
ren Sinne, sondern beispielsweise auf Kleidungs-
grofen oder gemessenen Taillenumfang.

Da Kinder gegeniiber Erwachsenen oder Ju-
gendlichen tber eine bedeutend geringere Fett-
masse verfiigen, sind die somatischen Folgen des
Hungerns bei den frithen Essstérungsformen meist
gravierender. Bei Kindern und Jugendlichen treffen
die Hungerfolgen ferner eine besonders vulnerable
Phase der Entwicklung mit moglichen Auswirkun-
genaufKnochendichte, Lingenwachstum und Hirn-
reifung.

4.1.2 Komorbiditat
und Krankheitsverlauf

Komorbiditidt mit psychischen
Erkrankungen

Bei der AN gibt es hiufig eine Komorbiditat mit
anderen psychischen Erkrankungen, vor allem mit
Depressionen, Angststérungen oder Zwangserkran-
kungen (O’Brien u. Vincent 2003). Ferner findet
sich eine erhéhte Rate an Personlichkeitsstorungen,
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wobei die Angaben stark schwanken (0 bis 58 %;
Cassin u. von Ranson 2005; Bornstein 2001). Bei
jugendlichen Patientinnen mit AN liegen nur we-
nige Studien zur psychischen Komorbiditit vor, die
aber auf dhnlich hohe Komordiditdtsraten hindeu-
ten (Zaider et al. 2000; Lewinsohn et al. 1993; Stein
et al. 1997; Salbach-Andrae et al. 2008a).

Die Erfassung zusitzlicher Storungen ist fiir
Hinweise auf die Atiologie, die Art der Essstérungs-
pathologie, den Behandlungserfolg und die Prog-
nose bedeutsam (Lilenfeld et al. 2006). Die Bezie-
hungen zwischen anorektischer Symptomatik und
komorbiden Stérungen sind jedoch komplex. Es ist
bis heute ungeklirt, inwieweit komorbide Stérungen
Ursache oder Folge der AN oder aber Ergebnis eines
gemeinsamen préadisponierenden Faktors sind. Im
Verlauf kommt es zu einer wechselseitigen Beein-
flussung, die in der Therapie berticksichtigt werden
muss.

Die Angaben zur Privalenz depressiver Storun-
gen bei AN variieren stark mit Angaben von 31 bis
zu 89 % (Godart et al. 2007). Godart et al. (2007)
weisen auf die methodischen Einschriankungen und
die Heterogenitdt der untersuchten Stichproben
hin. Insgesamt wird eine Lebenszeitprivalenz von
40 % (im Vergleich zu 15,9 % in der Bevolkerung)
angenommen. Der Starvationszustand scheint bei
den hohen Privalenzraten eine Rolle zu spielen,
moglicherweise auch tber die Exazerbation einer
Prédisposition zu depressiven Reaktionen (O’Brien
u. Vincent, 2003). Angaben zur Prdvalenz von
Zwangsstorungen liegen bei 15 bis 69 % fiir die Le-
benszeitpravalenz (Serpell et al. 2002) und bei 5 bis
37 % fir die Punktpravalenz in klinischen Stich-
proben (Herzog et al. 1992b; Thornton u. Russell
1997). Bulik et al. (1997b) diskutieren ferner die
zentrale Rolle von Angst in der Atiologie und
Aufrechterhaltung der AN und anderer Essstorun-
gen. Sie fanden bei 60 % der AN-Patientinnen eine
Komorbiditét mit Angsterkrankungen. Godart etal.
(2002) weisen in ihrem systematischen Review je-
doch darauf hin, dass aufgrund der derzeitigen
Studienlage noch keine verlisslichen Angaben zur
Komorbiditit der AN und Angststorungen gemacht
werden konnen.

Einige Studien untersuchten die Komorbiditat
von AN und Personlichkeitsstorungen. Bei der res-
triktiven AN findet sich eine Assoziation mit ver-

meidenden, abhidngigen und anankastischen Per-
sonlichkeitsstorungen. Vor allem die Beziehung
zwischen anankastischer Personlichkeitsstorung
und AN wird intensiv diskutiert (Serpell et al. 2002;
Lilenfeld et al. 2006).

Andere Arbeiten beschiftigten sich mit dem Zu-
sammenhang von Personlichkeitsziigen und ano-
rektischer Psychopathologie. Insgesamt kann davon
ausgegangen werden, dass die Art der Essstorung
durch pramorbide Personlichkeitsziige mitbestimmt
wird. Bei der AN finden sich vergleichsweise hohe
Werte fiir Perfektionismus und Konfliktvermeidung
(»harm avoidance«), ein geringer ausgepragtes Neu-
gierverhalten und ein grofleres Beharrungsver-
mogen (Cassin u. von Ranson 2005; fiir eine Unter-
suchung bei Kindern: s. Hueg et al. 2006).

Krankheitsverlauf

Der Verlauf der Erkrankung erstreckt sich in der
Regel iiber mehrere Jahre und ist sehr variabel.
Selten tritt eine Heilung in den ersten zwei Jahren
ein. Die mittlere Dauer bis zu einer Heilung betrug
in einer Studie von Herzog et al. (1997b) durch-
schnittlich sechs Jahre. Die vorliegenden Verlaufs-
studien beziehen sich allerdings auf Patientinnen,
die medizinische oder psychologische Hilfe in An-
spruch nahmen. Es liegen kaum Daten zu unbehan-
delten Fallen vor, sodass die Rate an Spontanre-
missionen weitgehend unklar ist. Eine finnische
Verlaufsuntersuchung an Zwillingskohorten zeigte,
dass 50 % der Fille von AN vom Gesundheitssystem
gar nicht erfasst werden. Nach fiinf Jahren zeigten
67 % ein normalisiertes Gewicht, bekamen ihre
Menstruation wieder und gaben weder Essanfille
noch selbstinduziertes Erbrechen an (Keski-Rah-
konen et al. 2007). Trotzdem zeigen viele Betroffene
auch nach Remission der Essstorung im langer-
fristigen Verlauf noch deutliche Probleme im Be-
reich sozialer Integration und zwischenmensch-
licher Beziehungen (Wentz et al. 2001).

In einer Ubersichtsarbeit von Steinhausen
(2002), in die 119 Studien mit 5590 Patientinnen
eingingen, fanden sich Heilungsraten von knapp
50 %. 30 % der Patientinnen besserten sich bzw.
wiesen noch eine Restsymptomatik auf, und bei
20 % kam es zu einem chronischen Verlauf. 60 %
erreichten langfristig ein angemessenes Gewicht. Je
linger die Katamnesezeitraume waren, desto mehr
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remittierte Patientinnen fanden sich (nach mehr als
zehn Jahren 73 %), desto hoher lag aber auch die
Sterberate. In ein aktuelles Review von Berkman et
al. (2007) gingen 22 Verlaufsstudien zur AN ein:
Eine prospektive Kohortenstudie (Géteborg-Studie;
N =51) zeigte bei 50 % der Patientinnen ein gutes
Ergebnis nach den Morgan-Russell-Kriterien (die
Symptomschwere wird im Hinblick auf Nahrungs-
aufnahme, Menstruationsstatus, psychische und
soziale Situation beurteilt); 10 % wiesen nach zehn
Jahren einen chronischen Verlauf auf. Fallserien, die
dieselben Kriterien verwandten, fanden ein gutes
Ergebnis in 28 bis 58 % und ein schlechtes in 11 bis
42 % der Falle (Katamnesezeitraume zwischen sechs
und zwolf Jahren). Eine Schwierigkeit beim Ver-
gleich von Studien ergibt sich aus unterschiedlichen
Definitionen fiir Remission und Outcome (Pike
1998) sowie dadurch, dass in der Regel nur behan-
delte Patientinnen erfasst wurden.

Die AN zeigt insgesamt eine deutlich erhohte
Sterberate. Die standardisierte Sterberate in den er-
sten zehn Jahren nach Erstdiagnose betrégt 9,6, was
ein ca. zehnfach erhohtes Sterberisiko im Vergleich
zur Normalbevolkerung bedeutet (Nielsen 2001).
Die Sterberate liegt damit dreimal hoher als bei
anderen psychischen Erkrankungen. Sie ist in den
meisten Fallen auf medizinische Komplikationen
oder Suizide zuriickzufithren. Allerdings werden
diese Daten auch kritisch diskutiert (Palmer 2003).
Eine schwedische Untersuchung von Patientinnen,
die stationdr behandelt worden waren, ergab Hin-
weise darauf, dass die Sterberaten zuriickgehen. Die
Autoren bringen dies mit einer verbesserten Versor-
gung in spezialisierten Einheiten in Zusammen-
hang (u. a. mit Erndhrungsmanagement, Suizidpra-
vention) (Lindblad et al. 2006).

Die Prognose von jungen Patientinnen hat sich
in den letzten zwei Dekaden deutlich verbessert und
scheint in den meisten Fallen giinstiger zu sein als
die bei erwachsenen Patientinnen (bei Steinhausen
[2002] fand sich eine Remissionsrate von 57,1 %).
Es liegt jedoch nur eine begrenzte Anzahl an Fol-
low-up-Studien vor. In Einzelfillen ist eine vollstén-
dige Heilung nach einer ersten Episode zu beobach-
ten, besonders, wenn die korperliche und soziale
Entwicklung bis dahin unauffillig verlaufen ist
und der Entwicklung der Essstérung ein identifi-
zierbares, belastendes Lebensereignis (z. B. Verlust
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eines Familienmitgliedes) vorausgegangen war
(North et al. 1997). In jingeren 10-Jahres-Katam-
nesen (Herpertz-Dahlmann et al. 2001; Strober et
al. 1997; Wentz et al. 2001) fanden sich bei Nachun-
tersuchungen von im Jugendalter erstmals stationér
behandelten Patientinnen keine Todesfalle mehr.

Pradiktoren

In der Ubersichtsarbeit von Berkman et al. (2007)
wurden eine Komorbiditdt mit anderen psychischen
Erkrankungen (Angst, Depression, Suchterkran-
kungen) und ein schlechtes psychosoziales Funk-
tionsniveau als Priadiktoren fiir einen ungiinstigen
Verlaufidentifiziert. Die Ubersicht von Steinhausen
(2002) bestdtigte Komorbididt als ungiinstigen
Faktor. Es erwiesen sich zusitzlich Essanfélle und
Purging-Verhalten (selbstinduziertes Erbrechen,
Abfuhrmittelmissbrauch) sowie ein chronischer
Krankheitsverlauf als prognostisch ungiinstig.

Einzelne Arbeiten geben ferner Hinweise auf
schlechtere Remissionsraten bei Patientinnen mit
Personlichkeitsstorungen (Herzog et al. 1992a) und
bei Patientinnen, die einen sehr niedrigen BMI
aufwiesen oder wihrend der Ersthospitalisation ge-
ringe Gewichtszunahmen zeigten (Zipfel et al. 2000;
Kichele et al. 2001).

In der Arbeit von Berkman et al. (2007) finden
sich auch Hinweise darauf, dass ein geringeres Alter
bei Krankheitsbeginn mit einer giinstigeren Prog-
nose verbunden ist; die Autoren betonen jedoch,
dass die Studienlage zu dieser Variable mit Vor-
sicht zu bewerten sei. Es zeigen sich hinsichtlich
des langerfristigen Verlaufs keine Unterschiede in
Zusammenhang mit Geschlecht, Ethnizitit oder
kultureller Zugehorigkeit (Berkman et al. 2007).

In einer Studie von Herzog et al. (1997a) fand
sich ein Hinweis auf die prognostische Bedeutung
medizinischer Parameter: Hohes Serum-Kreatinin
und niedriges Serum-Albumin waren mit einem
schlechteren Verlauf assoziiert. Hebebrand et al.
(1997) zeigten, dass ein BMI bei stationdrer Auf-
nahme von 13 kg/m?* und kleiner mit einem er-
hohten Risiko fiir einen chronischen Verlauf und
hoherer Letalitit verbunden ist.

Die Studie von Keel et al. (2002) zeigte, dass es
bei Patientinnen mit schwerer Pathologie (geringe-
res psychosoziales Funktionsniveau, Komorbiditat
mit Personlichkeitsstérungen) insgesamt zu einer
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hoheren Inanspruchnahme medizinischer Leistun-
gen kommt. Die Befunde von Milos et al. (2003)
weisen in eine dhnliche Richtung: Patientinnen mit
Komorbiditét hatten mehr professionelle Kontakte
und wurden in intensiveren Settings behandelt.

4.1.3 Atiologie und relevante
Umgebungsbedingungen

Bei der AN ist dtiologisch von einem multikausalen
Geschehen auszugehen, wobei biologische (geneti-
sche Faktoren), psychische und Umweltfaktoren
(familiér, kulturell) zusammenwirken (Jacobi et al.
2004). Die Untersuchung von Risikofaktoren, die
fir das atiologische Verstindnis bestimmend ist,
wird bei der AN durch die niedrige Préivalenz der
Erkrankung sehr erschwert. Bisherige longitudinale
Untersuchungen erlauben in der Mehrzahl keine
Beurteilung fiir das Vollbild der AN bzw. keine dif-
ferenzielle Betrachtung fiir die einzelnen Esssto-
rungsgruppen. Ferner ist bisher wenig tiber das
Zusammenwirken sowie die Spezifitit einzelner
Risikofaktoren bekannt.

Hochrisikogruppen fiir die Erkrankung

Frauen zeigen ein etwa zehnfach hoheres Risiko, an
einer AN zu erkranken, als Manner (Ubersichtsar-
beit von Jacobi et al. 2004). Es finden sich Hinweise
darauf, dass Frithgeburt und perinatale Komplika-
tionen moglicherweise das Risiko fiir die Entwick-
lung einer AN erhohen (z. B. Foley etal. 2001; Cnat-
tingius et al. 1999; Favaro et al. 2006; Shoebridge u.
Gowers 2000). Eine weitere Studie fand jedoch keine
Haufung obstetrischer Komplikationen, aber eine
erhohte Rate an Kindsverlusten bei vorangegan-
genen Schwangerschaften und ein erhohtes Ausmaf3
miitterlicher Besorgtheit (Shoebridge u. Gowers
2000). Die biologischen Mechanismen fiir diesen
Zusammenhang sind bisher unklar. Freizeit- und
Spitzensportler in den &sthetisch gepragten Sport-
arten wie Gymnastik, Ballett und Tanz sowie in den
Ausdauersportarten (z. B. Langstreckenlauf) und
Sportarten mit Gewichtsklassen (z. B. Boxen, Rin-
gen) werden, basierend auf Querschnittserhe-
bungen, als Risikogruppen fiir die Entwicklung ei-
ner AN angesehen (z. B. Sundgot-Borgen u. Torst-
veit 2004; Tseng et al. 2007; Garner et al. 1987).

Soziokulturelle Aspekte

AN ist eine Erkrankung, die kulturunabhéngig nach-
weisbar zu sein scheint, wobei die Pravalenz in den
westlichen Industrienationen grofer ist als in nicht
industrialisierten Landern (Makino et al. 2004; Hoek
et al. 2005, 1998). Soziokulturelle Modelle der Atio-
logie von Essstorungen sehen vor allem die Verinner-
lichung des in den westlichen Landern propagierten
extrem schlanken Schonheitsideals junger Frauen
sowie die damit hiufig assoziierte Unzufriedenheit
mit dem eigenen Korper als Risikofaktor fiir die
Entwicklung eines gestorten Essverhaltens bzw.
einer Reduzierung der Nahrungsaufnahme (Stice u.
Whitenton 2002). Prospektive Verlaufsuntersuchun-
gen zeigen, dass junge Frauen, die mit dem eigenen
Korper unzufrieden sind, ein erhohtes Risiko fiir
die Entwicklung eines gestorten Essverhaltens auf-
weisen (Killen et al. 1996; Ghaderi u. Scott 2001; The
McKnight Investigators 2003). Der Nachweis, dass
auch das Risiko fiir das Vollbild der AN zunimmt,
konnte bisher in prospektiven Untersuchungen je-
doch nicht erbracht werden.

Genetische und neurobiologische
Aspekte
Die hohe Transmission der AN in Familien spricht
fiir eine gemeinsame genetische Pridisposition. Die
Heritabilitdt? der AN wird, basierend auf aktuellen
Zwillingsstudien, zwischen 48 und 76 % geschatzt
(z. B. Kortegaard et al. 2001; Klump et al. 2001; Wade
et al. 2000; Bulik et al. 2006). Weibliche Angehorige
ersten Grades zeigen im Vergleich zu Frauen ohne
familidre Belastung ein ca. elffach hoheres Risiko,
ebenfalls am Vollbild einer AN zu erkranken.
Molekulargenetische Untersuchungen deuten
darauf hin, dass kein einzelner Gendefekt, sondern
zahlreiche Gene in unterschiedlichem Ausmaf3 zur
Ausbildung der verschiedenen phanotypischen
Merkmale der AN beitragen (Bulik et al. 2000). Die
derzeitige Befundlage zu Kandidatengenen der AN
ist hdufig uneinheitlich, fiir positive Befunde steht
eine unabhéngige Replikation noch aus. Als poten-
zielle Kandidatengene aufgrund bisheriger Unter-
suchungen werden bestimmte Rezeptorsubtypen
des serotonergen (5-HTp, 5-HT,,), dopaminergen

2 Heritabilitat ist ein Mal3 fir die Erblichkeit von Eigen-

schaften.
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(DRD,, DRD,) und opioiden (§,) Stoffwechselsys-
tems sowie ein Polymorphismus des BDNF-Gens
(brain derived neurotrophic factors) angesehen.

Neben den molekularbiologischen Untersu-
chungen er6ffnet die funktionelle Bildgebung des
Gehirns (PET, f-MRT) neue Moglichkeiten, die neu-
robiologischen Aspekte der AN besser zu verstehen.
Bei gesundeten Patientinnen finden sich Verdnde-
rungen im serotonergen und dopaminergen Neuro-
transmittersystem im Bereich des préfrontalen und
mesialen temporalen Kortex sowie des ventralen
Striatums, die auf eine mogliche Dysregulation im
Belohnungssystem und der Affektregulation hin-
weisen (Frank et al. 2005; Bailer et al. 2005; Frank et
al. 2002; Bailer 2008).

Individuelle und entwicklungs-
psychologische Faktoren

Ein gestortes Essverhalten (z. B. Fiitterstorung) so-
wie vermehrte gastrointestinale Probleme im Saug-
lings- und Kleinkindalter sind mit einem erhoh-
ten Risiko fiir die Entwicklung einer AN vergesell-
schaftet (Kotler et al. 2001; Rastam 1992; Marchi u.
Cohen 1990).

Retrospektive Erhebungen machten deutlich,
dass ein vermehrtes Schlankheitsstreben sowie ein
restriktives Essverhalten der Entwicklung einer AN
vorausgehen (Ubersichtsarbeiten von Jacobi et al.
2004; Stice 2002; Striegel-Moore u. Bulik 2007). In
Langsschnittuntersuchungen konnten bisher je-
doch lediglich Zusammenhénge zwischen diesen
Risikofaktoren und subklinischen Auspragungen,
nicht jedoch dem Vollbild der AN nachgewiesen
werden (Patton et al. 1990, 1999; Killen et al. 1994,
1996; Ghaderi u. Scott 2001; Leon et al. 1995).

Patientinnen mit AN zeigen eine hohe psy-
chische Komorbiditit fiir Angsterkrankungen, ein-
schliellich Zwangserkrankungen (» Abschn. »Ko-
morbiditdt mit psychischen Erkrankungen« in 4.1.2),
die in 54 bis 62 % dem Erkrankungsbeginn voraus-
gehen (Deep et al. 1995; Godart et al. 2000; Bulik et
al. 1997b; Kaye et al. 2004). Die Reprdsentativitit
der Ergebnisse ist aufgrund der retrospektiven Er-
hebung erkrankter bzw. gesundeter Patientinnen
eingeschrankt. Ferner sind pramorbide Angster-
krankungen nicht als spezifischer Risikofaktor an-
zusehen, da sie auch im Vorfeld anderer psychischer
Erkrankungen beobachtet werden.

53 4

Ein vermindertes Selbstwertgefiihl bzw. nega-
tives Selbstkonzept ist regelmafig bei Patientinnen
mit einer AN anzutreffen. Inwieweit ein negatives
Selbstwertgefiihl der Erkrankung vorausgeht und
als ein Risikofaktor fiir das Auftreten einer AN ab-
gesehen werden kann, ist aber noch weitestgehend
unbekannt (Jacobi et al. 2004; Button et al. 1996).

Die Personlichkeitsstruktur betreffend zeigte
sich in longitudinalen Untersuchungen, dass eine
pramorbide Personlichkeitsstruktur mit Affektlabi-
litdt und Uberwiegen negativer Affekte (Neurotizis-
mus) ein Risiko fiir die Entwicklung einer AN dar-
stellt (Cervera et al. 2003; Bulik et al. 2006). In retro-
spektiven Erhebungen war pramorbid gehduft eine
angstlich-vermeidende sowie anankastische Per-
sonlichkeitsstruktur zu beobachten (Rastam 1992;
Lilenfeld et al. 2006; Cassin u. von Ranson 2005).

Aus entwicklungspsychologischer Sicht wird
im Zusammenhang mit dem bevorzugten Beginn
der Erkrankung in der Pubertit diskutiert, dass
Midchen, die eine AN entwickeln, bei der Bewil-
tigung alterstypischer Entwicklungsschritte grolere
Schwierigkeiten haben. Bedeutsam in dieser Ent-
wicklungsphase sind unter anderem die Ausein-
andersetzung mit der korperlichen Reifung und
der damit verbundenen Veranderung des Korper-
bildes sowie die Identitdtsbildung als Frau, die Lo-
sung von primdren Bezugspersonen und die Ent-
wicklung eines autonomen, erwachsenen Selbst.
Aus psychodynamischer Sicht wird die anorektische
Symptombildung als dysfunktionaler Versuch einer
Identitatsbildung, der Abgrenzung bzw. Autono-
miebildung sowie der Befriedigung des Bediirf-
nisses nach Selbstkontrolle verstanden (Herzog et
al. 2006b).

Familidre Faktoren

Die bisherigen longitudinalen Untersuchungen er-
lauben keine Differenzierung, inwieweit bestimmte
familidre Strukturen und Interaktionen ein Risiko
fiir die Entwicklung einer AN darstellen oder aber
Folge der Erkrankung sind (Calam u. Waller 1998;
Button et al. 1996; Attie u. Brooks-Gunn 1989).
Querschnittserhebungen legen nahe, dass patho-
logische familidre Strukturen und Funktionen
eher mit der Schwere und der Chronizitit der AN
assoziiert und weniger &tiologisch bedeutsam sind
(Jacobi et al. 2004).
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Aufrechterhaltende Faktoren

Fiir das Erkrankungsbild der AN liegen bisher keine
prospektiven Untersuchungen vor, die gezielt den
Einfluss von potenziellen aufrechterhaltenden Fak-
toren bzw. deren experimentelle Verdnderung im
Hinblick auf den Symptomverlauf untersucht haben
(Stice 2002). Angaben zu aufrechterhaltenden Fak-
toren fiir das Erkrankungsbild beruhen weitest-
gehend auf »Outcome«-Studien.

Die AN vom Purging-Typ sowie das Vorliegen
einer komorbiden zwanghaften Personlichkeits-
struktur sind hdufiger mit einer ungiinstigen Prog-
nose bzw. Chronifizierung vergesellschaftet (Stein-
hausen 2002; Fichter et al. 2006; zu Verlaufspradik-
toren: » Abschn. »Pradiktoren«in 4.1.2)

In familientherapeutischen Interventionsstu-
dien konnte wiederholt nachgewiesen werden, dass
pathologische familidre Interaktionen mit einem
negativen Outcome assoziiert sind (Herzog et al.
2000; Russell et al. 1987; Robin et al. 1999; Eisler et
al. 2000). Eine histrionische Personlichkeitsstruktur
sowie eine gute Eltern-Kind-Beziehung hingegen
gelten als prognostisch giinstige Faktoren (Stein-
hausen 2002). Ferner scheinen die Folgen des Hun-
gerzustandes (Starvation) entscheidend zur Auf-
rechterhaltung der Psychopathologie und Erkran-
kung beizutragen (Keys et al. 1950; Pietrowsky et al.
2002; Morris u. Dolan 2001).

42 Therapie

Fiir die Behandlung der AN gibt es in Deutschland
grundsitzlich drei mogliche Behandlungssettings:
das stationdre Setting, das teilstationdre/tages-
klinische Setting und das ambulante Setting. Da
der Heilungsprozess in der Regel einen Zeitraum
von vielen Monaten — wenn nicht: Jahren — umfasst,
macht er einen »Gesamtbehandlungsplan« erfor-
derlich, bei dem unterschiedliche Settings chrono-
logische Abschnitte der Therapie darstellen konnen.
Die Prinzipien einer »stepped care« (d. h., die Ent-
scheidung fiir ein intensiveres Setting ist dann ge-
geben, wenn das weniger intensive sich als nicht
ausreichend erweist) sind héufig nicht angemessen,
da schon zu einem frithen Zeitpunkt beispielswei-
se eine stationdre Therapie notwendig sein kann
(Wilson et al. 2000). In der Regel finden sich Kom-

binationsbehandlungen mit mehreren Beteiligten:
z. B. einem Psychotherapeuten, einem Hausarzt,
einer Erndhrungsberaterin oder einem Familien-
therapeuten. Es ist eine engmaschige Abstimmung
unter diesen Behandlern sinnvoll, was jedoch auf-
grund von fehlender Vernetzung der unterschied-
lichen Behandlungsebenen hiufig ein Problem ist.
Problematisch ist ferner, dass Krankenkassen die
Kosten fiir eine eigentlich erforderliche multimo-
dale ambulante Therapie in der Regel nicht iiber-
nehmen. Ausnahmen sind einzelne regional organi-
sierte integrierte Behandlungsverbiinde. Probleme
in der Versorgung in Deutschland bestehen hin-
sichtlich spezifischer Angebote fiir Patientinnen mit
einem schweren, chronifizierten Verlauf der Er-
krankung, der Behandlung von extrem unterge-
wichtigen Patientinnen mit medizinischem Uber-
wachungsbedarf sowie im Hinblick auf Angebote
fiir Patientinnen, die zunichst fir eine Behandlung
motiviert werden miissten.

Bisher liegen kaum Daten zur Inanspruchnah-
me medizinischer Versorgungsleistungen durch
Patientinnen mit AN vor. Darum ist kaum bekannt,
inwieweit und in welcher Intensitit anorektische
Patientinnen ambulant, tagesklinisch und stationar
behandelt werden. Internationale Studien hierzu
sind meist gepragt durch die Versorgungslage in
den jeweiligen Landern und daher nur schwer ver-
gleichbar. So stehen beispielsweise im Gegensatz
zur amerikanischen Situation in Deutschland deut-
lich mehr spezialisierte stationdre und teilstationére
Behandlungsmaglichkeiten zur Verfiigung.

Der bisher einzige Review-Artikel, der rando-
misierte kontrollierte Studien und Fallstudien zur
langfristigen Wirksamkeit ambulanter versus stati-
ondrer Therapie der AN ausgewertet hat, kann auf-
grund methodischer Méngel der verfiigbaren Ori-
ginalliteratur keine eindeutigen Aussagen treffen
(Meads et al. 2001). Aktuell sind somit keine ge-
sicherten empirischen Daten verfiigbar, die eine
evidenzbasierte Entscheidung fiir ein bestimmtes
Setting in der Behandlung der AN leiten kénnten
(Striegel-Moore 2005; Fairburn 2005). Vandereycken
(2003) zufolge ist die Wahl des Therapiesettings fiir
AN-Patientinnen momentan vom klinischen Urteil
einerseits und der Verfiigbarkeit entsprechender Be-
handlungsplitze andererseits abhingig. In der Regel
bedeutet dies in Deutschland bei einem Vollbild einer
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AN mit ausgepragtem Untergewicht zundchst eine
stationdre Behandlung.

Vor dem Hintergrund der empirischen Befund-
lage und den Versorgungsrealititen des jeweiligen
Landes sind auch die Empfehlungen der britischen
NICE-Guidelines (National Institute of Clinical
Excellence 2004) und der American Psychiatric As-
sociation (APA) (American Psychiatric Association
2000, 2006) zu sehen. Der APA zufolge sollte die
Entscheidung zu einer stationdren Aufnahme von
psychologischen und behavioralen Aspekten abhén-
gig gemacht werden, etwa der rapiden oder anhal-
tenden Einschrinkung der Nahrungsaufnahme,
einer Gewichtsabnahme trotz intensiver ambulanter
oder teilstationdrer Interventionen, dem Auftreten
zusidtzlicher Stressoren, die mit einer Normalisie-
rung des Essverhaltens interferieren (z. B. eine Virus-
infektion) oder komorbider psychischer Probleme,
die einer Krankenhauseinweisung bediirfen. Eine
stationdre Behandlung wird demzufolge als eine
Option betrachtet, die ab einer gewissen Schwere der
Erkrankung angezeigt ist (Vandereycken 2003).

Patientinnen sollten grundsitzlich frithzeitig
behandelt werden, wobei es um zwei Zielsetzungen
geht: die Behandlung der akuten Symptomatik so-
wie das Vermeiden einer Chronifizierung.

Trotz intensiver therapeutischer Bemithungen
weist die Mehrzahl der Patientinnen nach einer Be-
handlung zumindest noch Restsymptome der Er-
krankung auf, was eine gute Nachsorge erforderlich
macht. Auch sollte das Ende jeder AN-Behandlung
Aspekte einer »Riickfallprophylaxe« beinhalten
(Fairburn 2008). Patientinnen sollten unter ande-
rem darauf vorbereitet werden, dass eine erneute
Verstarkung der Symptomatik nach der Therapie
auftreten kann, aber keine Katastrophe darstellen
muss, wenn sie auf die in der Therapie erarbeiteten
Bewiltigungsmuster zuriickgreifen kénnen.

== Die Behandlung sollte stérungsorientiert
sein und die korperlichen Aspekte der Er-
krankung berticksichtigen (KKP).

== Ambulante, teilstationdre und stationare
Behandlungen sollten in Einrichtungen
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oder bei Therapeuten erfolgen, die Exper-
tise in der Therapie mit Essstérungen haben
und stérungsspezifische Therapieelemente
bereithalten (KKP).

== Patientinnen mit AN soll friihzeitig eine
Behandlung angeboten werden, um eine
Chronifizierung zu vermeiden (A).

== Bei der Behandlung sollte beriicksichtigt
werden, dass der Heilungsprozess in der
Regel einen Zeitraum von vielen Monaten,
wenn nicht: Jahren umfasst (KKP).

== Es sollte eine Kontinuitdt in der Behand-
lung angestrebt werden (KKP).

== Die beteiligten Stellen der Versorgung
(niedergelassene Therapeuten, Beratungs-
stellen, Kliniken, Hausérzte) sollten sich um
eine engmaschige Absprache und Kommu-
nikation bemiihen (KKP).

== \Vegen eines erhohten Risikos fir Rickfalle
erfordern Uberginge zwischen Settings
(vor allem in weniger intensive Settings:
stationdr — ambulant) besondere Auf-
merksamkeit und Vernetzung der Thera-
peuten, um die therapeutische Kontinuitat
zu erhalten (B).

4.2.1 Behandlungsziele

Die Ziele bei der Behandlung der AN sind eine Nor-
malisierung des Kérpergewichtes und Essverhaltens
sowie eine Bewiltigung psychischer Schwierig-
keiten. Dies schlieft eine Behandlung von korper-
lichen und psychischen Folgeerkrankungen mit ein
(» Kap. 8 »Korperliche Folgeerkrankungen von Esssto-
rungenc).

Bei Kindern und Jugendlichen geht es vorrangig
um die Vermeidung einer Chronifizierung der Er-
krankung sowie Hilfen bei der Bewiltigung alters-
typischer Entwicklungsaufgaben. Bei noch kurzer
Krankheitsdauer hat die Normalisierung von Er-
ndhrung und Gewicht hochste Prioritdt. Da eine
Krankheitseinsicht bei Kindern und jiingeren Ju-
gendlichen zumeist sehr eingeschréinkt ist, miissen
die Sorgeberechtigten bzw. nahe Angehorige in der
ersten Behandlungsphase wichtige Aufgaben und
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Entscheidungen hinsichtlich der durchzufiihren-
den Behandlung mit tibernehmen und oft auch
durchsetzen. Andererseits besteht eine wichtige
Aufgabe der Adoleszenz darin, Autonomie zu ent-
wickeln. Dies bedeutet bei zunehmender Stabilisie-
rung von Gewicht und Essverhalten, die Konflikt-
und Abgrenzungsfihigkeit der Patientinnen zu
starken und auch die Notwendigkeit von Konflikten
mit nahen Bezugspersonen zu thematisieren.

4.2.2 Behandlungsvoraussetzungen

Motivation

Patientinnen mit AN stehen einer Verianderung
ihres Gewichtes und Essverhaltens in der Regel
hochambivalent gegeniiber. Die psychischen Folgen
von Hunger und Untergewicht (z.B. kognitive
Beeintrichtigungen, Rigiditét, Depressivitat) beein-
trachtigen die Fahigkeit zur Krankheitseinsicht,
die Behandlungsmotivation und die Mitarbeit im
therapeutischen Prozess (Connan u. Treasure 2000);
die Symptome der Essstorungen werden héufig als
weitgehend ich-synton wahrgenommen (Kaplan u.
Garfinkel 1999; Vitousek et al. 1998). Blake et al.
(1997) haben motivationale Aspekte bei AN-Pa-
tientinnen zum Zeitpunkt der Erstvorstellung zu
einer Behandlung untersucht und fanden, dass sich
die Hilfte gedanklich nicht mit einer mdglichen
Verdnderung auseinandersetzte und auch nicht zu
einer Verhaltensdnderung bereit war. Entsprechend
stellt der vorzeitige Therapieabbruch in der Be-
handlung der AN ein hdufiges Problem dar (Mahon
2000). Ein therapeutischer Ansatz, der sich speziell
der Verbesserung der Motivation anorektischer Pa-
tientinnen widmet, ist die »Motivational Enhance-
ment Therapy, die von Treasure und Ward (1997)
entwickelt wurde. Insgesamt besteht ein grofier Be-
darf, strukturierte Programme zur Motivierung von
Patientinnen mit AN in der Versorgungslandschaft
in Deutschland zu etablieren, da niedergelassene
Therapeuten und die meisten Kliniken nur ausrei-
chend motivierten Patientinnen eine Behandlung
anbieten.

Bei Kindern und Jugendlichen mindert die in
dieser Altersgruppe noch begrenzte Introspektions-
und Einsichtsfihigkeit die Bereitschaft zu einer Be-
handlung zusitzlich. Prinzipiell sollte bei allen not-

wendigen Behandlungsschritten ein Einverstandnis
der Jugendlichen angestrebt werden. Bei ausge-
pragter krankheitsbedingter kognitiver Einengung
durch den Starvationsprozess oder massiver Ge-
wichtsphobie sollte bei noch nicht unmittelbar dro-
hender vitaler Gefihrdung eine Behandlung auch
ohne explizites Einverstindnis der Jugendlichen
eingeleitet werden. In diesem Fall miissen die Per-
sonensorgeberechtigten aber eine familienrichter-
liche Genehmigung nach § 1631b BGB beantragen,
die eine solche Behandlung legitimiert (» Abschn.
»Zwangsbehandlung«in 4.2.3).

Dies fithrt zu einer krankheitsbedingten Ein-
schrankung von Autonomie und muss haufig im
spateren Verlauf mit den Jugendlichen, aber auch
mit der Familie bearbeitet werden.

== Patientinnen mit AN stehen einer Verdande-
rung ihres Gewichtes und Essverhaltens
in der Regel hochambivalent gegeniiber.
Das Arbeiten an der Motivation und Am-
bivalenz ist daher eine zentrale Aufgabe
der Behandler und sollte {iber den ge-
samten Behandlungsprozess im Auge be-
halten werden (B).

== Beij Kindern und Jugendlichen sollten die
Sorgeberechtigten bzw. nahe Angehérige
ausfiihrlich Gber die Erkrankung und Be-
handlungsmaoglichkeiten informiert und in
die Behandlung mit einbezogen werden (A).

Therapeutische Beziehung

Eine authentische, tragfahige Beziehung, in der der
Therapeut bzw. das Behandlerteam ein deutliches
Interesse fiir die Patientin als Individuum zeigt, ist
essenziell fiir den Behandlungserfolg. Sie ist nicht
hinreichend fiir eine Verdnderung, aber notwendig
und die Voraussetzung dafiir, dass sich eine Patien-
tin auf die Therapie einlassen kann.

Ziel ist die Zusammenarbeit zwischen Thera-
peut/Behandlerteam und Patientin bei der Identi-
fizierung von Problemen und deren Losung. Bei
Patientinnen mit AN ist der Therapeut/das Behand-
lerteam in besonderer Weise gefordert, eine Balance
zwischen empathischem Verstehen einerseits und
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Grenzsetzung bzw. Konsequenz andererseits herzu-
stellen. Bei therapeutischen Grenzsetzungen kann
es zu heftigen emotionalen Reaktionen sowohl bei
den Patientinnen als auch bei den Behandlern kom-
men, die vom Therapeuten/Behandlerteam wahr-
genommen und professionell beantwortet werden
miissen (» auch Kap. 3 »Die therapeutische Beziehung
zu Patientinnen mit der Diagnose einer Essstérung«).

423 Behandlungssettings

Hausérztliche vs. fachpsycho-
therapeutische/-arztliche Behandlung

Haus- und Fachidrzten kommt eine wichtige Rolle
bei der Ersterkennung und der begleitenden korper-
lichen Betreuung der AN zu. Sie sollten Betroffene
dazu motivieren, eine fachpsychotherapeutische Be-
handlung aufzunehmen bzw. diese von medizi-
nischer Seite zu unterstiitzen. Aufgrund der erheb-
lichen korperlichen Komorbiditaten (» Abschn. »Ko-
morbiditat mit psychischen Erkrankungen« in 4.1.2)
sollten Arzte und Psychotherapeuten eng zusam-
menarbeiten und sich absprechen.

== Haus- und Fachdrzten kommt eine wich-
tige Rolle bei der Ersterkennung und der
begleitenden korperlichen Betreuung der
AN zu. Sie sollten Betroffene dazu moti-
vieren, eine psychotherapeutische Behand-
lung aufzunehmen, und diese von medizi-
nischer Seite unterstitzen (KKP).

== 7Zur Beurteilung des medizinischen Risikos
bzw. korperlicher Komplikationen sollten
neben der Gewichtsentwicklung weitere
Untersuchungsparameter wie Laborwerte
und physische Zeichen beachtet werden
(» Kap. 8 »Korperliche Folgeerkrankungen
von Essstorungenc) (KKP).

== Patientinnen mit AN sollten in Abhangig-
keit von der korperlichen Situation aktiv
und regelmaBig zu Verlaufsuntersuchun-
gen einbestellt werden (KKP).
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Ambulante Behandlung

Die ambulante Behandlung bei AN sollte primar
eine psychotherapeutische sein (» Kap. 4.2.4 »Psy-
chotherapie«). Ergdnzend sollte der Hausarzt ein kor-
perliches Monitoring durchfithren (> Kap. 4.3 »Be-
gleitsymptome und psychische Komorbiditat«). Das
Hinzuziehen einer mit in der Behandlung von Pa-
tientinnen mit AN erfahrenen Erndhrungsberaterin
kann sinnvoll sein. Der ambulante Psychotherapeut
stellt dabei die entscheidende Schnittstelle in der
Behandlung dar. Die regelmif3ige Gewichtskontrol-
le sollte vom Psychotherapeuten bzw. Ambulanz-
personal oder Hausarzt iibernommen werden und
in Abhéngigkeit von der Auspragung des Unter-
gewichts und der Frequenz der Therapiesitzungen
ein- bis zweimal wochentlich stattfinden. Eine zu-
sdtzliche sozialtherapeutische Unterstiitzung kann
sinnvoll sein, wenn Probleme hinsichtlich Schule,
Ausbildung, Beruf oder Wohnsituation bestehen. Es
istim Einzelfall zu priifen, inwieweit deutlich unter-
gewichtige Patientinnen in der Lage sind, weiter am
Sportunterricht teilzunehmen und den Schulbesuch
fortzusetzen.

Der Beginn einer ambulanten Therapie sollte
unbedingt zeitnah erfolgen, was in vielen Regionen
Deutschlands problematisch sein kann. Bei linge-
ren Wartezeiten auf eine ambulante Psychotherapie
muss daher auch eine stationdre Behandlung er-
wogen werden, unter anderem, um eine Chronifi-
zierung zu verhindern.

Ein die Einzeltherapie ergdnzendes Gruppen-
angebot kann im ambulanten Setting giinstig sein.
Patientinnen mit AN haben hiufig soziale Angste,
sind leicht verunsicherbar und angepasst. Eine
Gruppentherapie bietet dann eine gute Moglichkeit,
soziale Fertigkeiten zu verbessern, neue Bezie-
hungserfahrungen zu ermdéglichen und Riickmel-
dungen von anderen zu bekommen, die zur Kor-
rektur dysfunktionaler Uberzeugungen (z. B.: »An-
dere mogen mich nur, wenn ich diinn bin«) fithren
kénnen.
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== Das ambulante Behandlungsverfahren ers-

ter Wahl bei Patientinnen mit AN sollte eine
evidenzbasierte Psychotherapie sein (B).
Vor Beginn einer ambulanten Therapie
sollten die Rahmenbedingungen mit der
Patientin (und ggf. den Sorgeberechtigten)
klar besprochen werden: Umgang mit
Wiegen, Vorgehen bei Gewichtsabnahme,
Kontakte mit dem Hausarzt, Umgang mit
der Familie (KKP).

Vorrangiges Ziel der ambulanten Therapie
von Patientinnen mit AN ist die Normalisie-
rung von Essverhalten und Gewicht und Ar-
beit an den damit verbundenen psychischen
Symptomen und Schwierigkeiten (KKP).

Die Uberpriifung der Wirksamkeit einer am-
bulanten Psychotherapie sollte kontinuier-
lich anhand eines Gewichtsmonitorings er-
folgen (KKP).

Sind an der Therapie der AN mehrere Be-
handler beteiligt (wie z. B. Hausarzt, Psycho-
therapeut, Sozialarbeiter, Erndhrungsbera-
ter, Familientherapeut), sollten diese sich re-
gelmaRBig untereinander absprechen (KKP).
Bei einerVerschlechterung oder stagnieren-
den Entwicklung im Rahmen einer ambu-
lanten Psychotherapie sollten intensivere
Behandlungsangebote gemacht werden.
Dies kann eine Kombination von Behand-
lungsmethoden im ambulanten Rahmen
sein oder aber ein tagesklinischer oder
stationdrer Behandlungsabschnitt (O).
Auch wenn viele jugendliche Patientinnen
mit AN eine hohe Leistungsbereitschaft
und gute Schulleistungen zeigen, miissen
aufgrund der eingeschrankten Erndhrungs-
situation Eingrenzungen des Sportunter-
richts und des Schulbesuchs erwogen
werden (KKP).

Nach Abschluss einer ambulanten Psycho-
therapie sollten in regelmaBigen Abstan-
den Uber einen Zeitraum von mindestens
einem Jahr Folgetermine angeboten
werden, die die Rezidivprophylaxe und die
Aufrechterhaltung des Therapieergeb-
nisses zum Ziel haben (KKP).

Tagesklinische Behandlung

Tagesklinische Behandlungen kommen bei Patien-
tinnen in Betracht, die ambulant nicht mehr ausrei-
chend zu betreuen sind bzw. bei denen der ambu-
lante Therapieprozess stagniert. Ein tagesklinischer
Aufenthaltkann somit der Intensivierung eines am-
bulanten Therapieprozesses dienen. Er erméglicht
komplexe Interventionen auf psychologischer und
korperlicher Ebene, ohne dass die Patientinnen den
Bezug zu ihrer Lebenssituation verlieren. An eine
tagesklinische Behandlung ist auch bei mifiig ge-
fahrdeten Patientinnen mit chronischer AN zu
denken, bei denen eine ambulante Therapie zur Be-
wiltigung der zwischenmenschlichen und sozialen
Probleme nicht ausreicht; insbesondere dann, wenn
diese schon mehrfach stationdre Behandlungen
durchlaufen haben und in engem Kontakt mit ihrer
Alltagssituation bleiben sollen. Tagesklinische Be-
handlungen konnen ferner im Anschluss an eine
stationére Therapie den Ubergang in die ambulante
Situationvorbereiten (»Step-down«-Ansatz). Patien-
tinnen mit AN sollten jedoch nur dann in Tages-
kliniken behandelt werden, wenn diese spezifische
Programme fiir anorektische Patientinnen anbie-
ten. Solche Tageskliniken sind bei der derzeitigen
Versorgungslage in Deutschland bislang jedoch
kaum vorhanden.

Im Vergleich zur ambulanten Psychotherapie
bietet eine Tagesklinik Patientinnen die Moglichkeit
strukturierter, supervidierter Essenssituationen,
eine Tagesstruktur und ein multimodales Therapie-
angebot, das neben Einzel- und Gruppentherapie
auch Korpertherapie, Bewegungsangebote und Ess-
begleitung umfasst. Zu beachten ist, dass Patien-
tinnen aber auch tiberfordert sein konnen, wenn sie
Mabhlzeiten abends und am Wochenende eigenstén-
dig zubereiten und einnehmen miissen (die meisten
Tageskliniken haben an fiinf Tagen pro Woche ge-
offnet). Tagesklinische Behandlung erfordert daher
eine ausreichende Motivation und ist fiir Patien-
tinnen mit ausgepragtem Untergewicht (BMI < 15)
und sehr ausgeprégter bulimischer Symptomatik oft
nicht ausreichend (Zeeck 2008).
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== Patientinnen mit AN sollten nur in Tageskli-
niken behandelt werden, die spezifische

Konzepte flir anorektische Patientinnen

anbieten (B).

== Beijfolgenden Gruppen kann an eine ta-
gesklinische Behandlung gedacht werden:

- bei chronischen Verldufen mit wieder-
holten stationdren Aufenthalten in der
Vorgeschichte, wenn das Ziel in einer
Verbesserung der sozialen Einbindung
und der Tagesstrukturierung besteht,

- bei gut motivierten Patientinnen ohne
Komorbiditat und nur maBigem Unter-
gewicht, bei denen sich eine ambulante
Therapie als nicht ausreichend erweist
(Intensivierung ambulanter Therapie),

- bei Patientinnen, bei denen im An-
schluss an eine stationdre Behandlung
der Ubergang in die ambulante Situation
vorbereitet werden soll (»Transfer« der
erreichten Verdanderungen in die Alltags-
situation; »Step-down«-Approach),

- bei Kindern und Jugendlichen, bei
denen die Familie engmaschig in den
Behandlungsprozess mit eingebunden
werden kann (KKP).

Stationédre Behandlung

Anorektische Patientinnen mit ausgeprigtem Un-
tergewicht werden in Deutschland vorrangig statio-
nér behandelt. Therapeutische Griinde dafiir sind
vor allem die korperliche Gefihrdung und die Mog-
lichkeit, durch engmaschige Vorgaben und konti-
nuierliche Supervision des Essverhaltens Verande-
rungen zu erarbeiten, die im ambulanten Rahmen
aufgrund ausgeprigter Angste und starrer Essritua-
le kaum erreichbar sind. Stationdre Behandlungen
bedeuten eine Distanz zur Alltagssituation, die bei-
spielsweise bei familidren Verstrickungen oder pa-
thologischen Gewohnbheiten giinstig sein kann. Ge-
gen Ende einer stationdren Therapie ist es jedoch
wichtig, den Transfer erreichter Verdnderungen in
den Alltag zu unterstiitzen. Dies kann bei wohnort-
fernen Behandlungen zu einem Schnittstellenprob-
lem fithren.
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Patientinnen, die mit sehr starkem Untergewicht
aufgenommen werden, erreichen wéihrend einer sta-
tiondren Behandlung oft nicht das wiinschenswerte
Zielgewicht; bei ihnen ist eine Wiederaufnahme
nach einem angemessenen Zeitraum (im Sinne einer
Intervalltherapie) zu iiberlegen und in besonderem
Mafle zu priifen, ob eine personelle Kontinuitét in
der therapeutischen Beziehung ermdoglicht werden
kann.

Aufgrund der mit einem Klinikaufenthalt ver-
bundenen Herausnahme aus der Alltagssituation
und der langen Behandlungsdauer bei AN muss die
Notwendigkeit eines stationdren Aufenthaltes bei
Kindern und Jugendlichen besonders kritisch ab-
gewogen und gepriift werden - vor allem, wenn
diese gut in ihre gleichaltrige Peergroup integriert
sind. Andererseits versuchen viele Jugendliche im
Zusammenhang mit einem ausgepragten Perfek-
tionismus auch bei erheblichem Untergewicht noch
ihren Schulalltag zu bewaltigen, obwohl sie auf-
grund der starvationsbedingten emotionalen und
kognitiven Einschrankungen und eventuellen ko-
morbiden Stérungen bereits sozial sehr isoliert sind.
Hier kann eine stationdre Behandlung eine Ent-
wicklung in Richtung zunehmender Chronifizie-
rung unterbrechen.

Folgende Kriterien sprechen fiir eine stationare

Behandlung:

== Rapider oder anhaltender Gewichtsverlust
(> 20 % Uber sechs Monate)

== Gravierendes Untergewicht (BMI < 15 kg/
m? bzw. bei Kindern und Jugendlichen
unterhalb der 3. Altersperzentile)

== Fehlender Erfolg einer ambulanter Behand-
lung

== Anhaltender Gewichtsverlust oder unzu-
reichende Gewichtszunahme tber drei
Monate (bei Kindern und Jugendlichen
friiher) trotzambulanter oder tagesklini-
scher Behandlung

== Soziale oder familidre Einflussfaktoren, die
einen Gesundungsprozess stark behindern
(z. B. soziale Isolation, problematische fami-
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lidre Situation, unzureichende soziale Un-
terstiitzung)
Ausgeprdgte psychische Komorbiditat
Schwere bulimische Symptomatik (z. B.
Laxanzien-/Diuretikaabusus, schwere Ess-
anfélle mit Erbrechen) oder exzessiver
Bewegungsdrang, die ambulant nicht be-
herrscht werden kdnnen
== Korperliche Gefahrdung oder Komplika-
tionen (siehe Kapitel 1.2.2 »Krankheitsver-
lauf«)
Geringe Krankheitseinsicht
Uberforderung im ambulanten Setting, da
dieses zu wenig strukturierte Vorgaben
(Mahlzeitenstruktur, Essensmengen, Riick-
meldungen zum Essverhalten, Motivations-
bildung) bieten kann
== Notwendigkeit der Behandlung durch ein
multiprofessionelles Team mit kranken-
haustypischen Heilmethoden (stationare
Intensivtherapie) (KKP)

Die stationare Behandlung sollte an Einrich-
tungen erfolgen, die ein spezialisiertes, multi-
modales Behandlungsprogramm anbieten
kénnen (O).

Beratungsstellen

Beratungsstellen bieten niederschwellige Gesprachs-
angebote an, die fiir Patientinnen mit AN ein erster
Schritt sein kénnen, sich Hilfe zu suchen. Dabei
kommt Mitarbeitern in Beratungsstellen die Auf-
gabe der Aufklarung und Weitervermittlung in eine
psychotherapeutische Behandlung zu. Therapeu-
tische Interventionen im engeren Sinne bleiben
psychologischen und drztlichen Psychotherapeuten
vorbehalten. Die entsprechende Beratungsstelle
sollte Erfahrungen im Umgang mit anorektischen
Patientinnen haben und einer regelméfligen Quali-
tatssicherung und Supervision unterliegen.

== Patientinnen, furr die der Kontakt zu einem
Psychotherapeuten oder einer Klinik einen
zu grof3en Schritt darstellt, kann ein Ge-
sprach in einer mit essgestorten Patien-
tinnen erfahrenen Beratungsstelle emp-
fohlen werden (O).

== Beratungsstellen haben als niederschwel-
lige Anlaufstelle flr essgestorte Patientin-
nen eine wichtige Schnittstellenfunktion.
Sie sollten in enger Kooperation mit nieder-
gelassenen Psychotherapeuten und Klini-
ken eine Weitervermittlung von Patien-
tinnen planen (KKP).

Wohngruppen

Wohngruppen spielen vor allem in der Betreuung
von Jugendlichen und jungen Erwachsenen und in
der Versorgung chronisch kranker Patientinnen
eine Rolle. Geeignete Wohngruppen sollten ein spe-
zifisches Konzept fiir die Betreuung Essgestorter
aufweisen.

Bei Jugendlichen ist die Jugendhilfe iiber den
§ 35a SGB VIII (Eingliederungshilfe fiir seelische
Behinderungen) zustandig, die von den Personen-
sorgeberechtigten beim Jugendamt des Wohnortes
beantragt werden muss. Anspruchsberechtigt sind
die Jugendlichen. Uber das 18. Lebensjahr hinaus
konnen Eingliederungshilfen als Unterstiitzung fiir
junge Volljahrige (§ 41 SGB VIII) auch iiber das 21.
Lebensjahr hinaus weitergefithrt, aber durchaus
erstmals von Patientinnen nach Eintritt der Volljah-
rigkeit beantragt werden.

Ambulante oder stationére Jugendhilfe und Re-
habilitationsmafinahmen sind bei drohender oder
bereits eingetretener Chronifizierung erforderlich,
wenn wihrend einer stationdren Behandlung eine
Stabilisierung der Symptomatik und der Lebens-
situation nicht so weit erreicht wird, dass eine Re-
integration in das Lebensumfeld, das vor Beginn der
Erkrankung bestand, moglich ist. Hier ergeben sich
oft Zustindigkeitsfragen, die im Einzelfall gelost
werden miissen.
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== BeiJugendlichen und jungen Erwachsenen
sollte die Vermittlung in eine therapeuti-
sche Wohngruppe erwogen werden, wenn
die Unterstlitzung in der hauslichen Situa-
tion nicht ausreichend oder nicht gesund-
heitsforderlich ist (KKP).

== Eine Wohngruppe sollte auch in Erwdagung
gezogen werden, wenn eine chronifizierte
Essstorung vorliegt, die zu einer ausgeprag-
ten sozialen Isolation gefiihrt hat und oder
bei der Probleme in der Bewadltigung des
Alltags bestehen (KKP).

Erndhrungsberatung

Die Riickkehr zu einer gesunden Erndhrung ist ein
zentrales Ziel jeder AN-Behandlung. Das Hinzu-
ziehen einer Erndhrungsberaterin oder eines Er-
nahrungsberaters ist daher empfehlenswert. Diese/
dieser sollte unbedingt Expertise im Umgang mit
Patientinnen mit AN haben, da die Patientinnen
selbst oft tiber ein fundiertes Wissen um Ernahrung
verfiigen, was sie im Alltag aber nicht in einer gesun-
den Form umsetzen kénnen. Ein detailliertes Be-
rechnen von Kalorienzahlen oder die Unterstiitzung
einer rohkostreichen Erndhrung, was bei anderen
Menschen angezeigt sein kann, ist bei AN-Patien-
tinnen beispielsweise kontraproduktiv. Eine Ernah-
rungsberatung als alleinige therapeutischer Maf3-
nahme ist nicht ausreichend (s. unten) (@ Tab. 4.3 in
Abschn. 4.4: Anhang).

== Patientinnen sollten im Hinblick auf eine
angemessene Nahrungsmenge und -zu-
sammensetzung beraten werden (KKP).

== Das Hinzuziehen einer Erndhrungsberate-
rin/eines Erndhrungsberaters sollte bei einer
ambulanten Behandlung erwogen werden.
Voraussetzung sind auf Seiten der Erndh-
rungsberatung umfangreiche Erfahrungen
im Umgang mit essgestorten Patientinnen
und eine engmaschige Abstimmung mit
dem behandelnden Psychotherapeuten (O).

61 4

Zwangsbehandlung

Bei vielen Patientinnen mit AN bestehen eine ge-
ringe Krankheitseinsicht und eine ambivalente Be-
handlungsmotivation, verbunden mit ausgeprag-
ten Angsten vor einer Gewichtszunahme. Aufgrund
der vorhandenen korperlichen Gefihrdung bis hin
zu lebensbedrohlichen Zustinden wird daher in
schweren Fillen hdufig das Thema »Zwangsbe-
handlung« diskutiert. Auch Gefiihle der Not und
Ohnmacht bei Behandlern und Angehdérigen kon-
nen dazu fithren, dass Zwangsmafinahmen in Er-
wiagung gezogen werden. Carney et al. (2008) fan-
den folgende Indikatoren fiir die Durchfithrung
juristischer Zwangsmafinahmen bei der Behand-
lung anorektischer Patientinnen: Vorgeschichte
(Anzahl vorheriger Klinikaufenthalte), Komplexitat
der Erkrankung (Anzahl psychiatrischer Komorbi-
ditdten) und aktuelles Gesundheitsrisiko (gemessen
an BMI bzw. Risiko eines Refeeding-Syndroms).
Die Autoren empfehlen eine Zuriickhaltung bei der
Durchsetzung juristischer Zwangsmafinahmen so-
wie ein sorgfiltiges Abwagen mit anderen Formen
engmaschigen klinischen Managements.

Betreuung

Die Einrichtung einer juristischen Betreuung stellt
einen ersten Schritt der Fremdkontrolle dar, wenn
eine anorektische Patientin nicht ausreichend fir
sich sorgen kann. Sie kann auch dann in Frage kom-
men, wenn eine Patientin wahrend einer stationdren
Behandlung von einem sehr niedrigen Ausgangs-
wert auf einen mittleren BMI zugenommen hat, der
noch im Bereich des Untergewichts liegt, und damit
entlassen wird. Die Betreuung sollte im Falle der An-
wesenbheit eines professionellen Betreuers durch eine
Person erfolgen, die Erfahrung im Essstérungsbe-
reich aufweist. Aufgrund der besonderen Belastung
der betroffenen Familien und der haufig komplexen
Familiendynamik sollte gut abgewogen werden, ob
ein Familienangehoriger die Betreuung tibernimmt.
Die Betreuung sollte in jedem Fall die Aufgaben-
bereiche Gesundheitsfiirsorge und unterbringungs-
dhnliche Mafinahmen umfassen sowie fiir einen
Zeitraum von mindestens drei bis sechs Monaten
eingerichtet werden, um eine gesundheitliche Stabi-
lisierung zu ermoglichen. Auf Antrag desjuristischen
Betreuers kann in Deutschland eine Zwangsbehand-
lung unter stationdren Bedingungen genehmigt wer-
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den. Zwangsbehandlungen nach dem Betreuungs-
recht sind nicht nur in psychiatrischen, sondern
auch in anderen Kliniken und Einrichtungen mog-
lich. Informationen zum praktischen Vorgehen er-
teilen das zustindige Vormundschaftsgericht am
Amtsgericht sowie das Gesundheitsamt.

Zwangseinweisung/
Geschlossene Unterbringung

Wenn die Essstérung ein lebensbedrohliches Aus-
maf3 erreicht, sollte die Moglichkeit einer Zwangs-
behandlung im Rahmen einer geschlossenen Unter-
bringung erwogen werden. Eine Unterbringung zum
Zwecke der Heilbehandlung gemifl BGB § 1906
Abs. 1istzuldssig, wenn die Betroffene einwilligungs-
unfihig, ihre Zwangsbehandlung im Rahmen einer
Unterbringung erforderlich und im Hinblick auf
drohende gewichtige Gesundheitsschdden verhalt-
nismaflig ist. Da eine Zwangsbehandlung die vom
Grundgesetz geschiitzte Freiheit und korperliche Un-
versehrtheit verletzt, muss das Vorliegen der gesetz-
lichen Voraussetzungen sorgfiltig gepriift werden.
Eine derartige Abwigung kann vor allem bei anorek-
tischen Patientinnen mit chronischem Krankheits-
verlauf und tber Jahre bestehendem extremem Un-
tergewicht sowie bei Patientinnen mit starken para-
suizidalen Tendenzen schwierig sein.

Der rechtliche Rahmen fiir eine Zwangsbe-
handlung im Zusammenhang mit einer geschlos-
senen Unterbringung kann beim zustdndigen Ge-
sundheitsamt erfragt werden. In jedem Bundes-
land bestehen fiir Menschen mit psychischen
Krankheiten Gesetze (Psychisch-Kranken-Gesetz =
PsychKG), die die Rechtssicherheit des Kranken
und die Zwangsmafinahmen gegen ihn sicherstellen
sollen.

Zwangsernahrung/Fixierung

Eine Zwangserndhrung im engeren Sinne sollte
die Ultima Ratio darstellen. Voraussetzung fiir eine
Zwangserndhrung ist eine realititsferne Einschat-
zung der lebensbedrohlichen Situation seitens der
anorektischen Patientin. In solchen Fillen ist die
Zwangsernahrung im Sinne einer Fiirsorge fir die
Patientin zu betrachten. Zwangsernidhrung kann
z. B. die Einnahme von normaler Kost oder Fliissig-
kost unter engmaschiger Supervision bedeuten. Nur
wenn eine Patientin gar nicht zur Nahrungsaufnah-

me motiviert werden kann, kommen laut Thiel und

Paul (2007) folgende Alternativen in Frage:

a) Erndhrung tber Magensonde ohne Fixierung,
tagstiber oder nachts,

b) Erndhrung iiber PEG ohne Fixierung, tagsiiber
oder nachts,

¢) Erndhrung tiber Magensonde oder PEG unter
Fixierung, tagsiiber oder nachts,

d) Kombination mehrerer Moglichkeiten.

Patientinnen sollten in die Entscheidung tiber die
Form der Nahrungsaufnahme mit einbezogen wer-
den. Fixierungen miissen auf das absolut notwen-
dige Mindestmafd reduziert und zum frithestmog-
lichen Zeitpunkt ausgesetzt werden. Spitestens zum
Zeitpunkt der Entlassung miissen Patientinnen wie-
der in der Lage sein, selbst Verantwortung fiir eine
ausreichende Ernahrung zu iibernehmen.

Eine Zwangsernahrung kann dann erforderlich
werden, wenn Patientinnen im Stadium extremer
Starvation so beeintréchtigt sind, dass sie ihre Ge-
fahrdung nicht mehr wahrnehmen und gleichzeitig
massivste Angste vor einer Nahrungsaufnahme
haben. In den meisten Fillen zeigen sich im weite-
ren Verlauf und mit zunehmender Gewichtsstabili-
sierung positive Entwicklungen.

Folgendes sollte laut Thiel und Paul (2007) bei
der Zwangsbehandlung beachtet werden:

1. Zwang ersetzt keine Psychotherapie, schliefit sie
aber auch nicht aus
2. Behandlung nach dem Betreuungsrecht bean-
tragen
3. Eigene juristische Verantwortung bedenken
4. BMI < 13 kg/m?: Indikation zur Zwangsbehand-
lung priifen
5. Zwangsmafinahmen behutsam einsetzen und
dosieren
6. Essen mit moglichst wenig Zwang
7. Essen und Gewicht nicht tiberbetonen
8. Behandlung mit Respekt
9. Familie einbeziehen
10. Indikation fiir Psychopharmaka priifen
11. Ziel ist nicht ein definiertes Gewicht, sondern
die Fortsetzung der Behandlung ohne Zwang

Kriterium 4 kann lediglich zur Orientierung die-
nen. Es muss gepriift werden, ob eine korperliche
Adaptation an das niedrige Gewicht vorliegt und ob
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moglicherweise akute physische (z. B. Elektrolyt-
entgleisungen aufgrund von Laxanzienmissbrauch,
Herzrhythmusstérungen, korperliche Erkrankun-
gen wie Diabetes mellitus) oder psychische Prob-
leme (z. B. Alkohol- oder Drogenmissbrauch, Suizi-
dalitdt) auch bei einem héheren BMI eine Zwangs-
behandlung notwendig machen.

Beziiglich Psychopharmaka (Punkt 10) ist zu
betonen, dass diese generell zur Behandlung der
AN mit dem Ziel der Gewichtsregulation nicht in-
diziert sind, eine Medikation in Krisensituationen
(z. B. Suizidalitdt) zur Sedierung oder zur Behand-
lung einzelner Symptome (z.B. starke Unrubhe,
Zwinge) aber in Frage kommen kann. In der Praxis
handelt es sich in solchen Fillen vorwiegend um die
Indikation fiir eine neuroleptische Medikation.

In lebensbedrohlichen Situationen, in denen
eine stationdre Zwangsbehandlung oder kiinstliche
Erndhrung gegen den Willen einer Patientin ent-
scheidend fiir die Gesundheit und das Uberleben
der Betroffenen ist, sollten die Interventionen in
einer spezialisierten Einrichtung vorgenommen
werden. Mit »spezialisierter Einrichtung« sind psy-
chosomatische Kliniken gemeint, die auch eine
intensive internistische Betreuung gewihrleisten
konnen, sowie Abteilungen fiir Innere Medizin, die
iiber einen psychosomatischen Liaisondienst ver-
fiigen und Erfahrungen in der Behandlung der AN
haben. Derzeit stehen noch zu wenige solcher Be-
handlungspldtze zur Verfiigung.

Eine Zwangsbehandlung sollte mit dem grofit-
moglichen Respekt gegeniiber der Wiirde der Be-
troffenen und nur nach sorgféltiger Abwagung aller
zur Verfiigung stehenden Alternativen durchgefiihrt
werden.

Eine unter Zwang durchgefiihrte Behandlung

der AN soll nur nach Ausschopfung aller ande-
ren MaBnahmen inklusive der Kontaktaufnah-
me mit anderen Einrichtungen erfolgen (KKP).

Zwangsbehandlung bei Kindern

und Jugendlichen

Eine stationdre Aufnahme gegen den ausdriicklichen
Willen der Jugendlichen ist selten notwendig. Ambu-
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lante Vorgespriche sind oft hilfreich, um Sorge-
berechtigte/nahe Angehorige und die Jugendliche
selbst von der Notwendigkeit einer stationdren Be-
handlung zu tiberzeugen. Dennoch kann bei man-
gelnder Kooperation der Patientinnen und drohender
vitaler Gefihrdung oder dauernder Gesundheits-
schidigung in Einzelfillen eine Unterbringung mit
freiheitsentziehenden Mafinahmen nach § 1631b
BGB notwendig werden. Diese muss durch die Per-
sonensorgeberechtigten (in der Regel die Eltern)
beim zustdndigen Familiengericht des Wohnorts be-
antragt werden. Sollten sich die Sorgeberechtigten —
z. B. bei Trennung/Scheidung - in dieser Frage nicht
einigen, ist eine familiengerichtliche Regelung nach
§ 1666 BGB (Ubertragung der elterlichen Sorge fiir
das Aufenthaltsbestimmungsrecht und die medizi-
nische Sorge auf ein Elternteil) anzustreben. Stim-
men trotz vitaler Gefdhrdung die Sorgeberechtigten
einer notwendigen stationdren Behandlung ihres
Kindes nicht zu, besteht die Moglichkeit, tiber das
zustindige Jugendamt des Wohnorts eine Inobhut-
nahme nach § 42 SGB VIII einzuleiten, die bei vitaler
Gefahrdung auch gegen den Willen der Jugendlichen
mit freiheitsentziehenden Mitteln durchgefiihrt
werden kann. Das Jugendamt muss in solchen Fillen
aber bis zum Ablauf des Folgetages eine familien-
richterliche Kldrung herbeifithren. Dieses Vorgehen
hat gegeniiber einer Unterbringung nach den Unter-
bringungsgesetzen der Linder (PsychKG) den Vor-
teil, dass der Jugendlichen hierdurch zumindest eine
Person auflerhalb des medizinischen Kontextes als
Unterstiitzung an die Seite gestellt wird.

Bei Ubergang in die Volljahrigkeit wihrend der
stationdren Behandlung kann - bei sich abzeich-
nender Notwendigkeit einer Behandlung mit frei-
heitsentziehenden Mitteln tiber den 18. Geburtstag
hinaus - eine vorsorgliche Betreuerbestellung nach
§ 1908a BGB erfolgen, die mit Eintritt der Volljah-
rigkeit wirksam wird. Inwieweit Sorgeberechtigte
als Betreuer durch das Vormundschaftsgericht ein-
gesetzt werden kdnnen, muss im Einzelfall entschie-
den werden.

4.2.4 Psychotherapie

Obwohl eine ausreichende empirische Evidenz fehlt
(s. auch Fairburn 2005; National Institute of Clinical
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Excellence 2004; Gowers u. Bryant-Waugh 2004;

Bulik et al. 2007), besteht Einigkeit dariiber, dass

eine psychotherapeutische Behandlung der AN un-

abdingbar ist. Thr Ziel ist:

a. die Wiederherstellung und das Halten eines
fir Alter und Grofle angemessenen Korperge-
wichts,

b. eine Normalisierung des Essverhaltens,

c. die Behandlung kérperlicher Folgen von Essver-
halten und Untergewicht,

d. die Beeinflussung der dem Stérungsbild zu-
grunde liegenden Schwierigkeiten auf emotio-
naler, kognitiver und zwischenmenschlicher
Ebene,

e. eine Forderung der sozialen Integration, die oft
mit einem »Nachholen« verpasster Entwick-
lungsschritte verbunden ist.

Das Vorgehen und die Zielsetzung der Behandlung
sollten aufgrund der oft schwankenden Motivation
und starken Ambivalenz offen mit der Patientin be-
sprochen werden, méglichst im Einvernehmen zwi-
schen Patientin und Therapeuten. In sehr seltenen
Fallen kann aufgrund der korperlichen Gefihrdung
eine Einweisung gegen den Willen der Patientin er-
forderlich sein (» Abschn. »Zwangsbehandlung« in
423).

Auch nach chronischem Verlauf kann eine Hei-
lung noch méglich sein. Es ist aber zu priifen, ob die
0. g. Zielsetzungen bei Patientinnen mit chroni-
schem Verlauf angemessen sind. Unter Umstanden
muss der Fokus eher auf einer Verbesserung der Le-
bensqualitat und dem Halten eines stabilen (unter
Umsténden auch eines nicht optimalen) Gewichts
liegen.

Bei der Behandlung von Patientinnen mit chro-
nischer AN ist insgesamt ein flexibles, auf die indi-
viduelle Patientin abgestimmtes Vorgehen von Be-
deutung, das allgemeine Wirkfaktoren berticksich-
tigt (Glaubwiirdigkeit, Empathie, Akzeptanz und
Verstandnis) (Kaplan 2002).

Grundsitzliche Wirksamkeit
psychotherapeutischer Methoden

Als sich die Erkenntnis durchsetzte, dass psychische
Ursachen maf3geblich bei der Entstehung der AN
beteiligt sind, beschaftigten sich zunéchst vor allem
psychodynamisch und psychoanalytisch orientierte

Kliniker mit dem Stérungsbild (Herzog u. Hart-
mann 1997; Kaplan 2002; Herpertz u. de Zwaan
2005). In den 60er Jahren des letzten Jahrhunderts
kamen dann zunehmend verhaltenstherapeutische
Ansitze auf, die im Sinne der operanten Konditio-
nierung soziale und psychische Verstérker einsetz-
ten, um die Gewichtszunahme zu fordern. Parallel
dazu wurden familientherapeutische Ansitze ent-
wickelt, die die AN zunéchst als Ausdruck von Fa-
milienpathologie betrachteten, in der Folge aber
vor allem auf die Unterstiitzung der oft stark belas-
teten Familienangehorigen und das Anstoflen von
Entwicklungsprozessen in den Familien fokussier-
ten. Ziel familientherapeutischer Interventionen ist
heute die Entlastung der Familienmitglieder von
Schuldgefiihlen, eine Aufklarung tiber die Erkran-
kung sowie eine Reduktion aufrechterhaltender
familiendynamischer Faktoren. Ziel ist es ferner,
die Familie als Ressource zu nutzen und dafiir zu
gewinnen, die psychotherapeutische Behandlung
des betroffenen Mitglieds zu unterstiitzen (zu den
Behandlungsmethoden: s. auch Herzog et al. 2008;
Legenbauer 2008; Reich 2008).

Die meisten Behandlungsansitze beriicksich-
tigen heute alle Bereiche: Verhaltensprobleme (z. B.
fehlende Mahlzeitenstruktur, Essrituale, selektive
Nahrungsauswahl) und kognitive Fehlannahmen
der Patientinnen, psychodynamische Aspekte
(Selbstwert- und Korpererleben, Entwicklung der
Geschlechtsidentitit, Umgang mit Affekten, Regu-
lation von Néhe und Distanz in Beziehungen, Per-
fektionismus u. a.) sowie die Familiendynamik. In
der Regel ist ein multimodales Vorgehen angemes-
sen, das zusitzlich auch psychoedukative Anteile
und Erndhrungsberatung beinhaltet. Besonders
junge Patientinnen und solche mit kurzer Krank-
heitsdauer sollten frithzeitig spezifisch und intensiv
behandelt werden, um eine Chronifizierung zu ver-
hindern.

In vielen Fillen werden psychische Schwierig-
keiten erst nach Besserung der kérperlichen Situa-
tion zugdnglicher, in einigen Fillen kann jedoch erst
an Gewicht und Essverhalten gearbeitet werden,
wenn sich die psychische Situation (Selbstwertprob-
lematik, Angste) ansatzweise stabilisiert hat.
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Empirische Evidenz

Eine systematische Literatursuche ergab bis Mitte
2008 23 randomisiert-kontrollierte Studien zur psy-
chotherapeutischen Behandlung der AN. Darunter
fanden sich eine Studie zur Rickfallprophylaxe nach
stationdrer Therapie (Pike et al. 2003), sieben Studien
zu stationdren Behandlungssettings (Crisp et al. 1991;
Eckert et al. 1979; Weizman et al. 1985; Goldfarb et al.
1987b; Pillay u. Crisp 1981; Gowers et al. 2007) bzw.
zu einer Kombination aus stationdrem und ambu-
lantem Setting (Geist et al. 2000) und 16 Studien

zu ambulanten Interventionen (» Online-Version:
»Methodisches Vorgehen).

Von den 16 Studien, die ambulante Interven-
tionen untersuchten, fanden sich zwei, die nicht als
vergleichende Studien konzipiert waren, sondern
die gleichen Methoden priften: Einmal wurde die
Dosierung (10 oder 20 Sitzungen Familientherapie;
Lock et al. 2005) gedndert oder eine zusatzliche
Intervention hinzugenommen (Familientherapie +/-
»body awareness therapy«; Wallin et al. 2000). Eine
Studie (Bergh et al. 2002) befasste sich mit einem
computergestiitzten Essprogramm, das nicht als
Psychotherapie im engeren Sinne angesehen werden
kann. Eine weitere Studie untersuchte ambulante
Interventionen im Anschluss an eine stationdre The-
rapie (Russell et al. 1987). Eine Ubersicht tiber Studien
bei Kindern und Jugendlichen findet sich bei Gowers
und Bryant-Waugh (2004).

Fast alle Studien wurden mit kleinen Fallzahlen
durchgefihrt. Bis auf eine Studie, die eine Warte-
kontrolle beinhaltete (Bergh et al. 2002), verglich aus
ethischen Griinden keine Studie die jeweilige Inter-
vention mit einer unbehandelten Kontrollgruppe.

In der Studie von Bergh et al. (2002) suchten aus der
Kontrollgruppe 70 % anderweitig eine Behandlung.
Funf Studien verglichen eine spezialisierte Interven-
tion mit »Standardbehandlung« (treatment as usual:
Channon et al. 1989; Crisp et al. 1991; Dare et al. 2001;
Mclntosh et al. 2005; »customary follow-up sessions«:
Russell et al. 1987), die aber jeweils unterschiedliche
Dinge beinhaltete. Viele Interventionen waren ferner
nicht als »reine Methoden« anzusehen, da zusatzliche
Bausteine eingesetzt worden waren (Gewichtsma-
nagement, Didtberatung, voriibergehende stationdre
Aufnahmen u. a.). Auch innerhalb eines Verfahrens

(z. B. Familientherapie) findet sich kein einheitliches
v
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Vorgehen, sondern eine deutliche Heterogenitat

(@ Tab. 4.2). Einzelne Studien lassen aufgrund sehr
hoher Abbruchraten gar keine Aussagen zu (Serfaty
et al. 1999). Die Stichprobenbeschreibungen sowie
die Berichte der Therapieergebnisse (Outcomes) sind
in vielen Fallen ungentigend und die Stichproben
meist nur schwer vergleichbar. Auch wird kontrovers
diskutiert, welche Erfolgsraten als gut und befriedi-
gend zu bewerten sind.

Insgesamt ist die Effektivitat praktisch aller Thera-
piemethoden bei AN nur eingeschrankt beurteilbar,
da der Vergleich zu unbehandelten Gruppen bzw.
Erkenntnisse Uber Spontanverlaufe weitgehend
fehlen. Es finden sich jedoch Hinweise auf eine ge-
ringe Akzeptanz von rein medikamentdser Therapie
(Halmi et al. 2005) oder Didtberatung (Serfaty et al.
1999) im Vergleich zu psychotherapeutischen Inter-
ventionen.

Ein Cochrane-Review zur ambulanten Therapie
erwachsener Patientinnen mit AN (Hay et al. 2003)
identifizierte sechs randomisiert-kontrollierte Stu-
dien, von denen zwei Studien Kinder und Jugend-
liche mit eingeschlossen hatten. Datenaggregation
und Metaanalysen waren nicht durchfihrbar. In zwei
Studien fanden sich Hinweise darauf, dass »treatment
as usual« unglinstiger ist als spezialisierte Behand-
lung. Keine spezialisierte Therapie war einer anderen
spezialisierten Therapie Uiberlegen (s. unten). Auf-
grund der wenigen vorliegenden Studien, der
Schwere des Krankheitsbildes und der gravierenden
Schwierigkeiten bei der Durchfiihrung methodisch
guter Studien wurden alle vorliegenden randomisiert
kontrollierten Studien (randomized controlled trials,
RCTs) detailliert beschrieben (B Tab. 4.2). Die Daten-
lage rechtfertigte den Versuch, zu prifen, ob eine
Metaanalyse unter Einschluss auch nicht randomisier-
ter Studien empirisch fundiertere Aussagen erlaubt
(Hartmann et al., im Druck). Aufgrund der Heteroge-
nitat der Studien erlaubt auch diese nur wenige Aus-
sagen (z. B. zu zu erwartenden Gewichtszunahmen).

Welche Gewichtszunahme ist zu erwarten?

Die durchgefiihrte Metaanalyse ergab durchschnitt-
liche Gewichtsveranderungen von einem Ausgangs-
BMI von durchschnittlich 14,9 (SD = 2,0; N = 1308)
auf einen BMI von 17,4 (SD = 2,2, N = 1297) uber
50 Behandlungsarme. Dabei wurde bei Umrech-
nungen von Kg-Angaben und % MMPW durch
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einen Korrekturfaktor von 0,206 eine Grofle von
1,65 m als Standardgrofle definiert.

Im ambulanten Rahmen nahmen Patientinnen
mit AN bei einem Ausgangs-BMI von m = 15,6
durchschnittlich 0,08 BMI-Punkte pro Woche zu
(dies entspricht 260 g/Woche bei 1,65 m Korpergro-
Le), bei stationdrer Behandlung 0,20 BMI-Punkte
(entspricht 530 g/Woche; Anfangs-BMI m = 14,6).
Die Effektstirken in beiden Settings lagen bei 1,16
(ambulant) und 1,17 (stationdr), bei signifikanter
Inhomogenitit der stationdren Therapie-Effekt-
starken und sich breit tiberlappenden Konfidenz-
intervallen. Die Effektstdrken waren nicht signifi-
kant unterschiedlich.

Es lieflen sich keine Unterschiede in den Effekt-
starken fiir Patientinnen unterschiedlicher Alters-
gruppen zeigen (< 18 Jahre, 18 bis 25 Jahre, > 25 Jah-
re). Auch Studien mit hohem oder geringem Anteil
von Patientinnen mit bulimischer AN unterschieden
sich nicht signifikant in ihren Effektstiarken. Ein Ver-
gleich eines bestimmten Verfahrens (z. B. psycho-
dynamisch oder kognitiv-behavioral) mit einem an-
deren war nicht durchfithrbar, da es sich fast nie um
rein schulenspezifische Interventionen, sondern in
der Regel um die Kombination von Vorgehensweisen
handelte (z. B. psychodynamisches Vorgehen mit zu-
sdtzlichen kognitiv-behavioralen Elementen sowie
Diitberatung) (Hartmann et al., 2011).

Spezialisierte Behandlung
vs. nicht spezialisierte Behandlung

Zwei Studien wiesen darauf hin, dass eine spezia-
lisierte Behandlung einer nicht spezialisierten Be-
handlung tiberlegen ist (Dare et al. 2001; Crisp et al.
1991). In zwei weiteren Studien fand sich kein Unter-
schied (Channon et al. 1989; Gowers et al. 2007). In
einer fiinften Studie fanden sich Hinweise auf eine
Uberlegenheit nicht spezialisierter Behandlung ge-
geniiber spezialisierter, manualisierter Therapie
(McIntosh et al. 2005). In der Studie von McIntosh et
al. wurde das »supportive unspezifische klinische Ma-
nagement« allerdings von Therapeuten durchgefiihrt,
die viel Erfahrungen im Umgang mit essgestorten
Patientinnen hatten (MclIntosh et al. 2006; » Abschn.
»Interpersonelle Therapie« in 4.2.4), sodass die Defini-
tion von »unspezifisch« problematisch erscheint.
Ein systematisches Review, das wegen der
schlechten Datenlage auch nicht randomisierte

Studien bis 1995 einschloss (Herzog u. Hartmann
1997), kam zu dem Schluss, dass anorektische Pa-
tientinnen in spezialisierten Einrichtungen und
storungsspezifisch behandelt werden sollten (@ Tab.
4.3a, Abschn. 4.4: Anhang; Becker 1988).

Kognitive Verhaltenstherapie

Es fanden sich sechs Studien, die die Wirksambkeit
ambulanter kognitiver (CT, COT)?, behavioraler
(BT, EBT) oder kognitiv-behavioraler (CBT) Inter-
ventionen untersucht hatten (Fallzahl insgesamt
N = 95; Bachar et al. 1999; Ball u. Mitchell, 2004;
Channon et al. 1989; McIntosh et al. 2005; Serfaty et
al. 1999; Treasure et al. 1995). Eine Studie von Pike
(2003) hatte kognitiv-behaviorale Interventionen
als Riickfallprophylaxe nach stationédrer Therapie
geprift. In der Regel wurde ein Umfang von 20 am-
bulanten Sitzungen angeboten. Aufgrund fehlender
unbehandelter Kontrollgruppen und nicht ausrei-
chender Katamnesezeitrdumen sowie kleiner Fall-
zahlen waren die Effekte insgesamt schwer abschatz-
bar. In einigen Studien fehlten wichtige Angaben
zum Therapieergebnis, oder es wurden subsyndro-
male Fille mit eingeschlossen. Grundsitzlich ist
eine Wirksambkeit kognitiv-behavioraler Therapie
anzunehmen (@ Tab. 4.3b, Abschn. 4.4: Anhang).

Interpersonelle Therapie

Zu Interventionen mit interpersoneller Therapie
fand sich nur eine einzige Studie im ambulanten
Setting (Fallzahl insgesamt N = 21; McIntosh et al.
2005). Da in die Studie auch subsyndromale Fille
einbezogen wurden, keine Katamneseuntersuchung
vorlag und die Ausgangsdaten fiir die Therapiearme
nicht getrennt angegeben wurden, ist eine Be-
wertung der Effekte nicht méglich. Die Studie von
MclIntosh ergab Hinweise auf eine Unterlegenheit
der spezialisierten Therapieansitze (IPT4, CBT) ge-
geniiber der Kontrollgruppe (»treatment as usualg,
signifikant nur in der Completer-Analyse). Ein-
schrankend ist zu sagen, dass die Kontrollgruppe
von denselben, mit Essstorungstherapien erfahre-

3 CT= kognitive Therapie; COT = kognitiv orientierte Therapie
(»cognitive orientation treatment); BT = behaviorale Thera-
pie; EBT= edukativ-behaviorale Behandlung (»educational
behavioral treatmentc).

4 |PT = Interpersonelle Therapie.



4.2 - Therapie

nen Therapeuten behandelt wurde, die auch IPT
und CBT anboten, und den Vorteil aufwies, dass
flexibler (»nicht manualisiert«) interveniert werden
konnte. In einer aktuelleren Arbeit beschreiben
McIntosh et al. (2006) diesen Ansatz als »specialist
supportive clinical management« (SSCM) (@ Tab.
4.3¢, Abschn. 4.4: Anhang).

Psychodynamische Therapie

Es fanden sich drei randomisiert-kontrollierte Studi-
en mit psychodynamischem Therapieansatz (Fall-
zahl insgesamt N = 44; Bachar et al. 1999; Dare
etal. 2001; Robin et al. 1999), die in ihrem Vorgehen
weniger auf die konkrete Symptomatik, sondern
auf deren Bedeutung im Hinblick auf die Lebens-
geschichte, die personliche Entwicklung und wich-
tige Beziehungen (einschliefllich des Therapeuten)
fokussierten. Diese Studien sind kaum vergleichbar,
denn sie untersuchten unterschiedliche Stichproben:
Die Patientinnen in der Studie von Robin und Mit-
arbeitern (Robin et al. 1999) waren Kinder und Ado-
leszente mit Krankheitsdauern unter einem Jahr,
wahrend Dare et al. (2001) Erwachsene mit einer
durchschnittlichen Krankheitsdauer von tiber sechs
Jahren untersuchten. Grundsatzlich weisen die Stu-
dien darauf hin, dass psychodynamische Therapie-
ansitze wahrscheinlich wirksam sind (@ Tab. 4.3d,
Abschn. 4.4: Anhang).

Psychoanalyse

Es liegt keine gesicherte empirische Evidenz fiir
die Wirksambkeit klassischer psychoanalytischer Be-
handlung der AN vor. Uber klassische Behand-
lungen im Liegen gibt es einzelne Fallberichte. An-
dererseits finden sich viele von psychoanalytischer
Theorie und Grundhaltung geprégte, modifizierte
Ansitze. Zur Ubersicht siehe die systematische
Literaturtibersicht bei Herzog und Hartmann
(1997), die alle Studien und Fallberichte bis 1995
einschlief3t.

Gesprachspsychotherapie

Es liegt keine empirische Evidenz vor.

Supportive Therapie

Supportive Therapie ist eine Bezeichnung fiir Vor-
gehensweisen, die in der Regel wenig direktive und
an den Bediirfnissen der Patientin orientierte Inter-
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ventionen beinhalten. Diese nehmen oft Anleihen
bei verschiedenen anderen Verfahren (edukative,
kognitive, interpretierende Elemente), beispiels-
weise in der Studie von Russell et al. (1987). Thera-
peutische Vorgehensweisen, die als »treatment as
usual« bezeichnet werden, konnen im weitesten
Sinne auch als »supportive Therapie« angesehen
werden (s. Studien von McIntosh et al. 2005; Dare et
al. 2001; Channon et al. 1989). Wegen der Hetero-
genitit dessen, was mit »supportiver Therapie« ge-
meint ist, und wegen der Unklarheit dariiber, ob
dies bei Studien, in denen sie sich unterlegen zeigte
(z. B. Dare et al. 2001), auf die geringere Therapie-
dosis zurtickzufithren ist, sowie aufgrund fehlender
Vergleiche zu unbehandelten Kontrollgruppen, ist
eine abschlielende Bewertung nicht méoglich.

Familientherapie

Im Bereich familientherapeutischer Interventionen
lagen die meisten Studien zur Therapie der AN vor
(Fallzahl insgesamt: N = 230). Ein Cochrane-Re-
view ist derzeit in Arbeit. Fast alle Studien zur Fa-
milientherapie wurden an Stichproben von Kindern
und Adoleszenten durchgefiihrt. Die meisten orien-
tierten sich am Konzept des Maudsley-Hopitals in
London und thematisierten in den Familien aktiv
den Umgang mit Gewicht und Essen. Die einzige
Studie, die nur Erwachsene (Alter > 18 Jahre) ein-
schloss, ist die Studie von Dare et al. (2001). Insge-
samt sind die Effekte familientherapeutischer Inter-
ventionen schwer zu beurteilen, da sich auch hier
kein Vergleich mit einer unbehandelten Kontroll-
gruppe findet und der Spontanverlauf der Erkran-
kung nicht bekannt ist (s. auch Diskussion von
Bergh et al. 2006; Le Grange 2006). Familienthera-
peutische Interventionen wurden im Vergleich zu
einzeltherapeutischen Ansétzen untersucht (Dare et
al. 2001; Robin et al. 1999; Ball et al. 2004; Russell et
al. 1987), oder es wurden unterschiedliche Vorge-
hensweisen miteinander verglichen: Familienge-
sprache mit der gesamten Familie vs. getrennte Ge-
spriache mit der Patientin und dem Rest der Familie
(Eisler et al. 2000; Le Grange et al. 1992; Eisler et al.
2007). Aufgrund der vorliegenden Studien ist insge-
samt nicht zu beurteilen, ob Familientherapie selbst
(als definiertes Verfahren) glinstige Effekte hat oder
aber eine grundsitzliche Einbeziehung der Eltern/
Familie in die Therapie (Fairburn 2005).
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Lock et al. (2005) verglichen unterschiedliche
Dosen von familientherapeutischer Intervention
(10 vs. 20 Sitzungen) miteinander. Es fanden sich
Hinweise darauf, dass bei Patientinnen aus Prob-
lemfamilien und mit ausgepriagten zwanghaften
Ziigen eher lingere Behandlungszeitraume von
Vorteil sind. Insgesamt scheint es giinstig zu sein,
die Patientinnen auch zu Einzelkontakten zu sehen
(Eisler et al. 2000). In der Studie von Russell et al.
(1987; siehe auch Eisler et al. 1997a) erwies sich Fa-
milientherapie bei Patientinnen mit Krankheits-
beginn < 18 Jahre als giinstiger, wiahrend Patien-
tinnen mit spaterem Beginn eher von einem einzel-
therapeutischen Ansatz profitierten (8 Tab. 4.3e,
Abschn. 4.4: Anhang).

Integrative Ansatze

Es fanden sich zwei Studien (Fallzahl insgesamt:
N = 36; Dare et al. 2001; Treasure et al. 1995) zu
einem integrativen Psychotherapieansatz (»cogni-
tiv-analytic therapy«, CAT), der sowohl kognitiv-
behaviorale Elemente (Thematisierung der Funk-
tion von Verhalten und dysfunktionalen Denk-
mustern) als auch psychodynamische Elemente
(Bearbeitung von interpersonellen Schwierigkeiten
und Selbsterleben, Arbeit an der Ubertragungsbe-
ziehung) enthdlt (Ryle et al. 1990). Beide Studien
untersuchten erwachsene Patientinnen mit AN. In
der Untersuchung von Dare et al. (2001) waren CAT
und Familientherapie einer »Routinebehandlung«
tiberlegen. Treasure et al. (1995) zeigten, dass CAT
in der subjektiven Beurteilung der Patientinnen
besser abschnitt als ein edukativ-behavioraler An-
satz; im Gesamtbehandlungsergebnis fand sich kein
signifikanter Unterschied (40 vs. 20 % guter Out-
come) (B Tab. 4.3f, Abschn. 4.4: Anhang).

Korperorientierte Methoden

Zur Priifung der Effektivitit korperorientierter Me-
thoden findet sich nur eine kleine randomisiert-
kontrollierte Studie, die an Kindern und Jugend-
lichen durchgefiihrt wurde, die ihrerseits im Durch-
schnitt kiirzer als ein Jahr krank waren (Fallzahl
insgesamt: N = 13; Wallin et al. 2000). Alle Patien-
tinnen erhielten Familientherapie und zusitzlich
entweder »body awareness therapy« oder nicht. Es
zeigte sich kein zusitzlicher Effekt der Korperthe-
rapie. Aufgrund methodischer Einschrankungen

(kleine Fallzahl, starke Variabilitit der Anzahl an
Sitzungen, manche Patientinnen wurden hospitali-
siert oder bekamen zusitzlich Einzelgespriche,
neun der 26 Patientinnen zeigten zu Beginn kein
pathologisches Korpererleben) lassen die Ergeb-
nisse keine Schlussfolgerungen zu (8 Tab. 4.3g, Ab-
schn. 4.4: Anhang).

Selbsthilfe

Zur Selbsthilfe liegt ein Cochrane-Review vor
(Perkins et al. 2006), das allerdings alle Essstorungen
beriicksichtigt und keine einzige Studie zur AN be-
inhaltet. Zwolf RCTs und drei CCTs wurden ein-
geschlossen. Als Ergebnis fand sich, dass sich Ess-
Brechanfille im Vergleich zu Kontrollgruppen durch
Selbsthilfe nicht verbesserten, aber andere Esssto-
rungssymptome, die psychische Symptomatik allge-
mein sowie zwischenmenschliche Probleme. Es wird
zusammenfassend vorsichtig formuliert: »Selbsthilfe
konnte als erster Schritt einen Nutzen haben.«

Kombination abgrenzbarer
psychotherapeutischer Verfahren

Vier Studien wiahlten explizit eine Kombination von
Verfahren, um sie mit einem anderen Verfahren zu
vergleichen (Fallzahl insgesamt N = 110; Crisp et al.
1991; Hall u. Crisp 1987; Wallin et al. 2000; Gowers
et al. 2007). Es wurden Einzel- oder Gruppenge-
sprache mit Familientherapie und Diétberatung
oder Familientherapie mit Korpertherapie kom-
biniert. Es ergaben sich keine eindeutigen Hin-
weise auf eine Uberlegenheit eines kombinierten
Vorgehens, wobei jedoch einschrinkend zu beden-
ken ist, dass fast alle Studien zur Behandlung der
AN neben der zu priifenden Intervention zusitz-
liche Elemente einsetzten (kurze psychotherapeu-
tische Gespriche, Konsultationen beim Hausarzt,
Diitberatung, Beratung der Angehdrigen, voriiber-
gehende Hospitalisationen etc.). Die »reine« Be-
handlung mit einem Verfahren ist nicht nur in der
klinischen Praxis, sondern auch bei der Durchsicht
randomisiert-kontrollierter Studien eher die Aus-
nahme (@ Tab. 4.3h, Abschn. 4.4: Anhang).

Rolle psychoedukativer
Vorgehensweisen

Edukative Elemente sind in den meisten Therapie-
ansitzen enthalten und nur schwer isoliert zu unter-
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suchen. Treasure et al. (Fallzahl insgesamt N = 14;
1995) verglichen einen Therapieansatz, der aus Auf-
kldrung und Information tiber die Erkrankung so-
wie einer Anleitung zum Essverhalten und Ge-
wichtsmanagement bestand, mit kognitiv-analyti-
scher Therapie. Die Patientinnen waren mit dem
edukativ-behavioralen Vorgehen weniger zufrieden
und zeigten einen Trend zu einem etwas schlech-
teren Behandlungsergebnis (cave: kleine Fallzahl,
vier Dropouts).

Sonstiges

Bergh etal. (2002; Fallzahl insgesamt N = 19) unter-
suchten ein computergestiitztes Esstraining mit
nachfolgender Warmebehandlung (eine Stunde
Ruhe in einem bis zu 40°C warmen Raum) im Ver-
gleich zu einer Wartekontrollgruppe. Das Training
wurde so lange fortgesetzt, bis eine Remission er-
reicht war. 73,7 % erfiillten nach ca. 14 Monaten
keine Kriterien einer Essstorung mehr. Allerdings
war die Stichprobe sehr heterogen (Alter 10 bis 33,
BMI 10,8 bis 17,6) und die durchschnittliche Krank-
heitsdauer eher kurz (zwei Jahre) (@ Tab. 4.3i, Ab-
schn. 4.4: Anhang).

Zusammenfassung: Evidenz zur ambulanten

Therapie der AN

== Fsliegt begrenzte Evidenz dafiir vor, dass bei AN
eine speziell auf die Erkrankung ausgerichtete
Psychotherapie einem unspezifischen Vorgehen
vorzuziehen ist (Evidenzgrad Il; Herzog u. Hart-
mann 1997; Dare et al. 2001; Crisp et al. 1991).

== Fsliegt begrenzte Evidenz dafiir vor, dass Diat-
beratung alleine fiir Patientinnen mit AN nicht
ausreichend ist (Evidenzgrad IV; Serfaty et al.
1999; Hall u. Crisp 1987).

== Es liegt Evidenz dafiir vor, dass auch spezialisierte
ambulante Behandlungsmethoden (fokal-ana-
lytische Therapie, kognitiv-behaviorale Therapie,
kognitiv-analytische Therapie, Interpersonelle
Therapie, Familientherapie) nur zu méaBigen Er-
folgsraten fiihren (Gewicht, Anteil Patientinnen
in Remission) (Evidenzgrad II; National Institute
of Clinical Excellence 2004; Hartmann et al.
2011).

== Fs liegt keine ausreichende Evidenz dafiir vor,
dass eines dieser Verfahren einem anderen tber-
v
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legen ist (Evidenzgrad Ib; National Institute of
Clinical Excellence 2004; Bachar et al. 1999; Ball
et al. 2004; Channon et al. 1989; Dare et al. 2001;
Mclntosh et al. 2005; Robin et al. 1999; Treasure
et al. 1995; Gowers et al. 2007).

== Fs liegt keine ausreichende Evidenz daftir vor,
dass ein bestimmtes Vorgehen in der Familien-
therapie (gemeinsame Sitzungen mit der Patien-
tin oder getrennte Gesprache mit Patientin und
Eltern) wirksamer ist als das andere (Evidenz-
grad llI; Eisler et al. 2000; Le Grange et al. 1992),
allerdings finden sich Hinweise darauf, dass es
bei einem hohen Ausma@ kritischer elterlicher
Kommentare glinstiger sein kann, Eltern und Pa-
tientin getrennt zu sehen (EL IlI; Eisler et al. 2007).

== [s liegt keine Evidenz zur ambulanten Behand-
lung einer AN mit starker korperlicher Gefahr-
dung (BMI < 13kg/m?) vor.

Evidenz zur ambulanten Psychotherapie

im Anschluss an

eine stationare Behandlungsepisode

== Fs liegt begrenzte Evidenz dafiir vor, dass bei
Kindern und Jugendlichen mit Krankheitsbeginn
< 18 Jahre und einer Krankheitsdauer von < 3
Jahren auf die Familie ausgerichtete Interven-
tionen Teil der sich an eine stationdre Episode
anschlieBenden Behandlung sein sollten und
altere Patientinnen mit einem spaten Krankheits-
beginn eher von individueller Therapie profi-
tieren (Evidenzgrad IlI; Russell et al. 1987; Eisler
etal. 1997b).

== FEs liegt begrenzte Evidenz dafiir vor, dass eine
kognitiv-behaviorale Therapie im Anschluss an
eine stationare Therapie einem Vorgehen mit
Didtberatung tiberlegen ist (Evidenzgrad II; Pike
et al. 2003).

Klinische Empfehlungen:

Ambulante Psychotherapie der AN

== Patientinnen mit AN sollte eine spezialisier-
te Therapie bei mit Essstorungen erfahre-
nen Behandlern angeboten werden (B). Bei
der Wahl der Methode sollten die Praferenz



70 Kapitel 4 - Anorexia nervosa

der Patientin und ihr Alter berlicksichtigt
werden (KKP).

== Beijjungen Patientinnen (Kindern, Adoles-
zenten), die noch in der Herkunftsfamilie
wohnen, sollten die Sorgeberechtigten
bzw. nahe Angehorige in die Behandlung
einbezogen werden (B).

== Erndhrungsberatung sollte nicht als
alleinige Behandlung angeboten werden;
dies gilt auch fir Interventionen im An-
schluss an eine stationare Behandlung (B).

== |m ambulanten Setting sollte eine Ge-
wichtszunahme von 200-500 g/Woche
angestrebt werden. Eine flexible Hand-
habung ist dabei mdglich (KKP).

== Das Wiegen kann entweder durch den
Psychotherapeuten selbst oder in enger
Absprache durch einen mitbehandelnden
Arzt bzw. das Ambulanz- oder Praxisperso-
nal tbernommen werden (KKP).

4.2,5 Stationare Behandlung

Eine europdische Studie (Richard 2005) zeigte, wie
unterschiedlich die Versorgung mit stationérer Be-
handlung in verschiedenen Landern in Europa ist.
Sie ergab auch stark divergierende Behandlungs-
dauern. Diese schwanken zwischen durchschnitt-
lich neun Wochen in Tschechien und 28 Wochen in
den Niederlanden. Die Behandlungsdauern schei-
nen dabei weniger durch Charakteristika der Pa-
tientinnen (Krankheitsschwere etc.) bestimmt zu
sein als durch organisatorische, 6konomische und
traditionsbedingte Gegebenheiten. Nachdem es in
den 80er Jahren desletzten Jahrhunderts in Deutsch-
land zu einer Zunahme spezialisierter stationdrer
Behandlungsprogramme kam, ist die aktuelle Situa-
tion von einem zunehmenden Gkonomischen
Druck bestimmt, der zu einer Verkiirzung der Be-
handlungszeiten fiithrt. Es gibt Hinweise dafiir, dass
eine solche Entwicklung mit einer Zunahme der
Riickfallraten und einer Reduktion stationérer The-
rapie auf »Gewichts- und Krisenmanagement« ein-
hergeht (Wiseman et al. 2001). Willer et al. (2005)
pladieren aufgrund ihrer Untersuchung dafiir, vor

allem bei Ersthospitalisationen darauf zu achten,
dass Patientinnen ausreichend Zeit fiir die Ge-
wichtszunahme haben und ein addquates Gewicht
erreichen konnen, um Rehospitalisationen und
Chronifizierung zu vermeiden. Stationédre Behand-
lung wird zunehmend jedoch als »letzte Moglich-
keit« angesehen und nicht als eine Behandlungsop-
tion, die auch spezifische therapeutische Chancen
bietet (Vandereycken 2003).

Die Besonderheiten einer stationdren Therapie
sind die tégliche Vorgabe einer klaren Essensstruk-
tur mit der Moglichkeit, das Essverhalten konkret zu
beobachten, interpersonelle Schwierigkeiten durch
intensive Gruppenerfahrungen zu veréndern, Ent-
wicklungsspielraumen auflerhalb problematischer
familidgrer Zusammenhinge (Verinderung der
Umgebung) zu ermdglichen, sowie der Chance, tiber
verschiedene (auch nonverbale, z. B. Kérper- oder
Gestaltungstherapie) Zugangswege Patientinnen zu
erreichen.

Andererseits sind die Gefahren einer langerfris-
tigen Hospitalisierung zu berticksichtigen (Gowers
etal. 2000). Manche Patientinnen entwickeln erst im
medizinischen Kontext eine »anorektische Iden-
titat, die mit sekundédrem Gewinn verbunden ist —
unter anderem dadurch, dass die Klinik den Wunsch
nach Halt und Struktur befriedigt und die Auseinan-
dersetzung mit dngstigenden Entwicklungsschritten
hinauszogern hilft. Gerade jiingere Patientinnen
werden aus ihrer Alltagssituation herausgenommen
und verpassen eventuell altersangemessene Erfah-
rungen mit Gleichaltrigen.

Das Angebot stationdrer Therapieprogramme in
Deutschland ist in der Regel integrativ und multi-
modal, das heif3t, es beinhaltet symptomorientierte
Komponenten (Vereinbarung eines Zielgewichtes,
Behandlungsvertrage, wochentliche Vorgaben fiir
die Gewichtszunahme, Arbeit mit Esstagebtichern,
begleitetes Essen und Kochen etc.), eine medizi-
nische Betreuung und Komponenten, die auf die
psychischen Schwierigkeiten der Patientinnen ab-
zielen (Einzeltherapie von zweimal 50 Minuten pro
Woche, Gruppentherapieangebote von mindestens
200 Minuten pro Woche, spezialtherapeutische An-
gebote im Einzel- oder Gruppensetting von mindes-
tens insgesamt 360 Minuten pro Woche, Familien-
gespriche). Es zeigt sich eine Entwicklung weg von
starren, rigiden Programmen hin zu flexibleren Vor-
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gehensweisen, die die individuelle Entwicklung der
einzelnen Patientin beriicksichtigen.

Therapievereinbarungen (» Vertrage«) zwischen
der Patientin und dem Behandlungsteam (die unter
Umstdnden schon vor Aufnahme getroffen werden
und ein Zielgewicht und anzustrebende wochent-
liche Gewichtszunahmen beinhalten) haben sich
bewihrt, um einen Orientierungsrahmen vorzuge-
ben und unproduktive Machtkdmpfe mit anorek-
tischen Patientinnen zu vermeiden. Diese Verein-
barungen sind als ein »Hilfsmittel« zu verstehen,
das den Entwicklungsprozess einer Patientin unter-
stiitzen soll, und nicht als Instrument, diese zu einer
Gewichtszunahme »zu zwingen«. Thre Ausgestal-
tung muss sich jeweils an den Erfahrungen und Ar-
beitsweisen des jeweiligen Teams orientieren.

Die konkrete Arbeit am Essverhalten, die als
zentrales Element stationdrer Magersuchtsbehand-
lung angesehen werden kann, beinhaltet die Ein-
haltung einer Mahlzeitenstruktur, die Vorgabe von
Essensmengen, begleitetes Essen sowie {ibende Ele-
mente (bezogen auf Essrituale und Nahrungsaus-
wahl und zunehmend eigenstindigeren Umgang
mit dem Essen). Dies ist zeit- und personalintensiv.
Hierzu bedarf es erfahrener, weiterqualifizierter
Krifte und eines ausreichenden Personalschliissels.

Empirische Evidenz

Die vorliegende empirische Evidenz zur Effektivitat
stationarer Behandlung ist sehr begrenzt (Vander-
eycken 2003; Fairburn 2005) (@ Tab. 4.3k und 4.3I,
Abschn. 4.4: Anhang). Es finden sich nur zwei rando-
misiert-kontrollierte Studien, die einen stationdren
Behandlungsarm mit ambulanten Angeboten ver-
gleichen (Crisp et al. 1991; Gowers et al. 2007). In
der Studie von Crisp et al. (1991), die Jugendliche
und Erwachsene einschloss (durchschnittliches Alter:
22 Jahre), wurden 30 Patientinnen stationdr behan-
delt, von denen zwolf die Therapie friihzeitig ab-
brachen. Die stationdre Behandlung wurde damit
von den Patientinnen schlechter akzeptiert als die
ambulanten Angebote; es zeigten sich im Ergebnis
zu den ambulanten Behandlungsarmen jedoch keine
signifikanten Unterschiede. Crisp (2002) beschreibt
die Schwierigkeiten der Studie im Nachhinein und
fihrt einen Teil der Ergebnisse auf das strenge Stu-
diendesign und die wenig erfahrenen Therapeuten
v
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des stationaren Behandlungsarms zurlick. In der
Studie von Gowers et al. (2007) wurden 57 Patien-
tinnen stationdr behandelt, 29 beendeten die Thera-
pie friihzeitig. Auch hier zeigten sich im Vergleich zu
den ambulanten Therapiearmen keine signifikanten
Unterschiede. Allerdings mussten einige ambulant
behandelte Patientinnen voriibergehend im Rahmen
einer Krisenintervention stationdr behandelt werden
(Gowers et al. 2007). Die stationdre Therapie war mit
hoéheren Kosten verbunden (Byford et al. 2007).

Keine randomisiert-kontrollierte Studie vergleicht
stationdre mit tagesklinischer Behandlung. In einer
kleinen Fall-Kontrollstudie zeigte sich eine signifikant
héhere Gewichtszunahme der stationdr behandelten
im Vergleich zu den tagesklinisch behandelten Pa-
tientinnen (Zeeck et al. 2006); es liegen jedoch keine
Katamnesedaten vor. Eine in Deutschland durchge-
fihrte, multizentrische Studie bei Jugendlichen mit
der Erstmanifestation einer AN, bei der nach einer
dreiwdchigen Stabilisierungsphase in der Klinik eine
Randomisierung in eine stationare oder tageskli-
nische Weiterbehandlung erfolgt, ist derzeit noch
nicht abgeschlossen.

In vier weiteren Untersuchungen wurden ein-
zelne Komponenten stationdrer Therapie gepruft
(Weizman et al. 1985; Goldfarb et al. 1987a; Pillay u.
Crisp 1981; Eckert et al. 1979). Die Qualitat dieser
randomisiert-kontrollierten Studien ist jedoch so
schlecht, dass sie keine behandlungsrelevanten Aus-
sagen erlauben (bei Weizman et al. 1985; Goldfarb
et al. 1987a: Fallzahl pro Arm < 5; bei Pillay u. Crisp
1981: mit N = 13 zu geringe Power, um Effekte eines
zusatzlichen »social skills training« nachzuweisen;
Studie von Eckert et al. 1979, die in drei verschie-
denen Kliniken die Effekte des reinen Standardpro-
gramms mit zusatzlicher Verhaltensmodifikation ver-
glichen: ungentigende Beschreibung des Vorgehens
der Kliniken, ebenso von Stichprobe und Methoden).

Geist et al. (2000) verglichen in der Behandlung
Adoleszenter acht Sitzungen Familientherapie mit
einem edukativ orientierten Angebot flr sieben
Familien, die zu Beginn parallel zu einer stationdren
Therapie (unterschiedlicher Lange) stattgefunden
hatten und nach Entlassung fortgesetzt worden
waren. Es fand sich kein Unterschied zwischen den
Interventionen. Die Haupteffekte sind vermutlich auf
die stationare Intervention zurtickzufiihren.

v
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Von Mead et al. (2001) liegt ein systematisches
Review zum Vergleich ambulanter und stationarer
Behandlung vor. Es wurden Patientinnen eingeschlos-
sen, fir die eine stationdre Therapie in Frage kam,
die aber auch ambulant behandelt werden konnten.
Neben der bereits erwahnten Studie von Crisp et al.
(1991) wurden sieben Fall-Kontrollstudien identifi-
ziert. Die Raten an glinstigen Verldufen nach stationa-
rer Behandlung variierten zwischen 31 und 72 %, die
Behandlungsdauern zwischen 32 und 280 Tagen. Die
Aussage, dass sich im langerfristigen Verlauf kein Un-
terschied zwischen den Settings findet, muss wegen
der Heterogenitat der Studien mit Vorsicht bewertet
werden.

Eine naturalistisch angelegte deutsche Multi-
centerstudie zur stationaren Behandlung von Ess-
storungen (Kachele et al. 2001; Richard 2001; Richard
et al. 2005), an der sich 43 Zentren beteiligten, zeigte
ebenfalls groBe Unterschiede in den Behandlungs-
dauern (4,3 bis 27,8 Wochen) und Vorgehensweisen
der Kliniken. Nach 2,5 Jahren zeigte ein Viertel bis
ein Drittel der Patientinnen noch das Vollbild einer
AN. Wenn Patientinnen in spezialisierten Kliniken
behandelt wurden, war die Gefahr von Riickfallen ge-
ringer.

In einer Studie von Fichter et al. (2006) fanden
sich flr eine stationdre Behandlung von anorekti-
schen Patientinnen in Deutschland bei Beriicksichti-
gung von Aufnahme- und Entlassmessungen starke
Effekte von ES = 1,3 fiir eine Abnahme des Schlank-
heitsstrebens im Eating Disorder Inventory (EDI-2);
fir den EDI-2-Gesamt-Score betrug die entsprechen-
de Effektstarke 1,0.

Zielsetzung

Ein Hauptziel stationdrer Behandlung ist die kor-
perliche Stabilisierung, fiir die eine ausreichende
Gewichtszunahme Voraussetzung ist. Einzelne
Studien legen nahe, dass ein moglichst hohes Ge-
wicht (BMI > 18 kg/m?) angestrebt werden sollte,
um das Riickfallrisiko zu mindern (Baran et al.
1995; Howard et al. 1999). Eine stationdre Behand-
lung ermoglicht dabei eine intensive psychothera-
peutische Begleitung der Patientinnen wihrend des
Prozesses der Gewichtszunahme, der in der Regel
mit starken Angsten, Gefithlen von Ohnmacht und
Hilflosigkeit verbunden ist. Weitere Ziele sind eine
Normalisierung des Essverhaltens sowie die Erar-

beitung einer Motivation fiir einen langfristigen
Veranderungsprozess. Eine ausreichende Motiva-
tion ist eine wichtige Voraussetzung fiir das Gelin-
gen einer sich an die stationdre Phase anschlie-
Blenden ambulanten Psychotherapie.

Fir chronifizierte und sozial sehr isolierte Pa-
tientinnen kann eine stationdre (oder auch tages-
klinische) Behandlung das Ziel haben, durch Struk-
turierung des Tagesablaufs und den Wiederaufbau
sozialer Kontakte eine Stabilisierung auf einem
Niveau mit hoherer Lebensqualitit zu erreichen
(s.z. B.Ro et al. 2004).

Behandlungsbausteine

Es liegt keine ausreichende empirische Evidenz zu
der Frage vor, welche Behandlungsbausteine vor-
gehalten werden sollten. Die vorliegenden rando-
misiert-kontrollierten Studien untersuchten zusitz-
liche Therapiekomponenten, die erginzend zu
einem »Standardprogramm« angeboten wurden
wie Medikation, verhaltenstherapeutische Interven-
tionen (Desensibilisierung), ein »social skills trai-
ning« oder Familientherapie (Weizman et al. 1985;
Goldfarb et al. 1987a; Pillay u. Crisp 1981; Geist et
al. 2000). Die Ergebnisse sind jedoch aufgrund
methodischer Méngel nicht zu verwerten (s. 0.).

Studien zur Patientinnenzufriedenheit und sub-
jektiven Bewertung von Therapiebausteinen durch
die Patientinnen sprechen dafiir, dass diese vor
allem Einzeltherapie, korpertherapeutische Ange-
bote im Einzelsetting, den Austausch mit Mitpa-
tientinnen und strukturierte Vorgaben zum Essen
als hilfreich erleben (Swain-Campell et al. 2001;
Kennedy u. Garfinkel 1989; Konzag et al. 2005;
Zeeck et al. 2008). Das Angebot einer Korperthera-
pie kann vor allem in der Phase der dngstigenden
Gewichtszunahme forderlich sein. Auch Kunst-
therapie hat einen wichtigen Stellenwert (Ganter et
al. 2009). Patientinnen geben den Wunsch an, iiber
Themen zu sprechen, die »iiber Essen und Gewicht
hinausgehen« (Bell 2003).

Eine Untersuchung zum subjektiven Erleben
von Bettruhe zeigte, dass Patientinnen diese nur
zum Teil als Erniedrigung und Bestrafung erleben,
sondern vor allem als eine schwierige Situation, in
der sie mit Langeweile und Einsamkeit konfrontiert
werden (Griffiths et al. 1998). Key et al. (2002) wei-
sen in einer Studie zur Spiegelexposition auf mog-
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liche positive Effekte dieses Vorgehens hin, jedoch
bei sehr kleiner Fallzahl (6 vs. 9 Patientinnen).

Therapievertriage

Eckert et al. (1979) fiihrten in drei Kliniken mit
kognitiv-behavioraler Orientierung ein Programm
mit Verhaltensmodifikation und operanter Kondi-
tionierung ein, das zu einer geringen, aber nicht sig-
nifikant hoheren Gewichtszunahme fiihrte. Die
Vorgehensweisen der Kliniken und die Durchfiih-
rung der Studie sind nur unzureichend beschrieben.
In einer Kohortenstudie verglichen Herzog et al.
(1996) ein psychodynamisches Behandlungspro-
gramm vor und nach Einfithrung von symptom-
orientierten Behandlungsbausteinen (Therapiever-
trag, Arbeit mit Esstagebiichern). Wahrend zuvor
nur ca. 25 % der Patientinnen bis zur Entlassung das
Zielgewicht erreichten, waren es nach Einfithrung
der zusitzlichen Komponenten 70 %. Dies spricht
dafiir, dass klare Vorgaben zur Gewichtszunahme
und eine intensive Arbeit an der Symptomatik er-
forderlich sind, um Patientinnen mit ausreichendem
Gewicht entlassen zu kénnen. Obwohl ein solches
Vorgehen inzwischen in den meisten Klinik tiblich
ist, findet sich hierzu nur begrenzte empirische
Evidenz.

Es wird darauf hingewiesen, dass bei der Fest-
legung eines Zielgewichts das Alter der Patientin-
nen beriicksichtigt werden sollte (Hebebrand et al.
1994). Es finden sich jedoch keine Arbeiten zur
optimalen Hohe eines zu vereinbarenden Zielge-
wichts.

Patientinnen scheinen mit hoheren Gewichts-
vorgaben pro Woche im Durchschnitt zunéchst
mehr zuzunehmen (Solanto et al. 1994). Moglicher-
weise kommt es bei zu rascher Zunahme aber im
weiteren Verlauf zu einer erneuten Gewichtsab-
nahme, die psychologische (Herzog et al. 2004) und
auch physiologische Griinde haben kann (Holt-
kamp et al. 2004b), mit der Gefahr schnellerer Re-
hospitalisierung (Lay et al. 2002). In einer Unter-
suchung von Herzog et al. (2004) nahmen Patien-
tinnen mit geringerer Gewichtsvorgabe pro Woche
(500 g vs. 750 g) in einer Stabilisierungsphase nach
Erreichen des Zielgewichts noch weiter zu, wihrend
es bei hoherer Vorgabe zu einer erneuten leichten
Gewichtsabnahme kam. Daher sollten zu rigide
Programme, die auf einer strikten Einhaltung der
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Gewichtsvorgaben bestehen, ohne die Angste und
Ambivalenz der Patientinnen aufzugreifen, vermie-
den werden. Sie kénnen zu einer vordergriindigen
Anpassung der Patientinnen fiithren, die nach Ent-
lassung erneut an Gewicht abnehmen. International
werden aktuell Gewichtsvorgaben von 500-1000 g
Gewichtszunahme pro Woche im stationéren
Rahmen empfohlen (National Institute of Clinical
Excellence 2004; American Psychiatric Association
2006).

Untersuchungen zu Charakteristika des Ge-
wichtskurvenverlaufs geben Hinweise darauf, dass
die Gewichtsentwicklung der dritten und vierten
Woche eine gute Vorhersage des Therapieergebnis-
ses ermOglicht — und damit eine Identifikation von
Risikopatientinnen, die ambivalent oder nur be-
grenzt motiviert sind (Hartmann et al. 2007). In
einer Studie von Remschmidt und Miller (1987)
erwiesen sich ein ldngerer Zeitraum bis zur Ge-
wichtsstabilisierung sowie eine groflere Variabilitit
der Gewichtskurve als giinstig. Die Autoren weisen
darauf hin, dass die Gewichtsentwicklung in der
Regel den »inneren Prozess« der Patientinnen wi-
derspiegelt und eine intensive Auseinandersetzung
mit den stattfindenden Verdnderungen therapeu-
tisch von grofer Bedeutung ist.

Noch im stationdren Rahmen die Erfahrung zu
machen, dass das erreichte Gewicht iiber einen be-
stimmten Zeitraum gehalten werden kann, scheint
ebenfalls bedeutsam zu sein und das Risiko fiir
spitere Riickfille und Rehospitalisationen zu ver-
mindern (Lay et al. 2002).

Touyz et al. (1984) verglichen einen strengen
und einen eher nachsichtigen Umgang mit der ge-
troffenen Therapievereinbarung miteinander. In
beiden Fillen zeigten sich vergleichbare Gewichts-
zunahmen unter Therapie, das flexiblere Vorgehen
ermoglichte den Patientinnen aber, sich eher auf die
Therapie einzulassen, sie besser zu akzeptieren so-
wie eine bessere therapeutische Beziehung aufzu-
bauen (Touyz et al. 1987).

Die Ausgestaltung von Therapievertragen sollte
sich an den Erfahrungen und Arbeitsweisen des je-
weiligen Teams orientieren und die therapeutische
Haltung im Hinblick auf die Therapieziele klar und
konsistent, aber auch empathisch und flexibel sein.
Manche anorektischen Patientinnen neigen dazu,
Behandlungsvereinbarungen zu unterlaufen (z. B.
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durch Trinken von Fliissigkeit vor dem Wiegen).
Dieses Verhalten sollte nicht zum Abbruch der Be-
handlung fithren, sondern mit der jeweiligen Patien-
tin auf seine Funktion hin untersucht werden.

Phasenspezifisches Vorgehen

Zur Frage eines phasenspezifischen Vorgehens bei
einer stationdren Psychotherapie finden sich keine
Studien. Die klinische Erfahrung zeigt, dass zu Be-
ginn der Therapie eine Fokussierung auf die Moti-
vation der Patientin und auf konkrete Hilfestellung
beim Essen und bei der Gewichtszunahme bedeut-
sam ist. Manche Patientinnen sind durch die Hun-
gersituation in ihrem Denken und Fiihlen zu Be-
ginn deutlich beeintrichtigt. Die Psychotherapie
hat in dieser Phase die Funktion, bei auftretenden
Angsten und starker Ambivalenz zu begleiten, dys-
funktionale Uberzeugungen zu relativieren und zu
einer Verdnderung des Essverhaltens zu ermutigen.
In der Regel bedarfes zu Beginn einer engmaschigen
Begleitung des Essverhaltens, die konkrete Ver-
einbarungen zu Veranderungsschritten beinhaltet.
Im weiteren Behandlungsverlauf riicken andere
Themen stirker in den Vordergrund: beispielsweise
eine Selbstwertproblematik, die Ablosung aus
dem Elternhaus, die Frage der weiblichen Identitét,
interpersonelle Schwierigkeiten und perfektionis-
tische, leistungsorientierte Personlichkeitsziige
(Herzog u. Zeeck 2001; Pierloot et al. 1982). Die
schrittweise Hinzunahme von Behandlungsbau-
steinen im Rahmen eines multimodalen Settings
muss sich an der Belastbarkeit, der Zugéinglichkeit
der Patientin und ihrer kdrperlichen Situation ori-
entieren. Zu berticksichtigen ist ferner, dass eine
rasche Gewichtszunahme zu einer Situation fithren
kann, in der die psychische der physischen Stabili-
sierung »hinterherhinkt« (bei einigen Patientinnen
kann die Gewichtszunahme depressive Symptome
bis hin zur Suizidalitédt auslosen, Jugendliche kon-
nen dngstigende Entwicklungsschritte beziiglich
Erwachsenwerden und Sexualitdt im »Zeitraffer«
durchlaufen). Patientinnen sind in dieser Phase
vulnerabel und bediirfen ausreichender Unterstiit-
zung, um nicht auf anorektische Verhaltensweisen
zuriickzugreifen (Fennig et al. 2002).

Da Riickfille nach stationdren Behandlungs-
phasen hdufig sind, sollte sich die letzte Phase auf
die Vorbereitung der Entlassung konzentrieren.

Dies beinhaltet die Planung der ambulanten An-
schlusstherapie, die Antizipation von Riickfillen
und Schwierigkeiten nach Entlassung, tibende
Elemente (Einkaufen, Zubereitung von Mahlzeiten,
Restaurantbesuch) und das Erleben eines Ab-
schnitts, in dem das Gewicht nicht weiter konti-
nuierlich ansteigt, sondern gehalten werden kann
(Lay et al. 2002).

Behandlungsdauer

Es findet sich keine direkte empirische Evidenz, aus
der sich die giinstigste Behandlungsdauer ableiten
lasst; es liegen aber Hinweise darauf vor, dass meh-
rere Faktoren zu beriicksichtigen sind. Ziel einer
stationdren Behandlungsepisode sollte das Erreichen
eines addquaten Gewichts sein (BMI 18-20 kg/m*
bzw. 10. Altersperzentile, s. 0.). Es ist daher mit Be-
handlungsdauern von mehreren Monaten zu rech-
nen, wenn Patientinnen mit einem sehr niedrigen
Gewicht aufgenommen werden und wdchentliche
Gewichtsvorgaben von 500-1000 g erhalten. Zu be-
riicksichtigen ist, dass eine stationdre Therapie aber
auch eine Herausnahme aus dem alltéglichen Le-
benskontext und den sozialen Kontakten beinhaltet
und bei zunehmender Linge negative Effekte bein-
halten kann (s. 0.). Die Moglichkeit einer Intervall-
behandlung mit einer erneuten Aufnahme innerhalb
eines abgesprochenen Zeitraums kann daher tiber-
legt werden. Die Ergebnisse der bereits erwdhnten
naturalistischen Multicenterstudie zur stationédren
Behandlung von Essstorungen (Kéchele et al. 2001)
ergab Hinweise darauf, dass éltere Patientinnen mit
langer Krankheitsdauer im Vergleich zu jiingeren
eher linger behandelt werden sollten, um ein gutes
Therapieergebnis (ausreichende Gewichtszunahme,
Riickgang der Essstérung) zu erreichen.®

Verlauf und Riickfallprophylaxe

Fichter et al. (2006) fithrten bei 103 erwachsenen
AN-Patientinnen eine 12-Jahres-Verlaufsunter-
suchung bei stationdrer Aufnahme, bei Entlassung
sowie zwei Jahre, sechs Jahre und zwolf Jahre nach

5 Anmerkung: Chronifizierte Patientinnen, bei denen die Ziel-
setzung mehr auf Verbesserung von Lebensqualitat und so-
zialer Einbindung liegt als auf einer Heilung der Anorexia
nervosa, profitieren auch von tagesklinischen Behandlung
und einer geringeren Therapiedosis.
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Entlassung durch. Sie fanden im Vergleich zum Ent-
lassungszeitpunkt eine erneute Verschlechterung
der allgemeinen Psychopathologie und der Esssto-
rungspathologie nach zwei Jahren und in der Folge
dann durchschnittlich kontinuierliche Besserungen
(nach sechs und zwolf Jahren). Nach zwolf Jahren
war ungefihr das Ausmaf3 an Besserung wieder er-
reicht, das die Patientinnen zum Zeitpunkt der Ent-
lassung aus stationdrer Therapie gezeigt hatten.
28 % wiesen nach zwolf Jahren ein gutes Ergebnis
auf, 25 % ein mafiges, und 40 % waren chronisch
krank, 7 % verstorben. Dies entspricht den Ergeb-
nissen einer Studie von Eckert et al. (1995) aus den
USA, bei der sich nach zehn Jahren Heilungsraten
von 24 % fanden und 6 % der Patientinnen verstor-
ben waren (N = 76; Alter bei stationdrer Aufnahme:
20, Range 12-36). Eckert et al. fanden die meisten
Riickfille (Patientinnen, die im stationiaren Rahmen
ein stabiles Gewicht erreicht hatten und erneut an
Gewicht abnahmen) im ersten Jahr nach der Ent-
lassung (42 %). Patientinnen, die ihr Gewicht im
ersten Jahr nach der Entlassung halten konnten,
zeigten im spéteren Verlauf nur in 8 % der Falle
einen Rickfall. Auch andere Studien geben Hin-
weise darauf, dass die ersten ein bis zwei Jahre nach
der Entlassung aus stationdrer Behandlung mit
einer erhohten Gefahr von Riickfillen einherge-
hen (Isager et al. 1985; Strober et al. 1997). Bei einer
10-Jahres-Katamnese nach stationirer Behandlung
von Kindern und Adoleszenten (N = 39; Alter bei
Aufnahme: 16,2 Jahre) zeigten 69 % einen guten
Verlauf, 23 % einen maf3igen und 8 % ein schlechtes
Ergebnis (Herpertz-Dahlmann et al. 2001).
Aufgrund der Gefahr von Riickfillen bedarf es
vor der Entlassung aus stationdrer Behandlung
einer ausreichenden Vorbereitung der nachfolgen-
den ambulanten Phase. Eine stufenweise Reduktion
der »Therapiedichte« mit einer zunehmenden Ver-
antwortungsiibernahme durch die Patientin ist
sinnvoll, wenn dies im Rahmen der jeweiligen
Klinik moglich ist (»Step-down«-Ansatz): z. B. iiber
das Verbringen von Wochenenden zu Hause, Probe-
entlassungen oder eine tagesklinische Phase vor der
Entlassung in die ambulante Situation. Es ist sinn-
voll, Interventionen bei einem Riickfall (inkl. einer
Wiederaufnahme in die stationdrer Behandlung)
mit allen Beteiligten abzustimmen, bevor dieser Fall
eintritt. Die Gefahr eines Riickfalls ist im ersten Jahr
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nach stationérer Therapie am grofiten. Patientinnen
mit einem niedrigen Wunschgewicht und einer lan-
gen Krankheitsdauer weisen dabei das hochste
Riickfallrisiko auf (Richard et al. 2005).

Eine Studie von Pike et al. (2003) an 33 Patien-
tinnen zeigte, dass eine einjéhrige kognitiv-verhal-
tenstherapeutische Intervention nach stationirer
Behandlung effektiver war als als »nutritional coun-
seling« (Erndhrungsmanagement). Letzteres fiihrte
zu fritheren und hiufigeren Rickfillen (53 vs.
22 %).

Behandlungsabbriiche,
Verlaufspradiktoren

Die Patientinnen stehen einer Behandlung oft am-
bivalent gegeniiber, deshalb ist die Gefahr grof3, dass
sie die Behandlung frithzeitig beenden (Zeeck et al.
2005). Mit einem erhohten Abbruchrisiko verbun-
den sind der aktive/bulimische Subtyp der AN bzw.
eine Neigung zur Impulsivitit (Woodside et al.
2004; Kahn u. Pike 2001; Kéchele et al. 2001; Fichter
et al. 2006), eine ausgeprigte Angst vor dem Er-
wachsenwerden (Woodside et al. 2004; Zeeck et al.
2005) sowie grofiere Gewichtssorgen (Woodside et
al. 2004). Zwei Studien ergaben ferner Hinweise da-
rauf, dass Patientinnen mit ausgeprégterer Patho-
logie eher dazu neigen, eine stationdre Behandlung
frither zu beenden (Kahn u. Pike 2001; Castro et al.
2004), wihrend depressive Patientinnen ein gerin-
geres Risiko zeigen (Zeeck et al. 2005).

Hebebrand et al. (1997) fanden, dass Patien-
tinnen, die mit einem BMI von weniger als 13 kg/m*
aufgenommen werden, ein besonders hohes Risiko
zur Chronifizierung und erhohte Sterberaten auf-
weisen. In einer Studie von Pinter et al. (2004) er-
wies sich ein Gewicht von weniger als 15 kg/m? als
Pradiktor fiir einen ungiinstigeren Verlauf nach
sechs und zwolf Monaten. Zu berticksichtigen ist,
dass in der Studie von Hebebrand Patientinnen mit
einem Durchschnittsalter von 17 Jahren 9,5 Jahre
spater nachuntersucht wurden, wihrend die von
Pinter et al. untersuchte Gruppe alter (durchschnitt-
liches Alter: 22 Jahre) und der Katamnesezeitraum
deutlich kiirzer war.

Eine einzige Studie zu Riickfillen beim Uber-
gang von einer stationdren in eine tagesklinische
Therapie ergab eine lange Krankheitsdauer (> 6 Jah-
re), eine Amenorrhoe von mehr als 2,5 Jahren sowie
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ein niedriges Aufnahme- und Entlassungsgewicht m-

als negative Pradiktoren (Howard et al. 1999).

Zusammenfassung: Evidenz zur stationdren

Therapie der AN

== Fs liegt begrenzte Evidenz dafiir vor, dass die
Einfihrung von klar strukturierten symptom-
orientierten Behandlungsbausteinen (Gewichts-
vorgaben, Zielgewicht) zu héheren Erfolgsraten
fihrt (Evidenzgrad Ilb; Herzog et al. 1996).

== Fs liegt begrenzte Evidenz dafiir vor, dass die Art
des friihen stationdren Gewichtsverlaufs Hin-
weise auf das Therapieergebnis geben kann. Eine
unzureichende Gewichtszunahme in der dritten
und vierten Behandlungswoche ist mit einem
schlechteren Ergebnis bei Entlassung assoziiert
(Evidenzgrad Ill; Hartmann et al. 2007).

== Fsliegt begrenzte Evidenz dafiir vor, dass eine
unterstiitzende Gabe von Nahrungssupplemen-
ten (hochkalorische Flissigkost) zu einer rasche-
ren Gewichtszunahme, einem hoheren Entlass-
gewicht und einer kiirzeren Behandlungsdauer
fuhrt (Evidenzgrad Ill; Imbierowicz et al. 2002).

== Fsliegt begrenzte Evidenz dafiir vor, dass eine
Gewichtsstabilisierungsphase vor Entlassung mit
einer langeren ambulanten Zeit vor der ndachsten
Rehospitalisierung verkniipft ist (Evidenzgrad Ill;
Lay et al. 2002).

== Fsliegt begrenzte Evidenz dafiir vor, dass die
Entlassung unterhalb eines Gewichts von BMI
18-20 kg/m? mit einer erhdhten Rate an Rehos-
pitalisationen und einem langfristig hoheren
Osteoporoserisiko assoziiert ist (Evidenzgrad llI;
Baran et al. 1995; Gross et al. 2000).

== Fsliegt Evidenz dafiir vor, dass eine einjdhrige
kognitiv-behaviorale Intervention im Anschluss
an eine stationdre Therapie einem Vorgehen
mit »Erndhrungsmanagement« Gberlegen ist
(Evidenzgrad Il; Pike et al. 2003).

Klinische Empfehlungen: Stationare Therapie
der AN
== Folgende Therapiekomponenten im
Rahmen eines spezialisierten stationaren
Therapieprogramms sollen vorgehalten
werden:
- Einzel- und Gruppenpsychotherapie-
gesprache (mind. 50 Minuten pro Woche
im Einzelsetting, mind. 200 Minuten pro
Woche im Gruppensetting)
- storungsspezifische Erndhrungstherapie
(» auch Kap. 4.2.8. Erndhrungstherapie)
- Komplementare Therapietechniken
(Korpertherapie, Kreativtherapeutische
Verfahren, Ergotherapie)
- sozialtherapeutische Unterstlitzung
- Einbeziehung der Familie, zumindest
bei Kindern und Jugendlichen
- regelmaBiges korperliches Monitoring
- eine wochentliche Visite
- auf die korperliche Situation abge-
stimmte strukturierte Bewegungsan-
gebote (KKP).
== Beij stationdrer Behandlung ist eine weit-
gehende Gewichtsrestitution anzustreben
(bei Erwachsenen: BMI zwischen 18 und
20 kg/m? bzw. 10. Altersperzentile, bei Kin-
dern und Jugendlichen: die 25. BMI-Alters-
perzentile, mindestens aber die 10. BMI-
Altersperzentile) (B).
== Beisehr langen Behandlungsdauern sollte
bedacht werden, dass eine zu lange Heraus-
nahme aus der Alltagssituation zu nach-
teiligen Effekten flihren kann. Intervallauf-
nahmen sind bei der Behandlungsplanung
eine mogliche Alternative (KKP).
== |m stationdren Rahmen sollte eine Ge-
wichtszunahme von 500 g bis maximal
1000 g/Woche angestrebt werden (B).
== Es sollten klare Vereinbarungen (»Vertra-
ge«) zwischen der Patientin und dem Be-
handlungsteam (hinsichtlich Zielgewicht
und wochentlicher Gewichtszunahme) ge-
troffen werden (B).
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== Patientinnen sollten regelmaRBig (in der
Regel 1-3 xX/Woche) morgens ungefdhr um
die gleiche Zeit in leichter Bekleidung
(Unterwasche) gewogen werden (KKP).

== Die Behandlung soll vor allem zu Beginn
einen starken Fokus auf der Besserung der
Symptome des gestorten Essverhaltens
haben (z. B. strukturierter Essplan, Reduk-
tion restriktiven Essverhaltens und selek-
tiver Nahrungsauswahl, Veranderung von
Essritualen, regelmdBiges Wiegen mit Dis-
kussion der Gewichtskurve) (KKP).

== \Wenn eine ausreichende Erndhrung einer
Patientin nicht moglich ist, kann zusatzlich
hochkalorische Flissignahrung angeboten
werden (B).

== \/or Entlassung sollte eine intensive Vor-
bereitung auf den Ubergang in die ambu-
lante Situation erfolgen (eventuell Giber den
Schritt einer tagesklinischen Behandlung;
zunehmende Eigenstandigkeit bei der Ein-
nahme und dem Planen von Mahlzeiten).
Dazu gehoren auch eine Antizipation von
Ruckfallen und ein »Gesamtbehandlungs-
plang, der das Angebot einer Wiederauf-
nahme mit einschlieBen kann. Bei Kindern
und Jugendlichen sollte das z. B. auch den
Besuch der Heimatschule (oder einer exter-
nen Schule) beinhalten (KKP).

== Fine Kontinuitat des therapeutischen Prozes-
ses ist anzustreben. Glinstig sind Angebote
der Kliniken, die den Ubergang in die ambu-
lante Situation erleichtern: z. B. poststatio-
nare Gruppen, internetbasierte Hilfe (O).

== Patientinnen und ggf. Angehdérige sollten
Uber den Verlauf der Erkrankung und das
Risiko von Ruickfallen hingewiesen werden
(KKP).

4.2.6 Tagesklinische Behandlung

Es gibt bislang nur wenige Studien zur tagesklini-
schen Behandlung anorektischer Patientinnen.
Wihrend eine stationire Therapie die Herausnah-
me aus dem alltdglichen Lebenskontext bedeutet,

77 4

bringt eine tagesklinische Therapie einen taglichen
Wechsel zwischen intensiver Behandlung in der
Klinik und der Riickkehr in die Alltagssituation mit
sich (Zeeck u. Hartmann 2008). Eine tagesklinische
Therapie mindert dadurch die Nachteile und Ge-
fahren einer ldngerfristigen Hospitalisierung und
betont die Selbststandigkeit und Eigenverantwor-
tung, kann aber auch eine Uberforderung bedeuten.
Einen Uberblick zu tagesklinischer Behandlung bei
Essstorungen geben Zipfel et al. (2002). In der Regel
beinhalten tagesklinische Programme &hnliche Be-
handlungsbausteine wie stationare.

Es gibt nur sehr wenige empirische Untersu-
chungen zu einem Vergleich teilstationdrer und
stationdrer Behandlung. Keine einzige Studie ver-
gleicht tagesklinische und ambulante Therapie der
AN. Bei den vorliegenden Studien handelt es sich
fast durchgehend um Beschreibungen von Behand-
lungsverldufen ohne Vergleichs- bzw. Kontroll-
gruppe. In einer Fall-Kontroll-Studie zum Vergleich
stationdrer und tagesklinischer Behandlung der AN
(Zeeck et al. 2006) zeigten deutlich untergewichtige
Patientinnen mit AN bei stationdrer Behandlung
signifikant hohere Gewichtszunahmen. Die Inter-
pretation der Ergebnisse muss allerdings aufgrund
einer kleinen Fallzahl und fehlender Katamnese-
daten mit Vorsicht erfolgen.

Kaplan und Olmsted (1997) konnten zeigen,
dass Patientinnen mit AN, die tagesklinisch behan-
delt wurden und bei Aufnahme einen BMI von
16 kg/m” aufgewiesen hatten, durchschnittlich 6 kg
auf einen Durchschnitts-BMI von 21 kg/m? zuneh-
men konnten. Zu bedenken ist dabei, dass es sich um
eine selektierte Stichprobe mit guter Motivation
handelte. Gerlinghoff et al. (1998) untersuchten ein
tagesklinisches Programm, das ein vierphasiges Vor-
gehen und die Aufnahme geschlossener Gruppen
beinhaltete. Die Tagesklinik war an Wohngruppen
gekoppelt und an sieben Tagen pro Woche geéftnet,
sodass das Vorgehen eher einer stationdren Thera-
pie dhnelte. Von den anorektischen Patientinnen
konnten 64 % in 13 Wochen ein Minimum von 5 kg
an Gewicht zunehmen. Insgesamt war die unter-
suchte Gruppe jiinger, weniger lange krank und wies
eine geringere Psychopathologie auf als Stichproben
aus anderen Zentren (Zeeck et al. 2003).

Thornton et al. (2002) beschrieben die Er-
fahrungen einer Tagesklinik fiir Essstérungen in
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Sydney. Das erste, psychodynamisch ausgerichtete
Programm (aus dem Jahr 1994) wurde verdndert,
nachdem 64 % der dort behandelten Patientinnen
wieder auf eine Station zuriickverlegt werden
mussten. Im Durchschnitt nahmen die Patientin-
nen, die mit einem vergleichsweise hohen Anfangs-
BMI von 17,2 kg/m? kamen, 2,1 kg an Gewicht ab.
Die in der Folge seit 1999 aufgebauten Programme
bezogen das Gewicht und die Esspathologie starker
in die Behandlung mit ein und waren/sind kognitiv-
behavioral orientiert. Hiermit wurden bessere Be-
handlungsergebnisse erzielt.

Howard et al. (1999) publizierten Ergebnisse
eines tagesklinischen Programms in Iowa City. Auf-
grund einer retrospektiven Durchsicht von 59 Akten
von Patientinnen mit AN wurden Pradiktoren fiir
einen ungiinstigen Verlauf untersucht. Dieser (Ab-
bruch oder Riickverlegung in den stationdren Rah-
men) war korreliert mit einer lingeren Krankheits-
dauer (> 6 Jahre), einer Amenorrhoe (> 2,5 Jahre),
einem niedrigeren Gewicht bei Aufnahme (BMI
< 16,5) oder einem niedrigeren Gewicht bei Ver-
legung von Station in die Tagesklinik (BMI < 19). Die
Studie zeigt allerdings deutliche methodische Mangel,
da sie retrospektiv erfolgte, das Behandlungssetting
nicht beschrieben wurde und auch Abbruch bzw.
Riickverlegung nicht klar definiert wurden.

Zusammenfassung: Evidenz zur teilstationdren

Therapie der AN

== Es liegt keine ausreichende Evidenz dafiir vor,
dass tagesklinische Behandlung gtinstiger ist als
stationdre oder ambulante Therapie der AN. Ini-
tial scheint bei deutlichem Untergewicht eine
stationdre Therapie zu hoheren Gewichtszunah-
men zu flhren (EL IV; Zeeck et al. 2006).

== Es liegt begrenzte Evidenz dafiir vor, dass tages-
klinische Behandlung in einem spezialisierten
Therapieprogramm wirksam sein kann (EL IV;
Kaplan et al. 1997; Zeeck et al. 2006; Gerlinghoff
etal. 1998).

Klinische Empfehlungen:
Tagesklinische Therapie der AN
» Abschn.»Tagesklinische Behandlung«in 4.2.3.

4.2.7 Pharmakotherapie

Die Forschungslage zur Pharmakotherapie der AN
ist insgesamt als unbefriedigend anzusehen. Zu den
Neuroleptika gibt es sechs verwertbare Studien mit
Kontrollgruppen, zu Antidepressiva liegen acht
Studien vor. Da sich die Studien beziiglich des De-
signs stark unterscheiden (Akuttherapie vs. Rezidiv-
prophylaxe, Kontrolle gegen Placebo vs. Kontrolle
gegen andere Pharmaka; erhebliche Unterschiede
in der verwendeten Basistherapie), liele sich eine
Metaanalyse nicht verwerten. Als Ergebnismaf3
gelten in erster Linie Gewichtskriterien: Ausmaf3
des Gewichtszuwachses, Geschwindigkeit der Ge-
wichtszunahme, Dauer der Gewichtsrestitution,
Anzahl der Patientinnen, die eine ausreichende Ge-
wichtszunahme erreichen.

Auch bei Beschrankung auf diese einfach zu
messenden und weithin anerkannten Erfolgsmafle
bleibt die Aussagekraft der vorliegenden Studien
limitiert. Zu den Neuroleptika liegen ausschlief3lich
Studien mit sehr kleinen Fallzahlen vor. Nur wenige
Studien hatten lingere Nachbeobachtungszeiten,
die aber notwendig sind, um die klinische Bedeut-
samkeit von Gewichtseffekten unter Pharmako-
therapie beurteilen zu konnen. Wegen der geringen
Anzahl an kontrollierten Studien werden daher in
der Argumentation auch Fallstudien berticksichtigt,
die allerdings regelhaft viel groflere Effekte be-
schreiben, als sie in nachfolgenden kontrollierten
Studien zu finden sind. Im Folgenden werden nur
solche Substanzen diskutiert, bei denen zumindest
eine kontrollierte Studie vorliegt.

Bislang ist kein Psychopharmakon fiir die Indi-
kation AN zugelassen, sodass der Einsatz immer
einen Off-Lavel-Use bedeutet (8 Tab. 4.4, Abschn.
4.4: Anhang).

Neuroleptika
Olanzapin

Olanzapin (Zyprexa®) gehort zu den atypischen
Neuroleptika. Die Substanz ist strukturchemisch
eng mit Clozapin (Leponex®) verwandt. Im Gegen-
satz zu diesem kann es — besonders in hoher Do-
sierung - extrapyramidal-motorische Stérungen
(EPMS) verursachen. Dagegen ist das Risiko einer
Agranulozytose unter Olanzapin weit geringer als
unter Clozapin. Olanzapin fithrt bei indikations-
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gerechter Therapie bei normal- oder tibergewich-
tigen Patientinnen sehr haufig zu einer erheblichen
Gewichtszunahme. Man nimmt an, dass die Insu-
linwirkung beeintrachtigt und damit der Kohlen-
hydratmetabolismus gestort wird. Es besteht keine
Evidenz dafiir, dass Olanzapin unmittelbar in die
hypothalamischen Regulationsmechanismen des
Korpergewichts eingreift (Theisen et al. 2007). Bei
damit fiir die Behandlung der AN giinstigem Ne-
benwirkungsspektrum wurden verschiedene klini-
sche Studien zur Anwendung von Olanzapin bei der
AN durchgefiihrt.

Es liegt eine Reihe unkontrollierter Fallstudien
(La Via et al. 2000; Mehler et al. 2001; Powers et al.
2002; Boachie et al. 2003; Ercan et al. 2003; Malina
et al. 2003; Barbarich et al. 2004; Wang et al. 2006)
vor, in denen Olanzapin zu einer deutlichen Ge-
wichtszunahme fiihrte. In der Fallstudie mit den
meisten beschriebenen Fallen (Barbarich et al. 2004)
fiel dabei die Gesichtszunahme wesentlich geringer
aus als in allen ibrigen Fallstudien. In einer RCT
zum Vergleich von Olanzapin vs. Chlorpromazin
war Olanzapin im Hinblick auf die Gewichtszu-
nahme nicht iiberlegen (Mondraty et al. 2005). In
einer weiteren kontrollierten Studie mit Olanzapin
als Zusatztherapie gegeniiber konventioneller
Therapie fiir alle Studienteilnehmer war bei der
Gewichtszunahme kein Unterschied festzustellen
(Brambilla et al. 2007). Allerdings zeigten die mit
Olanzapin behandelten Patientinnen gegeniiber
Chlorpromazin eine signifikante Verbesserung der
magersuchttypischen Kognitionen, gemessen mit
dem EDI. In einer weiteren randomisierten und
kontrollierten Studie (Bissada et al. 2008) an 34
AN-Patientinnen wurden beide Gruppen in ein
zehnwochiges stationdres Behandlungsprogramm
eingebunden. Die Olanzapin-Gruppe erhielt Olan-
zapin in unterschiedlichen Dosierungen. Gegen-
iiber der nicht mit Olanzapin behandelten Gruppe
war unter Olanzapin die Gewichtszunahme signifi-
kant besser und Zwangssymptome stirker riick-
laufig. Eine generelle Empfehlung kann nicht gege-
ben werden, da es sich beim Einsatz von Olanzapin
um eine zulassungsiiberschreitende Anwendung
(Off-Label-Use) handelt. Zu beachten ist auch, dass
Olanzapin fiir die Behandlung von Kindern und
Jugendlichen unter 18 Jahren grundsitzlich nicht
zugelassen ist.
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Pimozid

Alle Studien zu Pimozid sind élteren Datums. In
zwei kleinen kontrollierten Studien (Vandereycken
u. Pierloot 1982; Weizman et al. 1985) war keine
verbesserte Gewichtszunahme unter Gabe von Pi-
mozid zu belegen. Auch die beiden vorliegenden
Fallstudien sind nicht geeignet, eine verbesserte Ge-
wichtszunahme unter Pimozid nahezulegen.

Sulpirid

Sulpirid zdhlt zu den atypischen Neuroleptika. Es
liegen zwei kontrollierte Studien vor, die unab-
héngig voneinander den mit Sulpirid behandelten
Gruppen eine bessere Gewichtszunahme attestieren
als denen mit anderen Pharmaka (Ruggiero et al.
2001) oder den mit Placebo (Vandereycken 1984)
behandelten Gruppen. Einschrinkend ist zu sagen,
dass in der Studie von Vandereycken (1984) die Ge-
wichtszunahme nur inital besser war. In einer Stu-
die von Ruggiero et al. (2001; Mondraty et al. 2005)
war nach drei Monaten die Gewichtszunahme mit
durchschnittlich etwas tiber 4 kg zwar statistisch
signifikant besser als unter Fluoxetin und Clomi-
pramin, aber klinisch immer noch unbefriedigend
niedrig und schlechter als in den dargestellten Psy-
chotherapiestudien.

Sonstige

Fir weitere Neuroleptika liegen allenfalls Fallbe-
richte und klinische Studien vor: Cassano et al.
(2003) beschreiben die zusitzliche Gabe von Halo-
peridol zu einer Standardtherapie bei 13 Patien-
tinnen mit AN {iber insgesamt sechs Monate. The-
rapieeffekte, die nur auf Haloperidol zurtickzu-
fiuhren wiren, liefen sich nicht identifizieren. Fiir
Quetiapin liegen drei Fallberichte (Mehler-Wex et
al. 2008; Powers et al. 2007; Bosanac et al. 2007) vor,
kontrollierte Studien fehlen auch hier.

Zusammenfassung: Neuroleptika

Die Studienlage zur Therapie der AN mit Neurolep-
tika ist insgesamt sehr unbefriedigend. Nur fir

die oben im Einzelnen aufgefiihrten Neuroleptika
Olanzapin, Pimozid und Sulpirid liegen tiberhaupt
und dann nur kleine kontrollierte Studien vor. Fiir
weitere Neuroleptika finden sich allenfalls Fallbe-
richte und klinische Studien.

v
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Obwohl fiir viele Neuroleptika die Gewichtszu-
nahme eine wesentliche und gravierende Neben-
wirkung ist, ldsst sich bisher weder in klinischen
Studien noch in der Praxis belegen, dass Gewichts-
zunahme auch bei der AN ein - in diesem Fall wiin-
schenswerter - Effekt der Neuroleptikatherapie sei.
Trotzdem wird in vielen Kliniken und gelegentlich
auch in der ambulanten Therapie von Neuroleptika
Gebrauch gemacht. Die hierbei verfolgten Ziele
haben dabei aber mehr mit den psychomotorisch
dampfenden Hauptwirkungen dieser Medikamen-
tengruppe zu tun. Sie dienen der Reduktion von
Spannungszustdanden, des Bewegungsdrangs und
des Gedankenkreisens um essstorungsbezogene
Themen wie Essen oder Figur und Gewicht.

Aus den vorliegenden Fallstudien, Anwendungs-
berichten und der klinischen Praxis lassen sich fir die
Neuroleptikagabe bei der AN folgende Prinzipien ab-
leiten:

1. Die notwendige Dosierung liegt in der Regel
niedrig.

2. Die neuroleptische Potenz der Pharmaka ist nicht
entscheidend furr deren Verwendbarkeit.

3. Die Indikation wird abgeleitet aus Symptomen,
die die AN begleiten. Die notwendige Dauer der
medikamentdsen Therapie hangt damit vom
Verlauf dieser Symptome und nicht von der
Essstorungsdiagnose ab.

4. Bevorzugt werden Neuroleptika mit einem gerin-
gen extrapyramidalen Nebenwirkungsspektrum.

Die Compliance ist entscheidend flir den Sinn einer
solchen Medikation. Der Nutzen der Medikation
muss der Patientin vermittelbar sein.

Evidenz

== Es liegt keine Evidenz dafiir vor, dass Neurolep-
tika bei der AN zu einer verbesserten Gewichts-
entwicklung beitragen (EL Ib).

== FEsliegt begrenzte Evidenz dafir vor, dass Zwangs-
symptome und Gedankenkreisen unter Olanzapin
glinstig beeinflusst werden konnen (EL II).

Klinische Empfehlungen

== Neuroleptika sind zur Erreichung einer Ge-
wichtszunahme bei AN nicht geeignet (B).

== Beij erheblich auf Gewichtsangste und
Essen eingeschranktem Denken und bei
nicht zu beherrschender Hyperaktivitat
kann der Versuch eines Einsatzes niedrig
dosierter Neuroleptika (Olanzapin) im Ein-
zelfall gerechtfertigt sein. Dabei sollte
Pharmaka mit geringer extrapyramidaler
Beeintrachtigung der Vorzug gegeben
werden. Die Behandlungsindikation be-
schrankt sich auf die Dauer der o. g. Symp-
tomatik (keine Dauertherapie) und gilt nur
im Rahmen eines Gesamtbehandlungs-
plans (B).

Antidepressiva

Tricyclika

Potenzielle Toxizitit und das Nebenwirkungsspek-
trum sind wesentliche Griinde dafiir, dass tricyc-
lische Antidepressiva heutzutage in der Therapie
der AN nur noch selten eingesetzt werden und die
Studien mit Tricyclika im Verumarm selten gewor-
den sind. In neueren Studien spielen diese Medika-
mente eher die Rolle eines mutmafllich weniger ef-
fektiven Kontrolltreatments. Clomipramin: In einer
Studie aus dem Jahr 1980 (Lacey u. Crisp 1980) fand
sich unter 50 mg Clomipramin keine bessere Ge-
wichtszunahme im Vergleich zu Placebo. Im Ver-
gleich zu Sulpirid schnitt Clomipramin (durch-
schnittlich ca. 60 mg) in der bereits oben zitierten
Studie von Ruggiero et al. (2001) beziiglich des Ge-
wichtszuwachses schlechter ab. In dieser Studie
wurden in allen Studienarmen Pharmaka gegeben.
Amitriptylin: Keine der bislang durchgefiihrten
Studien (Mills 1976; Needleman u. Waber 1976;
Moore 1977; Kendler 1978; Biederman et al. 1985a;
Halmi et al. 1986; Brambilla et al. 1995a) ergab Hin-
weise darauf, dass Amitriptylin die Gewichtszunah-
me bei AN bedeutsam beeinflusst.

Serotonin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI)

Fluoxetin: Gegeniiber Placebo fanden Attia et al.
(1998) in einer kontrollierten Studie keine Verbes-
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serung der Gewichtsentwicklung. Bei der bulimi-
schen Form der AN waren die Gewichtseffekte von
Fluoxetin im Vergleich zu Amineptin nicht besser
(Brambilla et al. 1995b).6 Die gleiche Forschergrup-
pe fand ebenso keinen Unterschied zwischen Fluo-
xetin und Nortriptylin bei der restriktiven Form der
AN (Brambilla et al. 1995a). Beide kontrollierten
Studien waren sehr klein (6 vs. 7 bulimische AN-Pa-
tientinnen; 15 vs. 7 restriktive AN-Patientinnen).
Fir die initiale Gewichtszunahme gibt es somit
keinerlei Belege fiir den Nutzen von Fluoxetin. Zwei
kontrollierte Studien legen demgegeniiber aller-
dings Vorteile einer Fluoxetingabe in der Rezidiv-
prophylaxe nahe. Die Studie von Halmi et al. (1999)
legte dabei nur Halbjahresergebnisse vor, obwohl sie
fiir ein ganzes Jahr konzipiert war. In der Studie von
Kaye et al. (2001) war die Anzahl der Dropouts ins-
besondere in der Placebo-Gruppe sehr grofi. Eine
positive Wirkung von Fluoxetin in der Rezidivpro-
phylaxe ist durch diese beiden Studien jedoch nur
schwach belegt. In einer neueren Studie von Walsh
et al. (2006) unterschieden sich die Probandinnen
des Fluoxetin-Arms von der Placebo-Gruppe am
Ende weder hinsichtlich der essstérungsspezifi-
schen Symptomatik (BMI, EDI-2, Zeit bis zum
Riickfall, Anteil Completer) noch beziiglich der De-
pressivitit. Dieser Befund steht in Ubereinstim-
mung mit einer {iber 24 Monate angelegten klini-
schen Nachbeobachtungsstudie von Strober et al.
(1997) bei 33 AN-Patientinnen, bei denen Fluoxetin
keine besseren Verldufe zeigte, wenn man sie mit
den Verldufen von anderen Patientinnen ohne Fluo-
xetin retrospektiv verglich.

Pharmakologisch nachvollziehbar sind Fallbe-
richte einer AN, die sich unter der Gabe von Fluoxe-
tin bei einer BN entwickelt hat (Vaz u. Salcedo 1994;
Oliveros et al. 1992). Die Gefahr einer SSRI-indu-
zierten AN diirfte auch bei anderen Substanzen
dieser Gruppe gegeben sein (Sagduyu 1997). Citalo-
pram: Es finden sich eine nicht kontrollierte (Ca-
landra et al. 1999) und eine kontrollierte Studie
(Fassino et al. 2002), die beide keine Hinweise da-
rauf geben, dass die Gewichtsentwicklung durch
Citalopram giinstig beeinflusst wird. Sertralin: Es
existiert nur eine einzige kontrollierte, aber nicht

6 Amineptin ist ein atypisches Tricyclikum mit stark anregen-
der Wirkung, das inzwischen nicht mehr hergestellt wird.
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randomisierte Studie zum Sertralin (Santonastaso
etal. 2001). Fiir die behandelte Gruppe wird die Bes-
serung von Depressivitit, Selbstwahrnehmung und
Perfektionismus beschrieben. Bei der Gewichtsent-
wicklung fanden sich keine Unterschiede.

Zusammenfassung Antidepressiva
Auch wenn die Evidenz bei Antidepressiva etwas
besser ist als bei den Neuroleptika, reicht sie nicht
aus, um die Gruppe der Antidepressiva insgesamt,
einzelne Substanzgruppen oder gar einzelne Phar-
maka in ihrem spezifischen therapeutischen Nutzen
flr die AN zu bewerten. Die funf vorliegenden
placebokontrollierten Studien (Attia et al. 1998;
Halmi et al. 1986; Biederman et al. 1985b; Lacey et al.
1980; Walsh et al. 2006) konnten eine Uberlegenheit
der Antidepressiva weder fiir den Bereich der Ge-
wichtsverdanderung noch fiir den Bereich der Esssto-
rungssymptomatik belegen. Die ibrigen drei Studien
(Ruggiero et al. 2001; Brambilla et al. 1995a, 1995b)
verglichen einzelne Antidepressiva miteinander und
konnten keine Unterschiede finden. Es ist gegenwartig
noch keine klare Linie zu erkennen, welche Dosie-
rungen fir richtig angesehen werden. Wahrend bei-
spielsweise Fluoxetin in der bei der BN erprobten ho-
hen Dosierung (60 mg) gegeben wird, werden andere
SSRIin Standarddosierung verordnet. Tricyclika wur-
den in den kontrollierten Studien eher niedrig dosiert.
Da fur keine der Substanzen in keiner der vorgeschla-
genen Dosierungen ein nachweisbarer Gewichtseffekt
nachgewiesen werden konnte, durfte die Frage der
richtigen Dosis letztlich nicht entscheidend sein.
Dieses Fazit wird auch von einem Cochrane-
Review aus dem Jahr 2006 geteilt, das die meisten
der hier zitierten kontrollierten Studien bereits be-
riicksichtigte: »In Ubereinstimmung mit dem, was
bisher in der Literatur berichtet wird, kann dieses
Review keine Evidenz fiir eine Wirksamkeit von Anti-
depressiva in der akuten Phase der Erkrankung
finden« (Claudino et al. 2006). Die in einer betrécht-
lichen Reihe von Fallstudien nahe gelegte Wirksam-
keit von Antidepressiva dirfte damit eher auf die
regelmaBig parallel erfolgten Begleitbehandlungen
zurlickzufiihren sein als auf die verwendeten Anti-
depressiva selbst. Die Studienlage gibt keinerlei An-
lass zu der Hoffnung, dass bessere Studien mit den
in Frage kommenden Substanzen eine wesentliche
v
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Anderung des Fazits mit sich bringen kénnten: Es

gibt keinen Beleg fir die spezifische Wirksamkeit von

Antidepressiva in der Behandlung der AN, wenn man

hierbei gewichtsbezogene Kriterien zu Grunde legt.

Antidepressiva werden in der klinischen Praxis
der Magersuchtsbehandlung regelmafig eingesetzt,
um Begleitsymptome der AN wie depressive Sto-
rungen oder Zwangssymptome zu behandeln. Die
wissenschaftliche Basis hierfiir leitet sich im Wesent-
lichen aus Studien ab, die bei Patientinnen ohne
Essstorung durchgefiihrt wurden. Die spezifische Evi-
denz fur dieses Vorgehen, die sich aus den hier vor-
liegenden kontrollierten Studien bei der AN ergibt,
reicht nicht aus, um diese Praxis hinreichend zu be-
griinden. Es muss dabei auch an die spezifischen
Risiken bei untergewichtigen Patientinnen mit ab-
normen Essgewohnheiten, haufigem Erbrechen und
erheblichen Stérungen im Wasserhaushalt hinge-
wiesen werden. Das Risiko von Nebenwirkungen ist
bei dieser Patientinnengruppe sicherlich erhoht.

Die depressiven und zwanghaften Begleitsymp-
tome sind durch das niedrige Kérpergewicht mit
bedingt und kénnen sich durch Gewichtszunahme
ohne eine medikamentdse Therapie bessern (Meehan
et al. 2006; Jordan et al. 2008; Dowson 2004); auch ist
von einer geringen Wirksamkeit von Antidepressiva im
Zustand der Starvation auszugehen (» auch Kap. 4.3
»Begleitsymptome und psychische Komorbiditat).

Das Risiko von Nebenwirkungen der antidepres-
siven Pharmakotherapie ist bei der AN aufgrund
einiger spezifischer Bedingungen erhoht:

1. Das Korpergewicht ist niedriger; die Verteilungs-
volumina geringer.

2. In Anbetracht des ungeregelten Essverhaltens
und des rezidivierenden Erbrechens ist die orale
Zufuhr erschwert.

3. Kardiale Nebenwirkungen sind aufgrund der
ohnehin bestehenden kardialen Besonderheiten
(» Kap. 8 »Korperliche Folgeerkrankungen von
Essstorungenc) bedrohlicher.

4. Elektrolytstorungen sind haufiger. Das Risiko, ein
induziertes Syndrom der inaddquaten ADH-Se-
kretion (SIADH) zu Ubersehen, ist damit hoher.

Besonderheiten bei Kindern und Jugendlichen
Angesichts der vorliegenden Datenlage ist die
Behandlung einer depressiven Symptomatik bei
v

Kindern und Jugendlichen mit AN im Zustand der
Starvation nicht zu empfehlen, da es keine Anhalts-
punkte dafir gibt, dass eine zusatzliche Gabe

von Antidepressiva bei Untergewicht (< 10. BMI-
Perzentile) den Behandlungsverlauf beschleunigt
oder verbessert (Leitlinien der Dt. Gesellschaft

fur KJPP 2007). Daten zur Sicherheit einer Behand-
lung mit Antidepressiva im Zustand des Unterge-
wichts bei Kindern und Jugendlichen liegen kaum
vor.

Bei weiter bestehender depressiver Symptomatik
nach einer ausreichenden Gewichtsrehabilitation
sollte eine ergdnzende Behandlung mit einem Sero-
tonin-Wiederaufnahmehemmer erwogen werden. In
Deutschland ist zur Behandlung einer mittelgradigen
oder schweren Depression in dieser Altersgruppe le-
diglich Fluoxetin zugelassen.

Klinische Evidenz
Es liegt keine Evidenz fiir die spezifische Wirksamkeit
von Antidepressiva bei der AN vor (EL la).

== Antidepressiva sind fiir die Erreichung einer
Gewichtszunahme bei AN nicht zu empfeh-
len. Dies gilt sowohl fiir die initiale Therapie
als auch fir die Ruckfallprophylaxe (A).

== \Venn Antidepressiva in der Therapie der AN
(z. B. zur Behandlung einer Depression) einge-
setzt werden, sollte eine erhdhte Achtsamkeit
auf moglichen Nebenwirkungen liegen (z. B.
kardiale Nebenwirkungen und SIADH) (O).

Appetitstimulanzien

Cyproheptadin

Es finden sich einzelne Fallberichte, die eine Ge-
wichtswirksamkeit von Cyproheptadin nahe legen
(Benady 1970; Goldberg et al. 1979; Mainguet 1972;
Silbert 1971). Die hierzu vorgelegten kontrollierten
Studien finden den gewichtssteigernden Effekt al-
lerdings nur fiir Subgruppen der AN (Goldberg et
al. 1980; Halmi et al. 1986; Kibel 1969).

Tetrahydrocannabiol

Es liegt eine einzige kontrollierte Crossover-Studie
an elf Patientinnen mit AN zum Einsatz von THC
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vor (Gross et al. 1983). Es lief$ sich kein Effekt auf
die Gewichtszunahme verzeichnen.

Evidenz
Es findet sich keine ausreichende Evidenz fir eine
Gewichtszunahme unter Appetitstimulanzien (EL Ila).

Appetitstimulanzien konnen bei der Behand-
lung der AN nicht empfohlen werden (B).

Sonstige Substanzen

Neben zwei Fallberichten (Barcai 1977; Stein et al.
1982) gibt es eine kleinere kontrollierte Studie zum
Einsatz von Lithium bei der AN (Gross et al. 1981).
Die in dieser Studie berichtete bessere Gewichts-
zunahme in der Lithiumgruppe muss aufgrund me-
thodischer Schwichen der Studie in Frage gestellt
werden.

Evidenz

Es liegt keine ausreichende Evidenz dafiir vor, dass
Lithium bei der Behandlung der AN im Vergleich zu
Placebo zu héheren Gewichtszunahmen fiihrt (EL Ila).

Lithiumgabe zur Therapie der AN kann nicht
empfohlen werden (B).

Nahrungserganzungsstoffe

Zink: Trotz der Vielzahl der zinkhaltigen Nahrungs-
mittel fithrt die einseitige und mangelnde Ernéh-
rung bei der AN héufig auch zu Zinkmangel (Ainley
et al. 1986; Bakan et al. 1993; Bakan 1979; Casper et
al. 1980, 1978; Dinsmore et al. 1985; Humphries et
al. 1989; Katz etal. 1987; Lask et al. 1993). Allerdings
ist Zinkmangel nicht in jeder Untersuchung gefun-
den worden (Van Binsbergen et al. 1988; Varela et al.
1992), sodass die Diagnose einer AN keineswegs
mit Zinkmangel gleichgesetzt werden kann.

Die Symptome von Zinkmangel sind vielfaltig.
Wachstumsstérungen, Andmie, Haarausfall, trocke-
ne Haut und briichige Négel sind regelhafte Be-
gleiterscheinungen eines Zinkmangels. Vor allem
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aber fithrt Zinkmangel zu einer Hypo- bis Ageusie,
zum Appetitmangel und zur Gewichtsabnahme und
verursacht damit ein klinisches Bild, das dem der
AN ghnelt. Es gibt Hinweise darauf, dass der Appe-
titmangel mit einer verminderten Freisetzung von
NPY” im Hypothalamus in Verbindung steht (Le-
venson 2003).

Es gibt eine Reihe von Fallstudien (Bakan 1979;
Birmingham u. Gritzner 2006; Bryce-Smith u.
Simpson 1984; Safai-Kutti 1990; Safai-Kutti u. Kutti
1986a, 1986b; Su u. Birmingham 2002; Yamaguchi
et al. 1992), die teilweise tiber drastische Gewichts-
zunahmen nach Zinksubstitution bei AN berichten.
Es konnte sich dabei allerdings um Sonderfille
handeln, bei denen ein manifester Zinkmangel zur
Malnutrition beigetragen hat. Ein sinnvoller Einsatz
der Zinksubstitution bei AN wire dann auf solche
Fille beschrinkt, bei denen tatsichlich ein Zink-
mangel besteht.

In einer kleinen, offenen, kontrollierten Studie
zur Zinksubstitution konnte Birmingham (1994)
eine zwar doppelt so hohe, aber nur maflig signi-
fikante Gewichtszunahme unter 100 mg Zink pro
Tag gegentiber Placebo verzeichnen. In der Praxis
gibt es keine Erfahrung mit der Substitution von
Zink bei der AN.

Evidenz

Es liegt Evidenz dafiir vor, dass bei einigen, aber nicht
bei allen Patientinnen mit AN ein Zinkmangel besteht
(EL Ib).

Eine Substitution von Zink bei der AN spielt in
der klinischen Routine bis heute keine Rolle. Eine
Bestimmung von Zink (und ggf. eine Substitu-
tion) kann bei typischen Hautverdnderungen als
Hinweis auf Zinkmangel sinnvoll sein (O).

4.2.8 Erndhrungstherapie

Untererndhrung ist ein Kernmerkmal der AN. Die
Wiederherstellung eines ausreichenden Ernéh-
rungszustandes ist eine zentrale, wenn auch allein

7 Neuropeptid Y.
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nicht hinreichende Aufgabe der Therapie. Verbun-
den mit dem schlechten Erndhrungszustand treten
zahlreiche Mangelzustinde auf, die zu Schiden an
unterschiedlichen Organsystemen fithren kénnen
und die im Rahmen der Therapie Beachtung finden
muissen.

Erndhrungsrichtlinien werden in unterschiedli-
chen Institutionen und Kulturen verschieden inter-
pretiert. Interindividuelle Unterschiede der Ernah-
rungsgewohnheiten verdienen auch in der Therapie
Beachtung. Gleichwohl besteht eine ganze Reihe
von durch den kritischen Gesundheitszustand be-
dingte Notwendigkeiten, die diese Freiheitsgrade
deutlich einschranken.

Die wochentliche Gewichtszunahme liegt bei
einer Normalisierung des Essverhaltens etwa zwi-
schen 500 g und 1 kg pro Woche. Es scheint dabei
von Vorteil zu sein, in der Therapie auch explizit auf
ausreichende Nahrungsaufnahme und Gewichts-
zunahme zu fokussieren (Herzog et al. 1996; Solanto
etal. 1994).

== FEin notwendiges Therapieziel bei AN ist die
Normalisierung von Mahlzeitenstruktur
und -zusammensetzung mit dem Ziel einer
ausreichenden Gewichtszunahme (A).

== Erndhrungstherapie und Erndhrungsbera-
tung ist als alleinige Therapie der AN nicht
geeignet (» auch Kap. 4.2.1 »Behandlungs-
ziele«) (B).

Energiebedarf

Der Energiebedarf, der fiir eine ausreichende Ge-
wichtszunahme wihrend der Therapie erforderlich
ist, errechnet sich aus dem Grundumsatz, dem Ar-
beitsumsatz und der fiir den Aufbau von Korper-
substanz notwendigen Energie. Fiir die Schitzung
des Grundumsatzes sind die tiblichen Berechnungs-
formeln, die den Grundumsatz aufgrund von An-
gaben zum Korpergewicht, zur Korpergrofie, zur
Korperoberfliche und zum Alter berechnen, wenig
verlésslich und keine ausreichende Grundlage zur
Bemessung einer angemessenen Energiezufuhr
(Cuerda et al. 2007; Scalfi et al. 2001; Polito et al.
2000; Forman-Hoffman et al. 2006). Wenn man die

Kenntnis des Grundumsatzes bei der Kalorienbe-
rechnung wahrend des Gewichtsaufbaus zugrunde
legen will, ist die Messung des Grundumsatzes not-
wendig. Dies geschieht am einfachsten mit der indi-
rekten Kalorimetrie.

Der Grundumsatz ist bei der AN initial deutlich
erniedrigt. Eine Ubersicht iiber die diesbeziigliche
Literatur findet sich bei de Zwaan et al. (2002). Im
Verlauf der Gewichtszunahme wird der Metabo-
lismus erheblich gesteigert, der Grundumsatz steigt
iberproportional (Stordy et al. 1977; Krahn et al.
1993; Obarzanek et al. 1994; Platte et al. 1994; Pagli-
ato etal. 2000). Der hierdurch zunehmende Energie-
bedarf erschwert die Gewichtszunahme. Gleichzei-
tig ist eine verldssliche Bestimmung des Nahrungs-
bedarfs fir die Gewichtszunahme auch anhand einer
initialen Grundumsatzmessung nicht moglich.

Ebenso wenig ldsst sich der Arbeitsumsatz ver-
lasslich schitzen. Es gibt erhebliche interindividuel-
le Unterschiede zwischen kachexiebedingter Hypo-
motilitit und ausgepréigter Bewegungsunruhe und
Bewegungsdrang. Die subjektive Selbsteinschitzung
der Patientinnen beziiglich des Ausmafles ihrer
korperlichen Aktivitdt ist haufig sehr irrefithrend
(Shroff et al. 2006; Kaye et al. 1988; Holtkamp et al.
2003, 2006; Hillebrand et al. 2005; Platte et al. 1994;
Casper et al. 1991).

Der zusitzliche Nahrungsbedarf fiir eine Ge-
wichtszunahme um ein Kilogramm liegt zwischen
6000 und 10 000 kcal (Kaye et al. 1988; Dempsey et
al. 1984). Fir die Praxis kann die initiale tdgliche
Kalorienzumessung bei sehr niedrigem Korperge-
wicht (BMI < 13) iiber die Formel 30-40 kcal/kg
(Korpergewicht) ermittelt werden. Diese Schétzung
dient jedoch lediglich als grober Leitfaden, um bei
den Patientinnen, bei denen jeglicher eigener Maf3-
stab einer angemessenen Nahrungszufuhr fehlt, eine
Uberforderung des Metabolismus zu vermeiden.

Bei den weniger bedrohlich untergewichtigen
Patientinnen ldsst sich die ausreichende Nahrungs-
zufuhr am sinnvollsten tiber die Gewichtszunahme
abschidtzen. Hierbei bestehen zwei Fehlerquellen,
die gerade in der kritischen Anfangsphase bedacht
werden miissen, um die Gewichtsentwicklung kri-
tisch zu wiirdigen.

Viele Patientinnen haben zu Beginn der The-
rapie eine Hypovoldmie (Comerci 1990; Caregaro et
al. 2005). Rezidivierendes Erbrechen, Abusus von



4.2 - Therapie

Laxanzien und Diuretika sowie ein verminderter
Antrieb zu trinken, fithren zu einem Fliissigkeits-
mangel, der klinisch an Zeichen der Exsikkose, an
niedrigen Serumnatriumwerten und einem relativ
hohen Hématokrit erkenntlich wird. Angemessene
Wasserzufuhr fithrt damit zu einer Gewichtszu-
nahme, ohne dass die Kérpermasse als solche zu-
nimmt.

Zusitzlich besteht regelhaft eine Fehlregulation
im Renin-Angiotensin-Aldosteron-Mechanismus
(» Kap. 8.3.3 »Wasser- und Elektrolythaushalt«; Ehrlich
etal. 2006; Tey et al. 2005), die zu einer starken Ten-
denz zur Hyperhydratation fithrt. Gewichtszunah-
men insbesondere zu Beginn der Therapie ent-
sprechen hiufig nicht einer echten Zunahme an
Koérpermasse, also der intrazellularen Kérpermasse,
sondern sind durch eine tiberproportionale Ver-
mehrung des extrazelluliren Volumens bedingt.
Verbunden hiermit ist eine starke Neigung zur
Odembildung, gelegentlich auch die Ausbildung
von Aszites und Perikardergiissen.

Gewichtszunahmen insbesondere bei hoch-
gradig untergewichtigen Patientinnen sollten des-
wegen durch regelméfiige klinische Priifung der
Odemneigung, besser noch durch Messung der
Korperzusammensetzung begleitet werden. Fiir den
klinischen Alltag ist zur Messung des extrazellu-
ldren Volumens am ehesten die Multifrequenz-Kor-
perimpedanzmessung geeignet (Mika et al. 2004).

== Zur Orientierung in den ersten Behand-
lungstagen kann bei hochgradig unter-
gewichtigen Patientinnen die initiale Nah-
rungszufuhr (fir eine enterale Erndhrung)
mit ca. 30-40 kcal/kg (Kérpergewicht) be-
ziffert werden (O).

== Der Grundumsatz ist initial niedrig und
steigt mit beginnender Gewichtszunahme
deutlich an. Die bei normal- und tibergewich-
tigen Menschen gewonnenen Formeln zur
Berechnung des Grundumsatzes sind fiir die
Anwendung bei der AN nicht geeignet (B).

== Um eine Gewichtszunahme von 100 g/Tag
zu erreichen, missen Uber die Erforder-
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nisse des Arbeitsumsatzes hinaus zusatz-
lich etwa 800 bis 1200 kcal taglich aufge-
nommen werden (B).

== Um im Rahmen der Behandlung der AN
angemessen Nahrung zuzufiihren, ist fur
den therapeutischen Alltag die Orientie-
rung am Korpergewicht am besten geeig-
net. Hierbei muss die Gberproportionale
Wassereinlagerung am Anfang der Thera-
pie in Rechnung gestellt werden (O).

Nahrungszusammensetzung

Patientinnen mit AN sind nicht nur quantitativ,
sondern auch qualitativ schlecht erndhrt. Neben
dem offensichtlichen Mangel an Energie fehlen
auch unterschiedliche lebensnotwendige Nahrungs-
bestandteile wie Elektrolyte, Spurenelemente und
Vitamine (Hadigan et al. 2000; Rock u. Curran-
Celentano 1994). Im therapeutischen Alltag konnen
dabei nicht alle Erndhrungsdefizite identifiziert
werden, und in den meisten Fillen wird keine ge-
sonderte Zufuhr der mangelnden Nahrungsbe-
standteile erforderlich. Eine ausgewogene und aus-
reichende Kost reicht in den meisten Féllen, um
die Defizite auszugleichen. Im Folgenden werden
Nahrungsbestandteile genannt, die beriicksichtigt
und in einigen Fillen zusitzlich zugefithrt werden
miissen.

Elektrolyte

Haufiges Erbrechen, aber auch der Abusus von Diu-
retika und Laxanzien fithren zu erheblichen Ver-
lusten an Kalium und Chlorid. Hypokalidmie kann
zu bedrohlichen Herzrhythmusstérungen fithren.
Dabei ist der Anstieg der Kaliumspannung zwi-
schen hoherer intrazelluldrer und erniedrigter ex-
trazelluldrer Konzentration dieser Elektrolyte ent-
scheidend fiir das damit verbundene kardiale Risiko.
Die chronischen Kaliumverluste bei der bulimischen
Form der AN und der BN fithren haufig auch zu
einer Erniedrigung der intrazelluldren Kaliumkon-
zentration, sodass selbst bei hochgradiger Hypoka-
lidmie im Serum bedrohliche Rhythmusstérungen
ausbleiben konnen. Die Abschitzung der Kalium-
spannung bei bekanntem Serumkalium ist am
ehesten mit der Ableitung des Elektrokardiogramms
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moglich. Die dort sichtbaren Hypokalidmiezeichen
korrelieren mit der Konzentrationsdifferenz (extra-
/intrazelluldr) (Koh et al. 1989; Bonne et al. 1993).
Persistierende Hypokalidmie ist in der Regel ein
Zeichen von fortgesetztem Erbrechen und sollte
mit den Patientinnen besprochen werden. Hypo-
kalidmie erfordert den Ausgleich bis zur Normo-
kalidmie, wobei neben Kalium auch der Chlorid-
mangel ausgeglichen werden sollte. Hierzu eignet
sich Kaliumchlorid besser als Kaliumcarbonat.

Erniedrigte Natriumwerte sind meist Zeichen
einer Polydipsie, die habituell sein kann, aber auch
bewusst zur Unterdriickung des Hungergefiihls und
zur Gewichtskontrolle eingesetzt wird. Erniedrigte
Natriumwerte sollten deswegen iiber die Normali-
sierung der Wasserzufuhr reguliert werden und
nicht durch exogene Natriumzufuhr. In einigen
Fillen entsteht die Hyponatridmie auch durch ein
SIADH (Syndrom der inaddquaten ADH-Sekre-
tion), bedingt durch die Therapie mit Psychophar-
maka, insbesondere durch SSRI, SNRI und Neuro-
leptika. Hier sollten wegen dieser bedrohlichen
Nebenwirkung die entsprechenden Medikamente
abgesetzt werden.

Es darf keine forcierte (bei parenteraler Appli-
kation) Normalisierung von erniedrigten Natrium-
und Kaliumwerten bei Uberwisserung durchge-
fithrt werden, da dies mit der Gefahr einer pontinen
Myelinolyse verbunden ist (Amann et al. 2001; Sugi-
moto et al. 2003). Eine angemessene Verwendung
von Speisesalz im Rahmen der normalen Ernah-
rung ist dagegen problemlos moglich.

Symptome der Hypomagnesimie dhneln den
Symptomen der hochgradigen AN: Muskelschwi-
che, Adynamie, Obstipation, Herzrhythmusstérun-
gen und Krimpfe. Magnesiummangel findet sich
bei der AN haufig (Fonseca u. Havard 1985; Hall et
al. 1989; Birmingham et al. 2004b). Eine Kontrolle
des Serummagnesiums und gegebenenfalls auch
eine zusétzliche orale Zufuhr kénnen daher sinnvoll
sein. (Zum Calcium- und Vitamin-D-Stoffwechsel
» Kap. 8.3.4 »Knochenbauc.)

== Bei der Behandlung der AN miissen die
Serumkaliumwerte regelhaft kontrolliert
werden. Bei erniedrigten Werten sollten
im EKG die Hypokalidmiezeichen gepriift
und Rhythmusstorungen ausgeschlossen
werden. Die Hypokalidmie sollte durch
exogene, moglichst orale Zufuhr von Ka-
liumchlorid bis zur Normokalidmie ausge-
glichen werden (B).

== Hyponatridmie ist zumeist Zeichen einer
Hyperhydratation bei Polydipsie. Der Aus-
gleich erfolgt Giber die Normalisierung der
Wasseraufnahme bei normaler Natrium-
zufuhr tber die Erndhrung. Eine forcierte
(enterale) Natriumzufuhr sollte dagegen
unterbleiben (B).

Spurenelemente

Der Erndhrungsstatus beziiglich Vitaminen und
Spurenelementen bei Patientinnen mit AN ist sehr
unterschiedlich, die diesbeztiglichen Forschungser-
gebnisse sind inkonsistent. Im Folgenden wird nur
auf das Spurenelement Eisen eingegangen (zu Zink-
mangel » Abschn. »Nahrungserganzungsstoffe« in
42.7).

Aniémie ist eine hiufige Begleiterscheinung der
AN (Devuyst etal. 1993). Ihre wahre Privalenz wird
moglicherweise wegen Hamokonzentration und
Hypovoldmie eher unterschétzt. Die Andmie bei
AN ist multifaktoriell verursacht: Knochenmarks-
depression, Substratmangel, Folsduremangel, Vita-
min-Bj,-Mangel und auch Eisenmangel kénnen
eine Rolle spielen. Die Rolle der einzelnen Faktoren
variiert interindividuell.

Eisenmangel spielt dabei nur bei einem kleineren
Teil der Patientinnen eine Rolle (Nova et al. 2004).
Die Eisenzufuhr ist insbesondere bei vegetarischen
Patientinnen vermindert. Demgegeniiber stehen
allerdings verminderte Eisenverluste durch die
Amenorrhoe.

Eisensubstitution ist nurin wenigen Ausnahme-
fallen bei nachgewiesener Eisenmangelanamie
(niedriges Ferritin) sinnvoll (O).
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Vitamine

Die Erndhrung von Patientinnen mit AN ist hiufig
einseitig, viele versuchen besonders auf eine vita-
minreiche Kost zu achten. Aber meistens bleibt die
Erndhrung dennoch so unausgewogen, dass die
Befunde zur Vitaminversorgung und zum Vitamin-
status von AN-Patientinnen widerspriichlich und
inkonsistent sind (Mira et al. 1989; Van Binsbergen
etal. 1988; Thibault u. Roberge 1987). Neuere Unter-
suchungen weisen auf einen gehduften Mangel vor
allem an wasserloslichen Vitaminen, insbesondere
aus dem B-Komplex, hin (Levine etal. 2007; Hadigan
et al. 2000; Moyano et al. 1998; Rock u. Vasanthara-
jan 1995). Bei vielen, bei weitem aber nicht bei allen
AN-Patientinnen finden sich Zeichen einer ver-
minderten Vitaminversorgung fiir Thiamin, Niacin,
Riboflavin und Folséure.

Aus den Befunden lasst sich keine generelle
Empfehlung zur Vitaminsubstitution ableiten.
Eine unzureichende Vitaminzufuhr kann durch
eine ausgewogene und ausreichende Kost in
der Regel ausgeglichen werden. Bei klinischen
Zeichen von Vitaminmangelzustanden (ins-
besondere von Thiamin [B1], Riboflavin [B2],
Niacin [B3], und Folsaure [B9]) kann eine Vita-
minsubstitution sinnvoll sein (O).

Cholesterin

Hypercholesterindmie ist eine hdufige Begleiter-
scheinung der AN (Halmi u. Fry 1974; Mordasini et
al. 1978; Mehler et al. 1998; Matzkin et al. 2006). Die
Ursache der Hypercholesterindmie ist bis heute
unklar. Vermutet wird als Ursache eine erhohte
Cholesterinsynthese (Ohwada et al. 2006), vermin-
derte bilidre Clearance (Weinbrenner et al. 2004)
oder ein Zusammenhang mit der latenten Hypo-
thyreose (» Kap. 8 »Kérperliche Folgeerkrankungen
von Essstorungen [Abschn. »Schilddriise« in 8.3.2]) bei
AN (Bannai et al. 1988).

Hypercholesterindmie ist dagegen keine Folge
einer vermehrten diétetischen Zufuhr von Nah-
rungsfetten. Patientinnen mit AN nehmen durch-
schnittlich deutlich weniger Nahrungsfette auf als
Kontrollpersonen (Misra et al. 2006); schon aus

87 4

diesem Grund ist die Verordnung einer cholesterin-
armen Kost zur Behandlung der Hypercholesterini-
mie nicht sinnvoll. Auch ohne diitetische Mafinah-
men normalisiert sich das Serumcholesterin nach
Gewichtszunahme (Ohwada et al. 2006), sodass zur
Behandlung der Hypercholesterinamie in der Regel
weder eine medikamentdse noch eine didtetische
Therapie notwendig ist.

Hypercholesterinamie ist eine haufige Begleit-
erscheinung der AN. Die Cholesterinwerte nor-
malisieren sich nach Gewichtszunahme. Es ist
keine spezifische didtetische oder medikamen-
tose Therapie indiziert (O).

Trinknahrung

Priméres Ziel der Therapie bei AN ist die Wieder-
herstellung eines normalen Gewichts und die Nor-
malisierung des Essverhaltens. Soweit moglich,
sollte dies durch eine normale, vielseitige und aus-
gewogene Kost erreicht werden. Hiufig entstehen
dabei erhebliche Probleme, die angesichts der oft
bedrohlichen kérperlichen Verfassung der Patien-
tinnen besondere Mafinahmen zur Sicherstellung
einer ausreichenden Nahrungszufuhr erfordern.
Eine Therapieoption, die noch nahe an der ange-
strebten normalen enteralen Erndhrung bleibt, ist
der Einsatz von Fliissignahrung.

Normale Erndhrung setzt hohe Anforderungen
an die Verdauungsleistung. Zunehmende Nah-
rungsmengen, wie sie fiir die Gewichtssteigerung
erforderlich sind (» Abschn. »Welche Gewichtszu-
nahme ist zu erwarten?« in 4.2.4), fithren gerade zu
Beginn der Therapie zu vermehrten gastrointesti-
nalen Beschwerden. Fliissigkost bietet die Moglich-
keit, groflere Kalorienmengen in konzentrierter
Form zuzufiithren. Die anfallenden Nahrungsvolu-
mina sind dabei vergleichsweise gering. Zudem sind
die weitgehend aufgeschliisselten Nahrungsbestand-
teile der Fliissigkost leicht verdaulich.

Eine japanische Gruppe berichtet tiber eine er-
folgreiche systematische Integration von Fliissig-
kost in ein verhaltenstherapeutisches Therapiepro-
gramm, das anderen eingeschrinkten Therapiemo-
dalititen (Bewegungsrestriktion, »token-ecomomy«)
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iiberlegen sei (Okamoto et al. 2002; Arii et al.
1996).

Voraussetzung ist die Verwendung von Fliissig-
kostformen, die zur Vollerndhrung geeignet sind.
Die Nahrungsbestandteile Fette, Eiweifle und Koh-
lenhydrate sollten alle in ausgewogener Form an-
geboten werden. Durch die Fliissigkost muss eine
vollstindige Versorgung mit Elektrolyten, Spuren-
elementen und Vitaminen moglich sein. Zu achten
ist auf die unterschiedliche Energiedichte der Pro-
dukte. Deswegen sollte die Kost kalorien- und nicht
volumenkontrolliert verordnet werden.

Um eine ausreichende Nahrungszufuhr zu ge-
wahren, kann insbesondere zu Beginn der
Therapie zur Erganzung (oder notfalls auch
zum Ersatz) einer noch nicht ausreichenden
normalen Erndhrung Fliissigkost zum Einsatz
kommen. Dabei sollten Produkte eingesetzt
werden, die zur vollstandigen Erndhrung ge-
eignet sind, das heift, die alle Bestandteile
einer normalen Erndhrung in ausgewogener
Menge enthalten (O).

Sondenernahrung

Nasogastrale Sonden sind eine weitere Moglichkeit,
eine ausreichende Erndhrung zu gewihrleisten,
wenn die Patientin nicht bereit oder nicht in der
Lage ist, sich auf oralem Weg ausreichend zu ernih-
ren. Zur rein gastralen Erndhrung sind diinnlumige
Sonden (5-8 Ch) anzuwenden; dicklumige Sonden
sind nur zur Ableitung indiziert. Eine nasoduode-
nale oder nasojejunale Platzierung ist bei der AN
nur bei zusdtzlichen gastrointestinalen Storungen
indiziert.

Fiir die zu verwendende Flissigkost gilt eben-
falls, dass sie zur Vollernahrung geeignet sein muss.
Die Kaloriendichte ist limitiert: Hochkalorische
Produkte sind hochviskés und fiir die Sonden-
erndhrung nicht geeignet.

Die Verwendung nasogastraler Sonden ist eine
invasive Mafinahme, die die Zustimmung der Pa-
tientin erfordert. Mogliche Komplikationen sind
Fehllage mit Aspiration, Reizungen im Nasen-Ra-
chen-Raum und gastrointestinale Unvertriglich-

keitsreaktionen bei zu schneller Applikation der
Sondenkost. Bei linger dauernder Lage konnen
Schleimhautldsionen in der Nase oder an der Ra-
chenhinterwand auftreten. Eine dauerhafte Erndh-
rung iiber nasogastrale Sonden ist deswegen nicht
moglich.

Bislang liegen keine randomisiert-kontrollierten
Studien zum Einsatz von nasogastraler Sondener-
néhrung bei hochgradiger AN vor. Die vorliegenden
klinischen Studien und Fallberichte verzeichnen
einen Vorteil beziiglich der Gewichtssteigerung
(Silber et al. 2004; Zuercher et al. 2003; Robb et al.
2002; Bufano et al. 1990) im Vergleich zu oraler
konventioneller Erndhrung.

Sollte eine Zwangserndhrung (» Abschn.
»Zwangsernahrung/Fixierung« in 4.2.3) notwendig
werden, sind nasogastrale Sonden eher nicht ge-
eignet, da deren Anwendungsdauer zeitlich limitiert
ist. Hier bietet sich die perkutane endoskopische
Gastrostomiesonde (PEG) als Alternative an. Ob-
wohl deutlich invasiver als die nasogastrale Sonde,
gilt die PEG als komplikationsarm. Kleinere Kom-
plikationen wie Wundheilungsstorungen, Sonden-
dislokation oder peristomale Lecks treten in etwas
iiber 10 % der Falle auf. Gravierendere Komplika-
tionen sind Blutungen und Hamatome bis hin zur
gastralen Perforation. Sie treten in etwa 3 % der
Fille auf (Hamidon 2006; Anis et al. 2006; Del et al.
2006; Fang 2007; Figueiredo et al. 2007; Lee et
al. 2007). Bei untergewichtigen Patientinnen mit
schlechtem korperlichem Allgemeinzustand, um
die es sich bei den zwangsernihrten AN-Patien-
tinnen handelt, diirften die Komplikationsraten
allerdings hoher liegen. Dies sollte bei der Abwi-
gung der Risiken einer Zwangsernahrung sorgfiltig
bedacht werden. Obwohl die PEG-Sonde bei hoch-
gradiger AN in das Spektrum der Therapiealterna-
tiven gehort, gibt es nur wenige Fallberichte iiber
deren erfolgreiche Anwendung (Neiderman et al.
2000; Malfi et al. 2006).
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Erndhrung Uber gastral platzierte Sonden
kann in kritischen Einzelfallen kurzfristig einen
ausreichenden Erndhrungszustand und eine
angemessene Gewichtszunahme sicher
gewadbhrleisten. Langer dauernde Erndhrung
(iber mehrere Monate) ist liber nasogastrale
Sonden nicht moglich. In extremen Einzel-
fallen kann trotz der damit verbundenen
Risiken die Anlage einer PEG-Sonde (perkutane
endoskopische Gastrostomie) notwendig

sein (B).

Je intensiver die Erndhrung bei hochgradiger AN
durchgefiihrt wird, desto hochgradiger ist auch das
damit verbundene Risiko. Am héchsten diirfte dies
bei der parenteralen Erndhrung liegen, aber auch
bei der Sondenernihrung konnen lebensbedroh-
liche Komplikationen auftreten, die mit der Nah-
rungsaufnahme und nicht mit der Sondenplatzie-
rung verbunden sind.

Unterernahrte Menschen haben auch entleerte
intrazelluldre Phosphatspeicher. Mit Wiederernéh-
rung und dem damit verbundenen Wechsel von der
Fettverbrennung zum Kohlenhydratstoffwechsel
wird zunehmend im Rahmen der Glykolyse und der
Bildung von phosphorylierten Zuckern Phosphat
verbraucht. Bei AN tragt auch ein hiufig begleiten-
der Hyperparathyreoidismus zum Entstehen einer
Hypophosphatdmie bei.

Dies bedingt einen kritischen Abfall der intra-
zellularen Konzentration von ATP® und damit der
Energieversorgung der Zellen. Gewebshypoxie
kann durch den Mangel von 2,3-Diphosphoglycerat
auftreten. Die Folgen sind ein lebensbedrohlicher
Zustand (im Englischen als »refeeding-syndrome«
bekannt) mit Rhabdomyolyse, Krampfanfillen und
Koma. Bei nierengesunden Patientinnen kann bei
der Wiederernihrung prophylaktisch Phosphat zu-
gefithrt werden. Es gibt viele Berichte tiber kritische
Situationen im Rahmen der Wiederernahrung von
AN-Patientinnen (De et al. 2006; Georges et al.
2004; Sato et al. 2004; Ornstein et al. 2003; Winston
u. Wells 2002; Haglin 2001; Huang et al. 2001; Fisher

8 Adenosintriphosphat.
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et al. 2000; Birmingham et al. 1996; Cariem et al.
1994; Van Dissel et al. 1992; Wada et al. 1992;
Sheridan u. Collins 1983). Ornstein et al. (2003)
verfolgten 69 adoleszente Patientinnen mit mittel-
bis hochgradiger AN wihrend einer stationdren Be-
handlung. Dabei hatten 27 % eine laborchemische
Hypophosphatédmie, davon 6 % eine hohergradige
Hypophosphatdmie (Serumphosphat < 2,5 mg/dl).
Alle Patientinnen mit hohergradiger Hypophos-
phatdmie waren auch hochgradig untergewichtig.
Nach einer Woche normalisierter Erndhrung waren
die Phosphatwerte bei den meisten wieder im
Normbereich.

Die Symptome einer Hypophosphatimie kon-
nen sich sehr schnell entwickeln und sind dann
rasch vital bedrohlich mit Myolyse, Herzversagen,
Rhythmusstorungen und Bewusstseinsbeeintrich-
tigung. Deswegen sollte eine Hypophosphatimie
vor Eintritt der Symptome erkannt werden.

Bei hochgradiger AN sind in der Phase der er-
sten nutritiven Erholung regelmafige Kontrol-
len des Phosphat-Serumspiegels erforderlich.
Gegebenenfalls sollte eine orale Substitution
erfolgen. Bei symptomatischer Hypophos-
phatamie und beginnender Rhabdomyolyse ist
eine enterale oder parenterale Substitution
unter Abwagung aller bestehenden Risiken zu
erwagen (B).

Die Wernicke-Korsakoff-Encephalopathie ist ge-
kennzeichnet durch folgende Trias: Encephalopa-
thie, Storungen der Okulomotorik und Gangataxie.
Sie ist auf bisher noch nicht ginzlich gekldrten
Wegen verursacht durch einen Thiaminmangel.
Auch wenn der Thiaminmangel und damit die Wer-
nicke-Korsakoff-Encephalopathie am héufigsten
bei chronischem Alkoholismus auftreten, konnen
sie auch bei anderen Formen der Fehl- und Unter-
erndhrung vorkommen. Als besonders gefahren-
trachtig gilt dabei die Phase der wiedereinsetzenden
Erndhrung.

Serumthiaminbestimmungen sind unzuverlds-
sig und kénnen den Verdacht auf eine durch Thia-
minmangel verursachte Encephalopathie nicht aus-
raumen.
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Um die Gefahr einer Wernicke-Korsakoff-Ence-
phalopathie bei intensiver Wiedererndhrung

zu vermeiden, sollte auf deren Symptome (vor
allem bei gleichzeitig vorliegendem Alkohol-
missbrauch) geachtet und schon bei Verdacht
Thiamin parenteral (100 mg/Tag Uber flinf Tage)
und nachfolgend oral gegeben werden (B).

Parenterale Ernahrung

Die parenterale Erndhrung ist aufwindig und kom-
plikationstrachtig. Sie erfordert einen zentralvend-
sen Zugang und eine intensive Uberwachung des
Fliissigkeitshaushaltes. Da in den meisten Fallen eine
orale oder enterale Erndhrung méglich ist, sollte die
parenterale Erndhrung nur dann angewandt wer-
den, wenn dringende medizinische Griinde sie not-
wendig machen.

Parenterale Erndhrung sollte nur im dufBersten
Notfall zum Einsatz kommen. Sie ist keine ge-
eignete Methode zur Erreichung einer Gewichts-
zunahme (B).

Warmetherapie

Die Korpertemperatur ist bei der AN niedrig nor-
mal oder erniedrigt. Therapeutisch versuchte man
die Korpertemperatur durch Wiarmewesten oder
Infrarotlicht zu erhéhen, um damit bessere Thera-
pieeffekte zu erzielen. In einer klinischen Beobach-
tung und einer kontrollierten Studie konnten hier-
bei keine besseren Gewichtszunahmen erzielt wer-
den (Gutierrez u. Vazquez 2001; Birmingham et al.
2004a).

43 Begleitsymptome
und psychische Komorbiditat
4.3.1 Begleitsymptome

Bei der Behandlung anorektischer Patientinnen
ist zu beachten, dass Begleitsymptome wie Purging-

Verhalten (selbstinduziertes Erbrechen, Laxanzien-
missbrauch, Missbrauch von Schilddriisenprépa-
raten u. a.) oder exzessives Sporttreiben die Behand-
lung verkomplizieren kdnnen. Diese Verhaltenswei-
sen bediirfen besonderer Beachtung in der Therapie
und beeinflussen zum Teil wesentlich die korper-
liche Situation.

Purging-Verhalten wie selbstinduziertes Erbre-
chen sowie Missbrauch von Laxanzien und Diure-
tika werden bei Patientinnen mit AN nach einem
Essanfall, nach einer normalen Mahlzeit sowie un-
abhingig vom Essen beobachtet. Selbstinduziertes
Erbrechen stellt das haufigste Purging-Verhalten
dar, gefolgt von Laxanzien- und Diuretikaabusus.
Andere Purging-Verhaltensweisen (z. B. Schilddrii-
senmedikation, Klistiere etc.) sind sehr viel seltener
zu beobachten. Meist liegt ein multiples »Purging«
unter Einsatz mehrerer dieser Verhaltensweisen vor
(Tozzi et al. 2006). Patientinnen, die dieses Verhal-
ten zur Gewichts- und Emotionsregulation einset-
zen, weisen ein erhohtes medizinisches Risiko, eine
komplexere psychische Komorbiditit sowie eine
schlechtere Gesamtprognose auf (Steinhausen 2002;
Tozzi et al. 2006; Kovacs u. Palmer 2004; Turner et
al. 2000; Bryant-Waugh et al. 2006; Franko et al.
2004). Aus diesem Grund ist fiir diese Patientinnen
eine intensivere medizinische und psychotherapeu-
tische Behandlung erforderlich. Patientinnen mit
einem multiplen Purging-Verhalten sind insbeson-
dere durch das Auftreten einer Hypokalidmie mit
Herzrhythmusstorungen gefihrdet, da verschiede-
ne Verhaltensweisen (Erbrechen, Missbrauch von
Laxanzien und Diuretika) bei der Reduktion des
Kaliums zusammenwirken (» auch Kap. 8 »Kérper-
liche Folgeerkrankungen von Essstérungenc). Fiir die
Versorgung von Patientinnen mit erhéhtem medi-
zinischen Risiko sowie im Falle einer Gefihrdung
der Zahne (selbstinduziertes Erbrechen) ist eine
interdisziplindre Behandlung unter Einbeziehung
von somatisch erfahrenen Kollegen (Facharzt fiir
Allgemeinmedizin, Innere Medizin bzw. Padiatrie,
Zahnmedizin) indiziert. Das Purging-Verhalten be-
notigt keine isolierte Behandlung, sondern sollte im
Rahmen eines spezialisierten Therapieprogramms
fiir Patientinnen mit AN mit beriicksichtigt
werden.

Es liegen keine randomisierten, klinischen Stu-
dien vor, die sich mit der Behandlung unterschied-
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licher Subgruppen der AN befassen (hier gemeint:
in Abhéngigkeit von unterschiedlichen Verhaltens-
weisen zur Gewichtsregulation und psychischer
Komorbiditdt). Die Frage einer Adaptation der The-
rapie je nach individueller Symptomatik einer Pa-
tientin ist jedoch klinisch hoch relevant. Das bis-
lang vorliegende Wissen hinsichtlich einer solchen
Adaptation ist wegen des durchgehenden Mangels
an Studien weitgehend von klinischer Erfahrung
bestimmt.

== Der Einsatz von gewichtsregulierenden
MaBnahmen (Purging-Verhalten) oder
auch das Vorliegen einer schweren psychi-
schen Komorbiditat sollte in der Therapie
berlicksichtigt werden. In Einzelfallen muss
sich der aktuelle Fokus der Therapie nach
der Symptomatik richten, die akut am be-
drohlichsten ist (Suizidalitat, autodestruk-
tives Verhalten, Substanzabhangigkeit,
massiver Laxanzienabusus) (KKP).

== Bei ausgepragtem Purging-Verhalten sind
ein engmaschiges korperliches und labor-
chemisches Monitoring sowie die Einbezie-
hung eines Arztes erforderlich (KKP).

Selbstinduziertes Erbrechen

Die symptombezogene therapeutische Arbeit mit
dem Erbrechen ist wesentlicher Bestandteil von
Therapieprogrammen der Bulimie-Behandlung.
Hinsichtlich des therapeutischen Umgangs mit dem
Erbrechen bei Patientinnen mit AN ist daher im
Allgemeinen ein Vorgehen wie bei der Bulimie zu
empfehlen (» Kap. 5 »Bulimia nervosa«). Hierbei ist
darauf zu achten, dass das Erbrechen bzw. Purging-
Verhalten héufig (in bis zu 50 % der Fille) erst im
Verlauf der Erkrankung auftritt (Eddy et al. 2008b;
Fairburn u. Harrison 2003). Insbesondere unter
dem Druck einer Gewichtszunahme im Rahmen
der Therapie ldsst sich nicht selten ein Ubergang
zwischen der restriktiven Form in den Binge-
Purging-Typus bzw. eine Zunahme des bereits vor-
liegenden Binge-Purging-Verhaltens beobachten.
Bei fehlendem Ansprechen einer begleitenden
medikament6sen Behandlung ist zu priifen, ob das
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Medikament kurz vor dem Erbrechen eingenom-
men wurde. In Einzelfillen kann auch die Spiegel-
bestimmung von Medikamenten hilfreich sein.

Patientinnen mit regelmafligem selbstinduzier-
ten Erbrechen sollten zahnérztlich untersucht, und
ihnen sollten Empfehlungen fiir die Zahnhygiene
gegeben werden. Diese umfassen unter anderem,
die Zahne nicht unmittelbar nach dem Erbrechen
zu putzen, sondern den Mund mit Wasser zu spiilen
(Neutralisierung der Séure). Ferner sind die Patien-
tinnen dariiber zu informieren, sdurehaltige Nah-
rungsmittel zu meiden (Milosevic 1999; Schliiter et
al. 2006). Auflerdem sollten regelméflige Laborkon-
trollen der Elektrolyte sowie des Wasserhaushaltes
einschlieflich der Nierenfunktion erfolgen.

Bei Auftreten von Elektrolytstérungen ist pri-
mér mit den Patientinnen an einer Reduktion
des Purging-Verhaltens zu arbeiten. In Einzelfillen
ist eine Elektrolytsubstitution erforderlich. Hierbei
ist eine orale Applikation gegeniiber einer intra-
vendsen Gabe zu bevorzugen, es sei denn, es liegen
gastrointestinale Resorptionsstérungen vor.

Evidenz

Zur Behandlung der Subgruppe von Patientinnen
mit AN, die selbstinduziertes Erbrechen einsetzen,
liegen keine randomisierten kontrollierten Studien
vor (» auch Abschn. 4.3.1 »Begleitsymptomex).

== Patientinnen mit selbstinduziertem Er-
brechen sollten zahnarztlich untersucht
werden. Ferner sind sie tiber das Risiko der
Zahnschadigung sowie Uber praventive
MaBnahmen zum Schutz der Zahne zu
informieren (KKP).

== Bej hdufigem Erbrechen ist auf eine regel-
maBige Kontrolle des Elektrolyt- und
Wasserhaushaltes zu achten (KKP).

== Beij Elektrolytveranderungen sollte primar
versucht werden, das Erbrechen zu redu-
zieren, sodass eine langerfristige Elektrolyt-
substitution Einzelfallen vorbehalten bleibt
(KKP).
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Laxanzienabusus

Der Missbrauch von Laxanzien kann nicht als effek-
tive Methode zur Gewichtsregulation angesehen
werden, da er nur einen marginalen Effekt auf die
Absorption der Nahrung hat (Bo-Linn et al. 1983;
Lacey u. Gibson 1985). Wihrend Erbrechen héiu-
figer als alleiniges Purging-Verhalten eingesetzt
wird, ist ein Laxanzienabusus meist als weitere
Methode im Rahmen von multiplem Purging zu
beobachten (Tozzi et al. 2006). Bei Auftreten von
medizinischen Beschwerden wie Diarrhoe - even-
tuell im Wechsel mit Obstipation, abdominellen
Krampfen, Blahungen und Elektrolytverschiebun-
gen (» auch Kap. 8 »Korperliche Folgeerkrankungen
von Essstérungenc) — sollte an einen Missbrauch von
Abfiihrmitteln gedacht werden. Hierbei ist zu be-
achten, dass der Missbrauch hdufiger verheimlicht
wird, wie anhand von Urinkontrollen nachgewiesen
werden konnte (Turner et al. 2000). Ein chronischer
Missbrauch von Laxanzien kann zu schwerer Ver-
stopfung bis hin zu einem paralytischen Ileus fiih-
ren (Baker u. Sandle 1996; Wald 2003).

Patientinnen mit AN mit einem Laxanzienmiss-
brauch gelten als stiarker beeintrichtigt in der sto-
rungsspezifischen als auch allgemeinen Psycho-
pathologie und weisen hédufiger Merkmale einer
angstlichen, perfektionistischen sowie emotional-
instabilen Personlichkeitsstorung auf (Tozzi et al.
2006; Garner et al. 1993; Kovacs u. Palmer 2004;
Bryant-Waugh et al. 2006; Pryor et al. 1996). Die
umfassende Versorgung dieser Patientinnen ist so-
mit in der Regel komplexer und aufwéndiger. Bei
einem nur geringen gewichtsregulatorischen Effekt
liegt nahe, dass ein Missbrauch von Laxanzien auch
zur Spannungsreduktion und zur Angstreduktion
eingesetzt wird. Dies ist therapeutisch insofern be-
deutsam, als dass eine Aufkldrung iiber den gerin-
gen gewichtsregulatorischen Effekt sowie die ge-
sundheitsschadliche Wirkung eines Laxanzienabu-
sus allein nicht ausreicht. Die mit einer Reduktion
von Laxanzien moglicherweise einhergehende Zu-
nahme der spezifischen und allgemeinen Psycho-
pathologie sollte psychotherapeutisch thematisiert
und bearbeitet werden. Inwieweit eine schrittweise
Reduktion der Dosis gegeniiber einem abrupten
Absetzen der Laxanzien Vorteile hat, ist, basierend
auf dem derzeitigen Erkenntnisstand, nicht sicher
zu sagen (Colton et al. 1999).

Evidenz

Bisher wurde die Effektivitat spezifischer Therapie-
programme zur Behandlung des Missbrauchs von
Laxanzien bei AN nicht gepruft.

== Auf die Erfassung eines begleitenden
Laxanzienabusus sollte besonders geach-
tet werden, da bei diesen Patientinnen
haufiger somatische und psychische Kom-
plikationen auftreten, die engmaschigere
Kontrollen erfordern (KKP).

== Die Patientinnen sollten darauf hingewie-
sen werden, dass mit Laxanzien das Korper-
gewicht bzw. die Energieaufnahme nicht
effektiv reduziert werden kann. Ferner
sollten sie Uiber mogliche Komplikationen
einer langerfristigen Laxanzieneinnahme
aufgeklart werden (KKP).

== Beij Patientinnen mit einem Missbrauch
von Laxanzien in hohen Dosen bzw. zu-
satzlichem selbstinduzierten Erbrechen
und/oder Diuretikaabusus sollten regel-
maRige Laborkontrollen der Elektrolyte so-
wie der Nierenfunktion erfolgen (KKP).

== Grundsatzlich ist nach Absetzen des Ab-
fuhrmittels auf eine ausreichende Flissig-
keitsaufnahme und Zufuhr von Ballaststof-
fen durch die Nahrung zu achten (KKP).

Exzessive korperliche Aktivitat

Die korperliche Hyperaktivitdt ist ein hdufiges Be-
gleitsymptom anorektischer Patientinnen. Die Pra-
valenz wird bei chronisch Erkrankten auf ca. 40 bis
55 % geschitzt, wihrend bei akut Erkrankten Raten
bis 80 % angegeben werden (Shroff et al. 2006; Davis
etal. 1997). Eine tibersteigerte korperliche Aktivitat
geht dem Beginn einer AN haufig voraus und giltals
ein schwer beeinflussbares Symptom (Davis et al.
1999; Seigel u. Hetta 2001).

Die korperliche Hyperaktivitdt ist eng mit neu-
robiologischen Verdnderungen der Starvation asso-
ziiert (zur starvationsinduzierten Hyperaktivitat: s.
Ubersichtsarbeit von Pirke et al. 1993), es sind aber
auch psychologische Faktoren an der Entstehung
und Aufrechterhaltung beteiligt. Patientinnen mit
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AN und kérperlicher Hyperaktivitit weisen hohere
Angst- und Depressionswerte auf als jene ohne
Hyperaktivitdt (Penas-Lledo et al. 2002; Brewerton
et al. 1995; Holtkamp et al. 2004a). Derzeitige Be-
funde unterstiitzen die Hypothese, dass exzessives
Sporttreiben unter anderem als Bewiltigungsstra-
tegie bei einer Angstsymptomatik eingesetzt wird
(Holtkamp et al. 2004a).

Exzessives Sporttreiben kann dem Therapieziel
einer Gewichtszunahme entgegenwirken und sollte
im Rahmen der Therapie reduziert werden. Auf
eine Zunahme der psychischen Beschwerdesympto-
matik durch die Restriktion der korperlichen Akti-
vitdt ist zu achten. Die korperliche Aktivitét ist auf
einen dem Gewicht sowie der téglichen Energie-
aufnahme angemessenen Umfang zu reduzieren.
Ferner sind bevorzugt Sportarten zum Aufbau und
Kriftigung der Muskulatur zu empfehlen (Gymnas-
tik, Yoga, Tanz, Ballsportarten etc.). Im Rahmen
von Klinikbehandlungen ist ein Bewegungs- und
Sportangebot fiir Patientinnen mit AN durchaus zu
empfehlen. Die Freude an der Bewegung in der
Gruppe und die Wahrnehmung eigener Belastungs-
grenzen sollte dabei im Vordergrund stehen, und
nicht der Zwang, durch Sport das Gewicht und die
Figur zu beeinflussen.

Da das Frakturrisiko aufgrund einer Osteo-
porose erhoht ist, sind Sportarten mit erhéhtem
Sturzrisiko ungiinstig (Herzog et al. 1993; Zipfel et
al. 2001). Bei Schmerzen im Bereich der peripheren
Extremititen ist auch an Stressfrakturen zu denken,
diein iiblichen Réntgenuntersuchungen nicht nach-
gewiesen werden konnen (LaBan et al. 1995).

Evidenz

Es besteht ein offenkundiger Mangel an klinischen
Studien, die spezifische Programme zur Behandlung
der korperlichen Hyperaktivitat bei AN untersucht
haben. Erste Pilotstudien weisen darauf hin, dass ein
abgestuftes, supervidiertes und an das Gewicht der
Patientin angepasstes Bewegungsprogramm mit
einer verbesserten Lebensqualitdt der Betroffenen
einherzugehen scheint und der sonst iblichen sehr
strengen Bewegungsreglementierung im Bezug auf
die kurzzeitige Gewichtszunahme nicht unterlegen
ist (Thien et al. 2000; Beumont et al. 1994). Die bisher
einzige randomisierte, kontrollierte Studie zu diesem
v
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Thema ist jedoch aufgrund der geringen Fallzahl und
der fehlenden Angabe zur korperlichen Aktivitat in
der Kontrollgruppe nur sehr eingeschrankt aussage-
kréftig (Thien et al. 2000) (EL IV).

== Die korperliche Aktivitat ist auf einen dem
Gewicht sowie der taglichen Energieauf-
nahme angemessenen Umfang zu reduzie-
ren (O).

== Dije Patientinnen sollten auf mégliche kor-
perliche Komplikationen (z. B. Frakturen)
bei exzessiver sportlicher Aktivitat hinge-
wiesen werden (KKP).

== |n der stationaren Behandlung der AN ist
ein abgestuftes, supervidiertes und an
das Gewicht der Patientin angepasstes Be-
wegungsprogramm zu empfehlen (O).

== Bei mangelnder Selbststeuerung hinsicht-
lich kérperlicher Aktivitat sind MaBnahmen
im Sinne von vertraglichen Vereinbarungen
angezeigt, die zwischen Therapeut und Pa-
tientin ausgehandelt werden sollten (O).

Amphetamin-
und Stimulanzienmissbrauch

Zu diesem Thema empfehlen wir die Lektiire des
Kapitels 4.3.2.4 (»Substanzabhangigkeit«).

4.3.2 Psychische Komorbiditat

Bei der Behandlung der psychischen Komorbiditit,
die haufig ist (» auch Abschn.»Komorbiditat mit psy-
chischen Erkrankungen«in 4.1.2), muss beriicksichtigt
werden, dass sich Symptome einer Depression oder
Zwangsstorung bei Gewichtszunahme bessern kon-
nen (National Institute of Clinical Excellence 2004).
Andererseits ist es aber auch moglich, dass psychi-
sche Symptome (wie z. B. die einer posttraumati-
schen Belastungsstérung) von der anorektischen
Symptomatik iiberdeckt werden und erst bei Ge-
wichtsnormalisierung wieder in Erscheinung treten.
Eine Therapie komorbider Stérungen muss immer
die Wechselwirkungen zwischen den Storungsbil-
dern berticksichtigen (Woodside u. Staab 2006).
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Depression

Bei der hiufigen Komorbiditét mit affektiven St6-
rungen (> Abschn. »Komorbiditat mit psychischen Er-
krankungen« in 4.1.2) ist zu berticksichtigen, dass
zumindest ein Teil der Symptomatik auf den Star-
vationszustand zuriickzufiihren ist und sich bei
einer Normalisierung von Gewicht und Essverhal-
ten bessern kann (Meehan et al. 2006; Woodside u.
Staab 2006).

Im Hinblick auf die Effekte einer psychophar-
makologischen, antidepressiven Behandlung auf
die depressive Symptomatik bei AN finden sich
widerspriichliche Aussagen. Moglicherweise verhin-
dert der Starvationszustand eine angemessene Wir-
kung der Medikation. Bei deutlichem klinischen
Bild kann diese mit einem SSRI aber in der tiblichen
Dosierung versucht werden. Beim Auftreten von
Nebenwirkungen muss eine Reduktion erwogen
werden (Woodside u. Staab 2006; » auch Abschn.
»Antidepressiva« in 4.1.7). Bei Patientinnen mit
selbstinduziertem Erbrechen oder Laxanzienmiss-
brauch kann die Absorption des Medikaments be-
eintrachtigt sein.

Die gedriickte Stimmungslage und die mit ihr
verbundenen Schwierigkeiten sowie dysfunktionale
Denkmuster sollten in der psychotherapeutischen
Behandlung Beriicksichtigung finden (s. auch
AWMF-Leitlinie zur Depression).

Angststorungen

Vor allem soziale Angste sind bei der AN bedeut-
sam. Die pharmakologische Therapie steht in der
Behandlung komorbider Angste an nachgeordneter
Stelle, primér indiziert ist das Arbeiten an Angst-
symptomen, dngstlich-zwanghaften Personlich-
keitsziigen und entsprechenden interpersonellen
Verhaltensmustern in der Psychotherapie (Godart
et al. 2002; Kaye et al. 2004).

Zwangsstorungen

Es liegen keine Studien vor, die die Behandlung ko-
morbider Zwangsstérungen bei AN untersuchen.
Ein Einsatz von auf Zwangssymptome fokussieren-
den kognitiv-verhaltenstherapeutischen Interven-
tionen kann iiberlegt werden. Dabei ist zu beobach-
ten, ob es unter Gewichtsrestitution automatisch zu
einer Verbesserung der Zwangssymptome kommt.
In Einzelfillen kann sich bei einer Besserung der

Essstorung eine Zwangssymptomatik auch ver-
stiarken.

Substanzabhidngigkeit

Eine Komorbiditat mit Substanzmissbrauch ist bei
Patientinnen mit bulimischer AN haufiger als bei
der restriktiven AN (Bulik et al. 2004). In der Regel
handelt es sich um Patientinnen, die vermehrt im-
pulsive, emotional dysregulierte oder dngstlich-per-
fektionistische Ziige aufweisen (Bulik et al. 2004;
Westen u. Harnden-Fischer 2001). Diskutiert wird,
ob es gemeinsame dtiologische Faktoren bei Ess-
storungen und Suchterkrankungen gibt, die tiber
eine erhohte Belohnungssensitivitit und Impulsi-
vitdt vermittelt werden, oder ob eine der beiden Er-
krankungen das Risiko fiir die andere erhoht (Davis
u. Claridge 1998).

Die Prévalenz fiir einen Substanzmissbrauch bei
Patientinnen mit einer AN wird auf 8 bis 18 % ge-
schétzt (Bulik et al. 2004; Herzog et al. 2006a;
Salbach-Andrae et al. 2008b). Zu den am haufigsten
missbrauchten Drogen bei AN werden Ampheta-
mine, Kokain und Cannabinoide gezihlt (Herzog et
al. 2006a; Stock et al. 2002). Die Einnahme von Am-
phetaminen und Stimulanzien erfolgt in der Regel
mit dem Ziel der Gewichtsbeeinflussung (Unter-
driickung von Hunger, Erhéhung des Kalorien-
verbrauchs) und ist zu den Purging-Verhaltenswei-
sen zu zahlen.

Ein Alkoholmissbrauch entwickelt sich in den
meisten Fillen nach Beginn der Essstorung. Nur in
einem Viertel der Falle geht er der Essstorung vo-
raus (Bulik et al. 2004; Franko et al. 2005). Er scheint
den langfristigen Verlauf der AN nicht zu beeinflus-
sen (Franko et al. 2005), allerdings finden sich Hin-
weise darauf, dass die Mortalitit bei schwerem Al-
koholmissbrauch erhoht ist (Keel et al. 2003).

In der Behandlung sollte zwischen einem kurz-
zeitigen, episodischen Missbrauch (Alkohol wird
z. B. von manchen Patientinnen zur Erleichterung
selbstinduzierten Erbrechens eingesetzt) und einem
kontinuierlichen Konsum mit Substanzabhingig-
keit unterschieden werden, der unter Umstinden
schon vor Beginn der Essstorung relevant war. Bei
episodischem Missbrauch, der eng mit der Esssto-
rung in Zusammenhang steht, sollte dieser, wie auch
anderes Purging-Verhalten, ein zentraler Bestand-
teil der therapeutischen Arbeit sein (mit dem Ziel



4.3 - Begleitsymptome und psychische Komorbiditat

der Abstinenz). Bei gravierender Suchtproblematik
ist eine parallele Behandlung der Essstorung und
der Sucht indiziert. Diese sollte, wenn moglich, an
einem Zentrum erfolgen, das auf beide Storungs-
bilder spezialisiert ist.

In jedem Fall ist zu beachten, dass ein aktueller
Substanzmissbrauch Lernprozesse beeintrachtigt
und daher die psychotherapeutische Behandlung
erschwert. Wihrend einer laufenden Behandlung ist
daher ein regelmifliges Drogenscreening anzu-
raten.

Posttraumatische Belastungsstorung
(PTSD)

Beziiglich der PTSD verweisen wir auf das Kapitel 5
»Bulimia nervosa.

Personlichkeitsstorungen

Es findet sich ein breites Spektrum von Patientinnen
mit hohem Funktionsniveau bis hin zu schwer psy-
chisch und sozial beeintrichtigten Patientinnen
(Thompson-Brenner et al. 2008) (» auch Abschn.
»Komorbiditat mit psychischen Erkrankungen«in4.1.2).
Bei AN findet sich am héufigsten eine Komorbiditit
mit Cluster-C-Personlichkeitsstorungen, bei denen
Symptome wie submissives Verhalten, Zwanghaf-
tigkeit, Schwierigkeiten beim Ausdruck von Arger,
Angstlichkeit und Vermeidungsverhalten in sozia-
len Situationen im Vordergrund stehen. Patientin-
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nen mit einer Cluster-B-Personlichkeitsstérung
(z. B. einer Borderline-Personlichkeitsstorung) zei-
gen im Gegensatz dazu eher externalisierende Ver-
haltensweisen wie impulsives Verhalten ohne Riick-
sicht auf Konsequenzen, emotionale Dysregulation,
Feindseligkeit und autodestruktive Muster (Suizida-
litét, Selbstverletzungen u. a.). Ein restriktives Ess-
verhalten kann hier der Emotionsregulation und
Aufmerksamkeitsverschiebung auf nahrungsbezo-
gene Inhalte dienen (Schweiger u. Sipos 2010).
Eine psychotherapeutische Behandlung von
Patientinnen mit komorbiden Personlichkeitssto-
rungen bedarfin der Regel eines lingeren Zeitraums
(American Psychiatric Association 2006) und der
Berticksichtigung zentraler Problembereiche wie
beispielsweise der Emotionsregulation, der dysfunk-
tionalen interpersonellen Muster und der Selbst-
wertregulation. Hier kann auf Elemente der Thera-
pieansitze zur Behandlung von Personlichkeitssto-
rungenzuriickgegriffen werden (s. AWMEF-Leitlinien
zu Personlichkeitsstorungen). Es ist dabei meistens
eine Hierarchisierung von Therapiezielen erfor-
derlich, die sich daran orientieren sollte, welche
Symptome eine Patientin und die Therapie am
starksten gefdhrden bzw. ihren Entwicklungspro-
zess am stirksten behindern (zu Therapieansitzen:
s.auch AWMEF-Leitlinien zu Personlichkeitsstorun-
gen). Allerdings liegen keine systematischen, empi-
rischen Untersuchungen zu dieser Frage vor.
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Anhang: Tabellen

B Tab. 4.1 Kriterien der AN nach ICD-10 und DSM-IV-TR
Anorexia nervosa
ICD-10 (1993)

F 50.0

e Kérpergewicht mind. 15 % unter dem erwarteten Gewicht oder Body-Mass-Index < 17,5 kg/m?

® Der Gewichtsverlust ist selbst herbeigefiihrt durch:

- Vermeidung hochkalorischer Speisen und/oder

- selbstinduziertes Erbrechen

- selbstinduziertes Abfiihren

- Ubertriebene korperl. Aktivitat

- Gebrauch von Appetitziiglern, Diuretika u. a.

Korperschemastérung; tiberwertige Idee, zu dick

zu sein/zu werden, es wird eine sehr niedrige Gewichtsschwelle festgelegt

Endokrine Stérung (Hypothalamus-Hypophysen-Gonaden-Achse), findet Ausdruck z. B.in Amenorrhoe
Bei Beginn vor der Pubertat ist Abfolge der pubertaren Entwicklungsschritte verzogert, z. B. Wachstumsstopp, priméare
Amenorrhoe

F 50.00 (AN ohne aktive MaBnahmen zur Gewichtsabnahme)
kein Erbrechen, kein Abfiihrmittel- oder Diuretikamissbrauch

F50.01 (AN mit aktiven MaBnahmen zur Gewichtsabnahme)
selbstinduziertes Erbrechen, Abfiihrmittelmissbrauch o. A., evtl. treten auch Essanfille auf

B Tab. 4.2 Ubersicht iiber alle randomisierten klinischen Studien zur psychotherapeutischen Behandlung der Anorexia nervosa

Studie Studien- Therapiearme Falle (N) Messzeitpunkte  Stichprobe
design pro Thera-
piearm

Bachar et al. RCT SPT (amb) 7 pr, po, Kat: 1J E/A

1999 CBT (amb) 6 Alter: 18,1
KHdauer 2,9
% aktiv:?
BMI: 16,4

Ball u. Mitchell RCT CBT (amb) 13 pr, po (12 Mo), E/A, SY

2004 BFT (Fam) 12 Kat: 6 Mo Alter: 13-23
KHdauer?
% aktiv: 46
BMI: 16,1/16,5

Ausschluss: Subst.-miss-
brauch, akt. Trauma, SV
BMI < 13,5

Bergh et al. RCT CE (amb/stat) 10 pr,dann alle 3 E/A

2002 Warte-K. 9 Mo Alter: 16 (10-33)
KHdauer 2 (0-21)
% aktiv?
BMI: 15,0
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DSM-IV-TR (2000)

3071
- Weigerung, das Minimum des flr Alter und Kérpergrée normalen Kérpergewichtes zu halten; dauerhafter Gewichts-
verlust, Gewicht < 85 % des
zu erwartenden Gewichtes
- ausgepragte Angste vor einer Gewichtszunahme und davor, dick zu werden (trotz Untergewichts)
— Kérperwahrnehmungsstérung, Uberbewertung von Gewicht und Figur, Leugnen des Schweregrades des Untergewichtes
- Amenorrhoe

restriktiver Typus:
keine Essanfalle, kein Erbrechen, kein Laxanzien- oder Diuretikamissbrauch

Binge-Purging-Typus:
regelméaBig Essanfélle und »Purging«-Verhalten (Laxanzien o. A.)

Outcomes (primares Ziel- Dropouts Anmerkungen
kriterium, sek. Zielkriterien)

Remission 1 DSM-IV; Gewichte zu post?; keine ITT-Analyse; Art der Randomisierung
EAT-26, BSI 4 nicht berichtet; geringe Fallzahl; nur 2 Completer in SPT; zusatzlich Diéat-
beratung

Ergebnisse wegen Fallzahl nicht verwertbar

guter Outcome: innerhalb 4 DSM-1V; auch subsyndromale Pat. eingeschlossen; keine Angaben

10 % ABW, Mens., kein bulim. zu Verblindung und Art der Randomisierung; nur Completer-Analyse
Verhalten, mind. + 4 kg) Ergebnis: kein Gruppenunterschied, die meisten nicht symptomfrei zu

M. u. R, ESE, EDI, BDI, STAI, 3 Kat., ~ 60 % guter Outcome zu post und 6-Mo-Kat.; ~ 25 % Dropouts in
Selbstwert, fam. Kommunik. beiden Gruppen

Outcome-Kriterium: Zeit bis ” DSM-IV; Anzahl Dropouts, Anzahl Remittierte und Vorgehen sowie Analyse-
zur Remission methoden unklar beschrieben; Wartekontrolle: warteten 7-21 Mo, 70 %

(14/20) der Pat. in der Kontrollgruppe verlieBen die Studie und suchten
anderswo Behandlung; Intervention kaum relevant; sehr heterogene
Stichprobe, bei 4 Pat. CE unter stat. Bedingungen

Ergebnis: durchschnittliche Zeit bis zur Remission fiir Gesamtgruppe
(AN+BN): 14,4 Mo

nur 1 Pat. in Kontrollgruppe erreichte Remission (mittlere Wartezeit 17,5 Mo)
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B Tab. 4.2 (Fortsetzung)

Studie Studien- Therapiearme Féalle (N) Messzeitpunkte  Stichprobe
design pro Thera-
piearm
Channon et al. RCT oM 8 pr,nach 6,12,18 E
1989 CBT 8 Mo Alter: ~ 23
BT 8 KHdauer: ?
% aktiv: ~ 40
BMI: ~ 15
Crisp et al. RCT »one-off« 20 pr,nach 1J E/A?
1991 stat 30 Alter: 22
FT+ET+DC (amb) 20 KHdauer 3,3
OGT+DC (amb) 20 % aktiv: ~ 25

Ausschluss: Manner,
> 10 J KHdauer

Dare et al. RCT RT (amb) 17 pr, nach 1J (po) E

2001 CAT (amb) 22 Alter: 26,3
FT (Fam) 21 KHdauer 6,3
Focal analytic (amb) 19 BMI pr 15,4

Ausschluss: Indikation zur
stat. Therapie, BMI < 12,
Suizidalitat, schwere korperl.
Beeintréchtigung

Eckert et al. RCT BM (stat) 40 pr, po nach 35 E/A?
1979 SB (stat) 41 Tagen Alter?
KHdauer?

30 % unter Normalgewicht
Ausschluss?

Eisler et al. RCT CFT (Fam) 19 pr, ponach 1J A

2000 SFT (Fam) 21 Alter: 15,5
KHdauer 1
% aktiv: 25

Ausschluss?
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Outcomes (primares Ziel-

kriterium, sek. Zielkriterien)

M. u.R.
EDI, BDI, bulim. Symptome

Gewicht, M. u. R, Dropouts

Gewicht, M. u. R, Dropouts,
»Clinical Global Impression«

Gewicht

EDI, EAT, SMFQ, RSE, MOClI,

M. u. R., FACES-II, SCFI

gutes Outcome: Gewicht
innerhalb 15 % ABW, Mens.,
keine bulim. Symptomatik
»intermediate«: wie »gutes
Outcomeg, aber keine Mens o.
bulim. Sympt. < 1 x/Wo

Dropouts

1 (Kat)
1 (Kat)

N U o o

929

Anmerkungen

Diagnose nach Morgen u. Russells Kriterien fiir AN; ITT-Analyse?, kleine
Fallzahl, keine Verblindung, eine Therapeutin fiir alle Pat. (diese machte
auch Assessments), keine Absolutwerte angegeben fiir post u. Katamnese
Ergebnis: Pat. bessern sich, keine Uberlegenheit eines Settings

DSM-III-R; Art der Randomisierung und Verblindung nicht beschrieben;
Datenanalysen unzureichend beschrieben - [TT-Analyse? Wegen kom-
binierter Vorgehensweisen bleibt unklar, worauf Effekte zurtickzuftihren
sind.

Ergebnis: Gewichtszunahme geringer in »one-off«als in anderen Gruppen,
sonst ahnliche Verbesserungen, »one-off«-Gruppe hatte langste Krank-
heitsdauer; 5-Jahres-Katamnese: siehe Gowers 1994 (Auswertung nach
prognost. Gruppen: friiher/spater Beginn); viele Dropouts in stat. Gruppe,
hier auch weniger erfahrene Behandler (siehe Crisp 2002)

DSM-IV; ITT-Analyse, keine Angaben zur Verblindung; Stichprobe
reprasentativ und ausreichend beschrieben, insgesamt kleine Fallzahl,
kein Follow-up

73 % kamen zu po nach 1 J, 12 Pat. (15 %) voriibergehend stat aufge-
nommen

Ergebnis: CAT und FT > RT bzgl. Gewichtszunahme; nach 1 J Gewicht
> 85 % ABW in spez. Therapien bei 33 % d. Pat., nach RT nur bei 5 %

diagnostische Kriterien? Stichprobe unzureichend beschrieben, Inter-
ventionen (Kliniken) und Methodik unzureichend beschrieben, Dropouts
nicht erwahnt, kein Follow-up

Ergebnis: beide Gruppen nahmen an Gewicht zu (6 kg vs. 4,1 kg), ohne
sign. Unterschied

Vorstudie: Le Grange et al. 1992

DSM-II-R; Stratifizierung nach Ausma@ elterlicher Kritik; 5-Jahres-Follow-
up berichtet in Eisler et al. 2007, ITT-Analyse, Randomisierung, Dropouts
und Verblindung unzureichend beschrieben, kleine Fallzahl

Ergebnis: Trend zu besserem Outcome in SFT (76 % vs 47 % »good +
intermediate«); bei 37,5 % schlechter Outcome; SFT > CFT bei hohem
Ausmal mitterl. Kritik, mehr sympt. Verdnderung; CFT: etwas mehr
»psycholog.« Veranderung (Stimmung, Zwanghaftigkeit, psychosex.
Entwicklung)

nach 5 J kein Unterschied zwischen CFT und SFT, 75 % frei von Esssto-
rungssymptomen; bei hohem Ausmaf mdtterlicher Kritik schlechterer
Verlauf in CFT (Eisler et al. 2007)
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B Tab. 4.2 (Fortsetzung)

Studie

Geist et al.
2000

Goldfarb et al.

1987

Gowers et al.
2007

Hall 1987

Studien-
design

RCT

RCT

RCT

RCT

Therapiearme

stat + FGP (Fam)
stat + FT (Fam)

DS (stat)
EntT (stat)
»routine«

stat

spezialisierte amb
Th.

TAU (amb)

PG (amb)
DA (amb)

Falle (N) Messzeitpunkte
pro Thera-

piearm

? pr, po (nach 4

25 Pat. Mo)

random.

4 pr, 1,5 J-Kat.

3 (nach Entlas-

11 (histor. sung)

Kontrolle)

57 pr, nach 1J, nach
55 2)

55

15 pr,nach 1J

15

Stichprobe

A, SY

Alter: ~ 14,5

KHdauer?

77,2 bzw. 74,9 % IBW
Ausschluss: > 90 % IBW,

< 12und > 17,4 Jahre,
mannlich, Psychose, Suizi-
dalitat, aktuelle Therapie,
somat. Erkrank.

E/A, SY
Alter: 17,4
KHdauer 1,2
% aktiv?
BMI 17,0

A

Alter: 15 (12-18)

KHdauer: 1,1

% aktiv: 24

mean weight for height:
78,0 %

Ausschluss: schwere Minder-
begabung, schwere chron.
somatische Erkrankung mit
Beeintrachtigung des Meta-
bolismus

E/A

Alter: 19,6 (13-27)
KHdauer: 2

% aktiv ?

Ausschluss: > 85 % MPMW
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Outcomes (primares Ziel-
kriterium, sek. Zielkriterien)

EDI-2, CDI, BSI, FAM-III

Gewicht, Rosenberg-Selfes-
teem-Scale, Goldfarb’s »fear-
of-fat«-Scale

MRAOS
HoNOSCA (-SR), EDI, FAD, MFQ

M. u. R., Gewicht, klin. Gesamt-
eindruck, Dropouts

Dropouts

29
14
17

1
4
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Anmerkungen

diagnostisches Interview fir Kinder und Adoleszente; Fallzahl, Dropouts,
stat. Methoden unzureichend beschrieben, kein Follow-up; keine Verblin-
dung; Effekte des strengen stationdren Regimes liberdecken Effekte der
Familienintervention (Tage: 8-107 stat Therapie); 5 Pat. nach erster Ent-
lassung erneut stat. aufgenommen

subsyndromale (N = 6) eingeschlossen; keine Kontrolle, die Beurteilung
des Effektes der Famillienintervention erlaubt

Stichprobe wenig représentativ (79 % aller stat. aufgenommenen Pat.
verweigerten Teilnahme)

Ergebnis: sign. Gewichtszunahme in beiden Gruppen, aber keine Bes-
serung psychischer Variablen; Zunahme der Beschreibung familiarer
Probleme

kein Unterschied in erreichtem Gewicht zwischen den Interventionen
(76 % davon im stat. Rahmen)

DSM-III; nur ein Therapeut (Psychologiestudent), extrem kleine Fallzahl
(Daten von zusétzlichen 11 Pat. aus abgeschlossenen Akten, nur 7 rando-
misiert), Einschlusskriterien unscharf (1 nicht stat. behand., 2 subsyndro-
mal), Interventionen nicht klar differenziert, Randomisierungsprozedur
unklar: »matched on the basis of duration of illness and randomly assigned
...« keine Verblindung, keine ITT-Analyse; Dropouts?

Ergebnis: zusatzliches Entspannungstraining (EntT) besser als andere
Gruppen (Selbstwert, Angst vorm Dickwerden), nach 1,5 J auch im Ge-
samt-Outcome (wirklich Interventionseffekt?)

DSM-1V; reprasentative konsekutive Stichprobe; Randomisierungspro-
zedur beschrieben, Power-Analyse, ITT-Analyse, Assessments nach 1 und
2 J verblindet; CONSORT Diagramm, 4 Pat. mit grenzwertigem Gewicht,
erfiillten sonst aber alle AN-Kriterien; in der spezialisiert behandelten
ambulanten Gruppe wurden 10 Pat. voriibergehend stat aufgenommen
(plus 4 von denen, die die Behandlung nicht begonnen), aus der TAU-
Gruppe erhielten 7 Pat. voriibergehend stat. Therapie sowie 10 weitere,
die aus der Behandlung ausgeschieden waren

Ergebnis: schlechteste Akzeptanz bei stationarem Setting; in ITT-Analyse kein
Unterschied zwischen Settings (nach 1 und 2 Jahren); besseren Outcome
hatten die ambulant behandelten Pat., die die Therapie auch wahrnahmen;
nach 2 J bei 33 % guter Outcome, 27 % erflillten noch alle Kriterien fir AN

Diagnost. Instrument unklar, keine Verblindung, Art der Randomisierung
unklar, ITT? sehr variable Dauer der Therapien (Range 84-168 Tage);
DA-Gruppe erhielt auch Familiengespréache und psychiatrische Gespréa-
che (15 min) von Therapeuten des anderen Therapiearms, 2 parallel in
Akupunktur oder Hypnose

Ergebnis: Outcome bzgl. Gewicht vergleichbar; in PG Gruppe 4 Vollremis-
sionen nach 1 Jahr, in DA-Gruppe keine; 11/15 PG-Pat. erhielten Empfeh-
lung fiir Folgetherapie und nahmen sie an, 15/15 aus DA-Gruppe: jedoch
nur 10 wollten diese beginnen
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B Tab. 4.2 (Fortsetzung)

Studie Studien- Therapiearme
design
Le Grange et RCT CFT (Fam)
al. 1992 SFT (Fam)
Lock et al. RCT FT (Fam)
2005 »niedrige Dosis«
FT (Fam)

»hohe Dosis«

Mc Intosh et RCT NSCM

al. 2005 IPT
CBT

Pike etal. 2003  RCT CBT (amb)
NC (amb)

Ruickfall-prohylaxe
nach stat. Therapie

Pillay et al. RCT SST (stat)
1981 »Placebo« (stat)

Falle (N)
pro Thera-
piearm

10
8

42

44

16
21
19

18
15

13
20

Messzeitpunkte

pr, nach 16 Wo,
nach 32 Wo

pr, nach 6 Mo,
nach 12 Mo (po)

pr, po

pr, po

pr,nach 1J

Stichprobe

A, SY

Alter: 15,3 (12-17)

KHdauer: 1,1

% aktiv: 22,2

77,9 % ABW

Ausschluss: > 18 J, KHdauer
< 3 J; wenn koérperl. Zustand
zu schlecht, Suizidalitat,
schwere psych. Komorbiditat

A, SY

Alter: 15,2 (12-18)
KHdauer: ~ 1

% aktiv: ~ 18

BMI: 17,1

Ausschluss: schwere somat.
oder psych. Komorbiditat

E, SY

Alter: 23 (17-40)

KHdauer:

% aktiv:

BMI: 17,3

Ausschluss: < 5 J. KHdauer,
mannlich, Depression, Subs-
tanzmissbrauch, 2 geschei-
terte Vorbehandlungen

BMI < 14,5

E

Alter: ~25

KHdauer ~ 8,5

% aktiv ~48

BMI: 15,6

eingeschlossen, wenn statio-
nare Behandlung erfolgreich
beendet (> 90 % IBW), keine
akuten med. Probleme,
Essverhalten normalisiert

A/E?

Alter: ~24

KHdauer: ?

% aktiv?

BMI: ~ 15,2

Ausschluss: eine 13-jahrige
»atyp.« Pat., da Instrumente
fur Erwachsene nicht ange-
messen erschienen
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Outcomes (primares Ziel-
kriterium, sek. Zielkriterien)

Gewicht, EAT, M. u. R, SCFI, EE,
FACES-II

Gewicht, EDE, YBC-ED, CBCL,
Family Environement Scale

»Global Anorexia Rating«;
Gewicht, Hamilton Depression
Rating Scale, SCID, EDE, EDI

M. u. R.

Ruckfalle; »failure rate«:
Ruckfalle + Dropouts
Gewicht, EDE, SCID

Gewicht, CCEl (Crown u. Crip):
Selbstbeurteilung bzgl. psychi-
schem Funktionsniveau;
»Social Questionnaire (SAD)

Dropouts

103

Anmerkungen

DSM-III-R; Verblindung soweit mdglich, Methode der Randomisierung
nicht beschrieben, ITT?, kleine Fallzahl, Vergleich zweier familienthera-
peutischer Interventionen ohne zusétzliche Kontrolle, Dauer der Inter-
vention im Durchschnitt 26 Wo

Ergebnis: deutliche Effekte (Gewicht, Gesamt-Outcome), aber kein Unter-
schied im Vergleich; schlechterer Outcome assoziiert mit gréerer fam.
Unzufriedenheit und hhrerem AusmaR kritischer Kommentare in der
Familie (pra)

DSM-IV; kein Follow-up; »patient flow« beschrieben, Verblindung soweit
moglich, ITT-Analyse, Vergleich unterschiedlicher Dosis von FT, keine
Vergleichsgruppe zu FT; stratifiziert nach KHdauer, sehr hoher BMI bei
Beginn (einige Pat. vor Beginn noch hospitalisiert), 21 % bzw. 23 %
voriibergehend hospitalisiert (16 bzw 20 Tage im Mittel); 14 % bekamen
psychotrope Medikation

Ergebnis: kein Unterschied im Ergebnis; 96 % erreichen BMI > 17,5 zu
post (aber: Beginn bei BMI 17.1!); langere Therapie glinstiger bei deutlich
zwanghaften Ziigen und »non-intact-families«

DSM-IV (subsyndromale eingeschlossen), ITT-Analyse, Verblindung
soweit moglich, Adherence-Kontrolle, Methode der Randomisierung
nicht beschrieben; kein Follow-up; Gruppen unterschiedlich bzgl. Anteil
aktiven Subtyps und Panikstorungen, gleiche Therapeuten bieten alle
Therapien an

Ergebnis: »nonspecific« (NSCM) > CBT/IPT (nur in Completer-Analyse,
sonstn.s.)

Remission: 25 % bei NSCM, 0 % bei IPT, 5 % bei CBT

DSM-IV; Verblindung?, kein Follow-up, bei Randomisierung Stratifizie-
rung nach KHdauer, Subtyp und Medikation; ITT-Analyse? 43 Pat. er-
fullten Einschlusskriterien, 4 gingen in langerfristige teilstationdre oder
stationdre Therapie, 6 kehrten zu frilheren ambulanten Therapeuten
zurlick; Interventionen als Ruickfallprophylaxe; Dropout war definiert

als Ausscheiden innerhalb der ersten 10 von 50 Sitzungen (!)

Ergebnis: CBT uberlegen (Rickfalle: 22 % vs. 53 %; »failure-rate«: 22 % vs.
73 %; guter Outcome: 44 % vs. 7 %)

DSM?; Verblindung? Art der Randomisierung? Keine ITT-Analyse; ins-
gesamt ca. 17 Wochen stat. Behandlung (zusatzlich 12 Sitzungen der
jeweiligen Intervention: bei Fallzahl ist nicht zu erwarten, dass unter-
schiedliche Effekte gezeigt werden kénnen)

Ergebnis: ca. 50 % in jeder Gruppe erreichen normales Gewicht, andere
bleiben deutlich untergewichtig; mehr Dropouts in Placebo-Gruppe;

3 Todesfalle zur 1-Jahres-Kat., zusatzlicher Effekt des »social skills trainings«
(SST) ist nicht nachzuweisen
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B Tab. 4.2 (Fortsetzung)

Studie

Robin et al.

1999

Russell et al.
1987

Serfaty et al.
1999

Treasure et al.
1995

Studien-
design

RCT

RCT

RCT

RCT

Therapiearme

EOIT (amb)
BFST (amb, Fam)

FT (Fam, amb)
»focal supportive
therapy« (amb)
nach stat. Therapie

CT (amb)
DA (amb)

EBT (amb)
CAT (amb)

Falle (N)
pro Thera-
piearm

18
19

41
39

25
10

16
14

Messzeitpunkte

pr, po,
1-Jahres-Kat.

pr,nach 1J

pr, nach 6 Mo

pr, po,
Kat. nach 3,6, 9,
12 Mo

Stichprobe

A

Alter: 11-20
KHdauer: < 1
% aktiv: ?
BMI: ~ 16
Ausschluss:?

E/A

4 Subgruppen, 1 Gruppe mit
BN und 3 mit AN-Pat.: strati-
fiziert nach Alter onset und
KHdauer (</> 18 age of onset;
</> 3 JKHdauer)

Alter in den 3 Gruppen: 16,6;
20,6;27,7 )

KHdauer: 1,2; 5,9; 3,0
Entlassgewicht aus Kranken-
haus (3 Gruppen):

89,4 % ABW; 91,3 % ABW;
84,9 % ABW

% aktiv: ?

Ausschluss?

E/A?, SY

Alter: 21
KHdauer 5; 2,2
% aktiv: 20
BMI 16,6
Auschluss?

E

Alter: 25

KHdauer: 4,4

% aktiv: ~ 50

BMI:15,3

Ausschluss: < 18 J; Indikation
zur stationaren Therapie
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Outcomes (primares Ziel-
kriterium, sek. Zielkriterien)

Gewicht, Mens, EAT, EDI-2
(drei Skalen), BDI, PARQ
(Familieninteraktion)

M. u.R.

»Clinical Global Impression«
(Gewicht, Menstruation), CCEl,
stationdre Wiederaufnahmen

Gewicht

EDI, BDI, Dysfunctional Attitut-
des Scale (DAS), Locus of
Control of Behavior Scale
(LCB)

M. u.R.
bulim. Symptomatik, Gwicht,
Dropouts

Dropouts

105

Anmerkungen

DSM-II-R, keine Verblindung, Randomsisierung nicht beschrieben,
Dropouts nicht beschrieben, keine ITT-Analyse; auch in EOIT werden
Eltern parallel gesehen, zusatzlich Erndhrungsregime und med. Ver-
sorgung; manche Pat. voriibergehend hospitalisiert (5/18 bzw. 11/19) —
»Interventionsgemisch«!

Rekrutierung tiber 6 J

Ergebnis: nach 1 J kein Unterschied zwischen Interventionen

DSM-III, keine Verblindung, Randomisierung nicht beschrieben, keine
ITT-Analyse; 30 % voriibergehend hospitalisiert; Medikation verschrie-
ben, wenn depressiv; durchschnittl. Therapiedauer: 1 J (kein Follow-up)
Ergebnis: Familientherapie guinstiger bei Pat. mit KHbeginn < 18 J. und
wenn < 3 J krank; individuelle Therapie giinstiger bei Pat. mit KHbeginn
>19)J

DSM-III-R, Randomisierung beschrieben, keine ITT-Analyse, keine Verblin-
dung, in Gruppe »DA« sind alle Teilnehmer »Dropouts, kein Follow-up,
subsyndromale eingeschlossen; deutliche Unterschiede zwischen den
Gruppen bei KHdauer (pr)

Ergebnis: Pat. in CT-Gruppe bessern sich; DA wurde von Pat. nicht ak-
zeptiert

ICD-10; keine Verblindung, Randomisierung kaum beschrieben, keine
ITT-Analyse, die Therapeuten boten beide Behandlungen an, die meisten
Therapeuten waren Pflegekrafte; nur zwei Drittel beendeten die Behand-
lung

Ergebnis: kein Unterschied zwischen Interventionen (40 % guter Out-
come in CAT, 20 % in EBT nach 1 Jahr, n.s.) - zu geringe Fallzahl, CAT > EBT
in subjektiver Einschatzung der Pat.
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B Tab. 4.2 (Fortsetzung)

Studie Studien- Therapiearme Féalle (N) Messzeitpunkte  Stichprobe
design pro Thera-
piearm

Wallin et al. RCT FT (Fam) 13 pr,2Jnach A

2000 FT+ BAT (Fam) 13 Beginn Alter: 14,2
KHdauer: 1
% aktiv: ?
BMI: 15,5

Ausschluss: ?

Weizmann RCT VT (stat) 5 pr A

1985 Pim (stat) 5 po (20 Wo) Alter: 16 (15-18)
KHdauer: ?
% aktiv: ?
BMI: ?

Ausschluss: ?

E = erwachsene Pat. (> 18 Jahre); A = Kinder und Adoleszente (< 18 Jahre); SY = Einschluss subsyndromaler Pat.; Alter =
immer in Jahren angegeben; KHdauer: in Jahren; % aktiv = Anteil an Pat. vom aktiven/bulim. Subtyp; EL = Evidemzlevel,
pr = pré bzw. bei Einschluss in die Studie; po = post, am Ende der aktiven Behandlung; Kat. = Katamnese; Mo = Monate,
J =Jahr/Jahre; SV= selbstverletzendes Verhalten; amb. = ambulant; stat. =stationar, Fam =Familie; RCT = randomsierte
klinische Studie; ABW = average body weight; IBW = Ideal Body Weight; MPMW = Matched Population Mean Weight;
ITT = intention-to-treat

Behandlungen:

TAU = »treatment as usual«; OM = »outpatient management« (ambulantes Management); SPT = »self psychological treat-
ment« (an Selbstpsycholologie von Kohut orientierte Behandlung); CBT = kognitive Verhaltenstherapie; BFT = »behavioral
family therapy« (kognitiv orientierte Familientherapie); CE = computergestiitzes Esstraining; FT = Familientherapie;

ET = Einzeltherapie; DC = »dietary counselling« (Erndhrungsberatung), OGT = »outpatient group treatment« (ambulante
Gruppentherapie; RT= Routinebehandlung (»routine treatment«); CAT = »cognitiv-analytiv therapy« (kognitiv-analytische
Therapie); Focal analytic = Fokal-analytische Therapie; BM = »behavior management« (verhaltensorientierte Interven-
tionen); SB = Standard-Behandlung; CFT = »conjoint family therapy« (Familientherapie gemeinsam mit Patientin);

SFT = »separated family therapy« (getrennte Gesprache mit Eltern und Patientin); FGP = »family group psychotherapy«
(Familientherapie in der Gruppe); DS = Desensibilisierung; EnT = Entspannungstherapie; PG = individuelle Therapie +
Familiensitzungen; DA = »dietary advice« (Erndhrungsberatung); NSCM = »non-specific clinical management« (unspezi-
fisches klinisches Management); IPT = interpersonelle Therapie; NC = »nutritional couselling« (Erndhrungsberatung);

SST = »social skills training«; EOIT =«ego oriented individual therapy; BFST =«behavioral family systems therapyx;

CT = kogntive Therapie; EBT = »educational behavioral treatmentc; BAT =«body awareness therapy«; VT= spezifisches
Verhaltensmodifikationsprogramm
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Outcomes (primares Ziel- Dropouts
kriterium, sek. Zielkriterien)

GCS, EDI, Ch-EAT, VSE ?

?
Gewicht ?
Prolaktinspiegel ?
Instrumente:
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Anmerkungen

DSM-1V, keine Verblindung, keine ITT-Analyse, Randomisierung nicht
beschrieben

Vergleich FT +/- zusétzlicher Korperintervention

»Mischintervention«: z.T. + Einzeltherapie

4/13 Pat. voriibergehend hospitalisiert (12-142 Tage); zum zweiten
Messzeitpunkt waren 2 Pat. noch in laufender Therapie, 3 hatten andere
Behandlung begonnen (Messung vermutlich in sehr unterschiedlichem
Abstand zum Ende der Therapie)

starke Variabilitdt der Sitzungsanzahl: 7-63; zusatzlich erfolgten bei

9 Familien Einzelsitzungen mit Pat. (1-61 Sitzungen pro Pat.); deutliche
Unterschiede zwischen den Gruppen bzgl. KHdauer (15,4 Mo vs. 8,2 Mo)
Ergebnis: kein zusatzlicher Effekt von BAT im Gesamtoutcome (GCS: Global
Clinical Score n. Garfinkel et al. 1977), aber Verbesserung des Korperbildes
(aber Cave: 9/26 Pat. hatten schon zu Beginn ein normales Korperbild!)

DSM-IIl, zusétzliche Interventionen im Rahmen stationarer Behandlung:
Medikation (Pimozide, 3 mg vs. Verhaltenstherapie); kein Follow-up;
unzureichende Angaben zu Sample und Methode, wegen kleiner Fallzahl
nicht verwertbar

Ergebnis: keine Unterschiede in Gewichtszunahme

M u.R =Morgan u. Russell-Scales; MRAOS = Morgan and Russell Average Outcome Scale; EAT = Eating Attitudes Test; BSI =Brief
Symptom Inventory; ESE =Eating Disorders Examination; EDI =Eating Disorder Inventory; BDI = Beck Depression Index;

STAI =State-Trait-Anxiety-Inventory; SMFQ = Short Mood and Feeling Questionnaire; RSE =Rosenberg Selfesteem-Scale;

MOCI = Maudsley Obsessive Compulsive Index; FACES =Family Adaptability and Cohesion Scale; SCFI =Standardized Clinical
Family Interview; FAM = Family Assessment Measure; CDI =Childrens Depression Inventory; EE = Expressed Emotion Ratings;
YBC-ED = Yale-Brown-Cornell-Eating Disorder-Scale; CBCL = Child Behavior Checklist; SCID =Structured Clinical Interview for
DSM IV; PARQ = Parent Adolescent Relationship Questionnaire; GCS =Global Clinical rating Scale; Ch-EAT =Childrens Eating
Attitutde Test; VSE = Visual Size Evaluation; HONOSCA = Health of the Nation Outcome Scale for Children und Adolescence
(-SR: Selbstbeurteilungsform); FAD = Family Assessment Device; MFQ = Mood and Feelings Questionnaire
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Tabelle 4.3a-1: RCTs geordnet nach Behandlungsarmen/Art der Intervention (mit Beschreibung)

B Tab. 4.3a Spezialisierte Behandlung vs. nicht-spezialisierte Behandlung (» Kap. 2.4.2)

Studie Falle* Intervention Beschreibung der Intervention Dropouts
(Anzahl Sitzungen, Dauer)

Bergh 2002 16 Warte-K. Keine Intervention wéhrend Wartezeit ?

Channon 1989 8 oM »Outpatient-Mangement«: Therapie: eklektisch, Focus 1 (Kat)
auf Gewicht; insgesamt Gber 6 Mo + 6 »booster«-Sessions
(ndchste 6 Mo), Kat. nach weiteren 6 Mo; Sitzungen je
30 Minuten + Wiegen
(Interventionsgruppen: 60-minltige Sitzungen); Thera-
peuten: Psychiater mit »speziellem Interesse an Ess-
stérungen«

Crisp 1991 20 »one-off« Pat. wurden nur zur Eingangsbeurteilung gesehen, 0
Therapie oblag lokalem »general practitioner« (GP):
6 bekamen gar keine Therapie, 6 wurden stationar
behandelt, 5 hatten ambulante Therapie, 3 wurden
zumindest wochentlich von ihrem GP gesehen

Dare 2001 17 RT »Routinebehandlung« (»low contact«); 30-minltige 4
Sitzungen, edukativ-unterstiitzend; durch Psychiater
in Ausbildung (Rotation nach 6 Mo); Frequenz: 1 x/Wo
Uber ca. 1 Jahr (m:10,9 Sitzungen)

Gowers 2007 55 CAMHS/ »General child and adolescent mental health service 17
TAU treatment«: unsepezifisches Versorgungsangebot des
britischen Gesundheitssystems, 35 Zentren beteiligt:
meist multidisziplindre Behandlung mit Familienge-
sprachen, variabler padiatrischer und erndhrungsmedi-
zinischer Unterstiitzung sowie individueller supportiver

Therapie
Russell 1987 39 »focal/ tibliche Follow-up-Sitzungen mit Pat. nach stationdrer 10
supportive« Therapie (supportiv, edukativ, eklektisch)

1-stlindig, Uber 1 Jahr, in Frequenz flexibel; bei deutlich
depressiven Patientinnen wurden auch Antidepressiva
verordnet

Mc Intosh 2005 16 NSCM »nonspecific supportive clinical management, unspe- 5
zifische, supportive und flexible eingesetzte Interven-
tionen; 20 Sitzungen tber mind. 20 Wo; Therapeuten
sind die gleichen wie bei spezifischen Interventionen
(mit Essstérungen erfahren)
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@ Tab. 4.3b Kognitive Verhaltenstherapie (» Kap. 4.2.4.3)

Studie

Bachar 1999

Channon 1989

Channon 1989

Mc Intosh 2005

Serfaty 1999

Treasure 1995

Ball 2004

Pike 2003

Fille

19

25

Intervention

coTt

BT

CBT

CBT

cT

EBT

CBT

CBT

Beschreibung der Intervention
(Anzahl Sitzungen, Dauer)

»cognitive orientation treatment« (nach Kreitler u.
Kreitler, 1990); ca. 50 Sitz. wochentlich tiber 1 Jahr

Verhaltenstherapie (Arbeit mit Esstageblichern und
Exposition); 18 Sitz. + 6 »booster« Sessions, 12 Mo

kognitive Verhaltenstherapie (Arbeit mit Esstagebuch,
Focus auf dysfuntionalen Denkmustern), orientiert

an Garner u. Bemis 1982; 18 Sitz. + 6 »booster« Sessions,
12 Mo

kognitive Verhaltenstherapie (Arbeit an Motivation,
Selbstmonitoring, dysfunktionalen Denkmustern etc.),
orientiert an Garner, Vitousek, u. Pike 1997; 20 Sitzungen
Gber mind. 20 Wo

manualisierte kognitive Therapie (keine Referenz an-
gegeben) mit Focus auf Angst und Schuldgefiihlen nach
dem Essen, Vorgaben von 0,5 bis 1 kg Gewichtszunahme
pro Wo, gemeinsame Ausarbeitung von Essensplanen;
20 Sitzungen, ca. 20 Wo

»Educational behavioral treatment«: Arbeit mit Esstage-
buch, Ziele fuir Essensmengen wochentlich vereinbart,
Diskussion der Gewichtsentwicklung, Edukation;

20 Sitzungen, ca. 20 Wo (a 50 min)

kognitive Verhaltenstherapie (orientiert an Manual

von Garner u. Bemis, 1982, adaptiert nach Young 1994
flr starkeren Focus auf Versagensgefihlen); 25 Sitz. Gber
12 Mo: erst wochentlich, dann 14-tdgig, dann monatlich

manualisierte kognitive Verhaltenstherapie (Manual von
Pike), orientiert an Garner, Vitousek u. Pike 1997; Focus
auf aufrechterhaltenden Faktoren, zusétzlich schema-
basierte Interventionen zu Selbstwert und interperso-
nellen Problemen; 50 Sitz. Gber 12 Mo; Therapeuten:
erfahrene Psychologen, 2 x pro Monat Supervision

B Tab. 4.3c Interpersonelle Therapie (» Kap. 3.2.4.4)

Studie

McIntosh 2005

Félle

21

Intervention

IPT

Beschreibung der Intervention
(Anzahl Sitzungen, Dauer)

Interpersonelle Therapie, orientiert an Ansatzen fir
Depression (Klerman et al. 1984) und Bulimie (Fairburn
1993); Focus auf interpersonellen Problembereichen, mit
Herstellung von Bezligen zum Essverhalten;

20 Sitzungen tber mind. 20 Wo; erfahrene Therapeuten,
die alle 3 Interventionen in der Studie anboten

Dropouts

1 (Kat)

70 furdie
ersten 10
Sitz.

Dropouts
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B Tab. 4.3d Psychodynamische/tiefenpsychologisch orientierte Therapie (» Kap. 4.2.4.5)

Studie

Bachar 1999

Dare 2001

Robin 1999

B Tab. 4.3e Familientherapie (» Kap. 4.2.4.9)

Studie

Dare 2001

Eisler 2000

Félle

7

19

18

Félle

21

19

Intervention

SPT

Focal analytic

EOIT

Intervention

FT

CFT

Beschreibung der Intervention
(Anzahl Sitzungen, Dauer)

»self psychological treatment, orientiert an psycho-
analytischen Konzepten nach Kohut (1977, 1984), Focus
auf Pathologie des Selbst, keine direkte Thematisierung
des Essverhaltens, Arbeit an der Ubertragung und mit
Deutungen, weitgehend abstinente Grundhaltung;

ca. 50 Sitz. (wochentl.) tber 1 Jahr

Focal-analytische Therapie (Dare 1995, Dare u. Crowther
1995); orientiert an psychoanalytischen Prinzipien
(Malan 1976), non-direktiv, Arbeit an bewusster und
unbewusster Bedeutung der Symptomatik, ihrer Funk-
tion in Beziehungen (auch zum Therapeuten); 1 x/Wo
Uiber 1 Jahr (im Durchschnitt : 25 Sitz.), 14-tagig Super-
vision; Therapeuten: ein Psychologe, ein Arzt, ein Sozial-
arbeiter mit Erfahrungen in psychodynamischer und
Familien-Therapie

»Ego-oriented individual therapy«: Focus auf Ich-Star-
kung, Identitétsbildung, Individuation und interperso-
nellen Entwicklungsaspekten; Beziige zur Esspathologie
werden hergestellt; kein Druck bzgl. Anderung von
Gewicht und Essverhalten; 12 bis 18 Monate zunachst
wochentl. Sitzungen, dann 2 x/Mo tiber durchschnittl.

16 Monate, alle 2 bis 3 Wo »support-meeting« fir die
Eltern (i. Ggsz. zur Studie von Russell); Eltern werden
angehalten, keinen direkten Einfluss auf das Essverhalten
der Tochter zu nehmen

Beschreibung der Intervention
(Anzahl Sitzungen, Dauer)

Familientherapie nach dem Maudsley-Ansatz (z. B. Dare
u. Eisler 1995); Ziel ist, die Essstorung nicht mehr das
Familienleben dominieren zu lassen; 60- bis 75-minutige
Sitzungen, alle 1 bis 3 Wo, mittlere Anzahl Sitz.: 13,6,
Therapeuten konnen Pat. auch einzeln sehen, aber
héchstens nach jeder 3. Familiensitzung; Therapeuten
fiihren auch die Vergleichsintervention (»focal analytic
therapy«) durch; 14-tdgige Supervision

»Conjoint family therapy«, gemeinsam mit Pat. und
Familie; Familie wird als hilfreiche Ressource verstanden,
Edukation Uber Auswirkungen des Hungerns, Eltern wird
Verantwortung fiir das Essverhalten libertragen, Unter-
stlitzung gemeinsamer Aktivitaten des Elternpaars;
Thematisierung typischer Probleme in der Adoleszemz;
60-minutige Sitzungen, erst 1 x/Wo, dann flexibel, mittle-
re Anzahl Sitz.: 16,4 Gber 1 Jahr

Dropouts

”

Dropouts

5
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B Tab. 4.3e (Fortsetzung)

Studie Félle Intervention
Eisler 2000 21 SFT
Robin 1999 19 BFST
Wallin 2000 13 FT
Ball 2004 12 BFT
Le Grange 10 CFT
1992

Le Grange 8 SFT
1992

Lock 2005 42 FT
Lock 2005 44 FT
Russell 1987 41 =1
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Beschreibung der Intervention
(Anzahl Sitzungen, Dauer)

»Separated family therapy« 45-mindtige Sitz. getrennt
mit Pat. + Familie; therapeutisches Vorgehen zu oben
beschrieben - auch in Einzelsitzungen mit Pat. sind
familidre Beziehungen zentraler Focus; erst 1 x/Wo, dann
flexibel, mittlere Anzahl Sitz.: 15,5 Giber 1 Jahr

»Behavioral family systems therapy« (Robin u. Foster 1989):
gemeinsame Sitzungen mit Patientin und Familie; 3 Pha-
sen: zundchst sollen sich die Eltern fiir eine Normalsierung
des Essverhaltens der Tochter verantwortlich fuihlen;
danach Focus auf kognitiven Fehlannahmen und Familien-
struktur; wenn Tochter Zielgewicht erreicht hat, sollen
Eltern die Kontrolle schrittweise der Tochter zuriickgeben;
wochentl. Sitzungen (72 Min.) Gber durchschnittl. 16 Mo

Familientherapie orientiert an Minuchin (1978) und
dem Maudsley-Ansatz (Dare u. Szmukler 1991); 7 bis

63 Sitzungen; Frequenz ?; Einzelsitzungen bei 9 Familien
(1-62 pro Pat.); Therapeuten waren zwei Kinderpsychia-
ter mit familientherapeutischer Erfahrung

»behavioral family treatment« nach Robin u. Foster (1989);
primar verhaltensorientierte Interventionen, Focus auf
Normalisierung des Essverhaltens und Riickfallprophylaxe;
25 Sitz. iber 12 Mo erst wochentlich, dann 14-tdgig, dann
monatlich; zusatzlich 4 Sitzungen Erndhrungsberatung

(2 weitere bei Ende der Therapie mdoglich)

»Conjoint family therapy«; zur Beschreibung siehe Eisler
(2000) zundchst wochentl. Familiensitzungen, spater
groBere Abstande; durchschnittl. 8,6 Sitzungen tber

6 Mo; Therapeuten: 2 Psychologen, ein Psychiater, ein
Sozialarbeiter mit Erfahrung in Essstérungsbehandlung
und Familientherapie

»Separate supportive sessions and family counselling«:
zur Beschreibung siehe Eisler (2000); zunédchst wochentl.
Sitzungen mit den Eltern und parallel dazu einzeln mit
Pat., spater groBRere Abstande; durchschnittl. 8,6 Sitzun-
gen lber 6 Mo

Manualisierte Familientherapie (Lock u. Le Grange 2001,
Lock et al. 2001), Maudsley-Ansatz (Der u. Eisler, 1997)
zur Beschreibung siehe auch oben: Eisler 2000; 20 Sitz.,
1 x/Wo fiir 7 Wo, 14-tégig bis 5. Mo, dann 7 Sitzungen
monatl. bis zu 12. Monat; Pat. werden zunéachst 10 bis
15 Minuten einzeln gesehen, dann Familiensitzung von
45 bis 50 Minuten; zusatzlich kurze medizinische Visiten
bei einem Kinderarzt, 14-tagig bis monatlich; bei Bedarf
konnten auch stationdre Aufnahmen erfolgen

siehe oben, nur geringere Dosis und kiirzerer Threrapie-
zeitraum: 10 Sitz., 1 x/Wo fiir 7Wo, 1 x/Mo fiir 2 Mo, dann
1 letzte Sitzung zu 6 Mo

Familientherapie nach dem Maudsley-Ansatz (siehe
Beschreibung unter Eisler 2000) einbezogen werden alle
Mitglieder des Haushaltes; zundchst alle 14 Tage, dann
alle 3 Wo; bei deutlich depressiven Pat. AD verordnet

Dropouts

7 (Beh.)
3 (post)

2 (Beh.)
5 (post)
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O Tab. 4.3f Integrative Ansdtze (> Kap. 4.2.4.10)

Studie Falle Intervention  Beschreibung der Intervention Dropouts
(Anzahl Sitzungen, Dauer)

Dare 2001 22 CAT »Cognitive-analytic therapy«: Kombination von Elemen- 9
ten kognitiver Therapie und psychoanalytischer Fokal-
therapie (Ryle 1990; Treasure et al. 1995); Herausarbeiten
der Rolle der Essstorung, bezogen auf das Selbsterleben
und die Beziehungen zu anderen, auch Thematisierung
der Ubertragungsbeziehung zum Therapeuten; Thera-
peuten waren 4 Mitglieder des »Eating Disorder Teamsg;
regelmaBige Supervision; 50-minditige Sitzungen, 1 x/Wo
fur die ersten 20 Wo, dann monatl. fiir 3 weitere Mo,
mittlere Anzahl Sitz.: 12,9

Treasure 1995 14 CAT »Cognitive-analytic therapy« (Manual von Ryle 1990); s. 4
oben unter Dare 2001; 20 Sitzungen, ca. 20 Wo

B Tab. 4.3g Korperorientierte Methoden (erganzend zu anderem Verfahren) (> Kap. 4.2.4.11)

Studie Falle Intervention  Beschreibung der Intervention (Anzahl Sitzungen, Dropouts
Dauer)
Wallin 2000 13 FT + BAT Familientherapie (s. 0.) plus »Body awareness therapy; ?

BAT beinhaltet Edukation Gber den Kérper und seine
Funktionen, Képererfahrung (Grenzen, Wahrnehmung
von Bewegung, Interpretation von Koérpersignalen),
Erlernen von Entspannungstechniken; durchschnittl.

16 Sitzungen, aber extreme Variabilitat: je nach Bedarf
7 bis 56 (!); Frequenz?; Einzelsitzungen bei 9 Familien
(1-62 pro Pat.); Therapeut: Physiotherapeut mit psychia-
trischem Training

B Tab. 4.3h Kombination abgrenzbarer psychotherapeutischer Verfahren (» Kap. 4.2.4.13)

Studie Falle Intervention  Beschreibung der Intervention (Anzahl Sitzungen, Dropouts
Dauer)
Crisp 1991 20 ET+FT+DC »Out-patient indivudual and family psychotherapy plus 2

dietray counselling«: 12 ambulante Sitzungen tber

mehrere Monate, nicht manualisiert, beinhaltet sowohl

Arbeit mit Pat. alleine als auch mit der Familie; Focus ist

auf Entwicklungsaspekten, Selbstwerterleben, Grenzen

und Kommunikation in der Familie; Therapeut ist aktiv,

da begrenzte Stundenzahl; 4 zusatzliche Termine Erndh-
v rungsberatung
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@ Tab. 4.3h Fortsetzung

Studie Félle Intervention
Crisp 1991 20 OGT+DC
Gowers 2007 55 CBT+ FT+DA
Hall 1987 15 PG

B Tab. 4.3i Sonstiges (» Kap. 4.2.4.15)

Studie Félle Intervention

Bergh 2002 19 CE
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Beschreibung der Intervention
(Anzahl Sitzungen, Dauer)

»Outpatient group psychotherapy« (Patientin und Eltern)
mit zusatzlicher Erndhrungsberatung (»dietary counsel-
ling«): 10 ambulante Gruppensitzungen fir Pat. und

10 getrennte Gruppensitzungen fiir Eltern (Themen:
Konfliktvermeidung, Familienbeziehungen, Umgang mit
Gefiihlen, Kommunikation, Impulssteuerung, Bedeutung
von Figur und Gewicht), 4 zusétzliche Termine Ernah-
rungsberatung

Manualisiertes Vorgehen mit initialem Motivationsinter-
view, individueller kognitiver Verhaltenstherapie ein-
schlieBlich Feedback an die Eltern (12 Sitzungen), 4 bis
8 Sitzungen mit der Familie (»parental counselling«),
Erndhrungstherapie (4 Sitzungen, bei Bedarf mit Eltern),
ferner Feedback-Sitzungen alle 6 Wochen (4 Sitzungen);
Gesamtdauer der Therapie: 6 Monate. Therapeuten
erhielten zuvor Training (Pilotstudie)

Je nach klinischer Einschdtzung individuelle Sitzungen
(psychodynamisch orientiert, nicht manualisiert) und/
oder Familiensitungen (nicht genauer beschrieben),
zusatzlich regelmaBige 15-mindtige Gesprache mit
Erndhrungsberaterin (Pat. werden hier auch gewogen);
12 einstiindige Sitzungen, alle von einem Therapeuten
durchgefiihrt, variable Gesamtdauer (84 bis 168 Tage),
je nach wochentl. oder 14-tdgiger Vereinbarung

Beschreibung der Intervention
(Anzahl Sitzungen, Dauer)

Computer-assistiertes Esstraining; verschiedene Elemente:
kontinuierliche Aushandlung von Gewichtszielen, Essen
vor einem Monitor einmal taglich - Riickmeldung zum
gegessenen Essensmenge pro Zeiteinheit, zusatzlich
Riickmeldung zum »normalen« Sattigungsgrad im Ver-
gleich zu Patientinnenangaben; nach jedem Essen Ruhe-
zeit in einem warmen Raum; je nach Gewicht miissen Pat.
Rollstuhl benutzen oder diirfen sich zunehmend bewe-
gen, erganzend wegen Supplements gegeben, soziale
Aktivitaten werden in Abhéngigkeit von Gewichtszunah-
me erlaubt

Erst 5 x/Wo, dann 1 x/Wo, dann alle 2 Wo; 4 Pat. wurden
unter stat. Bedingungen behandelt, die anderen ambulant

Dropouts

Dropouts

?

unklar
beschrie-
ben
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0 Tab. 4.3j Erndhrungsberatung (> Kap. 4.2.3.7)

Studie Félle Intervention
Hall 1987 15 DA
Pike 2003 15 NC
Serfaty 1999 10 DA

Beschreibung der Intervention
(Anzahl Sitzungen, Dauer)

»Dietary advice«: 12 einstlindige Sitzungen, Diskussion
Uber Essverhalten, Stimmung und Verhaltensmuster;
variable Gesamtdauer (84 bis 168 Tage), je nach
wochentl. oder 14-tdgiger Vereinbarung; zusatzlich
15-mintitige Sitzungen mit Psychotherapeut: dieser
wiegt, bespricht den Therapieverlauf und gibt Rat-
schldge zu sozialen und familidren Beziehungen

»Nutritional counselling«, manualbasiert (erhaltlich

Uber Pike): psychoedukativ, supportiv, fokussiert auf
Ausarbeitung von Essenspldanen und ausgewogener
Erndhrung; Therapeuten: erfahrene Psychologen, 50 Sitz.
lUiber 12 Mo; zuséatzlich monatliche Arztvisiten

»Dietary advice«: Edukation tiber normales Essverhalten
und Erndhrungsphysiologie, Arbeit an einer Veranderung
der Essensmuster der Pat.; »psychologische Unterstuit-
zung« in Form supportiver Interventionen; Therapeut war
Erndhrungsberater und erfahren in »supportive counsel-
ling«; 20 Sitzungen, Gber ca. 20 Wo

B Tab. 4.3k Stationdre Psychotherapie im Vergleich zu ambulanter Therapie (> Kap. 4.2.5)

Studie Félle Intervention
Crisp 1991 30 stationdr
Gowers 2007 57 stationar

Beschreibung der Intervention
(Anzahl Sitzungen, Dauer)

Siehe auch Crisp 1980; Ziel ist Gewichtsnormalisierung,
wochentlich Einzel- und Familiensitzungen, Gruppen-
therapie, Erndhrungsberatung, Beschaftigungstherapie,
Psychodrama und Kunsttherapie; nach Entlassung 12
Sitzungen mit Pat. und Familie

4 verschiedene Kliniken fiir Kinder- und Jugendpsychia-
trie in England, erfahrene Teams, meist viele essgestorte
Pat.; 4 Wochen initial, die je nach Gewichtssituation
verlangert werden kénnen (im Schnitt 15,2 Wo); multi-
modal: supportive und kognitive Einzeltherapie, Fami-
lientherapie; starker Focus auf Verhaltenséanderung
(Essverhalten, Gewichtszunahme), Gewichtszunahme
von 800-1000 g pro Woche wird erwartet; selten Magen-
sonden oder Zwangsbehandlung

B Tab. 4.3 Vergleich von Interventionen im Rahmen stationdrer Therapie (> Kap. 4.5)

Studie Félle Intervention
Weizman 1985 5 Pim
v

Beschreibung der Intervention
(Anzahl Sitzungen, Dauer)

Diphenylbutylpiperidine (Pimozid) 3 mg tégl. Gber
20 Wo im Rahmen stationarer Behandlung (diese wird
nicht ndher beschrieben)

Dropouts

Dropouts

29

Dropouts
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@ Tab. 4.31 (Fortsetzung)

Studie

Weizman 1985

Goldfarb 1987

Goldfarb 1987

Pillay 1981

Pillay 1981

Eckert 1979

Eckert 1979

Geist 2000

Geist 2000

Félle

3

20

40

41

?/25

?/25

Intervention

VT

DS

EntT

SST

»Placebo«

BM

SB

stat. Ther. +
FGP

stat. Ther. + FT
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Beschreibung der Intervention
(Anzahl Sitzungen, Dauer)

Verhaltenstherapie (nach Eckert et al. 1979), nicht ndher
beschrieben, tUber 20 Wochen, im Rahmen stationarer
Therapie (s. 0., ebenfalls nicht ndher beschrieben)

Stationdre Pat., erhielten zu Beginn Vertrag (»behavioral
contracting«: Vereinb. von Zielgewicht, Privilegien bei
Zunahme etc.) und supportive Therapie, dann zusatzlich
»DS« = Desensibilisierung mit Erstellung von Angst-
hierarchien inkl. dem Erlernen von Entspannungstrate-
gien; 9 Sitzungen, einstilindig, 3 x/Wo

Stat. Therapie s. 0., zuséatzlich Entspannungstherapie und
Instruktionen zum selbstandigen Durchfiihren, ebenfalls
9 Sitzungen

»Social skills training«, im Rahmen stationarer Therapie;
stationare Behandlung (ca. 4 Mo) beinhaltete anfangliche
Bettruhe, tagl. 3000 kcal, Einzel- und Familiensitzungen
sowie Milieutherapie

SST: wochentliche Sitzungen mit Unterstiitzung sponta-
ner Kommunikation, Rollenspiele

Stationdrer Rahmen, s. 0.; ebenfalls wochentliche Sitzun-
gen mit unspezifischem Inhalt, z. T. Brettspiele etc.

3 Kliniken; »behavior modification programme«: 7-tdgige
Beobachtungszeit, dann Isolierung und Essen alleine auf
dem eigenen Zimmer, Beschaftigungstherapie, nur
Besuch von Personal auf dem Zimmer; nach jeweils
5Tagen in Abhdngigkeit von Gewichtsentwicklung
»gewinnen« oder »verlieren« von Privilegien; Privilegien
betreffen vor allem Kontakte zu anderen (E-Mails, Briefe,
Besuche etc.); zusétzlich 2 Std/Wo edukative Therapie

3 Klinken: Behandlung nach den dort jeweils Gblichen
Programmen, individuelle Therapie von 2 Std/Wo, keine
gewichtskontingenten MaBnahmen; Besuch fiir 2 Std.
pro Woche erlaubt, Telefon und E-Mail frei; zum Teil
zusatzliche medikamentdse Therapie (50 % der Pat.)

4 Monate stationdre Behandlung mit »family group
psychoeducation« (nach Crisp et al. 1991): 8 Sitzungen,
jede 2.Wo, 90 Minuten, hoher Anteil an Edukation -
danach Diskussion des Gehorten in den zweiten 45 Minu-
ten getrennt in Eltern- und Patientinnengruppe, Teilnah-
me von bis zu 7 Familien; Therapeuten: eine Erndhrungs-
beraterin, ein Beschaftigungstherapeut, eine Pflegekraft
stationdre Therapie beinhaltet parenterale Erndhrung zu
Beginn, Ausgang und Bewegung sind an die Gewichts-
zunahme gekoppelt, zunehmend regulédre Nahrung;
Ziel sind 1,4 kg Gewichtszunahme pro Woche; zusatzlich
verschiedene Gruppentherapien, Milieutherapie und
»individual mangementx« (hier ist unklar, ob dies indivi-
duelle Psychotherapie bedeutet)

4 Monate stationdrer Behandlung mit »family therapy«
(orientiert am Maudsley-Ansatz): 8 Sitzungen alle 2 Wo,
45 Minuten, Pat. mit Familie; Therapeuten: 2 Sozialarbei-
ter, ein Psychiater

Zur stationdren Therapie s. o.

Dropouts
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B Tab. 4.4 Pharmakotherapie bei Anorexia nervosa

Studie

Attia, E. et al. (1998)
Does Fluoxetine
Augment the
Inpatient
Treatment of
Anorexia Nervosa?

Barbarich, N. et al.
(2003)

Use of Nutritional
Supplements to
Increase the
Efficacy of
Fluoxetine in the
Treatment of
Anorexia Nervosa

Studiendesign

randomisierte
Placebo-kontrol-
lierte Doppelblind-
Studie

durchschnittliche
Dauer: 7 Wo (oder
bis zu Erreichung
V. 90 % »ideal body
weight« fir mind.

1 Wo)

randomisierte
Placebo-kontrol-
lierte Doppelblind-
Studie

Dauer: 26 Wo

Therapiearme

Gruppe I: Fluoxetin (Zieldo-
sis 60 mg; Dosis 56,0,
SD11,2) + stat. PT (Einzel-
therapie, Gruppentherapi-
en, strukturiertes Mahlzei-
tenprogamm, kontrollierte
Gewichtzunahme)

durchschnittl. Dauer:
36,1d (SD 14,1)

Gruppe II: Placebo + stat. PT
(ebd.)

durchschnittl. Dauer: 37,4 d
(SD 13,8)

Gruppe I: Nahrungsergan-
zung + Fluoxetin (20-
60 mg)

Nahrungserganzung:

2,3 g Tryptophan/d, 1 Multi-
vitamin-Mineral-Kapsel/Tag
(100 % d. empfohlenen
Tagesdosis), 4 Fischol-
kapseln/d (600 mg Docosa-
hexaensdure, 180 mg
Arachidonsaure)

Gruppe Il. »Placebo Group«
Placebo + Fluoxetin
(20-60 mg)

Placebo: gleiche Anzahl
inaktiver Kapseln (Starke +
Sonnenblumendl)

Félle (N) pro
Therapiearm

16

15
Restr./pur-
ging-Typ der
AN: 6

Binge-purge
Typ der AN: 8

1

Restr./purg-
ing-Typ: 10

Binge-purge
Typ: 2

Messzeitpunkte

Gewicht: 3 x/Wo

Anorexic behaviour
scale, CGl, BDI: 1 x/Wo

BSQ, EAT, SCL-90: prd,
nach 4 Wo., post

Yale-Brown-Cornell
Eating Disorder scale:
pra, post

Plasmaproben:
nach 4 Wo

Gewicht: 8 Wo: 1x/Wo,
6 Wo.: alle 2 Wo,12 Wo:
alle 4 Wo

Tests: pra, nach 3
und nach 6 Mo
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Stichprobe

N =33

w, 26,2 J (SD 7,4)
AN (DSM-III-R)
Restr: 12
Binge-purge: 19

stat. Th.

Gewicht pra: 32,9 kg
BMI=15,0

Gruppenunterschiede:

k. A.

N =26

Geschlecht: k. A.
23,0+6,3)

AN, Beginn mit
16,1+ 4,6 J

Restr: 10
Restr. + purge: 6
Binge-purge: 10

Teilnehmer v. »eating
disorders programs«
zweier Krankenhduser
(keine genauere
Angabe)

Gewicht pra: k. A.

Outcome-MalBe
Primaéres Zielkriterium
(evtl. sek. Zielkriterien)

Zielgewicht: 90 % des
Idealgewichts (nach
Metropolitan Life In-
surance Tables, 1959)

sign. Verbesserung v.
Gruppe | auf folgenden
Skalen: CGI, (Subskalen
»illness, Eating disorder,
Global improvement«)
ABS

BDI

BSQ

EAT

SCL-90 (Subskalen
Depression, Zwang-
haftigkeit, Generelle
Symtomatik)
Yale-Brown-Cornell
Eating Disorder Scale
(Preoccupation, Ritual,
Total)

Gewichtszunahme/Wo

sign. Verbesserung v.
Gruppe | auf folgenden
Skalen:

Frost Multidimensional
Perfectionism Scale,
STAI-Y, Y-BOCS
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Outcomes Dropouts

Pra-Post: keine Gruppen- 2

unterschiede (n. s.)

Pra-Post gesamt (N = 31): sign.

Verénderungen in beiden

Gruppen bzgl. aller Ziel-

kriterien auBer Subskala CGlI

»global improvement«

Gewicht post: 39,5 kg,

BMI =k. A.

Gruppenunterschiede: k. A.

Vollendung der Studie 17

(»Completion«)

7 VPN der »Active Group«und  friihe Drop-

2 VPN der »Placebo Group« outs (< 4
Wo): 4

»Dropout«-Gruppe (17) unter-

schied sich nicht von »Comple-  mittlere

tion«-Gruppe (9) in Variablen Dropouts

wie Alter, Beginn und Dauer (5-18 Wo):

der Essstorung, BMI. 14

keine Gruppenunterschiede Vollendung

auf allen Skalen (n. s.) der Studie: 7
VPN v. Grup-

Gewichtszunahme Gr. I: pe lund 2

0,27+0,3 kg/Wo VPN v. Grup-

Gr.11:0,1 + 0,1 kg/Wo pell

Anmerkungen

Je 4VPN aus
beiden Gruppen
beendeten Studie
vor Erreichung
des Zielgewichts
bzw. vor Ablauf
der

7 Wo, wurden
jedoch in Auswer-
tung einbezogen.

Selbstbeurteilung
einer VP wurde
nicht analysiert.

widersprichliche
Angabe bzgl. der
Teilnehmerzahl
pro Therapiearm:
(Active Group/
Placebo Group
14/12 Tabelle vs.
15/11 FlieBtext

keine Angaben zu
Diagnostikinstru-
menten, weitere
Therapien

Nach hoher Drop-
out-Rate Untertei-
lung in »Dropout-
Gruppe und
»Completion-
Gruppe«
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O Tab. 4.4 (Fortsetzung)

Studie

Biedermann, J. et
al. (1985)
Amitriptyline in
the Treatment of
Anorexia Nervosa:
A Double-Blind,
Placebo-Controlled
Study

Studiendesign

randomisierte
Placebo-kontrol-
lierte Doppelblind-
Studie + Kontroll-
gruppe ohne
Placebo

Dauer: 5 Wo

Therapiearme

Gruppe I: Amitriptylin -
(Zielwert 3 mg/kg/d) + PT
(Einzeltherapie, Familien-
Interventionen, unterstut-
zende psychiatrische MaR3-
nahmen, Erndherungspro-
gramm, Verhaltensmodifi-
kation fur stationare Pat.)

Gruppe II: Placebo + PT ebd.

Gruppe lII: Kontrollgruppe
(VPN, die nicht in Pharma-
kologische Interventionen
einwilligten), + PT (ebd.)

Félle (N) pro
Therapiearm

11

14

18

Messzeitpunkte

Gewicht: 1 x/d, Wochen-

durchschnitt

Tests: pra, dann 1 x/Wo
Plasmaspiegel 1 x/Wo

Nebenwirkungen und

Blutdruck: 1 x/Wo
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Stichprobe

N =43
Geschlecht: k. A.

11-27 J (Gruppe |
18,4 J; Gruppe 1117,2 J;
Gruppe ll1 15,7 J)

38 stat. Pat. (6 Psychia-
trie, 32 Psychosoma-
tik) 5 ambulante Pat.

AN (DSM-III): 42 VPN
Subtypen der AN: k. A.

Gewicht pra:
Gr.1:38,2 + 4,2 kg
Gr.1:35,5 + 5,8 kg
Gr.I1l: 35,8 + 6,7 kg

Prozent unter »ldeal-
gewicht«:
Gr.1:250+£7,3%
Gr.11:31,0+£6,2%
Gr. ll: 27,5+ 9,6 %

Outcome-Malle
Primaéres Zielkriterium
(evtl. sek. Zielkriterien)

Gewichtszunahme/Wo

sign. Verbesserung v.
Gruppe | auf folgenden
Skalen:

Schedule for Affektive
Disorders and Schizo-
phrenia-Change Version
(SADS-C, Depressions-
skala, Angstskala, Endo-
genitatsskala), HSCL,
(Zwangsskala), EAT,
(restriktive und bulimi-
sche Faktoren), Global
Severity and Global
Improvemet Scales

Outcomes

durchschnittliche Amitripty-
lin-Dosis in Woche 5: 115 mg
(£31)

Plasmaspiegel variierten bei
VPN mit gleicher Dosis stark

alle 3 Gruppen insg. nur ge-
ringe Verbesserungen auf den
erhobenen Skalen

keine Gruppenunterschiede
(n.s.)

geringfligige Gewichtszu-
nahme aller 43 VPN, keine
sign. Gruppenunterschiede
Gewicht post: ca. 2 kg Zunah-
me bei allen Gruppen (keine
genaue Angabe, nur Grafik)

Dropouts

119

Anmerkungen

Kontrollgruppe
wurde nicht
»blind« ausge-
wahlt, ergab sich
aus VPN, die
Pharmakologi-
sche Behandlung
ablehnten.

Amitriptylin-
Gruppe hatte
durch Randomi-
sierungseffekte
niedrigste Depres-
sionsrate, Place-
bo-Gruppe die
hochste (n. s.).

Plasmaspiegel in
Woche 5 stand
von 8 VPN zur
Verfligung, von 3
VPN wurde der
Spiegel aus Wo-
che 4 gewertet.

1 Pat. erflillte
nicht Gewichtskri-
terium (19 % von
»ldealgewicht),
wurde in Studie
eingeschlossen



Kapitel 4 - Anorexia nervosa

O Tab. 4.4 (Fortsetzung)

Studie

Bissada, H. et al.
(2008)

Olanzapine in the
Treatment of Low
Body Weight and
Obsessive Thinking
in Women with
Anorexia Nervosa:
A Randomized,
Double-Blind,
Placebo-Controlled
Study

Brambilla, F.,
Monteleone, P,
Maj, M. (2007)
Olanzapine-in-
duced weight gain
in anorexia ner-
vosa: Involvement
of leptin and
ghrelin secretion?

Studiendesign

randomisierte,
Placebo-kontrol-
lierte Doppelblind-
Studie

Dauer: 13 Wo

randomisierte
Placebo-kontrol-
lierte Doppelblind-
Studie

Dauer: 3 Mo

Therapiearme Félle (N) pro

Therapiearm

Gruppe I: Olanzapin (Start 16
mit 2,5 mg/d, Zieldosis

10 mg/d) + Tagesklinik
(therapeutisch begleitete
Mabhlzeiten und Gruppen-
therapien)

Gruppe II: Placebo + Tages- 18
klinik ebd.

Gruppe I: Olanzapin (1. Mo 10
2,5mg, 2./3. Mo 5 mg) +

amb. kognitiv-behaviorale
Therapie + Ernahrungs-

beratung

Gruppe II: Placebo + amb. 10
Th. (ebd.)

Messzeitpunkte

Gewicht: 1 x/Wo

psychologische Variab-
len:in Woche 1 und
Woche 13

Baseline
1 x/Monat
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Stichprobe

N =34

w., Gruppe I: 23,61 J
(SD=6,5)

Gruppe 11: 29,67 J
(SD=11,59)

AN (DSM-IV), Restr.: 16
Binge-purge: 18
gleichméaBig in beiden
Gruppen

Tagesklinik
Gewicht pra:

Gr.1: BMI = 16,93
Gr. Il: BMI = 15,39

N=20
w,23+48)

AN (DSM-1V)
Subtypen: k. A.
amb. Pt.

Gewicht pra:
Gr.:BMI = 15,7 £ 2,1
Gr.ll:BMI=16,3+0,7

Outcome-Malle
Primaéres Zielkriterium
(evtl. sek. Zielkriterien)

Gewichtszunahme/Wo
(BMI)

sign. Verbesserung v.
Gruppe | auf folgenden
Skalen: Personality
Assessment Inventory
(Subskalen »Anxiety«
und »Depression«),

Y-BOCS (»Obsessionsk,

»Compulsions«)

Gewichtsteigerung
(BMI)

Leptin und Ghrelin -
Modulation unter
Olanzapin

Outcomes Dropouts

Olanzapin-Dosis im Durch- 2
schnitt 6,61 mg/d (SD = 2,32)

sign. BMI-Veranderungen
in beiden Gruppen
Gruppe I:

Wo 1: 16,39

Wo 13:20,30

Gruppe II:

Wo 1: 15,93

Wo 13:19,66

sign. schnellere Gewichts-
zunahme Uber 13 Wo unter
Olanzapin, schnellere Errei-
chung BMI 18,5

sign. Besserung aller Skalen

in beiden Gruppen, keine sign.
Gruppenunterschiede bei
»Anxiety«, »Depression« und
»Compulsion«

sign. Besserung v. Gruppe | auf
Skala »Obsession«

Gewicht post:
Gr.l:BMI=20,3
GR. IIl: BMI = 19,66

sign. Gewichtszunahme in 0(k.A)
beiden Gruppen, kein Grup-
penunterschied (n. s.)

keine Zeit- u. Gruppenunter-

schiede bzgl. Leptin/Ghrelin

Plasma-Spiegeln

Gewicht post:
Gr.:BMI=17.1+1,6
Gr.ll:BMI=17,5%+0,8
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Anmerkungen

Sekundare Ame-
norrhoe wurde
bei DSM-IV Dia-
gnosen nicht
beachtet.

Gruppe II: bei 2
VPN wurde Ge-
wicht von Woche
13 nicht erfasst.

10 Institutmitar-
beiter dienten als
gesunde Kontroll-
gruppe (sign.
hoéhere BMI-Werte
pra u. post., sign.
hoéhere Plasma-
spiegel v. Leptin
und Ghrelin bei
Baseline)
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O Tab. 4.4 (Fortsetzung)

Studie

Brambilla, F. et al.
(1995)

Combined Cogni-
tive-Behavioral,
Psychopharmaco-
logical and Nutri-
tional Therapy in
Eating Disorders

1. Anorexia Nervo-
sa — Restricted Type

Brambilla, F. et al.
(1995)

Combined Cogni-
tive-Behavioral,
Psychopharmaco-
logical and Nutri-
tional Therapy in
Eating Disorders
2. Anorexia
Nervosa - Binge-
eating/Purging
Tyoe

Fassino, S. et al.
(2004)

Use of reboxetine
in bulimia nervosa:
a pilot study

Studiendesign

randomisierte
offene Studie mit
zwei Gruppen

Dauer: 4 Mo

prospektive, rando-

misierte offene
Studie

Dauer: 12 Wo

Therapiearme

Gruppe I: Fluoxetin 15
(60 mg/d) + amb. Th. +
Erndhrungsberatung

Gruppe II: Nortriptylin 7
(75 mg/d) + Amb. Th. +
Erndhrungsberatung

Gruppe I: Fluoxetin 6
(60 mg/d) + amb. Th. +
Erndhrungsberatung

Gruppe Ill: Amineptin 7
(300 mg/d + amb. Th. +
Erndhrungsberatung

Gruppe I: Reboxetin (Ziel- 28
dosis 4 mg/d), Behandlung

+ amb. psychiatrische

Kontakte alle 2 Wo

amb. Pat.

Unterteilung der Gruppe zu
Messzeitpunkt T3 in »Re-
sponders« und »Non-re-
sponders« entsprechend
der Veranderung bzgl.
Zielkriterien

»Responders«:
50 % Verbesserung bzgl.
der Zielkriterien zu T3

»Non-responders«: unter
50 % Verbesserung bzgl.
der Zielkriterien zu T3

Félle (N) pro
Therapiearm

Messzeitpunkte

Baseline
inMo 1,2und 4

Baseline, inMo 1, 2
und 4

TO = pra
T1 =nach 4Wo
T3 =nach 12Wo

Gewicht, bulimische
Symptome (EDI-SC),
HAM-D, HAM-A, BSQ
und GAF: erhoben zu TO,
T1undT3

EDI-2 erhoben zu TO und
T3
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Stichprobe

N =22

w,21+5)

AN (DSM-IV), nur restr.
amb. Pat.

Gewicht pra (BMI):

Gr.l:147£15
Gr.1l:159+1,9

N=13
w,23,1+6,8)J

AN (DSM-IV), nur
Binge-purge

amb. Pat

Gewicht pra (BMI):

Gr.1:16,7 £ 2,2
Gr.ll:16,3+2,38
N=28

w, 27,12 ) (SD = 6,74)

BN (DSM-IV), Erkran-
kungsdauer: 85 +53,4
Mo, keine weiteren
Achse |-Stérungen

34 % d. VPN hatte eine
oder mehrere Achse II-
Stérungen

amb. Pat.

Gewicht pra (BMI):
21,26 + 4,09

Outcome-Malle
Primaéres Zielkriterium
(evtl. sek. Zielkriterien)

sign. Verbesserungen
bzgl. folgender GréRen:
Gewicht (BMI), EDI,
Bulimic Investigation
Test, Edinburgh (BITE),
HAM-D, HAM-A

sign. Verbesserungen
bzgl. folgender GroRen:
Gewicht (BMI), EDI,
Bulimic Investigation
Test, Edinburgh (BITE),
HAM-D, HAM-A

sign. Verbesserungen
zwischen TO und T3 auf
folgenden Skalen:
Gewicht (BMI)

Selbstbeurteilung: EDI-
2, Eating Disorder Sym-
ptom Checklist (EDI-SC),
BSQ

Fremdbeurteilung
durch Psychiater: HAM-
D, HAM-A, GAF

Vergleich »Responders«
vs. »Non-responders«
bzgl. Achse Il

Outcomes Dropouts

sign. Gewichtszunahme in 0 (k. A.)
beiden Gruppen:

Gr. 1: 26 %, Gr. II: 58 %

sign. Verbesserung bzgl. EDI,
HAM-D

keine Gruppenunterschiede

sign. Verbesserung in Gr. Il
bzgl. HAM-A

keine Veranderung bzgl. BITE

Gewicht post (BMI):
Gr.1:163+2,6
Gr.ll: 18+ 1,7

keine sign. Gewichtszunahme 0 (k. A.)

in beiden Gruppen

sign. Verbesserungen bzgl.
EDI, HAM-D, HAM-A, keine
Gruppenunterschiede

keine Verédnderung bzgl. BITE

keine sign. Reduktion von
bulimischen Symptomen in
beiden Gruppen

Gewicht post (BMI):
Gr.1:21,1+£6,3
Gr.ll:17,7 £ 2,6

3(k.A.zu
Gruppenzu-
gehdrigkeit)

sign. Verbesserungen zwischen
TO und T3 bei 60 % der VPN
(»Responders«) bzgl. aller
Zielkriterien auBBer HAM-A

(n. s.) und einiger Subskalen
des EDI-2 (Impulsivitat u. a.)

keine Unterschiede zw. »Re-
sponders« und »Non-Respon-
ders« bzgl. Schulbildung, Alter
und Erkrankungsdauer

kein ZH zw. Gruppen »Respon-
ders«vs. »Non-responders«
und Achse-ll-Komorbiditat

Gewicht post (BMI):
21,29 + 3,82
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Anmerkungen

offene, nicht
Placebo-kontrol-
lierte Studie

sehr unterschiedl-
iche Gruppen-
groBen, Studie
gibt keine Be-
griindung dafir

offene, nicht
Placebo-kontrol-
lierte Studie

sehr kleine Stich-
proben

keine Angaben
tber weitere
Therapien der
VPN.; keine Kon-
trolle derartiger
Einflussfaktoren
auf die Ergebnisse
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0 Tab. 4.4 (Fortsetzung)

Studie

Gross, H. et al.
(1983)

A Double-Blind
Trial of A%-Tetra-
hydrocannabinol in
Primary Anorexia
Nervosa

Gross, H.

A Double-Blind,
Controlled Trial of
Lithium Carbonate
in Primary Anorexia
Nervosa

Studiendesign

randomisierte
Doppelblind-
Crossover Studie

Dauer: 4 Wo

Crossover nach
2Wo

Placebo-kontrol-
lierte Doppelblind-
Studie

Dauer: 4 Wo

Therapiearme

Gruppe |: THC (Startdosis

7,5 mg/d, Zieldosis 30 mg/d)
+ stat. PT (Einzel- und Grup-
pentherapie, Verhaltens-
modifikationsprogramm,
therapeutisch begleitete
Nahrungsaufnahme)

Gruppe II: Diazepam (Start-
dosis 3 mg/d, Zieldosis
15 mg/d) + stat. PT (ebd.)

Gruppe I: Lithium carbonat
(keine Mengenangabe) +
Verhaltensmodifikations-
programm

Gruppe II: Placebo + Ver-
haltensmodifikations-
programm

Félle (N) pro
Therapiearm

5
Start mit THC

6
Start mit
Diazepam

8

Messzeitpunkte

Gewicht, Kalorien: 1 x/d
Tests: 1 x/Wo

in Wo. 5: zusatzliche
Gabe der héchsten
erreichten Dosis THC +

anschlieBende Blut-
proben

Gewicht: 1 x/d

andere Maf3e: 1 x/Wo
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Stichprobe

N=11
w,23,6+1,8)
primdre Anorexia
Nervosa (Diagnose
nach Feighner et al.
1972)

Subtypen: k. A. (kein
Erbrechen wahrend
der Studie)

stat. Th.

Gewicht pra:

Gr.1:34,7 + 1,7 kg
Gr.11:33,7 £ 1,3 kg

N=16

w, Alter: k. A.

AN (»Primary Anorexia
Nervosa« - keine
Angabe zu Diagnose-
instrument)

Subtypen: k. A.

Gewicht pra: k. A.

Outcome-MalBe
Primaéres Zielkriterium
(evtl. sek. Zielkriterien)

vermehrte Kalorienauf-
nahme und Gewichts-
zunahme unter THC

Verénderungen zwi-
schen den Gruppen auf
folgenden Skalen:

HSCL-90, Goldberg
Anorecitc Attitude
Questionnaire (GAAQ),
Goldberg Situational
Discomfort Scale (SDS)

sign. Verbesserungen
in Gr.lin folgenden
Grof3en: Gewicht, tagl.
Kalorienaufnahme,
Goldberg Situational
Discomfort Scale (SDS),
HSCL-90, Goldberg
Anorectic Attitude
Questionnaire (GAAQ),
Psychiatric Rating Scale
(PRS)

Outcomes

deutliche Gewichtszunahme
in beiden Gruppen (ca. 4 kg,
keine genaue Angabe), keine
Gruppenunterschiede (n. s.)

deutliche Steigerung der
Kalorienmenge pro Tag (Base-
line: 1651 + 120, Woche 4:
3401 + 234), keine Gruppen-
unterschiede (n. s.)

sign. Verdnderungen unter
THC auf folgenden Skalen:
HSCL-90

Somatisierung, Schlafstérun-
gen, Gereiztheit

Gewicht post:
beide Gr. ca. 38 kg (keine
genaue Angabe, nur Grafik)

héhere Gewichtszunahme in
Gruppe | in Wo 3 und 4

Verbesserungen in Gr. | bzgl.
folgender Skalen: HSCL-90
(Subsklala »interpersonal
sensitivity«) und

GAAQ (Subskala »bloated«)

Gewicht post: k. A.

Dropouts

3(k-A.zu
Gruppenzu-
gehdrigkeit)

0(k.A)
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Anmerkungen

Substanzen wur-
den nur an Wo-
chentagen verab-
reicht (Mo-Fr)

zuletzt erhobene
Daten der 3 Drop-
outs (in Woche 2
und 3) wurden als
»Ergebnisdaten«
mit in die Studie
einbezogen

8der 11 VPN
erkannten das
verabreichte
Mittel an der
subjektiv erlebten
Wirkung

3 VPN(Dropouts)
erlebten schwere
dysphorische
Verstimmungen
und Kontrollever-
lust unter THC

kurze Behand-
lungsdauer

keine sign. Ne-
benwirkungen
wahrend Studie
beobachtbar
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0 Tab. 4.4 (Fortsetzung)

Studie

Halmi, K., Goldberg,
S.(1978)
Cyproheptadine in
Anorexia Nervosa

Halmi, K. et al.
(1986)

Anorexia Nervosa.
Treatment Efficacy
of Cyproheptadine
and Amitriptyline

Studiendesign

randomisierte
Studie mit
4 Gruppen

Dauer:35d

randomisierte
Placebo-kontrol-
lierte Doppelblind-
Studie

Dauer: max.90d

Therapiearme

Gruppe I: Cyproheptadin
(Startdosis 12 mg/d,
Héchstdosis 32 mg/d) +
Verhaltensmodifikation

Gruppe II: Cyproheptadin
(ebd.) ohne Verhaltensmo-
difikation

Gruppe lll: Placebo + Ver-

haltensmodifikation

Gruppe IV: Placebo ohne
Verhaltensmodifikation

Gruppe |: Cyproheptadin
(max. 32 mg/d) + stat. Th.
(keine genauere Angabe)

Gruppe II: Amitriptylin
(max. 160 mg/d) + stat. Th.

Gruppe llI: Placebo + stat. Th.

Félle (N) pro
Therapiearm

k. A. iber N
der einzelne
Gruppen

24

23

25

Messzeitpunkte

Gewicht: 1 x/d

7 Tage vor Beginn

der Behandlung (nach
randomisierter
Gruppenzuordnung):
Erhebung verschiedener
»Baseline«-Daten

Baseline: 1 Wo
Gewicht: 1 x/d

alle anderen Maf3e:
1 x/Wo
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Stichprobe

N =81
w, Alter: k. A.

AN (kein offizielles
Diagnosemanual)

Subtypen: k. A.

stat. Th.

Gewicht pra: Subs-
tanz-Gruppen: 5,1 kg

Placebo-Gruppen:
432kg

N=72
w, 20,56 J (+5,1)

AN (DSM-III), restr. 39
Binge-purge: 33

stat. Th.

Pat. aus 2 Kranken-
hausern (University of
Minnesota Hospitals
UMH: 46 VP; NY Hospi-
tal-Cornell Medical
Center NYHMC: 26 VP)

Gewicht pra: k. A.

Outcome-Malle
Primaéres Zielkriterium
(evtl. sek. Zielkriterien)

sign. Gewichtszunahme
unter Cyprohoeptadin
(keine Spezifizierung)

sign. Verdnderungen
bzgl. folgender GroRen:
Gewicht (Metropolitan
Height-Weight Charts,
Zielkriterium: Erreichen
von mind. 95 % d.
»ldealgewichts«)

Side Effects Inventory,
HAM-D, ABS, HSCL-90,
Anorectic Attitude
Scale, BDI, Situational
discomfort scale
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Outcomes Dropouts

geringe Gewichtszunahme 0(k.A)
in Gruppe | vs. Gruppe II:

5,11 kg/4,23 kg (n. s.)

sign. Verbesserungen unter
Cyproheptadin vs. Placebo bei
folgenden VPN: VPN mit 2
Geburtskomplikationen, VPN
mit geringstem Gewicht, VPN
mit 2 nicht erfolgreichen
Therapien in der Vorgeschichte

Gewicht post: k. A.

19 (15 aus
Krankenhaus
UMH, 4 aus
NYHMC;
sign. Zahlen-
unterschied)

Einflussfaktoren auf pos.
Behandlungsergebnis: Ge-
wicht vor Studienbeginn +
behandelndes Krankenhaus

Pat. aus Gruppe [ und Il er-
reichten Zielgewicht friiher als
Pat. aus Gruppe lll. (n. s.), aber:
Cyproheptadin fiihrte zu nur
bei restr. AN zu Gewichts-
zunahme, bei Binge-purge zu
Abnahme!

Gruppe | zeigte groBere Reduk-
tion depr. Sympt. als Gruppe IlI
(n.s.)

Gewicht post (tagl. Gewichts-
zunahme/d):

Gr.1:0,3 0,19 kg
Gr.1:0,31+0,17

Gr.1l:0,23 £ 0,12

Anmerkungen

Die Studie mit je 4
Gruppen wurde in
3 Krankenhausern
durchgefiihrt -

k. A. Gber Anzahl
der VPN pro
Krankenhaus
(insg. 81)

Diagnosekriterien
wurden speziell
fur die Studie
bestimmt (spezifi-
scher als DSM-IV
Kriterien).

Pat. durften ande-
re nicht-physiolo-
gische Therapien
erhalten, sofern
diese nicht auf
Gewichtszunah-
me abzielten.

sign. Unterschied
zwischen 2
Krankenhdusern
bzgl. Behand-
lungsergebnissen

Bereits in der
Baseline-Woche
(7 Tage »pretreat-
ment-period«)
zeigten alle VP
signifikante Ge-
wichtszunahmen
von 1,96kg.

keine Angaben
zu weiteren Thera-
pien
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Studie

Kaye, W. et al.
(2001)
Double-Blind
Placebo-Controlled
Administration of
Fluoxetine in Re-
stricting-Purging-
Type Anorexia
Nervosa

Lacey, J.H., Crisp, A.
H. (1980)

Hunger, food
intake and weight:
the impact of
clomipramine on a
refeeding anorexia
nervosa population

Studiendesign

randomisierte
Placebo-kontrol-
lierte Doppelblind-
Studie

Dauer: 1J (52 Wo)

randomisierte
Placebo-kontrol-
lierte Doppelblind-
Studie

Dauer:
ca.76 (£24)d

Therapiearme

Gruppe I: Fluoxetin (20—
60 mg/d), Start 2-4 Wo vor
Entlassung aus stat. Th.

Gruppe lI: Placebo-Kapseln
Start: ebd.

Gruppe I: Clomipramin
(50 mg/d) + stat. Th.
(Bettruhe, tagl. 2600 kcal,
Einzeltherapie, psychia-
trische Betreuung)

Gruppe II: Placebo + stat.
Th. (ebd.)

Félle (N) pro
Therapiearm

20

Messzeitpunkte

Gewicht und Tests:
prd, dann 1 x/Monat
(verschlechterte sich
der Zustand einer VPN,
wurden Daten 1 x/Wo
erhoben)

Gewicht: 2 x/Wo

Tests/Skalen: 4 x/d
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Stichprobe

N =39

w, Gruppe 1.:23 J (SD 9)
Gruppe 11: 22 J (SD 6)

AN (DSM-1V)

Restr: 20

Purge: 15

(keine VPN mit Binge-
eating)

amb.Th: 12

keine PT: 23

Gewicht prd (»average
body weight, %):
Gr.1: 89 %

Gr.11: 89 %

N=16
w, Alter: k. A.

AN (k. A. zu Diagnose-
instrument)

Restr. 14

Binge-purge. 2

stat. Th.
Gewicht pra:

Gr.1:40,6 + 4,6 kg
Gr.11:37,7 £ 5,2 kg

Outcome-MalBe
Primaéres Zielkriterium
(evtl. sek. Zielkriterien)

primares Zielkriterium:
Verbesserung in Gruppe
I bzgl. Riickfall und
Symptomminderung 1J
nach Erreichung v.
Normalgewicht (90 %
»Average Body Weight«)

sekundares Zielkriteri-
um:sign. Verbesserung
v. Gruppe | auf folgen-
den Skalen: HAM-D,
HAM-A, Y-BOCS +
Y-BOCS-ED (Eating
disorders) und bessere
Gewichtszunahme v.
Gruppe | vs. Gruppe Il

sign. Veranderungen
in Gr. | bzgl. folgender
GréBen: Gewicht (Ziel-
gewicht individuell mit
jeder VP vereinbart),
Skalen zu Hunger,
Angst, Arger, Aufre-
gung, Traurigkeit,
Anspannung, Appetit,
Ruhelosigkeit

Outcomes

aufgrund der hohen Dropout-
Quote Bildung von 4 Gruppen:
1. »Fluoxetine treatment
completersg, 2. »Fluoxetin
treatment dropoutsg, 3. »Place-
bo treatment completers,

4. »Placebo treatment drop-
outs«

Gruppe 1 (Fluoxetine treat-
ment completers) zeigte sign.
Verbesserungen zw. Baseline
und Studienende bzgl.
Gewicht, Depression, Angst,
Zwange und Kernsymptome
der Essstérung.

Gewichtsveranderung post
(»average body weight, %«)
Gr. | (completers): 5,3 %

Gr. | (dropouts): -1.2 %

Gr. Il (completers): 11,2 %
Gr. Il (dropouts): -0,2 %

alle VP erreichten ihr indivi-
duell vereinbartes Zielgewicht

Gruppe | zeigte geringere
Gewichtszunahme/Wo als
Gruppe ll (n.s.)

Gr. | hatte stabilere Essgewohn-
heiten und stérkere Uberaktivi-
tatals Gr. Il

Gr. |. berichtete sign. mehr
»Hunger« und »Appetit« in
einigen Wochen. (in nicht
veroffentlicheten Follow-up
Daten zeigte Gr. | stabilere
Gewichtsverlaufe als Gr. Il).

Gewicht post:
Gr.1: 53,93 £ 4,22 kg
Gr.1: 52,4 £ 6,15 kg
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Dropouts

Total: 26 (4
Dropouts,
nichtin
Auswertung
mit einbe-
zogen)

Fluoxetin-
Gruppe I:
6 Dropouts

Placebo-
Gruppe II:
16 Dropouts
(je vor Ab-
lauf der

52 Wochen
(Ergebnisse
wurden in
Auswertung
mit ein-
bezogen)

3 (Grup-
pe l: 2,
Gruppe lI: 1)

Anmerkungen

Amb. Th. wahrend
der 52 Wochen
war den Pat.
freigestellt.

9der 12VPN
mit amb. Th. sind
Dropouts.

sehr hohe Drop-
out-Rate in Place-
bo-Gruppe (nur
3von 20 VPN
blieben bis
Studienende)

Zielgewicht wur-
de individuell mit
jeder VP verein-
bart - k.A. zu
Kriterien.

keine genaue
Angabe zu Mess-
instrumenten
(Tests)

Die Pat. mussten
24 St./d im Bett
bleiben. »Uber-
aktivitat« wurde
mit spez. Senso-
ren am Bett ge-
messen.
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Studie

Malina, A. et al.
(2003)
Olanzapine Treat-
ment of Anorexia
Nervosa: A Retro-
spective Study

Mondraty, N. et al.
(2005) Randomized
controlled trial of
olanzapine in the
treatment of cogni-
tions in anorexia
nervosa

Studiendesign

retrospektive
Studie

ein Messzeitpunkt

randomisierte
kontrollierte Studie

Dauer: individuell
verschieden bzgl.
VPN

Therapiearme

Gruppe I: Olanzapin

(4,7 + 2,4 mg/d) + stat.
Essstorungsth. (k. A. Gber
einzelne Therapien)

Gruppe |: Olanzapin
(5-20 mg, Steigerung) +
stat. Th. (psychiatrische
Kontakte, Nahrungsauf-
nahme, Medikation)

Gruppe lI: Chlorpromazin
(25-200 mg, Steigerung) +
stat. Th. (ebd.)

Félle (N) pro
Therapiearm

Messzeitpunkte

ein Messzeitpunkt:
Interview + 2 identische
Fragebdgen zu Préd/Post
Olanzapin-Behandlung

Tests: pra + unmittelbar
vor Entlassung
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Stichprobe

N=18

Geschlecht: k. A.
22+7)

AN (k A. zu Diagnose-
instrument)

Subtypen: k. A.
stat. Th.

Gewicht pra: 38 + 6 kg

N=15

Geschlecht: k. A.
253+74)

AN (DSM-1V)
Subtypen: k. A.
stat. Th.

Gewicht (BMI) pra:

Gr.1:142+19
Gr.ll:13,4+1,2

Outcome-MalBe
Primaéres Zielkriterium
(evtl. sek. Zielkriterien)

retrospektive, subjektive
Verbesserung von
Anorexia-nervosa-
typischem Verhalten
nach Olanzapin-Be-
handlung, 2 identische
Fragebdgen (Pré/Post
Olanzapin) mit folgen-
den Subskalen: Zwang-
haftigkeit, Appetit,
Angst bei Mahlzeiten,
Fahigkeit oder Bediirf-
nis, zu essen, Angst,
Tagesmudigkeit, Ein-
schlafschwierigkeiten,
Stimmungsstabilitat,
Reaktion auf Gewichts-
zunahme, Schwindel
nach dem Aufstehen

Vergleich Pra-Olanzapin-
vs. Post-Olanzapin-
Behandlung

sign. Verbesserung v.
Gruppe | auf folgenden
Skalen: EDI-2 (Subska-
len: Wunsch, diinn zu
sein, Unzufriedenheit
mit Kérper, bulimische
Symptome), Padua
Inventory (PI), Kriterium
essstorungsspezifische
Gedanken, Rumination

Outcomes

sign. Verbesserung auf folgen-
den Skalen: Zwanghaftigkeit,
Angst bei Mahlzeiten, Reak-
tion auf Gewichtszunahme,
Stimmungsstabilitat, Ein-
schlafschwierigkeiten

Gewicht post: 43 + 6 kg

sign. Verbesserung in Sub-
skala d. Padua Inventory (PI)
bzgl. essstérungsspezifischer
Rumination bei Gruppe |

keine Gruppenunterschiede
auf EDI-2 Skalen (n. s.)

Gewicht (BMI) post:
Gr.l:16,7+ 1,5
Gr.l:154+2,8

Dropouts

0
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Anmerkungen

10 VPN hatten
wahrend der
Olanzapin-Be-
handlung weitere
Medikation (SSRlIs,
Benzodiazepine
oder beides)

Dauer der Olanza-
pin-Einnahme
variierte stark
unter den VPN
(17 £ 20 Wo)
Keine Hinweise
auf weitere Thera-
pien wahrend
Olanzapin-Ein-
nahme

retrospektive
Studie ohne
Vergleichsgruppe

2 VPN v. Gruppe Il
erhielten keine
Medikation, Daten
wurden in Aus-
wertung mit
einbezogen.

5VPN v. Gruppe |
erhielten zusatz-
lich SSRIs.

Gruppe | hatte
groBere Anzahl
VPN mit »Purging-
Typ« (keine
Zahlenangabe).

Gruppe | war nicht
»blind« bzgl.
Medikation.

Dauer der Medi-
kation je VPN sehr
unterschiedlich
(Gruppe I:

46 + 31 d; Gruppe
11: 53 + 26 d)
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Studie Studiendesign

Pallanti, S. et al. Open trial
(1998)
Citalopram in Dauer: 6 Mo

Anorexia Nervosa

Powers, P. et al.
(2001)

Olanzapine in the
Treatment of Ano-
rexia Nervosa: An
Open Label Trial

Open Label Trial

Dauer: 10 Wo

Therapiearme

Gruppe I: Citalopram

(20 bis max. 60 mg/d) +
Erndhrungsberatung bei
Beginn d. Studie

Gruppe I: Olanzapin
(10 mg/d) + Psycho-
edukation (1 x/Wo)

Félle (N) pro
Therapiearm

32

Messzeitpunkte

1 x/Wo-1 x/Mt

Messzeitpunkte indi-
viduell unterschiedlich
(mind. 1 x/Mo)

alle Daten bei Baseline

Gewicht, Vitalparameter,
Nebenwirkungen, Be-
wegungs-auffalligkeiten:
1 x/Wo

Labor, EKG, HAM-D,
EDI-2, PANSS:Wo 5 u. 10
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Stichprobe

N =32

Geschlecht: k. A.,
22,3+4,0)

AN (DSM-IV), alle VP
restr.

amb. Pat.
Gewicht pra («ideal

body weight”, %):
77,7 3,7 %

N=18

Geschlecht:2m, 16 w,
26,8 (SD12,3)J

AN (DSM-1V), Binge-
purge: 12 VP, restr:
6 VP

Gewicht pra (BMI):
16,4

Outcome-MalBe
Primaéres Zielkriterium

(evtl. sek. Zielkriterien)

Gewichtszunahme von
mind. 5 %, Einsetzen
der Menstruation

sign. Verbesserungen
auf folgenden Skalen:
EDI-2, SCL-90R mind.

35 %, HAM-D, Y-BOCS

sign. Pra-Post-Verdnde-
rungen bzgl. folgender
GroBen: Gewicht
(Metropolitan height/
weight tables), CGI,
positive and negative
Syndrome Scale
(PANSS), EDI-2, HAM-D

Outcomes

sign. Gewichtszunahme
bei allen VP

keine sign. Verdanderungen
in HAM-D und Y-BOCS
sign. Verbesserung einiger
EDI-2 Skalen

5VP mit Menstruation, 11 VP
(34,4 %) ohne bei Studienende

VP mit geringer Verdnderung
unter Citalopram hatten sign.
niedrigeres Anfangsgewicht.
VP mit guter Verdnderung
unter Citalopram zeigten sign.
héhere Verbesserungen auf
SCL-90R Skalen.

Gewicht (»ideal body weight«
%) post: 81,3 5,7 %

Gewichtszunahme bei 14 von
18 erfassten VPn. 3 VP davon
erreichten »ldeal Body Weight«
Gewichtsabnahme bei 4 VP

VP mit Gewichtszunahme
zeigten sign. Pra-Post-Ver-
anderungen auf folgenden
Skalen: HAM-D, EDI-2, CGl und
PANSS

VP mit Gewichtszunahme
zeigten sign. Verbesserungen
ggl. VP ohne Gewichtszunah-
me bzgl. CGl und HAM-D

Gewicht post (durchschnittl.
Gewichtszunahme): 2,27 kg

Dropouts
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Anmerkungen

Startdosis Citalo-
pram von 20 mg
wurde bis Ende
beibehalten,
wenn Pt. Verbes-
serungen zeigten.
Wenn minimale
Verbesserungen
ausblieben, wurde
Dosis auf max.

60 mg/d erhoht.

keine Angaben
Uber weitere amb.
Therapien

Letzter Messzeit-
punkt der Drop-
outs wurde als
Wert miteinbe-
zogen.

Genaue Kontrolle
(Ausschluss)
folgender Variab-
len: Weitere Ach-
se-|-Stérungen,
andere psychotro-
pe Medikation,
Bewegungssto-
rungen)

Gewicht der
Dropouts bei
Dropout-Zeit-
punkt wurde
erfasst und mit
gewertet.

Eine VP erhielt
Einzelpsycho-
therapie, zwei VP
erhielten Loraze-
pan gegen Schlaf-
stérungen.
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Studie

Ricca, V. et al.
(1999)

Venlafaxine versus
fluoxetine in the
treatment of atypi-
cal anorectic out-
patients: A prelimi-
nary study

Ruggiero, G. et al.
(2001)

A Single Blind
Comparison of
Amisulpride,
Fluoxetine and
Clomipramine

in the Treatment
of Restricting
Anorectics

Studiendesign

nicht-randomisier-
te Studie mit 2
Gruppen

Dauer: 6 Mt

Singleblind-Studie
mit 3 Experimental-
gruppen

Dauer: 3 Mo

Therapiearme

Gruppe I: Fluoxetin
(40 mg/d) + amb. Th.

Gruppe lI: Venlafaxin
(75 mg/d) + amb.Th.

Gruppe I: Clomipramin
(57,69 + 25,79 mg) +
»Nutritional Management«
(stationdres Programm zur
Gewichtszunahme)

Gruppe II: Fluoxetin
(28 £ 10,23 mg) + »Nutri-
tional Management« (ebd.)

Gruppe lll: Amisulprid
(50 mg) + »Nutritional
Management« (ebd.)

Félle (N) pro
Therapiearm

Messzeitpunkte

Baseline

nach 6 Mo

TO (Baseline)

T1 (nach 3 Mo)
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Stichprobe

N =24

Geschlecht: k. A.
19+£3,7)

atypische AN (DSM-IV)
Gewicht pra (BMI):

Gr.1: 15,84 + 0,46
Gr.11: 15,67 + 0,59

N=35

Geschlecht: k. A..
23,69-24,50 )

AN (DSM-IV), nur restr.
stat. Th.

Gewicht pra:
Gr.1:37,61 £ 9,8 kg

Gr.11:40,9 + 6,98 kg
Gr.11l: 38,4 + 8,33 kg

Outcome-MalBe
Primaéres Zielkriterium
(evtl. sek. Zielkriterien)

Ziel: Wirksamkeitsver-
gleich zwischen beiden
Medikamenten

Veranderungen bzgl.
folgender GroB3en:
Gewicht (BMI), SCID
(psychiatrische Co-
Morbiditat), Eating
Disorders Examination
(EDE), BDI, STAI

sign. Verénderungen
beziiglich folgender
GroBen: Gewicht (BMI),
Gewichtsphobie, Kor-
perschema, Amenor-
rhoe und Binge-purging
(Skalen: DSM-1V, Struc-
tured Eating Disorder
Interview aus »Long
Interval Follow-up
Evaluation)

Outcomes

2(1aus
jeder
Gruppe)

sign. Gewichtszunahme
pra-post (keine Gruppen-
unterschiede)

sign. EDE- und BDI- Reduktion
(keine Gruppenunterschiede)

sign. STAI-Reduktion bei Gr. I,
sign. STAI-Anstieg bei Gr. I!

keine sign. Unterschiede zw.
Pt. mit und ohne Co-Morbidi-
tat Depression

Gewicht post (BMI):
Gr.1:18,7£ 1,1
Gr.1:183+1,3

Vergleich TO-T1 zeigt sign. 0
Unterschied in Gewichtszu-

nahme zwischen Gruppe Il

und lI (Il zeigte groBte Ge-
wichtszunahme).

keine signifikanten Unter-
schiede zwischen TO und T1
bzgl. Gewichtsphobie, Korper-
schema, Amenorrhoe und
Binge-purging

Gewichtszunahme unter
Amisulprid am gréBten

Gewicht post:
Gr.1:38,69 £ 9,38 kg
Gr.11: 42,7 + 7,54 kg
Gr. 11l: 42,62 + 10,09 kg

Dropouts

135

Anmerkungen

Gruppen wurden
nicht randon-
misiert: Pat. aus
einem Zeitraum
wurden Gr. |
zugewiesen, Pat.
nach diesem
Zeitraum
Gruppe Il

k. A. iber weitere
Therapien

k. A. iber weitere
Medikation
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0 Tab. 4.4 (Fortsetzung)

Studie

Ruggiero, G. et al.
(2003)
Nutritional
Management of
anorexic patients
with an without
fluoxetine: 1-year
follow-up

Santonastaso,
P.etal. (2001)
Sertraline in the
Treatment of
Restricting

Anorexia Nervosa:

An Open
Controlled Trial

Studiendesign

nicht-randomi-
sierte Singleblind-
Studie mit 2 Grup-
pen

Dauer: 1J

offene kontrollierte
Studie

Dauer: 14 Wo +
Follow-up
nach 64 Wo

Therapiearme

Félle (N) pro
Therapiearm

Messzeitpunkte

Gruppe I: Fluoxetin 21
(30 = 9,35 mg) + »Nutritio-

nal management« (begleite-

tes ambulantes Erndhrungs-
programm zur Gewichts-
zunahme)

Gruppe II: nur »Nutritional 74
management« (ebd.)

Gruppe I: Sertralin (Start 11
50 mg/d, nach 1 Mo

100 mg/d) + Amb. VT und
Erndhrungsberatung 1 x/Wo

Gruppe II: Kontrollgruppe, 11
Amb. VT ebd.

TO (Baseline)
T1 (3 Mo)
T2 (6Mo)

T3 (12Mo)

Gewicht: 2 x/Mo

Tests und andere Mal3e:
Baseline, 14 Wo
Follow-up nach 52-87
Wo (Schnitt 64 Wo)
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Stichprobe

N =095
Geschlecht: 91w, 4 m

AN (DSM-1V)
Subtypen: Restr:
21VPN (23,36 + 4,04 J)
Binge-purge: 34 VPN
(22,84 £5,01)J)

AN ohne Amenorrhoe:
40 VPN (24,08 + 5,34 ))

amb. Pat.
Gewicht pra (BMI):

Gr.1: 14,83 £ 1,53
Gr.11: 14,29 £ 2,18

N =22

Geschlecht: k. A.,
193+4,7)

AN (DSM-IV),
alle VPN restr. bei
Studienbeginn

amb. Pat.
Gewicht pra (BMI):

Gr.l:156+ 1,2
Gr.1:16,4+0,9

Outcome-MalBe
Primaéres Zielkriterium
(evtl. sek. Zielkriterien)

sign. Verbesserung bzgl.
folgender GroRBen:
Gewicht (BMI), Angst
vor Gewichtszunahme,
Erbrechen, Laxanzien-
abusus, Bewegung,
Wunsch, diinn zu sein
(drive for thinness, DT),
Zufriedenheit mit
Kérper (body dissatis-
faction BD)

Messinstrumente:
Long Interval follow-up
Evaluation Eating dis-
order (EDI-LIFE), EDI

sign. Verbesserungen
bzgl. folgender GroBen:
Gewicht (BMI), DSM-IV-
Symptomatik der AN,
Interviews bzgl. Ess-
stérungssymptomatik
(Beschaftigung/Ver-
meidung v. Essen, Angst
vor Gewichtszunahme,
Korperschema), Selbst-
beurteilungsinstrumen-
te: EDI, Hopkins Symp-
tom Checklist (SCL-58,
nur Zwang, Depression,
Angst)

Outcomes

sign. Gewichtszunahme TO-T3
in beiden Gruppen

sign. Verbesserungen TO-T3
bzgl. DT und BD

sign. Verbesserung in Gruppe |
vs. Gruppe Il in folgenden
GroBen:

BMI (T1,T2, T3), Bewegung

sign. Verbesserung in Gruppe
Il'vs. Gruppe I: Angst vor
Gewichtszunahme und DT

Gewicht post (BMI):
Gr.1:19,72 £ 4,15
Gr.1l: 16,52 + 3,27

nach 14 Wochen: 6 VPN jeder
Gruppe erftllten noch volle
Kriterien der AN

BMI stieg in beiden Gruppen
auf 17,1 (Gr.1)/17,6 (Gr. Il)

Gruppe | sign. Verbesserungen
bzgl. Kérperschema und
Skalen des EDI und SCL

beide Gruppen sign. Verbese-
rungen bzgl. Essverhalten und
essstérungsspez. Kognitionen

Follow-up nach 64 Wo: 1 VPN,
Gr.lund 5 VPN, Gr. Il erfiillte
noch DSM-IV Kriterien fir AN

BMI in beiden Gruppen deut-
lich gestiegen (18,4/18,3)
kein Gruppenunterschied

Dropouts

nach 14 Wo:
0

nach 64 Wo:
1(Gr. 1)
1(Gr. 1)
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Anmerkungen

40 VPN zeigten
keine Amenor-
rhoe.

Gruppe | zeigte zu
TO hohere Werte
bzgl. »Angst vor
Gewichtszunah-
me« und niedrige-
re Werte in Dauer
der Erkrankung
ggu. Gruppe Il

Fluoxetin wurde
denjenigen VPN
zugewiesen, die
als »geeignet«
angesehen wur-
den (v. a.im Falle
depressiver
Komorbiditat).

VPN wurde nicht
blind, sondern der
Reihe nach zuge-
ordnet (die ersten
11 Kontrollgrup-
pe, die nachsten
11 Sertralin-
Gruppe).

2VPNv. Gruppe Il
begannen Binge-
purging wéhrend
Studie, 0 VPN v.

Gruppe | be-
gannen Binge-
purging.
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0 Tab. 4.4 (Fortsetzung)

Studie

Strobel, M. et al.
(2004)
Psychopharmako-
therapie mit
Clomipramin und
Paroxetin bei
jugendlichen
Patientinnen mit
»Anorexia Nervosa«
und »Depressiver
Episode« - eine
Pilotstudie zu
Vertraglichkeit,
Absetzquote und
Verlaufskriterien

Vandereycken, W.
(1984)
Neuroleptics in

the Short-Term
Treatment of
Anorexia Nervosa.
A Double-blind
Placebo-Controlled
Study with
Sulpiride

Studiendesign

retrospektive
Studie - Analyse
von 2 Gruppen

randomisierte
Placebo-kontrol-
lierte, Doppelblind-
Crossover-Studie

Dauer: 7 Wo

Crossover nach
3Wo

Therapiearme

Gruppe I: Clomipramin
(75,3 £16.6 mg/d) + stat. Th.

durchschnittl.. Aufenthalts-
dauer: 87,6 d

Gruppe lI: Paroxetin
(18,4 + 4,7 mg/d) + stat. Th.

durchschnittl. Aufenthalts-
dauer:91,0d

Gruppe I: Sulpirid (300-

400 mg/d) + stat. Ess-
storungsth. (keine genauere
Angabe)

Crossover zu Placebo nach
3Wo

Gruppe II: Placebo + stat.
Essstorungstherapie (ebd.)
Crossover zu Sulpirid nach
3Wo

Félle (N) pro
Therapiearm

57

(Subgruppe:
11)

39

(Sub-
gruppe: 9)

k. A.

k. A.

Messzeitpunkte

ein Messzeitpunkt wg.
Retrospektive

Analyse folgender

Quellen: Basisdokumen-

tation, multiaxiale
Klassifikation, Verlaufs-
und Abschlussberichte

Baseline-Periode: 1 Wo

Gewicht: 1 x/d

Tests: Woche 1, Woche 3,

Woche 7
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Stichprobe

N =283

(Substichprobe fiir
2. Studienteil N = 20)

Geschlecht:
w, 10,9-18,1J

AN + depressive
Episode (ICD-10)

Subtypen: k. A.
stat. Th.

Gewicht pra (BMI):

Gr.l:145+23
Gr.ll:14,7 £ 2,
N=18

Geschlecht: w
Gruppe 1:23,2+6,5J
Gruppe 11:23,7£ 9,6 )

AN (DSM-I1I)
Subtypen: k. A.

stat. Th.
Gewicht pra:

Gr.1:40,4 + 4,6 kg
Gr.11:38,3 + 4,3 kg

Outcome-MalBe
Primaéres Zielkriterium
(evtl. sek. Zielkriterien)

sign. Gruppenunter-
schiede bzgl. Aufent-
haltsdauer, Gewichtszu-
nahme (N = 20), Neben-
wirkungen, Ursachen d.
Absetzens (N = 83)

sign. Verbesserungen in
Gruppe | bzgl. folgender
Skalen: Gewicht,
Anorectic Behaviour
Scale for Inpatient
Observation, EAT, Body
Attitudes Test (B.A.T.)

Outcomes

1.Teil d. Studie: N = 83
Nebenwirkungen unter Clomi-
pramin geringfligig haufiger
(15,8 %) als bei Paroxetin

(10,3 %), n. s.

Clomipramin wurde sign.
haufiger abgesetzt (14,0 %)
als Paroxetin (5,1 %)

2.Teil d. Studie: N = 20: sign.
léngere Aufenthaltsdauer in
Gr.1(96,5 d) vs. Gr. 11 (71,9 d)

sign. schnellere Gewichts-
zunahme in Gr. Il

geringfligig hhere Gewichts-
zunahme in Gr. Il (n. s.)

Gewicht post (BMI-Zuwachs):
Gr.l: 2,6
Gr.11:2,8

VPN von Gruppe | zeigten
Verschlechterungen bzgl.
Skalen des EAT und B.A.T.

keine Gruppenunterschiede
(n.s.)

Sulpirid begiinstigte Gewichts-
zunahme in Gruppe | (n.s.).

Gewicht post (tagl, Gewichts-
zunahme in g):

Gr.1, 1. Phase: 153,8 + 91 g;
2.Phase: 97,6 £ 51,49

Gr.1l: 1. Phase: 92,6 + 49,4 g;
2.Phase: 102,6 +47,59g

Dropouts

0(k.A.)

139

Anmerkungen

> VP d. Gruppen
> N, da einige Pat.
sowohl Clomi-
pramin als auch
Paroxetin im
Behandlungs-
verlauf erhielten
(jedoch nie
gleichzeitig!).

Gruppe |l startete
nach Baseline mit
héherem Gewicht
in Studie als
Gruppe | - darum
Vergleiche schwer
moglich.
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0 Tab. 4.4 (Fortsetzung)

Studie Studiendesign

randomisierte
Placebo-kontrol-
lierte, Doppelblind-
Crossover-Studie

Vandereycken, W.,
Pierloot, R. (1982)
Pimozide com-
bined with behav-
iour therapy in the
short-term treat-
ment of anorexia
nervosa

Dauer: 7 Wo

Crossover nach
3Wo

Therapiearme

Gruppe I: Pimozid (4 oder
6 mq) + stationdre VT mit
Kontingenzmanagement
Crossover zu Placebo nach
3Wo

Gruppe II: Placebo +
stationare VT (ebd.)
Crossover zu Pimozid nach
3Wo

Félle (N) pro
Therapiearm

Messzeitpunkte

Baseline-Periode: 7-10 d

durchschnittliche Ge-
wichtsveranderung/Tag
und psychologische
Tests: nach Baseline,
nach 3 Wo, nach 7 Wo
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Stichprobe

N=18

Geschlecht: w
21,5)

AN (DSM-I1I)
Subtypen: k. A.

stat. Th.

Gewicht prd, beide
Gruppen: 38,3 + 4,8 kg

Outcome-MalBe
Primaéres Zielkriterium
(evtl. sek. Zielkriterien)

sign. Verbesserung in
folgenden GréBen:
durchschnittliche tag-
liche Gewichtszunahme,
Einstellung ggu. Ge-
wichtszunahme, gegen-
steuernde MaBBnahmen
(Anorectic Behaviour
Scale for Inpatient
Observation)

Outcomes Dropouts

deutliche Gewichtszunahmen 1
unter Pimozid bei beiden
Gruppen (n.s.)

»responders« (deutliche Ge-
wichtszunahme unter Pimozid
in beiden Bedingungen): 8 Pat.

»non-responders« (geringe
Gewichtszunahme unter
Pimozid in beiden Bedingun-
gen): 10 Pat.

Unterschiede: »responders«
waren alter (24,1 J) als »non-
responders« (20,4 J) und
hatten langere Erkrankungs-
dauer.

leichte Verbesserung in Pimo-
zid-Bedingung bzgl. »Einstel-
lung ggti. Gewichtszunahme«
und »Gegensteuernde MaB-
nahmen«

Gewicht post (durchschnittl.
tagl. Gewichtszunahme in g):
Gr.1: 130
Gr.11: 93

141

Anmerkungen

Gewicht v. Gruppe
1 (35,5 kg) bei
Studienbeginn
geringer als bei
Gruppe 11 (40,6 kg)
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Stichprobe

N =93
w, 23 (SD=4,6)J

AN (DSM-1V) i. d.
Vorgeschichte, BMI zu
Studienbeginn mind.
19

Restr: 51,6 %
Binge-purge: 48,4 %

ambulante Therapie
2 Orte: Toronto (TO,
48VPN), New York
(NY,45 VPN)

Gewicht pra (BMI):
Gr.1:20,16 £ 0,48
Gr.11: 20,45 + 0,51

Outcome-MalBe
Primaéres Zielkriterium
(evtl. sek. Zielkriterien)

primare Zielkriterien:
Zeit bis Rezidiv

(BMI < 17,5) + Gruppen-
unterschiede bzgl.
erfolgreiche Behand-
lung tiber 1J

sign. Verbesserungen
bzgl. folgender GréBen
in Gruppe I: Gewicht:
BMI, EDI, BDI, Beck
Anxiety Inventory (BAI),
Rosenberg self-esteem
scale (RSE), Yale Brown
Cornell Obsessive Com-
pulsive Scale (YBC-EDS),
Quality of Life Enjoy-
ment and Satisfaction
Questionnaire (QlesQ)

Abkiirzungen zu Skalen und Tests:
ABS = Anorectic Behaviour Scale

BDI = Beck Depression Inventory

BSQ = Body Shape Questionnaire

CGl = Clinical Global Impression Scale

EAT = Eating Attitude Test

EDI-2 = Eating Disorder Inventory 2

GAF = Global Functioning Assessment

HAM-A = Hamilton Rating Scale for Anxiety
HAM-D = Hamilton Rating Scale for Depression
HSCL = Hopkins Symptom Checklist

SCL-90 = Symptom Checklists

STAI = Spielberger State-Trait Anxiety Inventory
Y-BOCS = Yale-Brown Obsessive Compulsive Scal

Outcomes Dropouts

keine Gruppenunterschiede Gruppe I: 25

bzgl. aller Zielkriterien (n. s.) (vor Beendi-
gung

45 % d. Gruppe | und 43 % d. der 52 Wo)

Gruppe Il hatten nach 52 Wo

kein Rezidiv. Gruppe II:
28 (ebd.)

sign. mehr VPN aus TO (56,3 %)
blieben bis Studienende in
Studie (NY 28,9 %).

Sign. mehr Restr. VPN (54,3 %)
blieben bis Studienende
(Binge-purge 31,1).

Gewicht post (BMI):
Gr.1: 19,08 £+ 2,1
Gr.11: 18,36 + 1,6

143

Anmerkungen

gute Uberwa-
chung konfundie-
render Variablen
(Kontrolle v. VT-
Sitzungen, Medi-
kation und Ne-
benwirkungen,
Gewichtsverande-
rungen, Stim-
mungsverande-
rungen)

Pat. ohne Ame-
norrhoe wahrend
AN wurden einge-
schlossen.

Pat. v. Gruppe ll

hatten vor Beginn
der Studie signifi-
kant héheren BMI.
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5.1 Klinik des Storungsbildes,
Komorbiditat, Verlauf

Klinische Merkmale
und diagnostische Kriterien

5.1.1

Die BN ist erst in den 80er Jahren des vergangenen
Jahrhunderts als eigenstindiges Krankheitsbild be-
schrieben und definiert worden (Russell 1979). Vor-
her war diese Stérung der Magersucht zugeordnet
oder als unspezifische Essstorung verstanden wor-
den. 1980 wurde die BN in das Diagnoseschema
DSM-III aufgenommen. Die Hauptsymptomatik be-
steht aus Essanfillen, die von kompensatorischen
Verhaltensweisen gefolgt werden. Die Patientinnen!
befiirchten, durch die Essanfille an Gewicht zuzu-
nehmen und setzen deshalb selbstinduziertes Erbre-
chen und andere gewichtsreduzierende Mafinahmen
ein. Dazu gehoren héufige Didten, Fasten, Vermei-
dung hochkalorischer Lebensmittel, Missbrauch von
Medikamenten (Laxanzien, Diuretika, Appetitziigler,
Schilddriisenhormone) und exzessive sportliche Be-
tatigung. Essanfille und gewichtsreduzierende Maf3-
nahmen kommen oft mehrmals pro Woche vor, im
DSM-IV werden fiir die Diagnose zwei Essanfille pro
Woche iiber einen Zeitraum von drei Monaten gefor-
dert. Ein Essanfall ist definiert durch die Aufnahme
einer objektiv grofSen Nahrungsmittelmenge und das
Gefiihl, nicht kontrollieren zu konnen, was und wie
viel gegessen wird (Kontrollverlust). Als objektiv
grofl wird eine Menge bezeichnet, die deutlich grofer
istals die Mengen, die andere Menschen in einer éhn-
lichen Situation essen wiirden. Viele Betroffene be-
richten zusitzlich tiber so genannte subjektive Essan-
fille, bei denen die aufgenommene Nahrungsmenge
zwar nicht objektiv grofd ist, sehr wohl aber das Ge-
fiihl des Kontrollverlusts besteht. Es hat sich gezeigt,
dass »subjektiv« erlebte Essanfélle (auch mitkleineren
Nahrungsmengen) dhnlich belastend erlebt werden
wie »objektive« Essanfille mit grofieren Nahrungs-
mengen (Pratt et al. 1998).

Viele der Patientinnen haben ein gering ausge-
pragtes Selbstwertgefiihl, depressive Verstimmun-
gen sind hiufig. Das Selbstwertgefiihl ist stark an

1 Eswird die weibliche Form verwandt, da Gberwiegend Frau-
en/Madchen unter einer Bulimia nervosa leiden. Die betrof-
fenen Ménner sind jeweils auch gemeint.

das eigene Korperbild gebunden (z. B.: »Nur wenn
ich schlank bin, bin ich etwas wert.«). Die Gedan-
ken kreisen hdufig um Figur und Aussehen. Dabei
setzen die Patientinnen sich selbst hiufig eine sehr
niedrige Gewichtsschwelle, die unter dem als ge-
sund angesehenen Gewicht liegt — ihr Ziel ist es,
moglichst diinn und attraktiv zu sein. Das Essver-
halten ist unregelmiflig, ofters werden Diiten
durchgefiihrt und Mahlzeiten ausgelassen. Die Vor-
stellung, zuzunehmen, ist fiir viele Patientinnen
unertriglich. Die Krankheit wird oft wegen der da-
mit verbundenen Schamgefiihle der Umwelt gegen-
iiber geheim gehalten. Etwa ein Drittel der Patien-
tinnen hat in der Vorgeschichte Episoden einer AN,
und auch im Verlauf der BN kommt es gelegentlich
zu Episoden einer AN.

In ihrem theoretischen Modell gehen Fairburn
et al. (2003) (@ Abb. 5.1) davon aus, dass die Ab-
héngigkeit des Selbstwerts von Gewicht und Figur
sowie die Wichtigkeit der Kontrolle {iber die Nah-
rungsaufnahme als zentrale Aspekte gesehen wer-
den miissen. Bei vielen Patientinnen geht die nega-
tive Selbstbewertung tiber essensbezogene Themen
hinaus und wird als Teil der eigenen Identitit erlebt.
Die Abhingigkeit des Selbstwertgefiihls ausschlief3-
lich von Figur und Gewicht fithrt zu rigidem Didt-
halten mit strikten Diétregeln, die unmaglich einge-
halten werden kénnen. Durch den stindigen Hun-
gerzustand (»restriction«), aber auch durch den
stindigen Wunsch nach kontrollierter Nahrungs-
aufnahme, auch wenn sie nicht gelingt (»restraint«),
werden Essanfille begiinstigt, die wiederum kom-
pensatorisches Verhalten wie Erbrechen oder La-
xanzieneinnahme sowie das erneute Streben nach
striktem Didthalten zur Folge haben.

Unter pathologischem Perfektionismus versteht
Fairburn die Uberbewertung hoher persénlicher
Standards und Ziele. Das Selbstwertgefiihl wird
tiberwiegend vom Erfolg beim Erreichen dieser Ziele
abhéngig gemacht, wobei durch die gleichzeitig be-
stehende selbstkritische Haltung eine staindige Unzu-
friedenheit in der Bewertung der eigenen Leistungen
vorherrscht. Bei einigen Patientinnen steht die Unfi-
higkeit, mit emotionalen Zustinden bzw. Affekten
umzugehen, im Vordergrund. Eine Verminderung
der rigiden Diitregeln wird bei diesen Patientinnen
nicht ausreichen, um Essanfille zu reduzieren. Neben
Essanfillen zeigen diese Patientinnen hiufig selbst-
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@ Abb. 5.1 Modell zur Aufrechterhaltung der BN als Grundlage der kognitiven Verhaltenstherapie fiir BN (Adaptiert nach

Fairburn et al. 2003)

verletzendes Verhalten oder Substanzmissbrauch,
zum Teil auch eine Komorbiditit mit einer Border-
line-Personlichkeitsstorung. Die Therapie sollte dann
an die speziellen Bediirfnisse dieser impulsiven Pati-
entinnengruppe angepasst werden.

Unter interpersonellen Problemen werden z. B.
Spannungen in der Familie verstanden, etwa ausge-
16st durch ein anderes Familienmitglied mit Esssto-
rungen. Auch veranderte Rollenerwartungen in der
Adoleszenz und im frithen Erwachsenenalter kon-
nen die Essstorung auslsen bzw. aufrechterhalten,
diese miissen in der Therapie Beriicksichtigung fin-
den. Es gibt keine Hinweise darauf, dass therapeu-
tische Ansitze der Suchttherapie (z. B. Abstinenz)
eine sinnvolle Entsprechung in der Therapie der
Essstorungen finden.

Diagnostische Kriterien nach ICD-10
und DSM-IV

In den Klassifikationssystemen ICD-10 (Weltge-
sundheitsorganisation & Dilling et al. 2005) und
DSM-IV (American Psychiatric Association 1994;
deutsch: Safs et al. 2003) wird die BN anhand der in
den @Tab. 5.1 und @Tab. 5.2 in 5.3: Anhang wieder-
gegebenen Kriterien definiert.

Die dargestellten Diagnosekriterien sind de-
skriptiv und auf die Symptomatik bezogen. Atiolo-
gische Aspekte und die hédufigen Komorbiditdten
werden dabei nicht beriicksichtigt. Patientinnen der
Untergruppe »Nicht-Purging« nach DSM-IV ma-
chen weniger als 10 % der BN-Patientinnen aus.
Diese Gruppe ist oft nur schwer von der BES zu dif-
ferenzieren (Striegel-Moore et al. 2001). Generell

kommt es wegen der zur Abgrenzung verwendeten
diagnostischen Kriterien (Gewicht, Héufigkeit
kompensatorischer Mafinahmen, Haufigkeit der
Essanfille) 6fter zu einem Wechsel der Essstorungs-
diagnosen (AN, BN, nicht ndher bezeichnete Ess-
stérung [EDNOS] und BES).

Die Wahrnehmung von Hunger- und Satti-
gungsgefiihlen der Patientinnen ist oft gestort oder
auch ganz verschwunden. Die Essanfille und die
dafiir benétigten Nahrungsmengen fithren manch-
mal auch zu finanziellen Problemen oder zu ent-
sprechenden Konflikten, beispielsweise im famili-
dren Rahmen. Durch die gewichtsreduzierenden
Mafinahmen liegt das Gewicht der Betroffenen
meist im oder leicht unter dem normalen Bereich,
in einer bevolkerungsbezogenen Stichprobe waren
jedoch ca. 30 % der Patientinnen mit BN tiberge-
wichtig (Striegel-Moore et al. 2001).

Differenzierung von anderen
Essstorungen

Zunichst ist die BN von den anderen Essstérungen
(AN, BES) abzugrenzen. Die Abgrenzung zur AN
geschieht tiber das Gewicht, bei der AN muss ein
definiertes Untergewicht (Body-Mass-Index
[BMI] < 17,5 kg/m?) vorliegen. Wenn Untergewicht
vorliegt, muss auf jeden Fall die Diagnose einer AN
gegeben werden, auch wenn zusitzlich bulimische
Symptome vorliegen (bulimischer Typ der AN).
Wenn nicht alle diagnostische Kriterien einer BN
erfillt sind, kann eine atypische BN (nur im ICD-10)
oder eine nicht niher bezeichnete Essstérung (NNB,
ICD-10 und DSM-1V) diagnostiziert werden. Uber-
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ginge zwischen den Diagnosen kommen haufig vor,
vor allem der Ubergang von der AN zur BN und von
der BN zu einer atypischen oder NNB-Essstorung.
Beim Vergleich der BN mit der BES sind die Haupt-
unterscheidungsmerkmale der starke Drang der
BN-Patientinnen nach Schlankheit und das ge-
wichtsreduzierende Verhalten (Erbrechen, Laxan-
zienabusus usw.). Beides ist bei der BES nicht oder
deutlich weniger vorhanden (Barry et al. 1999; Strie-
gel-Moore et al. 2001). Schwierig wird die Unter-
scheidungbei der Untergruppe der »Nicht-purging«-
BN, da hier definitionsgemif die leichter zu erfas-
senden kompensatorischen Verhaltensweisen wie
selbstinduziertes Erbrechen oder Medikamenten-
missbrauch nicht auftreten. Ab wann restriktives
Essverhalten, Didtverhalten oder Fasten als kompen-
satorisches Verhalten gelten soll, ist unklar, und so
bleibt die Unterscheidung zwischen der Diagnose
»Nicht-purging«-BN und BES oft willkiirlich.

5.1.2 Komorbiditat

Komorbiditat mit psychischen
Erkrankungen

Die BN ist haufig von zum Teil schwerwiegenden
psychischen Storungen begleitet, die oftmals eigen-
stindigen Krankheitswert haben und in der Thera-
pieplanung beriicksichtigt werden miissen (z. B.
Thompson-Brenner u. Westen 2005). Die Sym-
ptombelastung ist bei komorbiden Patientinnen
hoher, das psychosoziale Funktionsniveau beein-
trachtigter. Die Komorbiditit mit anderen psy-
chischen Storungen scheint den Behandlungserfolg
von storungsspezifischen Behandlungsansitzen
(u. a. mit Fokus auf die Essstorungssymptomatik)
nicht zu schmilern, problematisch bleibt hiufig das
schlechtere psychosoziale Funktionsniveau der ko-
morbiden Patientinnen nach erfolgreicher Esssto-
rungsbehandlung.

Affektive Storungen, Angststorungen,
Zwangsstorungen und PTSD

Angststorungen und affektive Storungen stellen mit
einer Lebenszeitpravalenz von insgesamt 50 bis 65 %
die haufigsten komorbiden Stérungen bei Patien-
tinnen mit BN dar. Nach Casper (1998) liegt die
Punktpravalenz fiir depressive Storungen (»major

depression«) bei 30 bis 60 %, die Lebenszeitprivalenz
bei 50 bis 65 %. In einer Studie von Brewerton et al.
(1995) lag die Prévalenz komorbider depressiver Sto-
rungen bei bulimischen Patientinnen bei 63 %. Die
Zahlen fiir die Dysthymie schwanken stark und wer-
den zwischen 6 und 95 % (Casper 1998) angegeben.
Es gibt Hinweise, dass bei Betroffenen, die keine The-
rapie aufsuchen, die Haufigkeit komorbider depres-
siver Storungen geringer ist (»sampling bias«). So lag
die Lebenszeitprivalenz depressiver Storungen bei
einer reprasentativen amerikanischen Stichprobe
von Probanden, die die Kriterien fiir eine BN er-
fullten, bei 36 % (Dansky et al. 2000) und in einer
Forschungsstichprobe bei 27 % (Koppe u. Tuschen-
Caffier 2002). Beide Studien fanden somit geringere
Privalenzraten fiir komorbide depressive Stérungen
im Vergleich zu Studien, in denen Therapie suchen-
den Patientinnen untersucht wurden.

Beztiglich der Reihenfolge des Auftretens der
depressiven Storung und der BN sind die Ergeb-
nisse uneinheitlich. Meist geht in der zeitlichen Ent-
wicklung die Essstorung der depressiven Stoérung
voraus. Es wird angenommen, dass in vielen Féllen
das restriktive (geziigelte) Essverhalten auch ohne
bestehendes Untergewicht zur Entwicklung der De-
pression beitrdgt, wobei von einer Pradisposition
ausgegangen wird.

Bei bis zu 70 % der Patientinnen mit BN kénnen
eine oder mehrere Angststorungen (Lebenszeit) dia-
gnostiziert werden. Milos et al. (2003) fanden bei
51 % bulimischer Patientinnen eine manifeste
Angststorung, Képpe und Tuschen-Caffier (2002)
bei 41 %. Die hdufigste Komorbiditit bei BN ist die
soziale Phobie mit bis zu 59 % (Lebenszeitpravalenz)
(Godart et al. 2000; Pearlstein 2002). Zwangsstorun-
gen haben bei der BN im Vergleich zur AN eine ge-
ringere Bedeutung (» Abschn. »Komorbiditat mit psy-
chischen Erkrankungen« in 4.1.2). Die Zahlen zur Le-
benszeitpravalenz der Zwangsstorungen bei BN
schwanken zwischen 3 und 43 % (Pearlstein 2002).

Eine posttraumatische Belastungsstérung
(PTSD) besteht nach Dansky et al. (1997) bei 21 %
der bulimischen Patientinnen (Lebenszeitprava-
lenz 37 %) und damit héufiger als in der Allgemein-
bevolkerung. Eine PTSD scheint bei Patientinnen
mit bulimischer Symptomatik haufiger aufzutreten
als bei Patientinnen mit restriktiver AN. Diese
Prozentangaben korrespondieren mit verschiedenen
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Studien, in denen ein hoherer Anteil von Patientinnen
mit BN gefunden wurde, die Erfahrungen mit sexu-
ellen Ubergriffen hatten (z. B. Sanci et al. 2008).

Die Zwangsstorung und die soziale Phobie gehen
in der zeitlichen Abfolge der BN héufig voraus, wih-
rend sich eine PTSD und andere Angststérungen
wie die Panikstorung bei der Mehrheit erst im wei-
teren Verlauf der Erkrankung entwickeln.

Substanzbedingte Stérungen/Sub-
stanzabhangigkeit und -missbrauch

Substanzmissbrauch und -abhéngigkeit werden als
Lebenszeit-Diagnose bei bulimischen Patientinnen
mit einer Haufigkeit von etwa 30 bis 70 % berichtet
(Pearlstein 2002). Dansky et al. (2000) fanden bei bu-
limischen Patientinnen eine Lebenszeitpravalenz
von Alkoholmissbrauch bzw. -abhingigkeit von 31
bzw. 13,2 %. Bulimische Patientinnen mit Substanz-
missbrauch bzw. -abhidngigkeit weisen héufiger an-
dere psychische Stérungen auf, unter anderen auch
Personlichkeitsstorungen. Die BN geht in der Regel
der Substanzabhéngigkeit voraus. Komorbide Sub-
stanzabhdngigkeit erfordert im Allgemeinen kom-
plexere Behandlungsstrategien mitlangeren Behand-
lungsdauern (Thompson-Brenner u. Westen 2005).
In der Regel hat die Behandlung der Abhéngigkeits-
erkrankung Prioritét vor der Behandlung der BN.

Personlichkeitsstorungen

Zur Haufigkeit komorbider Personlichkeitsstorun-
gen liegen zahlreiche Studien vor (Herzog et al.
1995; Rosenvinge et al. 2000). Die Punktpravalenz
einer oder mehrerer komorbider Personlichkeits-
storungen wird zwischen 20 und 80 % angegeben
(Herzog et al. 1995; Rosenvinge et al. 2000), neuere
Untersuchungen beschreiben Hiufigkeiten von
mehr als 50 % (z. B. Ro et al. 2005: 77 %). Die hiu-
figsten Personlichkeitsstorungen bei BN sind die
Borderline- (BPS) und die dngstlich vermeidende
Personlichkeitsstorung (vgl. Re et al. 2005; Skodol
etal. 1993). Zeeck et al. (2007) diagnostizierten bei
13,8 % ihrer BN-Patientinnen eine komorbide Bor-
derline-Personlichkeitsstorung, Herzog et al. (1995)
bei 11 % und Herzog et al. (1992) sowie Fichter et al.
(1992) bei jeweils 8 %. Zanarini et al. (2009) konn-
ten in einer groflen Stichprobe von Borderline-Pati-
entinnen (N =290) bei 24,1 % die Diagnose einer
BN stellen, in einer Vergleichsgruppe von Patientin-
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nen mit anderen Achse-II-Stérungen nach DSM-
II1-R aber nur bei 12,5 %.

Es galt lange Zeit als gesichert, dass die Prognose
der BN bei gleichzeitigem Vorliegen einer
Personlichkeitsstorung schlechter sei (z. B. Steiger et
al. 1993). Neuere Studien fanden jedoch keinen Zu-
sammenhang zwischen dem Bestehen einer BPS und
den Remissionsraten der BN (Grilo et al. 2003; Rowe
et al. 2008; Zeeck et al. 2007). Nach Zanarini et al.
(2009) ergeben sich bei Patientinnen mit BN und BPS
hohe Remissionsraten (91 %); allerdings kam es in
dem weiteren Beobachtungszeitraum von iiber zehn
Jahren gehéuft zu Riickfillen oder Ubergéngen zu
anderen Essstorungen (70,7 %, insbesondere ED-
NOS). Eine Besserung oder Remission der BN ist in
der Regel nicht mit einer Besserung der Symptome
der BPS assoziiert. Multiimpulsives Verhalten, als ty-
pisches Symptom einer BPS, geht der Entwicklung
einer BN zeitlich meist voraus.

Besonderheiten bei Kindern

und Jugendlichen

Auch im Kindes- und Jugendalter weisen Patien-
tinnen mit BN neben der Kernsymptomatik ein
breites Spektrum weiterer psychischer Erkran-
kungen auf. Die hdufigsten komorbiden Achse-I-
Stérungen bei der BN im Kindes- und Jugendalter
sind Depressionen und Angststorungen (vor allem
soziale Phobie) mit einer Pravalenz von 20 bis 70 %
fiir Depressionen (Herpertz-Dahlmann 2002) bzw.
von 30 bis 70 % fir Angststorungen (Godart et al.
2000). Alkohol- und Drogenabhingigkeit bzw.
-missbrauch sowie die einfache Aktivitdts- und Auf-
merksamkeitsstorung (ADHS) werden als weitere
psychiatrische Komorbidititen angesehen (Cana-
son u. Sher 2006; Fischer u. Le Grange 2007; Her-
pertz-Dahlmann 2009).

Bei Patientinnen mit BN sollten komorbide psy-
chische Stérungen, insbesondere Angststorun-
gen (vor allem soziale Phobie), Depressionen,
Substanzmissbrauch bzw. -abhangigkeit und
Personlichkeitsstorungen der Cluster B oder C
gezielt erfragt werden. Bei diagnostischen Un-
sicherheiten ist die Vorstellung in einer Spezial-
ambulanz zu erwdgen (KKP).
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5.1.3 Krankheitsverlauf

Spontanverlauf

Untersuchungen an unbehandelten Patientinnen
zeigen, dass viele Betroffene mit BN einen fluktuie-
renden Spontanverlauf aufweisen. Fairburn et al.
(2000) konnten zeigen, dass etwa ein Drittel unbe-
handelter Personen in der Allgemeinbevolkerung
mit BN innerhalb eines 5-Jahres-Zeitraums eine Re-
mission erreichen konnten. Von diesen hatten 33 %
jedoch auch wieder einen Riickfall. Zu einem &hn-
lichen Ergebnis kamen Grilo et al. (2007), die eben-
falls unbehandelte Probandinnen mit BN und mit
EDNOS tber einen 5-Jahres-Zeitraum regelmiflig
untersuchten. Innerhalb der finf Jahre kam es bei
75 % der Probandinnen mit BN und 83 % der Per-
sonen mit EDNOS zu einer Remission der Essst6-
rungssymptomatik. Von diesen hatten jedoch 47 %
der BN- und 42 % der EDNOS-Probandinnen wie-
der einen Riickfall. Der Spontanverlauf von Betrof-
fenen mit BN und EDNOS scheint sich also nicht zu
unterscheiden. EDNOS stellt, bezogen auf den Ver-
lauf, keine leichtere Form der Essstorung dar. Repli-
zierbare Pradiktoren fiir Remissionen oder Riickfil-
le im Rahmen von Spontanverlaufen konnten nicht
gefunden werden.

Verlauf nach Therapie

Mit medikamentoser oder psychotherapeutischer
Behandlung kann bei 50 bis 70 % der Patientinnen
eine signifikante Verbesserung der Essstorungs-
symptomatik erzielt werden (Herzog et al. 1996).
Allerdings kommt es nach kurzfristig erfolgreicher
Behandlung bei vielen Patientinnen zu Rickfillen,
die Zahlen schwanken zwischen 30 und 85 % inner-
halb eines Zeitraums von sechs Monaten bis sechs
Jahren (Keel u. Mitchell 1997). Demnach ist die BN
gekennzeichnet durch eine hohe Fluktuation der
Symptomatik und einer Tendenz zu Riickféllen und
zur Chronifizierung, auch nach Therapie.

Eine Ubersicht iiber die Studienlage geben
Quadflieg und Fichter (2003), wonach tber den
langerfristigen Verlauf bei einer zunehmenden An-
zahl der Patientinnen eine Remission der Sympto-
matik zu beobachten ist. Rezidive und chronische
Verlaufe kommen etwa bei einem Drittel der Pati-
entinnen vor. Nach Quadflieg und Fichter finden
sich wenige Ubergiinge zu anderen Essstérungen

wie AN oder BES. Mit Besserung der Essstorungs-
symptomatik kommt es auch zu einer Normalisie-
rung der sozialen Situation. In einer naturalistischen
Langzeitstudie an 110 behandelten Patientinnen
hatten 73 % wihrend des Untersuchungszeitraums
von sieben Jahren eine vollstindige Remission, da-
von hatten 36 % einen Riickfall (Herzog et al. 1999).
In einer deutschen prospektiven Studie wurden die
Patientinnen zwei, sechs und zwolf Jahre nach stati-
ondrer Behandlung erneut untersucht. Die Remissi-
onsraten (diagnostische Kriterien einer Essstorung
nicht mehr erfiillt) lagen bei den bulimischen Pati-
entinnen nach zwei Jahren bei 53 %, nach sechs bei
66,7 % und nach zwolf Jahren bei 66 %. Die weiter-
hin symptomatischen Patientinnen hatten entweder
eine BN oder eine atypische Essstorung (EDNOS).
Verstorben waren in dieser Studie nach sechs Jahren
1,2 % und nach zwolf Jahren 2,5 % der Patientinnen
mit BN (Fichter & Quadflieg 1997; 2004; Fichter et
al. 1992). Die Studie von Keel et al. (1999) mit einer
Katamnese von 11,5 Jahren kam zu einem dhnlichen
Ergebnis. Die Anzahl der Patientinnen, die alle
Diagnosekriterien der BN erfiillten, nahm tiber die
Zeit ab. Zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung hat-
ten noch 30 % der Patientinnen eine Essstorungs-
symptomatik. Es spricht einiges dafiir, dass die ini-
tial wirksame Therapie auch langfristig die psycho-
soziale Funktionsfahigkeit verbessert (Keel et al.
2002).

Pradiktoren fiir den Verlauf

Im Rahmen der NICE-Guidelines (National Insti-
tute for Clinical Excellence [NICE] 2004) wurden
unterschiedliche Prognosefaktoren aus verschie-
denen Studien verglichen und im Hinblick auf die
Frage, wie hiufig welche Pradiktoren in den Studien
gefunden und wie oft bestétigt wurden, neu bewer-
tet. Demnach stellen eine geringe Behandlungsmo-
tivation, Substanzmissbrauch und Ubergewicht in
der Vorgeschichte negative Pridiktoren fiir den
Verlauf dar. Auch haufige Essanfille und Erbrechen
zu Beginn der Behandlung gingen mit einem
schlechteren Therapieergebnis einher. In der Regel
verbesserten sich unzureichende kurzfristige Be-
handlungsergebnisse auch im Hinblick auf psy-
chische Komorbiditéten (z. B. depressive Stérung)
oder das soziale Funktionsniveau auch langfristig
nicht mehr.
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Die Prognose bei Beginn der BN in der Adoles-
zenz stellt sich im Vergleich zu einem spateren Be-
ginn als giinstiger dar (Fisher 2003). Eine Komorbi-
ditdt mit einer Zwangsstérung pradisponiert zu ei-
ner langeren Krankheitsdauer (Milos et al. 2002).
Die tibermaflige Betonung von Aussehen und Ge-
wicht hat sich ebenfalls als negative Pradiktoren fiir
den Verlauf herausgestellt (Fairburn et al. 2003).

In ihrer Uberblicksarbeit konnten Keel und
Mitchell (1997) nur wenige konsistente und repli-
zierte Pradiktoren fiir den Krankheitsverlauf aus-
machen. Am ehesten ist hohe Impulsivitit als Per-
sonlichkeitsvariable mit einer schlechteren Progno-
se assoziiert. Als wichtigsten Pridiktor fiir einen
ungiinstigen Verlauf stellen Fichter und Quadflieg
(2004) eine psychische Komorbiditdt heraus. Die
Frage, ob eine komorbide Borderline-Personlich-
keitsstorung fiir den Verlauf der BN prognostisch
ungiinstig ist, wird kontrovers diskutiert und kann
noch nicht abschlieflend beantwortet werden (» Ab-
schn. 5.2.12 »Behandlung psychischer Begleitsymp-
tome und Komorbiditat«).

5.1.4 Atiologie, Pathogenese

Bei der BN ist von einer multifaktoriellen Atiologie
auszugehen, bei der sowohl genetische, neurobiolo-
gische Faktoren als auch individuell-psychologische
und soziokulturelle Einfliisse das Krankheitsge-
schehen bestimmen.

Individuell psychologische Einfliisse

BN ist iiberwiegend eine Erkrankung der Adoles-
zenz und des jungen Erwachsenenalters, was auf die
Bedeutung der besonderen Herausforderungen ge-
rade in dieser Lebensphase verweist. Empirische
Ergebnisse zu spezifischen Personlichkeitsmerkma-
len bulimiekranker Personen sind jedoch wenig spe-
zifisch und spiegeln oft nur das Risiko fiir eine psy-
chische Dekompensation im Allgemeinen wider
(Fairburn etal. 1997). Als Risikofaktoren fiir die Ent-
wicklung einer BN werden geringer Selbstwert, se-
xueller Missbrauch, korperliche Vernachldssigung,
Sorgen um Gewicht und Figur, héaufiges Didthalten
und die Erfahrung ungiinstiger Interaktionsformen
in der Familie sowie geringe soziale Unterstiitzung
(Jacobi et al. 2008) genannt. Psychologische Fak-
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toren finden sich auch in den Komorbidititen mit
Angsterkrankungen und depressiven Erkrankungen
wie auch Personlichkeitsstorungen wieder (» Ab-
schn.5.2.12 »Behandlung psychischer Begleitsymptome
und Komorbiditit«). Unter den weiteren vermuteten
atiologischen Faktoren, die nur mittelgut abgesichert
sind, nehmen »Borderline-Merkmale« bzw. eine ge-
steigerte Impulsivitét eine Sonderstellung ein (Stice
2002; Fichter u. Quadflieg 2004).

Familiale Einfliisse

Im Zuge der Definition der BN wurden édtiologische
Vorstellungen zu familialen Faktoren im Sinne einer
familialen Pathologie entwickelt, die sich iiber eine
»Indexpatientin« ausdriicken. Insgesamt werden
fiinf verschiedene Einflussfaktoren aus dem Famili-
ensystem bulimiekranker Patientinnen postuliert:

Einflussfaktoren aus dem Familiensystem
bulimiekranker Patientinnen

1. Die Belastung durch psychische Stérun-
gen, insbesondere Depressionen und
Suchterkrankungen, ist bei den Eltern von
Patientinnen mit BN erhoht (Fairburn et al.
1997).

2. Die Pravalenz von Essstorungen wie auch
der Adipositas ist in der Herkunftsfamilie
erhoht (Reich 1999).

3. Die Mitter von Patientinnen mit BN hatten
in ihrer Biografie wiederholt Phasen von
Diatverhalten und stellen ein Modell fiir
das so genannte »geziigelte Essverhalten«
dar (Franzen u. Florin 1995; Pike u. Rodin
1991); Mitter bulimischer Patientinnen er-
nahrten ihre Babys vorzugsweise nach Plan
denn nach Bedarf (Evans u. Le Grange
1995).

4. In den Familien wird eine negative Einstel-
lung zum eigenen Kérper durch kritische
Kommentare zu Figur, Gewicht und Essver-
halten geférdert (Fairburn et al. 1997;
Leung et al. 1996).

5. SchlieBlich finden sich immer wieder defi-
zitare familidre Kommunikationsmuster in
groBer Variabilitat, deren Spezifitat fur
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Essstorungen bzw. BN aber fraglich ist
(Cierpka u. Reich 2001). Der modellartige
Einfluss eines familidren Stils von Essver-
halten und Einstellungen zu Figur und Ge-
wicht wird unter dem Begriff der »familia-
len Transmission« zusammengefasst.

Soziokulturelle Einfliisse

Soziokulturelle Faktoren spielen bei der Atiologie
der BN eine wichtige Rolle. Zu nennen sind die Do-
minanz des weiblichen Geschlechts und das gehauf-
te Auftreten in westlichen Industriestaaten. Seit Ein-
fihrung der Diagnose BN im DSM-III 1990 scheint
die Pravalenz und Inzidenz der BN relativ stabil zu
sein (» Kap. 1 »Epidemiologie der Essstérungenc, dort
1.2»Inzidenz«und 1.3 »Prévalenz«). Die BN ist — insbe-
sondere bezogen auf das weibliche Geschlecht - mit
kulturell und gesellschaftlich tradierten Rollener-
wartungen verkniipft. Eine grofle Bedeutung hat
dabei das in den westlichen Landern besonders her-
vorgehobene Schlankheits- und Schonheitsideal
und dessen Verbreitung in den Medien. Durch viel-
fache kulturtibergreifende Studien, zum Teil im Zu-
sammenhang mit zeitlichen Verdnderungen iiber
Jahrzehnte, kann dieser Einflussfaktor als gut gesi-
chert gelten (Jager et al. 2002; Becker et al. 2003; Hall
1995). Als kausales Bindeglied kann zudem die na-
hezu 100-prozentige Koinzidenz einer langen Vor-
geschichte von Diétversuchen mit der BN gelten.

Genetische Faktoren

In Familien von Patientinnen mit BN sind iiberzu-
fallig hdufig auch andere Familienmitglieder mit
BN und AN zu finden, das Risiko ist um den Faktor
3,7 erhoht (Strober etal. 2000). In Zwillingsuntersu-
chungen ergab sich fiir eineiige Zwillingsgeschwis-
ter einer an BN erkrankten Patientin eine wesentlich
grofere Wahrscheinlichkeit, ebenfalls an BN zu er-
kranken, als bei zweieiigen Zwillingen (Fairburn et
al. 1999; Bulik et al. 2000; Bulik 2005). Allerdings
variieren die Angaben zum erblichen Einfluss zwi-
schen 54 und 83 %, und gesicherte molekulargene-
tische Erkenntnisse fehlen noch weitgehend.
Einschdtzungen des Einflusses genetischer (z. B.
Heritabilitat) und Umweltweltfaktoren lassen un-
terschiedliche Interpretationsansatze zu. Nach der

Metaanalyse von Bulik et al. (2000) ist der gene-
tische Anteil groler als der durch die gemeinsame
Umwelt der Zwillinge bestimmte Anteil der St6-
rung; Wade etal. (1998) zeigten demgegeniiber, dass
Sorgen um Gewicht und Figur wesentlich mehr
durch Umwelt- als durch Erbeinfliisse bestimmt
werden. Kendler et al. (1995) bezogen in ihre Ana-
lyse auch andere psychische Storungen mit ein. Die
Autoren postulieren gemeinsame genetische Fak-
toren, die sich in der BN, den phobischen Stérungen,
der Panikstérung, den depressiven Stérungen und
der generalisierten Angststorung wie auch der Ab-
héngigkeit von Alkohol ausdriicken konnen.

Biologische und neurobiologische
Aspekte

Die Essstorungen AN und BN zeigen trotz einiger
Unterschiede viele Ahnlichkeiten. Beiden ist gemein-
sam, dass sie hdufig auch Symptome anderer psy-
chischer Storungen wie Depression, Angst und
Zwang aufweisen. Auch nach Verbesserung der ei-
gentlichen Essstorungssymptomatik persistieren
diese psychischen komorbiden Stérungen héufig.
Diese Befunde werden unterstiitzt durch Studien mit
Bildgebung (PET und SPECT), die trotz Besserung
der Essstorungssymptomatik tiberdauernde Veran-
derungen im serotonergen System bei Patientinnen
mit AN und BN nachweisen konnten (Kaye 2005;
Bailer 2008). Es wird vermutet, dass die Patientinnen
mit Hilfe einer kohlenhydratreichen Erndhrung — wie
im Rahmen von Essanfillen - via Tryptophan- und
Serotoninsynthese Stress und negative Affekte mo-
dulieren (z. B. Wurtman et al. 2003). Eine veranderte
Rezeptordichte (vor allem der SHT1A- und 5SHT2A-
Rezeptoren im frontalen, temporalen und parienta-
len Kortex sowie im Cingulum) bei Patientinnen mit
Essstorungen wird durch eine Anzahl von Befunden
aus bildgebenden Untersuchungen bestitigt (Kaye
2005). Diese Befunde konnten auf eine Down-Regu-
lation von 5-HT2A-Rezeptoren bei gesteigerter Sero-
toninaktivitat hindeuten. Daten aus Langsschnittstu-
dien, die die Bedeutung dieser Faktoren absichern
wiirden, fehlen aber noch vollstindig.

Neben diesen Merkmalen finden sich auch an-
dere biologische Risikofaktoren wie Komplikationen
wihrend Schwangerschaft und Geburt, gesundheit-
liche Probleme in der Kindheit und eine frith einset-
zende korperliche Reifung (Jacobi et al. 2008).
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Zusammenfiihrende
Modellvorstellungen

Bei der BN handelt es sich um ein multifaktoriell
bedingtes Storungsbild, das sich wie folgt skizzieren
lasst: Wenig forderliche Umweltfaktoren in der Fa-
milie oder der jeweiligen Peergroup pradisponieren
adoleszente Méddchen und junge Frauen zu Selbst-
wertdefiziten. Sie versuchen, auf dem Kontext eines
gesellschaftlichen Schonheitsideals, dies durch
Schlankheit zu kompensieren, was ein rigides und
linger wihrendes restriktives Essverhalten zur Kon-
sequenz hat. Vor dem Hintergrund einer moglichen
genetischen Veranlagung stellt restriktives Essver-
halten eine wichtige Disposition fiir die Entwick-
lung einer bulimischen Essstorung dar. Restriktives
Essverhalten ist also als notwendige, keinesfalls aber
hinreichende Voraussetzung fiir die Entwicklung
einer BN zu bewerten. So fand beispielsweise Stice
(2002) in einer Metaanalyse von prospektiven Stu-
dien zu krankheitsauslésenden, verstirkenden und
abschwichenden Faktoren, dass der innere Drang,
schlank zu sein, ein wichtiger auslosender Faktor ist
und negative Affekte eher zu einer Aufrechterhal-
tung der Storung beitragen, wihrend soziale Unter-
stiitzung als positiver Prognosefaktor zu sehen ist.

Bei der Diagnostik sollten Daten aus folgenden
Lebensbereichen erhoben werden: familiare
Vorgeschichte von Essstérungen und essens-
bezogene Verhaltensweisen in der Familie, bio-
grafische Vorgeschichte von emotionaler Ver-
nachldssigung, korperlicher oder sexueller Ge-
walterfahrung, Selbstwertprobleme und Pro-
bleme der Impulskontrolle, Diatverhalten und
exzessive Beschaftigung mit dem eigenen Kor-
per (KKP).

52 Behandlung

5.2.1 Behandlungssetting

Auch fiir die BN gibt es in Deutschland grundsatz-
lich drei moégliche Behandlungssettings: das statio-
nére, das teilstationdre/tagesklinische Setting und
das ambulante Setting. Die Mehrzahl der Patien-
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tinnen mit BN kann ambulant behandelt werden.
Bei spezieller Indikationsstellung (s. u.) ist eine sta-
tionire oder teilstationdre Behandlung indiziert. Im
deutschen Gesundheitssystem ist zudem eine quali-
fizierte, storungsspezifische ambulante Behandlung
in vielen, vor allem landlichen Gebieten nicht oder
nicht zeitnah gewidhrleistet.

Bei Therapie tiber mehrere Settings hinweg sind
die Schnittstellen zwischen verschiedenen Behand-
lungsformen (z. B. stationdr-ambulant) besonders
zu berticksichtigen. Bei einer kombinierten psycho-
therapeutischen und psychopharmakologischen
Behandlung ist eine enge Kooperation der Behand-
ler/innen anzustreben, sofern diese nicht von einer
Person durchgefiihrt wird.

Es liegen nur wenige Studien zum Vergleich von
stationdrer oder tagesklinischer Behandlung vor. In
einer deutschen Studie fanden Zeeck et al. (2009),
dass sich die Ergebnisse der beiden Behandlungsset-
tings nicht wesentlich unterschieden. Zum Kata-
mnesezeitpunkt nach drei Monaten waren die Er-
folge der tagesklinisch behandelten Patientinnen
etwas stabiler als die Erfolge der stationir behandel-
ten. Eine nicht-kontrollierte Studie verglich ambu-
lante und stationdre Behandlung auf der Grundlage
der kognitiven Verhaltenstherapie. Beide Behand-
lungssettings waren wirksam, die stationdre Be-
handlung fiihrte jedoch zu wesentlich schnelleren
Verdnderungen und einer deutlicheren Besserung
der psychischen Komorbidititen (Williamson et al.
1989).

Studien zur Wirksamkeit stationdrer Behand-
lungen im deutschen Versorgungssystem legten
Fichter und Quadflieg (1997), von Wietersheim et
al. (2004) und Zeeck et al. (2007) vor. Hiernach
kommt es, je nach Erfolgskriterium, bei einem
grofSen Teil der Patientinnen wihrend der statio-
nédren Behandlung zu einer deutlichen Verbesse-
rung der Symptomatik, die Remissionsraten zum
Entlassungszeitpunkt betrugen 50 %. In der Regel
schloss sich eine ambulante Psychotherapie an den
stationdren Aufenthalt an.

Indikationskriterien, die eine stationire Be-
handlung notwendig machen, sind:
== unzureichende Veranderung in ambulanter Be-

handlung,
== Scheitern einer ambulanten oder tageskli-

nischen Behandlung,
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== Fehlen ausreichender ambulanter Behandlungs-
moglichkeiten am Wohnort der Patientin,

== ausgeprigte psychische und korperliche Ko-
morbiditdt (z. B. Selbstverletzungen, Diabetes
mellitus Typ I), die eine engmaschige érztliche
Kontrolle notwendig macht,

== Krankheitsschwere (z. B. geringe Motivation,
ausgepragte Habituation der Symptomatik, sehr
chaotisches Essverhalten),

== erhebliche Konflikte im sozialen und familidren

Umfeld,

Suizidalitit,

Notwendigkeit der Behandlung durch ein multi-

professionelles Team mit krankenhaustypischen

Heilmethoden (stationére Intensivtherapie).

Bei Kindern und Jugendlichen, die gut in ihre
gleichaltrige Peergroup integriert sind, sollte ein
stationdrer Aufenthalt besonders kritisch abgewo-
gen werden. Eine Behandlung gegen den ausdriick-
lichen Willen bei minderjdhrigen Patientinnen
sollte grundsitzlich nur in Ausnahmefillen erfol-
gen. Um Patientinnen sowie deren Eltern auf die
Behandlung vorzubereiten und die Krankheitsein-
sicht sowie Veranderungsmotivation abzuklédren,
haben sich intensive Vorgespriche als hilfreich er-
wiesen.

== Patientinnen mit BN sollten vorwiegend
ambulant behandelt werden. Bei Vorliegen
bestimmter Indikationskriterien ist eine
stationdre oder tagesklinische Behandlung
indiziert (B).

== Die behandelnde Institution sollte spezi-
fische Expertise in der Behandlung von
Essstorungen haben (KKP).

== Dije Behandlung sollte stérungsorientiert
erfolgen (KKP).

== F{ir eine tagesklinische Behandlung spricht
das Training im Umfeld der Patientin, fur
eine vollstationare Behandlung sprechen
das Herausnehmen der Patientin aus
einem unter Umstanden problematischen
Umfeld und die Notwendigkeit der ganzta-
gigen arztlichen Betreuung (KKP).

5.2.2 Behandlungsziele

Die Ziele der Behandlung der BN sind eine Norma-
lisierung des Essverhaltens sowie eine Bewaltigung
der zugrunde liegenden oder parallel existierenden
psychischen Probleme. Dies schlief3t eine Behand-
lung von korperlichen und psychischen Begleiter-
krankungen mit ein.

5.2.3 Evidenz- und Empfehlungsgrade
der verschiedenen Behandlungs-
verfahren

Grundlage der Empfehlungen ist eine Metaanalyse
zur Effektivitit verschiedener Behandlungsverfah-
ren fir die BN, mittels derer Effektstirken zur
Quantifizierung von Unterschieden zwischen den
Post-Werten aus Interventions- und unbehandelten
Kontrollgruppen berechnet und verglichen wurden.
Voraussetzung fiir die Aufnahme des Behandlungs-
verfahrens in die Metaanalyse war die Existenz min-
destens einer randomisierten, kontrollierten Studie
(RCT). Die Voraussetzung fir Evidenzgrad Ia war
erfiillt, wenn mindestens drei RCTs in die Metaana-
lyse eingeschlossen werden konnten; ansonsten
wurde der Evidenzgrad Ib vergeben. Wenn fiir eine
Interventionsform keine RCTs mit unbehandelter
Kontrollgruppe vorlagen, sondern nur unkontrol-
lierte Studien oder RCTs mit behandelter Kontroll-
gruppe, basieren die Effektstirken der Metaanalyse
auf dem Vergleich der Prd- und der Post-Werte der
jeweiligen Interventionsgruppen (Evidenzgrad Ila).
Bei der Interpretation der Ergebnisse ist zu beach-
ten, dass Effektstarken, denen entweder Post-Werte,
basierend auf Interventions- und Kontrollbedin-
gungen, oder Pra- und Post-Werte fiir eine Inter-
ventionsbedingung zugrunde liegen, hinsichtlich
ihrer Grofe nicht direkt miteinander vergleichbar
sind; in der Regel fallen die Effektstérken fiir Post-
Werte bei RCTs kleiner aus. Neben Effektstirken
wurden als Indikatoren fiir Symptomfreiheit im
Rahmen der Metaanalyse auf der Basis von RCTs
Odds Ratios berechnet. Sofern die Anzahl von Pri-
marstudien keine der beiden dargestellten metaana-
lytischen Integrationsformen erlaubte, wurden Ein-
zelstudien fiir die Empfehlungen fiir das jeweilige
Behandlungsverfahren herangezogen (Evidenz-
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grade IIb bis IV). Eine Darstellung der Hauptergeb-
nisse der Metaanalyse inklusive der Effektstirken
(Hedges’ d) findet sich in den @ Tab. 5.3a bis 5.31 in
Abschn. 5.3: Anhang.

5.2.4 Psychotherapie

In die Metaanalyse von Studien psychotherapeu-
tischer Verfahren konnten insgesamt 36 randomi-
sierte, kontrollierte Studien (mit unbehandelten
Kontrollgruppen oder anderen Behandlungsbedin-
gungen als Kontrollgruppe) mit insgesamt 65 aktiven
Studienarmen eingeschlossen werden (@ Tab. 5.4 in
Abschn. 5.3: Anhang). In die Berechnung der Post-Ef-
fektstirken (ES) wurden nur Studien mit unbehan-
delten Kontrollgruppen einbezogen, hierfiir standen
zehn Studien mit 18 »aktiven« Studienarmen und
zehn Kontrollbedingungen (Warteliste oder Auf-
merksambkeits-Placebo-Bedingung) zur Verfiigung.

Die Kategorie der psychotherapeutischen Ver-
fahren wurde unterteilt in kognitiv-verhaltensthe-
rapeutische Verfahren (KVT), reine verhaltensthe-
rapeutische Verfahren (VT), KVT mit zusatzlicher
Anwendung von Expositions- und Reaktionsver-
hinderungstechniken (KVT-ERV), »reine« ERV-
Studien (ERV) sowie in eine Restgruppe anderer
Verfahren (nicht-direktive Therapie, dialektisch-
behaviorale Therapie, Gruppentherapie, hypnobe-
haviorale Therapie).

Die durchschnittliche Behandlungsdauer (Da-
ten aus der Post-Stichprobe) iiber alle Kategorien
betrug 12,8 Wochen, fiir KVT im Durchschnitt 11,7
Wochen, fiir VT 12,7 Wochen, fiir KVT-ERV 16
Wochen (eine Studie), fiir ERV 14 Wochen (eine
Studie) und fiir die Restkategorie 13,9 Wochen. In
neun Studienarmen erfolgte die Behandlung im
Rahmen von Einzeltherapie, in neun Studienarmen
im Rahmen von Gruppentherapie.

Die iibergeordnete Kategorie der Psychothera-
piestudien weist im Post-Vergleich mit 21 % eine
vergleichsweise geringe Dropout-Rate auf. (Anmer-
kung: Die Dropout-Raten fiir Pharmakotherapie
liegen bei 34 % und fiir die Kombinationsbehand-
lungen bei 37 %.) Der Unterschied zur Pharmako-
therapie ist signifikant, zu den Kombinationsbedin-
gungen tendenziell signifikant (p =.06). Im Ver-
gleich der Unterkategorien zeigen sich zwar

167 5

deskriptiv erhebliche Unterschiede zwischen den
einzelnen Kategorien (niedrigste Dropout-Rate:
reine ERV-Studien mit 7 %, hochste Rate: andere
Kombinationsbehandlungen mit 66 %); die Unter-
schiede sind allerdings wegen der teils sehr kleinen
Studien- bzw. Patientinnenanzahl nicht signifikant.

Effekte: Insgesamt weisen psychotherapeu-
tische Verfahren eine gute Wirksamkeit auf. Sie er-
zielten im Hinblick auf die durchschnittliche Re-
duktion zentraler Outcome-Maf3e im Post-KG-Ver-
gleich niherungsweise grofle Effekte (Essanfille:
Reduktion um durchschnittlich 70 %; d = .78) bzw.
grofle Effekte (Erbrechen: Reduktion um durch-
schnittlich 67 %; d = .94) (Evidenzgrad Ia). Im Hin-
blick auf die Reduktion der Laxanzieneinnahme
lagen die Effekte bei allerdings kleiner Studienan-
zahl im mittleren Bereich (d = .61). Am Ende einer
psychotherapeutischen Behandlung sind 45 % der
Patientinnen symptomfrei im Hinblick auf Essan-
falle, 39 % im Hinblick auf Erbrechen (Evidenz-
grad Ta).

Mittlere Effekte zeigten sich im Post-KG-Ver-
gleich essstorungsspezifischer und allgemeiner Psy-
chopathologie (d=.50) auf der EDI-Skala 1
(»Schlankheitsstreben«), einen ndherungsweise ho-
hen Effekt (d = .77) auf der EDI-Skala 2 (»Bulimie«),
einen annahernd mittleren Effekt (d = .44) auf der
EDI-Skala 3 (»Korperliche Unzufriedenheit«), ei-
nen hohen Effekt (d = 1.28) im EAT-Gesamtwert
und einen annihernd hohen Effekt (d =.77) hin-
sichtlich der Reduktion der Depressivitit.

Kognitiv-verhaltenstherapeutische
Therapie, verhaltenstherapeutische
Therapie, Exposition und Reaktions-
verhinderung

Die meisten RCTs wurden auf der Grundlage kogni-
tiv-verhaltenstherapeutischer und rein verhaltenst-
herapeutischer Verfahren durchgefiihrt (14 Studien-
arme mit N = 257 Patientinnen). In sehr viel gerin-
gerem Umfang (vier Studien mit unterschiedlichen
Therapien und unbehandelter Kontrollgruppe)
wurden andere Verfahren auf ihre Wirksamkeit hin
untersucht (Jacobi et al. 1997; Hay et al. 2004). Die
Mehrheit der Therapiestudien ist manualisiert. In
so genannten »dismantling-Studien« wurden die
Effektivitdt spezifischer Elemente (z. B. kognitive
Verfahren, Exposition und Reaktionsverhinderung,
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behaviorale Techniken) und deren mégliche addi-
tive Wirksambkeit gepriift.

Die kognitiv-verhaltenstherapeutischen und
rein verhaltenstherapeutischen Ansétze werden in
der Regel im Rahmen eines manualgestiitzten Vor-
gehens iiber einen begrenzten Zeitraum (oft ca. 19
Sitzungen Einzeltherapie iber 18 bis 20 Wochen)
durchgefiihrt.

Studien mit kognitiver Verhaltenstherapie bein-
halten in der Regel sowohl kognitive als auch beha-
viorale Techniken zur Verdnderung des gestorten
Essverhaltens (Essanfille und kompensatorische
Verhaltensweisen), zur Verdnderung verzerrter
Einstellungen zu Figur und Gewicht und gegebe-
nenfalls zur Verdnderung von unzureichendem
Selbstwertgefiihl und tibersteigertem Perfektionis-
mus. In der ersten Phase der Therapie liegt der
Schwerpunkt darauf, wieder Kontrolle iiber das Es-
sen durch tiberwiegend rein verhaltenstherapeu-
tische Techniken (Selbstbeobachtung, Aufbau eines
regelmifligen Essverhalten, Stimuluskontrolltech-
niken) zu erreichen. Weiterhin besteht diese Phase
aus Psychoedukation zu Gewichtsregulation, zur
Rolle von Didten und den Folgen kompensato-
rischer Verhaltensweisen. Die zweite Phase ist stér-
ker kognitiv orientiert und beinhaltet iberwiegend
kognitives Umstrukturieren der verzerrten Einstel-
lungen zu Figur und Gewicht und Problemlosetech-
niken. In der dritten Phase geht es primir um die
Aufrechterhaltung der Fortschritte und um die Re-
duktion des Riickfallrisikos (Wilson et al. 1997).

Im Rahmen von KVT-ERV-Studien wird der zu-
sitzliche Effekt von Expositions- und Reaktionsver-
hinderungstechniken zu KVT (s. oben) untersucht.
Analog zur Behandlung von Zwangsstorungen bzw.
in Anlehnung an ein Angstmodell (Essen 16st Angst
aus, die durch Erbrechen reduziert wird) wurden
diese Techniken auf Essstorungen iibertragen. Sie
werden meist etwa nach der Hilfte der KVT-Sit-
zungen eingefiihrt, wobei der Anteil an der Therapie
insgesamt variieren kann. Patientinnen werden in-
struiert, unterschiedliche (gemiedene) Nahrungs-
mittel bis zu dem Punkt zu konsumieren, an dem sie
sich unwohl fithlen, und den Drang, zu erbrechen,
verspiiren. Gleichzeitig werden sie gebeten, das Ge-
fiih] des Unwohlseins tiber ldngere Zeit (bis zu meh-
reren Stunden) zu tolerieren, ohne zu erbrechen.
Wihrenddessen werden die aufkommenden (dys-

funktionalen) Gedanken und Gefiihle exploriert,
hinterfragt und gegebenenfalls korrigiert. Bei »rei-
nen« ERV-Studien stehen Exposition und Reaktions-
verhinderung im Mittelpunkt, wahrend auf kogni-
tive Techniken verzichtet wird.

Rein verhaltenstherapeutische Ansdtze beschran-
ken sich auf die Normalisierung des Essverhaltens,
das heifdt die Riickgewinnung der Kontrolle tiber die
Nahrungsaufnahme, Akzeptanz bisher gemiedener
Nahrungsmittel, regelméflige Nahrungsaufnahme
bzw. Aufgeben von Diithalten (restriktives Essver-
halten). Zentrale Techniken dabei sind Selbstbe-
obachtung, Stimuluskontrolle und Problemlésung.

Effekte: Insgesamt weisen kognitiv-verhaltens-
therapeutische Verfahren eine sehr gute Wirksam-
keit auf (Daten von 171 Patientinnen aus neun Stu-
dienarmen). KVT-Studien erzielten im Hinblick auf
die durchschnittliche Reduktion zentraler Outcome-
Mafle im Post-KG-Vergleich nidherungsweise grof3e
(Essanfalle: Reduktion um 68 %; d =.73); (Erbre-
chen: Reduktion um 70 %; d = .85) Effekte (Evidenz-
grad Ia); VT-Studien erzielten mittlere Effekte im
Hinblick auf die Reduktion der Essanfille (Reduk-
tion um 70 %; d =.62) und grofle in Bezug auf Er-
brechen (Reduktion um 70 %; d =.85) (Evidenz-
grad IIb). Im Hinblick auf die Reduktion der Laxan-
zieneinnahme lagen die Post-Effekte fiir jeweils eine
verfiigbare Studie im mittleren bis ndherungsweise
groflen Bereich (KVT:d = .68; VT:d = .75). Fiir zwei
Studien mit zusitzlicher Anwendung von ERV-Ele-
menten lieflen sich Post-Effektstirken fiir die Re-
duktion von Erbrechen bestimmen, diese sind als
grof3 (d = .98) einzustufen (Evidenzgrad Ib).

Zu Behandlungsende liegen die auf Essanfille
bezogenen Abstinenzraten fiir KVT bei durch-
schnittlich 38 % (Evidenzgrad Ia), fiir VT bei 65 %
(Evidenzgrad IIb) und fiir Studien mit zusétzlichen
ERV-Elementen bei 60 % (Evidenzgrad Ib). Die auf
das Erbrechen bezogenen Abstinenzraten liegen fiir
KVT bei 34 %, fiir KVT-ERV bei 57 % und fiir VT
(auf der Basis von zwei Studien) bei 58 %.

Im Hinblick auf essstorungsspezifische und all-
gemeine Psychopathologie zeigten sich im Post-
KG-Vergleich hohe Effekte (d =1.47) fur KVT,
ebenso fiir KVT-ERV-Verfahren (d = 1.58), bezo-
gen auf den EAT-Gesamtwert, ein annéhernd hoher
Effekt (d=.77), bezogen auf die EDI-Skala 1
(»Schlankheitsstreben«), ein mittlerer Effekt auf der
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EDI-Skala 3 (»Bulimie«) und ein annahernd hoher
Effekt (d =.71) hinsichtlich der Reduktion der De-
pressivitat.

Interpersonelle Therapie

Als dhnlich wirksam wie die kognitive Verhaltenst-
herapie galt bisher auch die Interpersonelle Psycho-
therapie (IPT), die urspriinglich aus der Depressi-
onsbehandlung stammt (Klerman et al. 1974) und
mittlerweile fiir BN und BES (Agras et al. 2000; Fair-
burn etal. 1991, 1993, 1995; Wilfley et al. 1993) ad-
aptiert worden ist. Der Schwerpunkt der Behand-
lung liegt auf der Bearbeitung von potenziellen
Problemen in vier interpersonellen Bereichen: Rol-
lenwechsel und -iiberginge, interpersonelle Ausei-
nandersetzungen, soziale/interpersonelle Defizite
und Trauer, gestorte interpersonelle Beziehungen
und soziale Rollen. Spezifische Techniken zur Ver-
dnderung des Essverhaltens (z. B. Selbstbeobach-
tung, Informationsvermittlung) sind dabei nicht
Bestandteil der Behandlung.

Als spezifisches Therapieverfahren ist die Inter-
personelle Therapie nach den kognitiv-verhaltens-
therapeutischen Verfahren am héufigsten (d. h. an
der grofiten Patientinnenanzahl N = 135) untersucht
worden (Agras et al. 2000; Fairburn et al. 1991).

Effekte Post-KG-Vergleich: Im Hinblick auf die
Reduktion der zentralen Outcome-Mafle lieflen
sich keine Post-Effektstirken berechnen, da IPT-
Studien mit unbehandelten Kontrollgruppen nicht
vorliegen. Zu Therapieende waren 21 % der Patien-
tinnen symptomfrei beziiglich der Essanfille und
13 % beziiglich des Erbrechens, was deutlich gerin-
ger als in den anderen psychotherapeutischen Ver-
fahren ist.

Psychodynamische/tiefenpsycho-

logische Therapie, Psychoanalyse

Im Rahmen randomisierter und kontrollierter Stu-
dien wurden psychodynamische bzw. tiefenpsycho-
logisch orientierte und psychoanalytische Verfah-
ren bislang in drei RCTs (N = 62) gepriift. Verg-
lichen wurden im Einzelnen Kurzzeitfokaltherapie
(»short-term focal psychotherapy«; Fairburn et al.
1986) bzw. psychodynamische Kurzzeittherapie
(»supportive-expressive therapy«; Garner et al.
1993) mit der kognitiven Verhaltenstherapie sowie
psychoanalytische Behandlung mit kognitiv-orien-

169 5

tierter Verhaltenstherapie und Erndhrungsberatung
(Bachar et al. 1998). Die Kurzzeitfokaltherapie ba-
sierte auf Arbeiten von Hilde Bruch (1973) zur AN
und wurde fiir die BN adaptiert (Rosen 1979). Die
psychodynamische Kurzzeittherapie basierte vor-
nehmlich auf dem Manual von Luborsky (1984).
Die psychoanalytische Behandlung (Bachar et al.
1999) orientierte sich vornehmlich an der Selbst-
psychologie von Kohut (1977).

Effekte: Insgesamt sind die Ergebnisse der psy-
chodynamisch/tiefen-psychologisch/psychoanaly-
tisch orientierten Studien wegen der geringen Stu-
dien- und Patientinnenzahlen kaum interpretierbar.
Es existiert keine Studie mit einer unbehandelten
Kontrollgruppe, sodass Post-ES fiir die zentralen
Outcome-Maf3e nicht berechnet werden konnten.
Die Abstinenzraten in Bezug auf das Erbrechen auf
der Basis von einer Studie liegen bei 10 % (Garner
etal. 1993).

Andere psychotherapeutische Verfahren
In die Restkategorie der anderen psychotherapeu-
tischen Verfahren fallen diejenigen Studien, die sich
nicht eindeutig einer bestimmten Therapierichtung
oder -schule zuordnen lieflen, wie z. B. dialektisch-
Therapie, Entspannungstherapie,
Gruppentherapie, kognitiv-orientierte Therapie,
hypnobehaviorale Therapie, Selbstbeobachtung +
nondirektive Therapie, »guided imagery therapyx,
eine Kombination von KVT und IPT, Stressma-
nagement und andere verkiirzte Formen therapeu-
tischer Verfahren oder Mischformen mit anderen
Therapieelementen. Da die Studien sehr heterogen
sind, erscheint es nicht sinnvoll, die mittleren Ef-

behaviorale

fekte dieser Studien gemeinsam zu interpretieren.
Unter den genannten Verfahren nimmt die dia-
lektisch-behaviorale Therapie (DBT) eine Sonder-
stellung ein, da sie eine bei anderen Storungsbildern
(z. B. emotional-instabile Personlichkeitsstorung)
etablierte Behandlung darstellt. Im Rahmen des di-
alektisch-behavioralen Behandlungsmodells der
BN stellt die emotionale Dysregulation das zentrale
Problem der Patientinnen dar; Essanfille und kom-
pensatorische Verhaltensweisen werden als Versuch
verstanden, schmerzhafte emotionale Zustidnde zu
kontrollieren. Den Patientinnen wird daher ein Re-
pertoire an Skills als Alternative zu diesen dysfunk-
tionalen Verhaltensweisen vermittelt. Eine erste
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kleinere randomisierte, kontrollierte Studie (N = 31)
mit DBT fand ermutigende Effekte im Vergleich zu
einer Wartekontrollgruppe (Abstinenzraten bezo-
gen auf Essanfille und Erbrechen von 29 % (Safer et
al. 2001). Ein direkter Vergleich dieser Behandlung
mit den an sehr viel grof3eren Fallzahlen etablierten
anderen psychologischen Behandlungsformen (ko-
gnitive Verhaltenstherapie und Interpersonelle Psy-
chotherapie) steht allerdings noch aus.

Zu weiteren, insbesondere auch im deutschen
Sprachraum etablierten Behandlungen wie der Ge-
spriachspsychotherapie oder Familientherapie lie-
gen keine randomisierten, kontrollierten Studien
VOr.

5.2.5 Selbsthilfe

Selbstbehandlungsansitze werden bereits seit lan-

gerer Zeit als Alternative zu bestehenden psycholo-

gischen und pharmakologischen Behandlungsan-
sitzen diskutiert, unter anderem auch im Rahmen
von »Stepped-care-Modellen«. Der iiberwiegende

Teil basiert auf Therapiemanualen, die wesentliche

Elemente der KVT-Ansitze enthalten. In die Meta-

analyse wurden drei randomisierte, kontrollierte

Studien (mit unbehandelter Kontrollgruppe) mit

N = 111 Patientinnen aufgenommen. Folgende Un-

tergruppen wurden gebildet: (manualgestiitzte)

Selbsthilfe, (durch Therapeuten) angeleitete Selbst-

hilfe, andere (unspezifische, nicht-angeleitete)

Selbsthilfe. Verglichen wurden im Einzelnen:

1. therapeutengeleitete, manualgestiitzte Selbst-
hilfe KVT-basiert (Bailer et al. 2004; Thiels et al.
1998),

6. manualisierte Selbsthilfe gefolgt von, falls erfor-
derlich, durch Therapeuten angeleiteter KVT
(Treasure et al. 1996),

7. Bulimie-spezifische Selbsthilfe vs. unspezifi-
sches soziales Kompetenztraining vs. Warte-
kontrollgruppe (Carter et al. 2003),

8. manualgestiitzte Selbsthilfe bei einem Allge-
meinarzt vs. spezialisierte Behandlung (Mi-
schung aus KVT + IPT) im klinischen Setting
(Durand u. King 2003).

9. Erndhrungstherapie vs. Erndahrungstherapie
kombiniert mit KVT vs. Selbsthilfe (Hsu et al.
2001).

Effekte: Insgesamt sind die Effekte der Selbsthilfe-
Methoden zwar geringer als die der psychothera-
peutischen Verfahren, dennoch klar nachweisbar.
Die Post-ES fiir die Reduktion der Essanfille liegen
im mittleren Bereich (Reduktion um 57 %; d = .68)
und sind beziiglich der Reduktion des Erbrechens
als klein (Reduktion um 50 %; d = .21) einzustufen
(Evidenzgrad IIb). Am Ende der Selbsthilfe-Be-
handlung sind durchschnittlich 17 % der Patien-
tinnen aus vier Studien mit entsprechenden Anga-
ben symptomfrei in Bezug auf Essanfille und Erbre-
chen. Post-ES zu weiteren Outcome-Maflen liefien
sich nicht berechnen.

5.2.6 Pharmakotherapie

Patientinnen mit BN werden iiberwiegend mit An-
tidepressiva (AD) behandelt. Einerseits liegt hiufig
eine komorbide Depression vor, und andererseits
gibt es Evidenz dafiir, dass AD positive Effekte ge-
geniiber der bulimischen Essstérungssymptomatik
auch unabhingig von dem antidepressiven Effekt
zeigen. In Deutschland ist ausschlieSlich der Wirk-
stoff Fluoxetin zugelassen, wobei die Behandlung
nur in Kombination mit einer Psychotherapie als
sinnvoll ausgewiesen wird.

In der Metaanalyse wurde die Pharmakothera-
pie nach den Substanzklassen unterteilt in Sero-
tonin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI), trizykli-
sche Antidepressiva (TZA), andere Antidepressiva
und andere Psychopharmaka.

Insgesamt gingen 23 Studienarme mit insge-
samt 1029 Patientinnen entsprechend den Ein-
schlusskriterien in die Metaanalyse ein. Abhédngig
von den Outcome-Maflen ist die Anzahl der
Patientinnen aber fiir die Einzelauswertungen zum
Teil erheblich geringer. Die Ergebnisse der Meta-
analyse basieren auf Studien mit unbehandelten
Kontrollgruppen. Kombinationsstudien aus Psy-
chotherapie und Pharmakotherapie werden in
» Kap. 5.2.7 (»Kombinationsbehandlung«) themati-
siert.

Die Patientinnen der Studien waren im Durch-
schnitt 26,3 + 2,4 Jahre alt und seit 7,5 + 1,9 Jahren
erkrankt. Die Behandlungen dauerten im Mittel
10,5 + 4,2 Wochen, die Dropout-Rate betrug 34 %
und liegt damit, wie schon beschrieben, signifikant



5.2 - Behandlung

iiber der der psychotherapeutisch behandelten Pa-
tientinnen (21 %).

Effekte: Insgesamt ist die Wirksamkeit von Phar-
makotherapie als schwach einzustufen. Im Hinblick
auf die durchschnittliche Reduktion zentraler Out-
come-Maf3e betrugen die Post-Effekte fiir Essanfille
d = .28 (Reduktion um durchschnittlich 54 %) und
fiir Erbrechen d =.19 (Reduktion um durchschnitt-
lich 48 %, Evidenzgrad Ia). Im Hinblick auf die Re-
duktion der Laxanzieneinnahme war der Effekt -.10,
das heif3t, es kam sogar zu einer Zunahme der Laxan-
zieneinnahme wihrend der Beobachtungszeitraume.

Nach Pharmakotherapie waren 16 % der Patien-
tinnen symptomfrei in Bezug auf Essanfille wie
auch Erbrechen (SSRI: jeweils 14 %, TZA: 22 % bzw.
30 %, andere Medikamente: 21 % bzw. 22 %, Evi-
denzgrad Ia).

Es ist aber einschridnkend anzumerken, dass -
abhingig von den untersuchten Variablen - in die
Ergebnisse zu Studien mit TZA nur sechs (Essanfil-
le) bzw. drei (Erbrechen) Studien eingehen konnten
und diese deutlich ilter sind als die Studien zu den
SSRI-Priparaten. Die vergleichsweise guten Ergeb-
nisse der TZA beruhen auf einer deutlich kleineren
Datenbasis.

Bei symptombezogenen Fragebogenskalen (z. B.
Eating Disorder Inventory [EDI], Eating Disorder
Attitude Test [EAT]) erzielten pharmakologische
Behandlungen im Post-KG-Vergleich nur schwache
Effekte.

Selektive Serotonin-Wiederaufnahme-
hemmer (SSRI)

Fluoxetin ist der einzige Wirkstoff, der in Deutsch-
land zur Behandlung der BN zugelassen ist. Insge-
samt wurden neun Studienarme identifiziert, die
ein SSRI-Préparat als alleiniges Therapeutikum un-
tersuchten. Im Rahmen dieser Studien wurden ins-
gesamt N = 666 Patientinnen behandelt. Die Patien-
tinnen waren durchschnittlich 26,7 + 2,7 Jahre alt,
im Mittel seit 9,3 * 3,1 Jahren erkrankt, und die Be-
handlungen dauerten im Durchschnitt 11,8 + 4,4
Wochen. Bei den untersuchten Préparaten handelte
es sich um Citalopram, Sertralin und Fluoxetin,
letzteres in unterschiedlichen Dosierungen und in
Kombination mit einem Placebo.

Effekte: Insgesamt ist die Wirksamkeit von An-
tidepressiva der SSRI-Klasse auf die Kernsympto-
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matik der BN relativ schwach. Die Wirksamkeit
hinsichtlich der Frequenz der Essanfille, gemessen
als Post-Effektstarke im Vergleich zur Kontroll-
gruppe, betrigt d =.22 (Reduktion um durch-
schnittlich 55 %, neun Studien, Evidenzgrad Ia)
und das Erbrechen d = .18 (Reduktion um durch-
schnittlich 49 %, acht Studien, Evidenzgrad Ia). Die
KVT ist im Hinblick auf das Erbrechen den SSRI
signifikant tiberlegen (weitere signifikante Unter-
schiede gibt es fiir die hier behandelten pharmako-
logischen Stoffgruppen nicht). Hinsichtlich der
Laxanzieneinnahme kam es in der einzigen Studie,
die diese Variable erhob, zu einer Symptomver-
schlechterung wéhrend des Beobachtungszeit-
raums. Der Anteil der Patientinnen, die bei Ab-
schluss der Behandlung symptomfrei waren, betrug
fiir die mit SSRIs behandelten Patientinnen sowohl
bezogen auf die Essanfille als auch bezogen auf das
Erbrechen 14 % (Evidenzgrad Ia).

Hinsichtlich der essstorungsspezifischen und
allgemeinen Psychopathologie erzielten Behand-
lungen mit SSRIs im Post-KG-Vergleich schwache
Effekte. Eine Behandlung mit SSRIs zeigt im EAT-
Gesamtwert eine Effektstirke von d=.39
(»schwach, drei Studien) und einen Effekt nahe 0
(d = .16, vier Studienarme) hinsichtlich der Reduk-
tion der Depressivitit (Evidenzgrad Ia).

Trizyklische Antidepressiva (TZA)

Als Vertreter der Stoffgruppe der trizyklischen Anti-
pepressiva liegen Studienarme zu Imipramin und
Desipramin vor, zum Teil wurden die Préaparate in
unterschiedlichen Dosierungen getestet. Insgesamt
sechs Studienarme konnten einer Pharmakotherapie-
studie mit TZAs zugeordnet werden, 184 Patientinnen
gingen in die Berechnungen ein. Nicht in jedem Stu-
dienarm wurden alle Outcome-Maf3e untersucht.

Patientinnen mit TZA-Medikation waren im
Durchschnitt 25,7 + 1,3 Jahre alt und seit 6,3 + 0,6
Jahren erkrankt. Die Dauer der Medikation betrug
im Mittel 8,7 + 2,7 Wochen.

Effekte: Die Wirksamkeit der TZAs im Hinblick
auf die Kernsymptomatik der BN zeigt schwache Ef-
fekte, obwohl sie sich im Vergleich zu der Wirksam-
keit von SSRI als stirker darstellen. Einschriankend
sei noch einmal auf die geringe Anzahl der vor-
nehmlich &lteren Studien hingewiesen. Die Wirk-
sambkeit in Bezug auf die Haufigkeit von Essanfillen,
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gemessen als Post-Effektstarke, betragt d = .64 (Re-
duktion um durchschnittlich 54 %, fiinf Studien,
Evidenzgrad Ia) und in Bezug auf das Erbrechen
d = .38; (Reduktion um durchschnittlich 43 %, drei
Studien, Evidenzgrad ITa). Damit wird fiir die Re-
duktion der Heifhungeranfille ein mittlerer Effekt
erreicht. Zu einer moglichen Reduktion der Laxan-
zieneinnahme liegt keine Studie vor. In den Studien-
armen mit TZAs, in denen diese Information erho-
ben wurde, waren zu Behandlungsende 22 % der
Patientinnen abstinent in Bezug auf Essanfille und
30 % in Bezug auf Erbrechen (Evidenzgrad Ia).

Bei der essstorungsspezifischen und allgemei-
nen Psychopathologie ergaben sich fiir Behand-
lungen mit TZAs im Post-KG-Vergleich eher
schwache Effekte. Ergebnisse zum EDI liegen fiir
TZAs nicht vor. Eine einzige Studie mit TZAs be-
richtet Ergebnisse zum EAT-Gesamtscore und
kommt zu einer Effektstirke von d =.50 (gerade
»mittel«) und einen knapp »schwachen« Effekt
(d = .21, drei Studienarme) hinsichtlich der Reduk-
tion der Depressivitit.

Andere Antidepressiva

Zu folgenden weiteren Antidepressiva lag jeweils
eine Studie bzw. ein Studienarm vor: Moclobemid,
Bupropion, Trazodon und Mianserin, in zwei Studi-
en wurden unterschiedliche Antidepressiva bzw.
Medikamente kombiniert (Desipramin/Fluoxetin,
Walsh et al. 1997; Flutamid/Citalopram, Sundblad
etal. 2005). Wiederum werden nicht in allen diesen
Studienarmen alle relevanten Zielvariablen unter-
sucht, was zu kleineren Stichproben fiihrt.

Insgesamt 148 Patientinnen mit einem Alter
von 25,3 + 1,2 Jahren gingen in die Studien ein. Die
durchschnittliche Krankheitsdauer betrug 6,6 + 0,14
Jahre, die Behandlung dauerte im Durchschnitt
7,5 + 1,6 Wochen.

Effekte: Die auf die Hiufigkeit von Essanfillen
bezogene Wirksamkeit, gemessen als Post-Effekt-
stirke, betragt d = .31 (Reduktion um durchschnitt-
lich 48 %, vier Studien, Evidenzgrad Ila) und die der
auf das Erbrechen bezogene Wirksamkeit d =.12
(Reduktion um durchschnittlich 45 %, drei Studien,
Evidenzgrad Ila). Die untersuchten Antidepressiva
zeigen schwache Effekte in Bezug auf die Heif$hun-
geranfille, bezogen auf das Erbrechen sind sie nicht
wirksam. Die Wirksamkeit gegeniiber der Einnah-

me von Laxanzien wurde nicht untersucht. Der An-
teil abstinenter Patientinnen zum Ende der Behand-
lung betrug 21 % in Bezug auf Essanfille und 22 %
in Bezug auf das Erbrechen (Evidenzgrad Ia).

Bei der essstorungsspezifischen und allgemei-
nen Psychopathologie ergaben sich fiir Behand-
lungen mit den genannten Antidepressiva im Post-
KG-Vergleich eher schwache Effekte. Weder zum
EDI noch zum EAT-Fragebogen liegen Ergebnisse
vor. Zwei Studien zeigten bei der Depressivitit eine
Effektstarke von d = —.02 (nahe null).

Andere Medikamente

Weitere Medikamente, die im Rahmen randomisier-
ter, kontrollierter Studien bei BN zum Einsatz ka-
men, waren Naltrexon Hydrochlorid und Flutamid
in jeweils einer Studie bzw. einem Studienarm.
Effekte: Bezogen auf Essanfille ergab sich eine
Wirksamkeit von d =.37 (Reduktion um durch-
schnittlich 42 %; Post-Effektstirke), bezogen auf
das Erbrechen von d = .18 (Reduktion um durch-
schnittlich 37 %). Die genannten Medikamente
zeigten schwache Effekte beziiglich der HeifShunge-
ranfille und keinen Effekt beziiglich des Erbrechens.
Die Wirkung auf die Einnahme von Laxanzien wur-
de nicht untersucht. Die beiden Studien zeigten
trotz der unterschiedlichen Préparate auf das Erbre-
chen eine vergleichbare Wirksamkeit (Huseman et
al. 1990, Naltrexon: d =.30; Sundblad et al. 2005,
Flutamid: d = .51), sodass die Ergebnisse nicht ei-
nem Ausreifler zugeschrieben werden kénnen.

5.2.7 Kombinationsbehandlung

Mehrere Untersuchungen gingen der Frage nach,
inwieweit eine Kombination aus Psychotherapie
und Pharmakotherapie mit Antidepressiva der je-
weiligen Monotherapie iiberlegen ist. Dabei wurden
sowohl TZAs (Imipramin, Desipramin) als auch
SSRIs gepriift. Aufgrund methodischer Schwichen
(keine unbehandelte Kontrollgruppe) standen zur
Berechnung der Post-ES nur fiinf Studien(arme)
mit N = 144 Patientinnen zur Verfiigung.

Es erfolgte eine Unterteilung in die Untergrup-
pen Psychotherapie plus Imipramin (eine Studie,
N =52), Selbsthilfe plus Fluoxetin (zwei Studien,
N =45) und andere Kombinationsbehandlungen
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(Selbsthilfe plus Placebo in unterschiedlichen Set-
tings; zwei Studien, N = 47).

Verglichen wurden: KVT alleine bzw. KVT
kombiniert mit Desipramin und medikamentdser
Monotherapie oder Placebo (Agras et al. 1992;
Walsh et al. 2004), KVT in stationdrem Behand-
lungssetting + Fluoxetin und Placebo (Fichter et al.
1991), KVT + Imipramin und Imipramin als Mono-
therapie und Placebo (Mitchell et al. 1990b), Ernah-
rungsberatung + Placebo und Ernahrungsberatung
+ Fluoxetin (Beumont et al. 1997), KVT + Fluoxetin
und KVT bzw. Fluoxetin als Monotherapie (Jacobi
etal. 2002; Goldbloom et al. 1997), KVT + Desipra-
min und Desipramin bzw. KVT allein (Leitenberg
etal. 1994), Fluvoxamin + Psychotherapie und Pla-
cebo + Psychotherapie (Schmidt et al. 2004; Details
B Tab. 5.4 im Anhang).

Effekte: Insgesamt ist die Wirksamkeit von
Kombinationsbehandlungen als eher méfig einzu-
stufen. Im Hinblick auf die Verbesserung zentraler
Outcome-Mafle waren die Post-Effekte eher klein
(Essanfalle: Reduktion um durchschnittlich 62 %;
d = .31, Evidenzgrad IIb; Erbrechen: Reduktion um
durchschnittlich 50 %; d = .27, Evidenzgrad IIb).
Im Hinblick auf die Reduktion der Laxanzienein-
nahme war der Effekt einer verfiigbaren Studie mit
Angaben sehr klein (d = .12). Etwas besser sind die
Effekte in Bezug auf die Symptomfreiheit (Essanfil-
le symptomfrei: 29 %, Erbrechen: 28 %).

Im Hinblick auf weitere Outcome-MafSe (De-
pressivitdt) erzielten Kombinationsbehandlungen
im Post-KG-Vergleich einen schwachen Effekt
(d =.29). Ergebnisse zu den EDI- oder EAT-Skalen
liegen nicht vor.

Kombinationsbehandlungen zeigen mit 37 %
die hochste Dropout-Rate der vier Oberkategorien
aktiver Behandlungen, was erstaunt, da man anneh-
men sollte, dass mittels der Kombination zweier
sehr unterschiedlicher Behandlungsansitze Patien-
tinnenerwartungen zu einem hoheren Prozentsatz
entsprochen wird.

5.2.8 Kategorieniibergreifende
Effekte des Post-KG-Vergleichs

Im Rahmen der Metaanalyse wurden zundchst die
Effekte der tibergeordneten Kategorien Psychothera-
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pie, Pharmakotherapie, Kombinationsbehandlung
und Selbsthilfe verglichen. Bezogen auf die Reduk-
tion der Essanfille und des Erbrechens im Post-Ver-
gleich, war die Psychotherapie der Pharmakothera-
pie signifikant iiberlegen (Evidenzgrad Ia). Bezogen
auf die Reduktion des Erbrechens, war die Psycho-
therapie zusitzlich auch der Kombinationsbehand-
lung und den Selbsthilfemethoden tiberlegen (Evi-
denzgrad Ia). Was den Laxanzienabusus anbelangt,
so standen fiir den Post-Vergleich nur zwei Studien
mit insgesamt fiinf Studienarmen zur Verfiigung.
Eine Interpretation der Unterschiede zwischen den
Kategorien erscheint daher nicht sinnvoll.

Beim Vergleich der absoluten Abstinenzraten in
Bezug auf die Essanfille zwischen den iibergeord-
neten Kategorien war die Psychotherapie allen ande-
ren Kategorien aufSer den Selbsthilfemethoden signi-
fikant iiberlegen. Abstinenzraten bei Psychotherapie
waren im Vergleich zu Selbsthilfe deutlich hoher
(45 %vs. 17 %), der Unterschied war aber nicht signi-
fikant. Zusitzlich zeigte sich eine signifikante Uber-
legenheit der anderen Behandlungen gegeniiber der
Pharmakomonotherapie. Bezogen auf das Erbrechen
(Abstinenz), war die Psychotherapie sowohl der
Pharmakotherapie als auch den Selbsthilfeverfahren
iberlegen. Auch die Kombinationsbehandlungen
waren der Pharmakomonotherapie iiberlegen.

Im Post-Vergleich der Unterkategorien ergab
sich fiir die Reduktion der Essanfille zwar generell
ein signifikanter Wert, einzelne Unterkategorien
unterschieden sich jedoch im Post-hoc-Vergleich
nicht signifikant voneinander. Bezogen auf die Re-
duktion des Erbrechens war hingegen die Unterkate-
gorie der KVT der Unterkategorie SSRI signifikant
tiberlegen; weiterhin war die Unterkategorie der an-
deren psychotherapeutischen Verfahren den SSRIs
und den anderen Antidepressiva tiberlegen.

Im Vergleich der absoluten Abstinenzraten in
Bezug auf Essanfille zwischen den Unterkategorien
zeigten sich folgende signifikante Unterschiede:
KVT zeigte sich gegeniiber den KVT-ERV-Verfah-
ren als unterlegen; KVT wies aber hohere Absti-
nenzraten als die Gruppe der SSRIs und die Gruppe
Selbsthilfe + Medikation auf. Sowohl KVT-ERYV als
auch reine VT hatten hohere Abstinenzraten als
IPT, TZAs und andere Antidepressiva, SSRIs, Selbst-
hilfe + Medikation, reine Selbsthilfe und geleitete
Selbsthilfe. Die anderen psychotherapeutischen Be-
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handlungen waren den SSRIs und der Gruppe der
Selbsthilfemethoden plus Medikation iiberlegen.
Die SSRIs erzielten auflerdem geringere Abstinenz-
raten gegeniiber den Kombinationsbehandlungen.

Im Vergleich der Abstinenzraten in Bezug auf
Erbrechen fanden sich folgende signifikante Unter-
schiede zwischen den Unterkategorien: KVT war
der KVT-ERV unterlegen, aber den SSRIs tiberle-
gen. KVT-ERV war sowohl den »reinen« VT-Ver-
fahren tiberlegen als auch der IPT, den reinen Selbst-
hilfemethoden, der angeleiteten Selbsthilfe, den
SSRIs, anderen Antidepressiva und den anderen
Kombinationsbedingungen. SchliefSlich waren die
rein verhaltenstherapeutischen Methoden (VT), die
Kombinationsbehandlungen und die Gruppe der
anderen psychotherapeutischen Behandlungen den
SSRIs tiberlegen.

Insbesondere im Hinblick auf die tiberlegenen
Effekte der KVT-Studien mit zusdtzlicher Anwen-
dung von ERV-Techniken (KVT-ERV) widerspricht
dieser Befund den Ergebnissen bisheriger Metaana-
lysen (Jacobi et al. 1997; Hay et al. 2009). Hay et al.
(2009) fanden im direkten Vergleich der beiden
Techniken keinen zusitzlichen Nutzen der ERV. Die
Griinde fiir diese unterschiedlichen Ergebnisse fin-
den sich in einer unterschiedlichen Selektion von
Studien. Hay et al. betrachteten nur Studien, in de-
nen alle zu vergleichenden Bedingungen realisiert
wurden (je nach Kriterium 3 bis 4 Studien), unsere
Metaanalyse berticksichtigte 22 Studienarme KVT
sowie zehn Studienarme KVT-ERP. Weiterhin wur-
den in unserer Metaanalyse die Effekte generell auf
dem Hintergrund von ITT-Analysen dargestellt. Da-
durch sind zentrale Effekte (z. B. Abstinenzraten) fiir
KVT gegeniiber bisherigen Metaanalysen geringer.
Da wir alle inkludierten Studien fiir die Zahl der
Dropouts korrigiert haben, diirften unsere Effekte
zwar konservativer, aber auch einheitlicher sein.

Bezogen auf weitere Outcome-MafSe ergaben
sich folgende Effekte im Post-KG-Vergleich der
iibergeordneten Kategorien: Psychotherapie zeigte
eine signifikant groflere Reduktion beziiglich des
EAT-Gesamtwertes im Vergleich zur Pharmakothe-
rapie (ES: 1.28 vs. 0.40); im Vergleich der Unterka-
tegorien waren sowohl KVT als auch KVT-ERV den
SSRIs signifikant tiberlegen. Hinsichtlich der De-
pressivitdt war bei den iibergeordneten Kategorien
die Psychotherapie sowohl der Pharmakotherapie

als auch den Selbsthilfemethoden signifikant tiber-
legen (ES: 0.77 vs. 0.12 und -.24). Im Vergleich der
Unterkategorien erwies sich KV'T als iiberlegen ge-
geniiber den Selbsthilfemethoden; die KVT-ERV
war den TCAs, den anderen Antidepressiva, den
SSRIs und den Selbsthilfemethoden tiberlegen.
KVT-ERV wies zwar eine deutlich hohere Effekt-
stiarke als KVT auf (1.36 vs. 0.71), der Unterschied
war aber nicht signifikant.

Bezogen auf die Verdnderung von Angst, war
die Pharmakotherapie den Selbsthilfemethoden si-
gnifikant tiberlegen (ES: 0.38 vs. -0.32).

Insgesamt ist bei der Interpretation aller wei-
teren Outcome-Mafle zu beriicksichtigen, dass die
Anzahl der einbezogenen Studien sehr unterschied-
lich und klein ist.

5.2.9 Pra-Post-Effektstarken

Die Verdnderungen innerhalb der Interventions-
gruppen ohne Beriicksichtigung der Kontrollgrup-
peneffekte sind hier separat dargestellt. Meist sind
die entsprechenden Effektstarken (ES) hoher als die
Post-ES (Vergleich der Post-Werte mit unbehandel-
ter Kontrollgruppe), da in diese Effektmafle auch
die Veranderungen in den Kontrollgruppen (fiir
Psychotherapie: Warteliste, fiir Pharmakotherapie:
Placebo) eingehen. Ein direkter Vergleich zwischen
ausgewdhlten Behandlungsbedingungen, die keine
unbehandelten Kontrollgruppen aufweisen, ist al-
lerdings nur méglich, wenn beide Effektmafle (d. h.
auch die Pra-Post-ES fiir die Studien mit unbehan-
delten Kontrollbedingungen) vorliegen.

Im Rahmen unserer Metaanalyse gingen daher
in die Berechnung der Prdi-Post-ES sowohl Studien
ein mit unbehandelten Kontrollgruppen als auch
solche, die Kontrollbedingungen mit anderen psy-
chotherapeutischen Verfahren aufwiesen. Fiir diese
Analysen standen alle 36 Studien und 65 Studien-
arme zur Verfiigung.

Die durchschnittliche Behandlungsdauer (Daten
aus der Prd-Post-Stichprobe) tiber alle Kategorien
betrug 15,4 Wochen, fiir KVT im Durchschnitt 15,4
Wochen, fiir reine VT 11,4 Wochen, fiir KVT-ERV
12,9 Wochen, fiir alleinige ERV 14 Wochen (eine Stu-
die), fiir PD/PA 26,2 Wochen und fiir die Restkatego-
rie 17,0 Wochen. In 45 Studienarmen erfolgte die
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Behandlung im Rahmen von Einzeltherapien, in 20
Studienarmen im Rahmen von Gruppentherapien.

Bei den Studien, die in den Préa-Post-Vergleich
eingingen, hatte Psychotherapie signifikant gerin-
gere (22 %) Dropout-Raten im Vergleich zu den
Kontrollbedingungen (34 %), im Vergleich zu Phar-
makotherapie (38 %) und den Kombinationsbe-
handlungen (43 %). Selbsthilfemethoden wiesen
zusitzlich geringere Dropout-Raten (27 %) im Ver-
gleich zu Kombinationsbehandlungen auf.

Pra-Post-Effekte in den Kontroll-
bedingungen

Bezogen auf die Essanfille, waren im Durchschnitt
7 % der Patientinnen der vier Warte-KG-Bedin-
gungen abstinent, sofern hier nur die »reinen« War-
te-KGs zusammengefasst wurden; unter Einbezie-
hung einer Studie mit einer psychotherapeutischen
»attention-placebo«-Bedingung (Thackwray et al.
1993) waren es 21 %. Bezogen auf das Erbrechen,
waren in den Warte-KG-Bedingungen (N =5 Stu-
dien) 5 % abstinent, unter Einbezug der o. g. »atten-
tion-placebo«-Bedingung durchschnittlich 19 %.

In den neun pharmakologischen Placebo-Be-
dingungen waren durchschnittlich 9 % der Patien-
tinnen zum Post-Zeitpunkt abstinent in Bezug auf
die Essanfille und 9 % (bei nur noch vier Studien
mit Angaben) in Bezug auf das Erbrechen.

Die Essanfille waren in sieben »reinen« Warte-
KG-Bedingungen um durchschnittlich 17 % redu-
ziert, wihrend sie in den 17 Placebo-Bedingungen
um immerhin 37 % reduziert waren. Der Unter-
schied zwischen beiden Gruppen war signifikant.

Das Erbrechen war in neun Warte-KG-Bedin-
gungen um durchschnittlich 18 % reduziert und in
13 Placebo-Bedingungen um durchschnittlich 20 %
(Unterschied nicht signifikant).

Pra-Post-Effektstarken
in den Psychotherapiearmen

Bezogen auf die tibergeordneten Kategorien, sind die
Pra-Post-ES von Psychotherapie beziiglich der Re-
duktion der Essanfille als grof3 (Reduktion um 71 %,
d =.81), im Hinblick auf das Erbrechen als mittel
(Reduktion um 60 %, d = .75) und beziiglich der La-
xanzieneinnahme als klein (d = .35) einzustufen.
Die Pré-Post-ES fiir Selbsthilfe sind bei fast dop-
pelter Studienanzahl nur etwas niedriger als die
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Post-ES und liegen bei d = .50 fiir die Reduktion der
Essanfille (Reduktion um 50 %) und bei d = .40 fiir
die Reduktion des Erbrechens (Reduktion um
46 %). Es kann daher vermutlich davon ausgegan-
gen werden, dass die Post-ES aufgrund der geringen
Studienanzahl verzerrt bzw. erhoht sind.

Unterkategorien: Fur KVT liegen im Hinblick
auf die Essanfille und das Erbrechen die Pri-Post-
ES im ndherungsweise hohen Bereich (Essanfille:
Reduktion um 66 %,d = .74 bzw. um 69 %, d = .73).
Sowohl fiir die VT als auch die KVT-ERV sind die
Pri-Post-ES als hoch einzustufen (Essanfille:
d =1.01 bzw. 1.21; Erbrechen: d =.83 bzw. .94).
Insgesamt lagen Daten von 667 Patientinnen mit
KVT und 292 mit zusatzlicher ERV vor. Fur IPT
fallen die Pra-Post-ES aus zwei Studien deutlich
niedriger als die der KVT-, VT- und KVT-ERV-
Studien aus und liegen beziiglich der Essanfille
und des Erbrechens jeweils im mittleren Bereich
(Essanfalle: d = .63; Erbrechen: d = .50). Fur die
Gruppe der psychodynamischen Verfahren liegen
lediglich aus einer Studie Daten vor. Die entspre-
chende Pré-Post-ES liegt in Bezug auf die Reduk-
tion der Essanfille und des Erbrechens im hohen
Bereich (d = 1.07 und d = .88).

Pra-Post-Effektstarken in den
pharmakologischen Behandlungen

Auch in die Kalkulation der Pri-Post-Effektstirken
pharmakologischer Studien bzw. Studienarme
konnten erheblich mehr Studien einbezogen wer-
den als in die Kalkulation der (verlasslicheren) Post-
Effektstirken. Die Anzahl der auswertbaren Studien
ist abhédngig von den betrachteten Zielvariablen.
Insgesamt konnten 31 Studienarme rein pharmako-
logischer Behandlungen mit insgesamt 1277 Patien-
tinnen in die Metaanalyse der Pra-Post-Effekte ein-
gehen. Die Patientinnen in diesen Studienarmen
waren zum Zeitpunkt der Aufnahme in die Studien
26,7 + 2,5 Jahre alt und seit 6,4 2,1 Jahren er-
krankt. Die Behandlungen dauerten im Mittel
13,8 £12,5 Wochen, wobei die Standardabwei-
chungen in der Regel grof$ ausfallen. Auch im Pré-
Post-Vergleich wiesen die rein pharmakologischen
Behandlungen mit 38 % wieder die zweithochsten
Dropout-Raten nach den Kombinationsbehand-
lungen (43 %) auf, die der psychotherapeutischen
Studien lagen bei 22 %.
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Die Pharmakotherapie zeigte im Hinblick auf
Essanfille und Erbrechen mittelgrofie Pri-Post-ES
(Reduktion um 56 %, d = .55, bzw. 50 %, d = .35).
Im Hinblick auf Laxanzienabusus lief§ sich keine
Aussage machen.

Vergleich der Effekte der verschiedenen phar-
makologischen Substanzklassen: Fiir SSRI-Arme
liegen die Pra-Post-ES der Reduktion der Essanfille
im mittleren (Reduktion um 57 %, d = .53) bzw. fiir
das Erbrechen im niedrigen Bereich (Reduktion um
52 %, d =.35). Damit riickt bei den Pri-Post-Verglei-
chen die Effektivitit der SSRIs beim Kriterium der
Essanfille etwas niher an die Effektivitat der grofiten
Gruppe der psychotherapeutisch behandelten Patien-
tinnen (KVT) heran; nur noch die KVT-ERV-Gruppe
zeigt eine inferenzstatistisch belegte Uberlegenheit.
Beim Erbrechen ist allerdings auch der KVT-Behand-
lungsarm den SSRIs iiberlegen. Fiir das Kriterium der
Essanfille konnten immerhin 13 SSRI-Studienarme
mit 855 Patientinnen einbezogen werden.

Trizyklische Antidepressiva erreichten im Hin-
blick auf Essanfille eine Effektstiarke von d = .65 (Re-
duktionsrate von 53 %, sieben Studienarme,
N = 161), auf das Erbrechen eine Effektstirke von
d = .32 (Reduktion um 44 %, sechs Studienarme,
N = 142). Es findet sich jedoch kein statistischer Un-
terschied der ES zu den anderen Unterkategorien
pharmakologischer oder psychotherapeutischer Be-
handlungen. Die Reliabilitdt der Ergebnisse ist we-
gen der kleineren Stichprobengrofien aber als gerin-
ger einzustufen als fiir die SSRI-Studien.

Die Zahl der Studien mit anderen Antidepressi-
va und anderen Medikamenten ist beziiglich des
Zielkriteriums der Essanfille klein (vier, N = 133,
bzw. zwei Studien, N = 22); daher werden diese
Gruppen nur kursorisch abgehandelt. Zu den »an-
deren Antidepressiva« zdhlen die Medikamente
Moclobemid, Bupropion, Trazodon sowie die Kom-
binationen Desipramin/Fluoxetin und Flutamid/
Citalopram. Diese Medikamente bzw. Kombina-
tionen zeigten fiir die Reduktion von Essanfillen
bzw. Erbrechen Effektstarken von d = .60 (Reduk-
tion von 52 %) und von d =.35 (Reduktion von
50 %). Nur im Hinblick auf Essanfille liegt der Ef-
fekt im mittleren Bereich; ein signifikanter Unter-
schied findet sich nur fiir die Essanfille und nur zu
KVT-ERV. Zu den »anderen Medikamenten« wur-
den die Préparate Naltrexon und Flutamid gezéhlt.

Es fand sich eine mittlere Effektstarke vond = 1.11,
aber eine Reduktion um nur 42 % im Hinblick auf
Essanfille. Bezogen auf das Erbrechen, konnte eine
Effektstirke von d =.67 und eine Reduktion um
37 % errechnet werden. Informationen zu den Ef-
fekten auf die Laxanzieneinnahme lagen nicht vor.

Vergleich der Pra-Post-Effektstarken

Psychotherapie ist der Pharmakotherapie und den
Selbsthilfemethoden im Hinblick auf die Reduktion
der Essanfiille und des Erbrechen tiberlegen. Ebenso
waren in Bezug auf das Erbrechen Kombinationsbe-
dingungen und andere Behandlungsmethoden der
Pharmakotherapie tiberlegen. Im Hinblick auf die
Einnahme von Laxanzien gingen sechs Psychothe-
rapiestudien im Vergleich zu nur einer Kombinati-
onsstudie ein, was eine Interpretation der Unter-
schiede nicht sinnvoll erscheinen lésst.

Im Prd-Post-Vergleich der Unterkategorien
schnitt die Gruppe der KVT-ERV-Methoden in Be-
zug auf die Reduktion der Essanfille signifikant bes-
ser ab als die KVT ohne ERYV, als IPT, Selbsthilfe,
SSRIs, andere Antidepressiva und andere Kombina-
tionsbehandlungen. Beziiglich der Reduktion des
Erbrechens war KVT den SSRIs und den Selbsthilfe-
methoden tiberlegen, und KVT-ERV war den SSRIs,
TCAs und den Selbsthilfemethoden iiberlegen.
Schlie3lich zeigte sich auch die Gruppe der anderen
psychotherapeutischen Behandlungen den SSRIs
und den Selbsthilfemethoden tiberlegen. Bezogen
auf die Reduktion der Laxanzieneinnahme, zeigten
sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den
Unterkategorien. Bezogen auf weitere Outcome-
Mafe, ergaben sich folgende signifikanten Unter-
schiede: Im EDE-Gesamtwert waren die Kombinati-
onsbehandlungen (Psychotherapie und Pharmako-
therapie) der Psychotherapie als Monotherapie
signifikant tiberlegen (ES: 1.41 vs. 0.98). Im EAT-
Gesamtwert bewirkte Psychotherapie eine signifi-
kant stirkere Reduktion im Vergleich zu Pharmako-
therapie und zur Gruppe der anderen Behandlungs-
methoden (ES: 1.12 vs. 0.53 und 0.57). Die
Kombinationsbehandlungen waren zusétzlich noch
den anderen Behandlungsmethoden signifikant
tiberlegen (ES: 0.98 vs. 0.57). Bei den Unterkatego-
rien war KVT der Pharmakotherapie mit SSRIs und
den anderen Behandlungen signifikant tiberlegen.
In der Skala 1 (»Drang zum Diinnsein«) des EDI
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waren die KVT-ERV-Verfahren den anderen Psy-
chotherapiemethoden und der Pharmakotherapie
mit SSRIs signifikant iiberlegen. In der Skala »Buli-
mie« erwies sich die Gruppe der KVT-ERV-Verfah-
ren signifikant tiberlegen gegeniiber der KVT ohne
ERV-Methoden sowie psychodynamischen und an-
deren Psychotherapiemethoden. Hinsichtlich der
Depressivitit war die Psychotherapie sowohl der
Pharmakotherapie als auch den Selbsthilfemetho-
den signifikant tiberlegen (ES: 0.69 vs. 0.53 und
0.36). Im Vergleich der Unterkategorien schnitt KV'T
signifikant besser ab als Selbsthilfe, und KVT-ERV
schnitt signifikant besser ab als Selbsthilfe, SSRIs,
TCAs und andere Antidepressiva. Hinsichtlich
Angstlichkeit waren KVT, KVT-ERV und die ande-
ren psychotherapeutischen Verfahren den Selbsthil-
femethoden tiberlegen. Im GSI-Gesamtwert zeigte
sich lediglich im Vergleich der Unterkategorien eine
Uberlegenheit der KVT-ERV-Verfahren gegeniiber
der Pharmakotherapie mit SSRIs und der Kombina-
tionsmethoden. Bezogen auf den BMI, kam es unter
Pharmakotherapie zu einer signifikanten Verringe-
rung des BMIim Vergleich zu Psychotherapie. Aller-
dings waren die Effektstirken in beiden Gruppen
gering (PHT: -.11, PST: .08).

5.2.10 Zusammenfassende Empfeh-
lungen zur medikamentosen
Behandlung

Nur Fluoxetin ist in Deutschland in Kombination mit
Psychotherapie fiir die Indikation der Bulimie zuge-
lassen. SSRIs stellen hinsichtlich Symptomreduktion,
Nebenwirkungsprofil und Akzeptanz die medika-
ment6se Therapie der ersten Wahlin der Behandlung
der BN dar. Die wirksame Dosis von Fluoxetin bei
der Bulimie ist hoher als die bei der Depression (z. B.
60 mg Fluoxetin). In der Regel wird empfohlen, die
Dosis schrittweise zu erhohen, es gibt aber auch gute
Erfahrungen mit der sofortigen Gabe der vollen Do-
sis von 60 mg/einmalig, morgens. Ein Behandlungs-
versuch sollte mit einer Mindestdauer von vier Wochen
unternommen werden, ein Wirkungseintritt wird oft
bereits nach der ersten Woche beobachtet. Bei man-
gelhaftem Ansprechen auf eine medikamentdse The-
rapie sollte tiberprift werden, ob die Medikamenten-
einnahme in engem zeitlichen Zusammenhang mit
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selbstinduziertem Erbrechen steht. Wenn Serum-
spiegel fiir ein Medikament zur Verfiigung stehen,
kann tberpriift werden, ob ein effektiver Spiegel
tiberhaupt erreicht wurde. Fiir den Einsatz von Flu-
oxetin als Riickfallprophylaxe ist die Evidenz gering,
es werden Wirkungsverlust bei Langzeitgabe und
hohe Riickfallsraten nach Absetzen der Antidepres-
siva beschrieben. Obwohl entsprechende Daten feh-
len, wird bei gutem Ansprechen in der Regel eine The-
rapiedauer von neun bis zwilf Monaten empfohlen.
Allerdings wurde unter Fluoxetin auch eine Zunah-
me von restriktivem Essverhalten beobachtet. Dies
konnte sich als kontratherapeutisch erweisen, besteht
doch ein wesentlicher erster Schritt in der Therapie
der BN aus dem Aufbau eines geregelten Essverhal-
tens und einer Reduktion der Angst vor Gewichtszu-
nahme. Restriktives Essverhalten kann hingegen im
Sinne eines Teufelskreises das Risiko fiir das Auftre-
ten von erneuten Essanfillen erhohen.

Alternativ (Off-Label-Use) konnen andere SSRI
(oder in Einzelfillen trizyklische Antidepressiva)
empfohlen werden. Bei trizyklischen AD ist jedoch
mit mehr Nebenwirkungen (z. B. Gewichtszunah-
me, QT-Zeit-Verlingerung) zu rechnen. Die Toxizi-
titund potenzielle Letalitit bei einer Uberdosierung
mahnen zu duflerster Vorsicht bei suizidalen Patien-
tinnen. Bupropion ist bei BN aufgrund der Gefahr
des gehéuften Auftretens von epileptischen Anfil-
len kontraindiziert.

Antidepressiva haben nicht nur einen positiven
Effekt auf Essanfille und kompensatorische Maf3-
nahmen, sondern reduzieren auch essstorungsspe-
zifische psychopathologische Merkmale wie dys-
funktionale Einstellungen zu Korper und Gewicht.
In den meisten Untersuchungen wird auch eine Ab-
nahme von depressiver Symptomatik und von
Angstsymptomen beobachtet. Einige Untersu-
chungen schlossen Patientinnen mit depressiver
Symptomatik explizit aus, und es zeigt sich, dass das
Ansprechen auf Antidepressiva unabhéngig von der
Stimmung zu sein scheint. Es wird daher eine di-
rekte antibulimische Wirkung antidepressiver Sub-
stanzen angenommen.

Zusammenfassend muss der Einsatz antidepres-
siver Medikamente nach dem heutigen Wissensstand
als Therapie zweiter Wahl bei der Behandlung buli-
mischer Patientinnen angesehen werden. Es kann
empfohlen werden, Fluoxetin, wenn nétig, als eine
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Komponente einzusetzen, vor allem zu Beginn der
Therapie. Sollte keine qualifizierte Psychotherapie zur
Verfiigung stehen, kann Fluoxetin als initiale Therapie
empfohlen werden. Antidepressiva konnen sich als
hilfreich erweisen bei Patientinnen mit ausgeprégter
komorbider Symptomatik wie Depression, Angst,
Zwanghaftigkeit und Impulskontrollstorungen oder
fir Patientinnen, die nicht oder nur suboptimal auf
eine addquate Psychotherapie angesprochen haben.

Andere Medikamente kénnen fiir den routine-
mafligen Einsatz zur Behandlung der BN zurzeit
nicht empfohlen werden.

5.2.11 Besonderheiten der medikamen-
tosen Behandlung bei Kindern
und Jugendlichen

Die pharmakologische Behandlung der BN im Ju-
gendalter ist durch die fehlende Zulassung entspre-
chender Substanzen zur Behandlung dieser Storung
erschwert. Fluoxetin ist — in Kombination mit einer
gleichzeitigen psychotherapeutischen Behandlung
- zur Behandlung einer mittel- oder schwergradi-
gen Depression bei Kindern und Jugendlichen ab
acht Jahren zugelassen, Fluvoxamin zur Behand-
lung von Zwangsstérungen in der gleichen Alters-
gruppe. Kontrollierte Studien zur pharmakolo-
gischen Behandlung der BN bei Kindern und Ju-
gendlichen fehlen derzeit.

Bei Jugendlichen ist der Einsatz von Fluoxetin
bei ausgeprigter Symptomatik zur Reduktion von
Essanfillen und Erbrechen im Rahmen eines »indi-
viduellen Heilversuchs« nach § 41 Arzneimittelge-
setz moglich und oft hilfreich. Das Haftungsrisiko
geht hierbei vom Medikamentenhersteller auf die
Personensorgeberechtigten und den behandelnden
Arzt tber. Entsprechend hoch sind die Anforde-
rungen an die Aufkldrung und Dokumentation. Das
- auch schriftliche - Einverstdndnis beider Perso-
nensorgeberechtigten muss auf jeden Fall eingeholt
werden (Fegert 2002). Auf das gegeniiber Erwachse-
nen hdufigere Auftreten von Agitiertheit bis hin zu
maniformen Zustédnden sowie das erhohte Risiko fiir
das Auftreten von Suizidgedanken, Suizidhand-
lungen und selbstverletzendem Verhalten unter Be-
handlung mit SSRI, das sich in einer Metaanalyse
aller in dieser Altersgruppe durchgefiihrten Place-

bo-kontrollierten Studien durch US-amerikanischen
Zulassungsbehorde FDA (Hammad 2004) gezeigt
hat, miissen die Personensorgeberechtigten und die
Jugendlichen besonders hingewiesen werden.

In jiingerer Zeit wurde ein Zusammenhang zwi-
schen BN und Aufmerksamkeitsstorung mit Hyper-
aktivitdt des Kindes und Jugendalter berichtet (Bie-
derman et al. 2007). Allerdings liegen bisher nur
Fallberichte, aber keine kontrollierten Studien vor,
die bei Frauen mit bulimischer Symptomatik Auf-
merksamkeitsstorungen untersucht haben (Her-
pertz-Dahlmann 2009). Bei gesicherter Komorbidi-
tdt sollte entsprechend eine Behandlung mit Stimu-
lanzien (Methylphenidat) oder Atomoxetin erwogen
werden. Da vor allem unter Methylphenidat eine
Appetitunterdriickung auftritt, muss das Risiko
eines potenziellen Missbrauchs zur Gewichtsab-
nahme iiberwacht werden.

5.2.12 Behandlung psychischer Begleit-
symptome und Komorbiditat

Depression

Ein hoher Prozentsatz von Patientinnen mit BN lei-
det unter einer komorbiden depressiven Stérung.
Eine medikamentose Behandlung der depressiven
Storung muss erwogen werden. Hier wird auf die
Leitlinien zur Behandlung affektiver Stérungen ver-
wiesen.

Personlichkeitsstorungen

Eine komorbide Personlichkeitsstérung, insbeson-
dere eine komorbide Borderline-Personlichkeits-
storung, kann eine nach der Personlichkeitssto-
rung orientierte Psychotherapie zur Konsequenz
haben (s. SII-Leitlinien zu Personlichkeitsstorun-
gen, AWMEF 2008).

Suchterkrankungen

Die Standardtherapieverfahren fiir die BN scheinen
fiir Patientinnen mit und ohne Suchterkrankung in
der Vorgeschichte gleich wirksam zu sein (Collings
u. King 1994; Mitchell et al. 1990a; Strasser u. Wil-
helmsen 1992). Die komorbide Diagnose einer ak-
tuellen Suchterkrankung hat jedoch Implikationen
fiir die Behandlung der Essstorung. So bendtigen
Bulimie-Patientinnen mit komorbider Suchter-
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krankung ldngere stationdre Behandlungsaufent-
halte. Sofern das Behandlungsteam dazu in der Lage
ist, beide Erkrankungen zu behandeln, sollte dies
gleichzeitig geschehen (Westermeyer u. Specker
1999; Thompson-Brenner u. Westen 2005). Sollte
die Suchterkrankung als die schwerwiegendere psy-
chische Stérung angesehen werden, besteht initial
die Indikation fiir ein suchttherapiespezifisches Be-
handlungssetting (Woodside u. Staab 2006).

Besonderheiten der Behandlung

von Kindern und Jugendlichen

Es existieren nur wenige Studien zur psychischen
Komorbiditdt bei jugendlichen bulimischen Pa-
tientinnen (Herpertz-Dahlmann 2009). Analog
zum Erwachsenenalter sollten die bei der BN
auftretenden psychiatrischen Komorbiditdten in
der Therapieplanung entsprechend berticksichtigt
werden.

Zusammengefasste Empfehlungen

== BeiVorliegen einer BN soll den Patien-
tinnen friihzeitig eine Behandlung ange-
boten werden, um Chronifizierung zu ver-
meiden. Es sollte beriicksichtigt werden,
dass einige Patientinnen mit BN einer Ver-
anderung ihres Essverhaltens ambivalent
gegeniberstehen und daher aktiv fir eine
Behandlung motiviert werden missen
(KKP).

== Hinsichtlich der Settings gibt es empirische
Hinweise fir die Wirksamkeit von ambu-
lanter, teilstationdrer und stationarer Be-
handlung (KKP).

== Patientinnen mit BN sollten ambulant be-
handelt werden (B, Evidenzgrad la). Bei
Vorliegen bestimmter Indikationskriterien
(s. u.) oder fehlender Moglichkeit fir eine
zeitnahe ambulante Therapie ist eine statio-
nare oder teilstationdre Behandlung indi-
ziert.

== Als Kriterien fiir eine stationdre oder teil-
stationdre Behandlung gelten (KKP):
— psychische bzw. physische Komorbidi-

tat, die eine Indikation flr eine statio-
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nare bzw. teilstationdre Behandlung
darstellt (z. B. Suizidalitat, schwere
Selbstverletzung, Drogen- oder Alkoho-
labhangigkeit),

- hoher Krankheitsschweregrad der Ess-
storung (erheblich entgleistes Essver-
halten),

- Versagen oder fehlende Méglichkeiten
flr eine ambulante Therapie,

- therapieverhindernde Umstéande im
Umfeld der Patientin.

Stationare bzw. teilstationare (z. B. Tages-

klinik) Behandlungen sollten in Einrich-

tungen erfolgen, die Erfahrungen in der

Therapie mit BN haben und entsprechende

essstorungsspezifische Therapiepro-

gramme vorhalten (KKP).

Fiir einige Patientinnen mit BN kann die

Teilnahme an einem evidenzbasierten

Selbsthilfeprogramm, das unter Anleitung

erfolgt (»angeleitete Selbsthilfe«) und auf

Elementen der kognitiven Verhaltensthera-

pie beruht, eine ausreichende Therapie

darstellen (B, Evidenzgrad la).

Erwachsene und Jugendliche mit BN soll

als Behandlungsverfahren der ersten Wahl

eine Psychotherapie angeboten werden (A,

Evidenzgrad la).

Psychotherapeutische Behandlungen sind

wirksamer als alleinige Pharmakotherapie

(A, Evidenzgrad la).

Die KVT stellt die am meisten beforschte

Psychotherapiemethode mit der hochsten

Evidenz dar, daher sollte sie Patientinnen

mit BN als Therapie der ersten Wahl ange-

boten werden (B, Evidenzgrad la).

Andere Psychotherapieverfahren sind ver-

figbar und kommen beispielsweise in Fra-

ge, wenn KVT nicht zur Verfligung steht,
sich im Einzelfall als nicht wirksam erweist

oder nicht gewollt wird (B, Evidenzgrad Il).

Als Alternative zu KVT sollte IPT (B, Evi-

denzgrad Ib) empfohlen werden, diese ist

allerdings in Deutschland im Rahmen der

Richtlinienpsychotherapie nicht zugelas-
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sen. Alternativ kann auch Psychodyna-
mische Therapie empfohlen werden (O,
Evidenzgrad Il).

Auch in unkomplizierten Fallen von BN
sollte die Therapiedauer mindestens 25 Sit-
zungen betragen, mit einer Frequenz von
mindestens einer Therapiestunde pro Wo-
che (KKP). Bei komplexerem Verlauf oder
bei Vorliegen von psychischer und soma-
tischer Komorbiditat sind definitiv [anger
andauernde Behandlungen auch mit einer
hoheren wochentlichen Sitzungsfrequenz
erforderlich (KKP).

Bei bulimischen Patientinnen mit Komorbi-
ditaten, z. B. Borderline-Symptomatik,
sollte die Therapie um storungsorientierte
therapeutische Elemente erganzt werden
(KKP).

In der Behandlung von Kindern und Ju-
gendlichen sollte KVT als Methode der er-
sten Wahl angeboten werden, diese sollte
dem individuellen Entwicklungsstand an-

gepasst sein (KKP). Bei Kindern und Ju-
gendlichen mit BN sollten die Familienmit-
glieder in die Therapie einbezogen werden
(KKP).

Wenn eine Pharmakotherapie angeboten
wird, sollte Fluoxetin eingesetzt werden (B,
Evidenzgrad la). Nur dieser Wirkstoff ist in
Deutschland in Kombination mit Psycho-
therapie fur die Indikation der Bulimie und
nur fiir die Behandlung von Erwachsenen
zugelassen. SSRIs stellen in Bezug auf Sym-
ptomreduktion, Nebenwirkungsprofil und
Akzeptanz die medikamentose Therapie
der ersten Wahl in der Behandlung der BN
dar (B, Evidenzgrad la). Die wirksame Dosis
von Fluoxetin bei der Bulimie liegt bei 60
mg/die (B, Evidenzgrad Ib). Ein Behand-
lungsversuch sollte mit einer Mindestdauer
von vier Wochen unternommen werden.
Bei Therapieerfolg ist von einer langeren
Behandlungsdauer auszugehen (KKP).
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53 Anhang: Tabellen

@ Tab. 5.1 Diagnostische Leitlinien nach ICD-10

Bulimia nervosa (F50.2)

1) Eine andauernde Beschaftigung mit Essen, eine
unwiderstehliche Gier nach Nahrungsmitteln; die
Patientin erliegt Essattacken, bei denen grof3e Men-
gen Nahrung in sehr kurzer Zeit konsumiert werden.

2) Die Patientin versucht, dem dick machenden Effekt
der Nahrung durch verschiedene Verhaltensweisen
entgegenzusteuern: selbstinduziertes Erbrechen,
Missbrauch von Abfiihrmitteln, zeitweilige Hungerpe-
rioden, Gebrauch von Appetitziiglern, Schilddriisen-
hormonpréparaten oder Diuretika. Wenn die Bulimie
bei Diabetikerinnen auftritt, kann es zu einer Vernach-
lassigung der Insulinbehandlung kommen.

3) Eine der wesentlichen psychopathologischen
Auffélligkeiten besteht in der krankhaften Furcht
davor, dick zu werden; die Patientin setzt sich eine
scharf definierte Gewichtsgrenze deutlich unter dem
pramorbiden, vom Arzt als optimal oder »gesund«
betrachteten Gewicht. Haufig lasst sich in der Vorge-
schichte mit einem Intervall von einigen Monaten bis
zu mehreren Jahren eine Episode einer AN nachwei-
sen. Diese frithere Episode kann voll ausgepragt
gewesen sein oder war eine verdeckte Form mit
maBigem Gewichtsverlust oder einer voriibergehen-
den Amenorrhoe.

B Tab. 5.2 Diagnosekriterien nach DSM-IV (Saf3 et al.
2003)

Bulimia nervosa (307.51)

A. Wiederholte Episoden von »Fressattacken. Eine
»Fressattacken«-Episode ist gekennzeichnet durch
beide der folgenden Merkmale:

1. Verzehr einer Nahrungsmenge in einem be-
stimmten Zeitraum (z. B. innerhalb eines Zeit-
raums von zwei Stunden), wobei diese Nah-
rungsmenge erheblich groBer ist als die Menge,
die die meisten Menschen in einem vergleich-
baren Zeitraum und unter vergleichbaren Bedin-
gungen essen wiirden.

2. Das Gefiihl, wéahrend der Episode die Kontrolle
Uber das Essverhalten zu verlieren (z. B. das
Gefiihl, weder mit dem Essen aufhéren zu kén-
nen noch Kontrolle tiber Art und Menge der
Nahrung zu haben).

B. Wiederholte Anwendung von unangemessenen,
einer Gewichtszunahme gegensteuernden Maf@3-
nahmen, wie z. B. selbstinduziertes Erbrechen,
Missbrauch von Laxanzien, Diuretika, Klistieren
oder anderen Arzneimitteln, Fasten oder tibermaBi-
ge korperliche Betatigung.

C. Die »Fressattacken« und das unangemessene

Kompensationsverhalten kommen drei Monate
lang im Durchschnitt mindestens zweimal pro
Woche vor.

D. Figur und Kérpergewicht haben einen tibermafi-
gen Einfluss auf die Selbstbewertung.

E. Die Stoérung tritt nicht ausschlieBlich im Verlauf von
Episoden einer Anorexia nervosa auf.
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Tabellen 5.3a-I: Ergebnisse der BN-Metaanalysen

B Tab. 5.3a Essanfalle: Post-Effektstarken (logarithmierte Odds Ratios)

Oberkategorien
Psychotherapie
Pharmakotherapie
Unterkategorien

CBT

andere PT

Trizyklische Antidepressiva
SSRI

andere Antidepressiva

N

220

1307

136

84
224
956

127

Studienarme

4

2

log. odds (KI)

1.90 (.98-2.82)

.52 (.14-.90)

1.63 (.55-2.71)
2.60 (.84-4.35)
.86 (-.19-1.91)
40 (-.01-.82)

2.19 (.09-4.30)

Signifikanz (Scheffe-Test)

1253

n.s.

n.s.
n.s.
MNS3
n.s.

n.s.

Kl: 95%-Konfidenzintervall; CBT:kognitiv behaviorale Therapie; andere PT: andere psychotherapeutische Verfahren;
SSRI: selektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer

B Tab. 5.3b Essanfélle: Pra-Post-Effektstarken (absolute Abstinenzraten)

Oberkategorien
Psychotherapie
Pharmakotherapie

andere Behandlungen

Kombinationsbehandlung
Selbsthilfe
Unterkategorien

CBT

CBT-ERP

BT

IPT
andere PT
Trizyklische Antidepressiva

SSRI

v

N

1272
882

69

494

150

539
251

71

135
276
137

639

Studienarme

45

21

Abstinenzraten (KI)

45 (42-.48)

16 (.14-.19)

.30(.20-.42)

.29 (.25-.34)
17 (12-24)

.38(.33-.43)
.60 (.53-.66)

.65 (.53-.76)

221 (.13-31)
45 (39-.52)
22 (.14-32)

14 (12-.17)

Signifikanz (Scheffe-Test)

> Pharmakotherapie
< Psychotherapie

< Psychotherapie, > Pharmako-
therapie

< Psychotherapie

n.s.

< CBT-ERP, > SSRI, > SH+MED
> CBT, > IPT, > SSRI, > AA

> IPT, > Tri, > SSRI, > AA, >
SH+MED, > Selbsthilfe, > ange-
leitete SH

< CBT-ERP, < BT
> SSRI, > SH+MED
< CBT-ERP, < BT

< CBT, < CBT-ERP, < BT, < andere
PT, < PT+MED, < andere Kombi-
nation
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@ Tab. 5.3b (Fortsetzung)

andere Antidepressiva
andere Medikamente
PT+MED

SH+MED

andere Kombination
Selbsthilfe

angeleitete SH

106
69
116

174

204
79

71

Studienarme

2
2

Abstinenzraten (KI)
.21 (.14-.30)
.30 (.20-.42)
.37 (.27-.48)

.14 (.09-.20)

.37 (.30-45)
.20 (.13-31)

.12 (.06-.22)
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Signifikanz (Scheffe-Test)

< CBT-ERP, < BT
n.s.
> SSRI

< CBT, < CBT-ERP, < BT, < andere
PT

> SSRI
< CBT-ERP, < BT

< CBT-ERP, < BT

KI: Konfidenzintervall; CBT: Kognitiv behaviorale Therapie; CBT-ERP: Kognitiv behaviorale Therapie mit zusatzlicher
Anwendung von Expositions- und Reaktionsverhinderungstechniken; BT: Behaviorale Therapie; Tri: Trizyklische Antide-
pressiva; IPT: Interpersonale Therapie; andere PT: andere psychotherapeutische Verfahren; SSRI: Selektive Serotonin-
Wiederaufnahmehemmer; AA: andere Antidepressiva; AM: andere Medikamente; PT+MED: Kombinationsbehandlung
Psychotherapie+Medikament; SH+MED: Kombinationsbehandlung Selbsthilfe+Medikament; andere Kombination:
andere Kombinationsbehandlung; n.s.: keine signifikanten Unterschiede zu anderen Kategorien; angeleitete SH: ange-

leitete Selbsthilfe

@ Tab. 5.3c Erbrechen: Post-Effektstarken (logarithmierte Odds Ratios)

Oberkategorien
Psychotherapie
Pharmakotherapie
Unterkategorien
CBT

andere PT

SSRI

N

335

1037

177

122

956

Studienarme

3
4

log. odds (KI)

1.94(1.13-2.74)
.64 (.21-1.08)

1.84 (.75-2.94)
2.07 (.67-3.47)

.60 (.15-1.04)

Signifikanz (Scheffe-Test)

n.s.

n.s.

n.s.
n.s.

n.s.

KI: 95%-Konfidenzintervall; CBT: Kognitiv behaviorale Therapie; andere PT: andere psychotherapeutische Verfahren;
SSRI: selektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer; n.s.: keine signifikanten Unterschiede zu anderen Kategorien
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B Tab. 5.3d Erbrechen: Pra-Post-Effektstarken (absolute Abstinenzraten)

N
Oberkategorien
Psychotherapie 1266
Pharmakotherapie 753
andere Behandlungen 69
Kombinationsbehand- 262
lung
Selbsthilfe 150
Unterkategorien
CBT 575
CBT-ERP 268
ERP 24
BT 38
IPT 132
andere PT 265
Trizyklische Antidepressi- 31
va
SSRI 639
andere Antidepressiva 83
andere Medikamente 69
PT+MED 123
SH+MED 45
andere Kombination 94
Selbsthilfe 79
angeleitete Selbsthilfe 71

Studienarme

48

24

2

2

Abstinenzraten (KI)

.39 (.36-.42)

.16 (.13-.19)

22 (.14-.34)

.28 (.22-.34)

17 (11-24)

.34 (.30-.38)

.57 (.50-.63)

.33(.18-.54)
.58 (.41-.74)
.13 (.08-.22)
.36 (.30-.43)

.30 (.16-.50)

14 (11-17)

.22 (.14-32)
.22 (.14-34)
.38 (.28-.49)
.20 (.11-.35)
.20 (.13-.30)
.16 (.09-.25)

.18 (.10-.30)

Signifikanz (Scheffe-Test)

> Pharmakotherapie, > Selbsthilfe

< Psychotherapie, < Kombinati-
onsbehandlung

n.s.

> Pharmakotherapie

< Psychotherapie

< CBT-ERP, > SSRI

> CBT, > IPT, > SSRI, > AA,
> andere Kombination, > Selbst-
hilfe, > Angel. SH

n.s.
> SSRI
< CBT-ERP
> SSRI

n.s.

< CBT, < CBT-ERP, < SSRI,
< PT+MED

< CBT-ERP
NES:

< SSRI

n.s.

< CBT-ERP
< CBT-ERP
< CBT-ERP

KI: 95%-Konfidenzintervall; CBT: Kognitiv behaviorale Therapie; CBT-ERP: Kognitiv behaviorale Therapie mit zusatzlicher
Anwendung von Expositions- und Reaktionsverhinderungstechniken; ERP: Expositions- und Reaktionsverhinderung;
BT: Behaviorale Therapie; IPT: Interpersonale Therapie; andere PT: andere psychotherapeutische Verfahren; SSRI: selek-
tive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer; PT+MED: Kombinationsbehandlung Psychotherapie+Medikament; SH+MED:
Kombinationsbehandlung Selbsthilfe+Medikament; andere Kombination: andere Kombinationsbehandlung; n.s.:

keine signifikanten Unterschiede zu anderen Kategorien; AA: andere Antidepressiva
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@ Tab. 5.3e Laxanzien: Post-Effektstarken (logarithmierte Odds Ratios)

N Studienarme log. odds (KI) Signifikanz (Scheffe-Test)

Oberkategorien

Psychotherapie 152 3 .61 (.28-.94) n.s.
Pharmakotherapie 42 1 -.10 (-.71-.50) n.s.
Kombinationsbehandlung 46 1 .12 (-.46-.70) n.s.
Unterkategorien

CBT 52 1 .68 (.10-1.25) ns.
BT 50 1 .75 (.16-1.33) n.s.
andere PT 50 1 41 (-.16-.99) n.s.
SSRI 42 1 -.10(-.71-.50) n.s.
SH+MED 46 1 12 (-.46-.70) n.s.

KI: 95%-Konfidenzintervall, CBT: Kognitiv behaviorale Therapie, BT: Behaviorale Therapie, andere PT: andere psychothe-
rapeutische Verfahren, SSRI: selektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer, SH+MED: Kombinationsbehandlung
Selbsthilfe+Medikament

@ Tab. 5.3f Laxanzien: Pra-Post-Effektstarken (absolute Abstinenzraten)

N Studienarme  Abstinenzraten (KI)  Signifikanz (Scheffe-Test)

Oberkategorien

Psychotherapie 522 16 .35 (.28-.42) n.s.

Kombinationsbehand- 49 2 11 (-.11-33) n.s.

lung

Unterkategorien

CBT 158 5 .33 (.20-.46) n.s.

CBT-ERP 215 6 .36 (-25-.47) n.s.

BT 55 2 43 (.21-.66) n.s.

andere PT 69 2 .24 (.05-.43) n.s.

KI: 95%-Konfidenzintervall; CBT: Kognitiv behaviorale Therapie; CBT-ERP: Kognitiv behaviorale Therapie mit zusatzlicher
Anwendung von Expositions- und Reaktionsverhinderungstechniken; BT: Behaviorale Therapie; andere PT: andere
psychotherapeutische Verfahren
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@ Tab. 5.3g EDI-2 - Drang, diinn zu sein: Post-Effektstarken (Cohens delta)

N Studienarme d (KI) Signifikanz (Scheffe-Test)
Oberkategorien
Psychotherapie 275 7 .50 (.26-.75) #
Unterkategorien
CBT 119 3 .71 (.34-1.08) #

KI: 95%-Konfidenzintervall; CBT: Kognitiv behaviorale Therapie; #: keine Vergleiche zu anderen Kategorien moglich

@ Tab. 5.3h EDI-2 - Drang, diinn zu sein: Pra-Post-Effektstérken (Cohens delta)

N Studienarme d (KI) Signifikanz (Scheffe Test)
Oberkategorien
Psychotherapie 813 30 .73 (.66-.80) n.s.
Pharmakotherapie 64 4 .48 (.25-.70) n.s.
Kombinationsbehand- 82 5 .71 (.49-.92) n.s.
lung
Unterkategorien
CBT 289 12 .70 (.58-.81) n.s.
CBT-ERP 232 7 .94 (.80-1.08) > Tri, > SSRI
BT 61 3 .97 (.68-1.26) n.s.
Trizyklische Antidepressiva 201 7 .57 (44-.71) < CBT-ERP
andere PT 24 2 .92 (.48-1.37) n.s.
SSRI 40 2 .32(.07-.58) < CBT-ERP
PT+MED 62 4 .77 (.52-1.03) n.s.

KI: 95%-Konfidenzintervall; CBT: Kognitiv behaviorale Therapie; CBT-ERP: Kognitiv behaviorale Therapie mit zusatzlicher
Anwendung von Expositions- und Reaktionsverhinderungstechniken; BT: Behaviorale Therapie; andere PT: andere
psychotherapeutische Verfahren; SSRI: Selektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer; PT+MED: Kombinationsbehand-
lung Psychotherapie+Medikament; n.s.: keine signifikanten Unterschiede zu anderen Kategorien; Tri: Trizyklische
Antidepressiva
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@ Tab. 5.3i EDI-2 - Bulimie: Post-Effektstarken (Cohens delta)

N Studienarme d (KI) Signifikanz (Scheffe-Test)
Oberkategorien
Psychotherapie 160 4 .77 (45-1.10) #
Unterkategorien
CBT 78 2 .89 (.42-1.36) #

KI: 95%-Konfidenzintervall; CBT: Kognitiv behaviorale Therapie; #: keine Vergleiche zu anderen Kategorien moglich

@ Tab. 5.3j EDI-2 - Bulimie: Pra-Post-Effektstarken (Cohens delta)

N Studienarme d (KI) Signifikanz (Scheffe-Test)
Oberkategorien
Psychotherapie 732 26 1.00 (.91-1.09) n.s.
Pharmakotherapie 40 2 .90 (.57-1.23) n.s.
Kombinationsbehandlung 58 3 1.17 (.86-1.49) n.s.
Unterkategorien
CBT 244 10 .85(.71-.99) < CBT-ERP
CBT-ERP 215 6 1.54 (1.35-1.73) > CBT, > andere PT
BT 61 3 1.29 (.95-1.63) n.s.
andere PT 182 6 .81 (.65-.97) < CBT-ERP
SSRI 40 2 .90 (.57-1.23) n.s.
PT+MED 38 2 1.10 (.73-1.47) n.s.

Kl: 95%-Konfidenzintervall; CBT: Kognitiv behaviorale Therapie; CBT-ERP: Kognitiv behaviorale Therapie mit zusatzlicher
Anwendung von Expositions- und Reaktionsverhinderungstechniken; BT: Behaviorale Therapie; andere PT: andere
psychotherapeutische Verfahren; SSRI: selektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer; PT+MED: Kombinations-
behandlung

Psychotherapie+Medikament; n.s.: keine signifikanten Unterschiede zu anderen Kategorien
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B Tab. 5.3k EDI-2 - korperliche Unzufriedenheit: Post-Effektstarken (Cohens delta)

N Studienarme d (KI) Signifikanz (Scheffe-Test)

Oberkategorien

Psychotherapie 307 8 44 (.22-.67) n.s.
Pharmakotherapie 50 1 45 (-.12-1.01) n.s.
andere Behandlungen 33 1 -.13 (-.82-.55) n.s.
Unterkategorien

CBT 151 4 .53 (.21-.86) n.s.
andere PT 93 2 .22 (-.19-.63) n.s.

Kl: 95%-Konfidenzintervall; CBT: Kognitiv behaviorale Therapie; andere PT: andere psychotherapeutische Verfahren; n.
s.: keine signifikanten Unterschiede zu anderen Kategorien

@ Tab. 5.31 EDI-2 - korperliche Unzufriedenheit: Pra-Post Effektstarken (Cohens delta)

N Studienarme d (KI) Signifikanz (Scheffe Test)

Oberkategorien

Psychotherapie 774 28 42 (.36-.49) n.s.
Pharmakotherapie 40 2 .20 (-.05-.45) n.s.
andere Behandlungen 44 2 47 (21-.72) n.s.
Kombinationsbehandlung 58 3 A48 (.26-.71) n.s.
Unterkategorien

CBT 266 11 .38(.27-.48) n.s.
CBT-ERP 232 7 .51 (.29-.62) n.s.
BT 45 2 .67 (.40-.95) n.s.
andere PT 201 7 .38 (.26-.49) n.s.
SSRI 40 2 .20 (-.05-.45) n.s.
andere Medikamente 44 2 47 (21-72) n.s.
PT+MED 38 2 48 (.21-.76) n.s.

KI: 95%-Konfidenzintervall; CBT: Kognitiv behaviorale Therapie; CBT-ERP: Kognitiv behaviorale Therapie mit zusétzlicher
Anwendung von Expositions- und Reaktionsverhinderungstechniken; BT: Behaviorale Therapie; andere PT: andere
psychotherapeutische Verfahren; SSRI: Selektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer; PT+MED: Kombinationsbehand-
lung

Psychotherapie+Medikament; n.s.: keine signifikanten Unterschiede zu anderen Kategorien
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6.1 Krankheitsbild

Klinische Merkmale
und diagnostische Kriterien

6.1.1

Menschen mit der Diagnose einer »Binge-Eating-
Stérung« (BES oder BED = Binge Eating Disorder;
vgl. DSM-IV-TR, American Psychiatric Association
2000) leiden unter regelméaflig auftretenden Essan-
fallen (»Fressattacken«), bei denen sie grofSe Nah-
rungsmengen verzehren und das Gefiihl haben, die
Kontrolle iiber ihr Essverhalten zu verlieren. Ahn-
lich wie bei der Essstorung BN ist ein Essanfall nach
der aktuellen Fassung des DSM-IV (DSM-IV-TR,
American Psychiatric Association 2000) dadurch
charakterisiert, dass die Betroffenen in einem be-
grenzten Zeitraum (z. B. zwei Stunden) deutlich
mehr essen, als die meisten Menschen unter ver-
gleichbaren Umstidnden zu sich nehmen wiirden.
Im Unterschied zur BN fillt es bei der BES aller-
dings zum Teil schwer, Beginn und Ende der Essan-
falle klar zu definieren: So berichten einige der Be-
troffenen, dass sie (iber mehrere Stunden unkon-
trolliert essen und nicht klar angeben kénnen, wann
ein Essanfall angefangen bzw. aufgehort hat (z. B.
Williamson u. Martin 1999). Im Unterschied zur
BN ergreifen Patientinnen nach einer Essattacke
nicht regelmiflig gegenregulatorische Mafinahmen
(z. B. Erbrechen, Laxanzienabusus, Fasten, exzes-
siver Sport etc.), um eine Gewichtszunahme zu ver-
hindern.

Die Essanfille treten bei der BES vor dem Hin-
tergrund »chaotischer« Essgewohnheiten und einer
Tendenz zum Uberessen auf (Guss et al. 2002; Hsu
et al. 2002). Des Weiteren kommen die Essanfalle
héufig im Zusammenhang mit emotionalen Reizen
vor, z. B. in negativer Stimmungslage (Greeno et al.
2000; Masheb u. Grilo 2006), wenngleich es auch
Patientinnen gibt, bei denen die Essanfille anschei-
nend nicht im Zusammenhang mit affektiven Pro-
blemen bzw. emotionalen Reizen stehen (Grilo et al.
2001).

Auch scheinen Patientinnen mit BES eine weni-
ger stark ausgepragte essensbezogene Psychopatho-
logie - beispielsweise im Hinblick auf die bei einem
Essanfall konsumierten Kilokalorien — aufzuweisen
als diejenigen, die an einer BN leiden (Fichter et al.
1993; Walsh u. Boudreau 2003); aber im Vergleich

zu adip6sen Menschen ohne BES ist die essensbezo-
gene Psychopathologie stiarker ausgepragt (Fichter
et al. 1993; Hay u. Fairburn 1998; Le Grange et al.
1997). Geziigeltes Essverhalten - definiert als die
bewusste hypokalorische Ernahrung vor dem Hin-
tergrund einer permanenten kognitiven Kontrolle
der Nahrungsaufnahme, um das Gewicht zu redu-
zieren oder eine Gewichtszunahme zu vermeiden
— tritt bei der BES weniger stark und weniger hiufig
auf als bei der BN (Castonguay et al. 1995; Marcus
et al. 1992). Im Unterschied zur BN, bei der gezii-
geltes Essverhalten im Sinne von Diéten fast immer
der Essstorung vorausgeht, ist dies bei Menschen
mit BES nur in 30 bis 50 % der Fille zu beobachten
(Abott et al. 1998; Wilson et al. 1993; Yanovski et al.
1993; Dingemans et al. 2002; Grilo u. Masheb 2000;
Haiman u. Devlin 1999; Howard u. Porzelius 1999;
Masheb u. Grilo 2000; Mussell et al. 1995, 1997;
Spurell et al. 1997; Wilfley et al. 2003). Allerdings
lassen sich auch bei BES-Patientinnen immer wie-
der Episoden von Fasten und Diéten beobachten. Es
ist anzunehmen, dass retrospektive Erhebungen in
den iiberwiegenden Fall-Kontrollstudien Diétver-
halten nur in einem engen zeitlichen Zusammen-
hang mit dem Beginn der BES messen. Dadurch
kann es sein, dass repetitives restriktives Essverhal-
ten, das der BES unter Umstianden um Jahre voraus-
geht, nicht addquat erfasst worden ist (Howard u.
Porzelius 1999).

Diese Befunde stiitzen zum Teil das Diagnose-
kriterium, dass bei der BES gewichtsregulierende
Mafinahmen (z. B. Fasten) als Reaktion auf die Ess-
anfille nicht systematisch bzw. nicht regelmaflig
eingesetzt werden (sollten). Allerdings lassen sich
auch bei Menschen mit BES immer wieder Episo-
den von Fasten und Diiten beobachten (Grilo et al.
2001). Diétverhalten wird hier intermittierend als
Versuch eingesetzt, um die Kontrolle iiber das Ess-
verhalten zuriickzugewinnen (Haiman u. Devlin
1999; Mitchell u. Mussell 1995).

Diagnostische Kriterien nach DSM-IV

Die BES ist eine noch junge diagnostische Katego-
rie, die erst 1994 als Forschungsdiagnose in das
DSM (American Psychiatric Association 2000) auf-
genommen wurde. Patientinnen, bei denen die For-
schungskriterien der BES erfiillt sind, erhalten ent-
sprechend der aktuellen Fassung des DSM (DSM-
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IV-TR, American Psychiatric Association 2000) die
Diagnose einer nicht naher bezeichneten Esssto-
rung (EDNOS; Eating Disorders Not Otherwise
Specified).

Das Hauptmerkmal der BES sind wiederkeh-
rende Essanfille, die im Durchschnitt an minde-
stens zwei Tagen in der Woche iiber einen Zeitraum
von mindestens sechs Monaten vorkommen miis-
sen und subjektiv mit dem Gefiihl des Kontrollver-
lustes (z. B. nicht kontrollieren konnen, was und wie
viel man isst) einhergehen (Kriterium A). Die Ess-
anfille treten gemeinsam mit mindestens drei Sym-
ptomen (Kriterium B) auf, die Indikatoren des sub-
jektiv empfundenen Kontrollverlustes tber das
Essverhalten sein kénnen (z. B. unabhingig von
Hungergefiihlen bis zu einem unangenehmen Vol-
legefiihl zu essen, wesentlich schneller zu essen als
sonst, Ekelgefithle, Deprimiertheit, Schuldgefiihle
nach dem tibermifligen Essen).

Des Weiteren gilt im DSM-IV-TR (American
Psychiatric Association 2000) als Diagnosekriteri-
um fiir die BES, dass die Patientinnen wegen der
Essanfille deutlich leiden (Kriterium C; z. B. unan-
genehme Gefiihle wihrend und nach den Essanfil-
len, Sorgen tiber den Langzeiteffekt der wiederhol-
ten Essanfille auf das Korpergewicht und die Fi-
gur).

Wihrend Patientinnen mit BN im Anschluss an
das Auftreten der Essanfille regelméaflig unange-
messene Mafinahmen zur Gewichtskontrolle er-
greifen, z. B. Erbrechen selbst herbeifithren oder
Abfiihrmittel einnehmen, setzen Patientinnen mit
BES derartige Mafinahmen zur Gewichtskontrolle
nicht systematisch ein (Kriterium E).

Forschungskriterien fiir die BES
entsprechend den Kriterien des DSM-IV-TR
(APA 2000)

Wiederholte Episoden von Essanfallen, die fol-

genden Kriterien entsprechen:

== Die Betroffenen essen in einer begrenzten
Zeit (z. B. innerhalb von zwei Stunden) eine
groBere Nahrungsmenge, als die meisten
Menschen unter dhnlichen Bedingungen
essen wiirden.
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== \W3hrend eines Essanfalls besteht ein Ge-
fihl von Kontrollverlust tiber das Essen
(z. B. das Gefuihl, dass man nicht aufhéren
kann zu essen oder dass man nicht steuern
kann, was und wie viel man isst).

Die Essanfalle treten gemeinsam mit minde-

stens drei der folgenden Symptome auf:

1. wesentlich schneller essen als normaler-
weise,

2. essen bis zu einem unangenehmen Vélle-
gefuhl,

3. wegen der Menge, die man isst, nicht in
Gesellschaft anderer essen,

4. essen groBer Nahrungsmengen, ohne
hungrig zu sein,

5. Ekelgefuihle gegeniber sich selbst, Depri-
miertheit, Schuldgefiihle nach dem tber-
maBigen Essen.

Deutliches Leiden wegen der Essanfalle.
Die Essanfalle treten durchschnittlich an
mindestens zwei Tagen in der Woche in

einem Zeitraum von sechs Monaten auf.

Die Essanfalle gehen nicht mit dem regelma-
Bigen Einsatz von kompensatorischen Verhal-
tensweisen zur Gewichtskontrolle einher (z. B.
Erbrechen, Diuretika etc.), und sie treten nicht
ausschlieBlich im Verlauf einer AN oder BN auf.

Im Unterschied zu den Essstérungen AN und BN,
fir die tibermaflige Figur- und Gewichtssorgen ein
notwendiges Diagnosekriterium darstellen (Ameri-
can Psychiatric Association 2000), enthalten die
BES-Forschungskriterien bislang keinen Hinweis
auf eine Korperbildstérung, die in einem tber-
mafligen Einfluss von Figur und Gewicht auf die
Selbstbewertung zum Ausdruck kommt. Lediglich
tiber das Diagnosekriterium C (deutliches Leiden)
wird auch auf Sorgen um das Koérpergewicht und
die Figur Bezug genommen. Allerdings sprechen
bereits zahlreiche Befunde dafiir, dass auch im
Rahmen der BES die Relevanz einer Korperbild-
storung gegeben ist (Eldredge u. Agras 1996;
Ramacciotti et al. 2000; Striegel-Moore et al. 1998;
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Wilfley et al. 2000). Erste Anhaltspunkte fiir eine
mogliche Entsprechung klinisch-manifester Kor-
perbildstérungen bei BES und BN bieten Unter-
suchungen, die bei den Sorgen um Figur und Ge-
wicht keine Unterschiede zwischen BES- und
BN-Patientinnen fanden (Hilbert u. Tuschen-Caf-
fier 2004; Striegel-Moore et al. 2001). Sollte dies
durch weitere Studien erhirtet werden, ist es emp-
fehlenswert, die Korperbildstorungen bei weiteren
Revisionen der Diagnosekriterien fiir die BES mit
aufzunehmen.

Atiologie

Die Atiologie der BES ist derzeit noch nicht hinrei-
chend bekannt. Es werden drei dtiologische Model-
le der BES diskutiert (Devlin et al. 2003): Das erste
Modell deklariert BES als eine wichtige Untergrup-
pe der Adipositas. Das zweite Modell interpretiert
BES als Epiphdnomen der Adipositas, das beim Zu-
sammentreffen der Adipositas und einer signifi-
kanten generellen oder essstorungsspezifischen
Psychopathologie zu beobachten ist. Schliellich
geht das dritte Modell von einer Mediatorenfunkti-
on der Psychopathologie zwischen Adipositas und
BES aus.

An der Entwicklung und Aufrechterhaltung
einer BES ist vermutlich eine Vielzahl an psycholo-
gischen, sozialen und biologischen Risikofaktoren
beteiligt. So hat sich in einer der wenigen prospek-
tiven Studien zur Atiologie der Binge-Eating(BE)-
Symptomatik an einer Stichprobe aus weiblichen
Jugendlichen gezeigt, dass folgende Faktoren das
Risiko fiir die Ausbildung einer BE-Symptomatik
erhohen (Stice et al. 2002):
== verstirktes Durchfithren von Diéten,
stark ausgepragter Schlankheitsdrang,
Uberbewertung der dufleren Erscheinung,
Unzufriedenheit mit der Figur,

Vorbilder fiir riskantes Essverhalten (Modelller-
nen),

depressive Symptome,

emotionales Essen,

ein erhohter Body-Mass-Index (BMI),

ein niedriges Selbstwertgefiihl,

eine gering ausgepragte soziale Unterstiitzung.

Ein erhohter BMI war Pradiktor fiir BE, und BE war
seinerseits Pradiktor fiir die Ausbildung von Uber-

gewicht. Inwiefern die beschriebenen Befunde aber
fir die Ausbildung des Vollbildes der BES verant-
wortlich sind bzw. inwiefern die Befunde auf andere
Stichproben (z. B. minnliche Jugendliche, Erwach-
sene) verallgemeinerbar sind, ist derzeit noch nicht
geklért. In einer grofien epidemiologischen Studie
wurde der Zusammenhang zwischen Essattacken
und psychopathologischen Auffilligkeiten erfasst
(Ackard et al. 2003). Zum Einschluss in die Unter-
suchung mussten die Patientinnen nicht allen Defi-
nitionskriterien fiir die BES gentigen; es wurde aber
zwischen Essattacken mit und ohne Kontrollverlust
unterschieden. Die Mehrzahl der untersuchten Kin-
der und Jugendlichen war zwischen 12 und 17 Jahre
alt. In dieser Untersuchung konnte ein signifikanter
Zusammenhang zwischen Essattacken und depres-
siver Stimmung sowie niedrigem Selbstwertgefiihl
gefunden werden. Diejenigen Patientinnen, die die
Diagnosekriterien fiir eine BES erfiillten, hatten die
am stirksten ausgeprigte depressive Verstimmung
und das niedrigste Selbstwertgefiihl, auch unter sta-
tistischer Kontrolle des Einflusses des BMI. Darti-
ber hinaus hatten etwa 29 % der Mddchen und 28 %
der Jungen mit einer BES bereits einen Suizidver-
such veriibt — im Vergleich zu weniger als 10 % der
Kinder ohne Essanfille.

Aus verschiedenen Studien, in denen aufrecht-
erhaltende Faktoren der BES untersucht wurden,
ergeben sich ebenfalls Hinweise darauf, dass negati-
ve Stimmungen, ein restriktives Essverhalten (an
»Non-Binge-Tagen«), die Beschiftigung mit Figur
und Gewicht sowie die Verfiigbarkeit von Nah-
rungsmitteln (Exposition gegeniiber Nahrungsmit-
teln) Essanfille bei Patientinnen mit BES auslosen
konnen (Walsh u. Boudreau 2003; Goldfein et al.
1993; Hilbert u. Tuschen-Caffier 2007). Allerdings
ist bisher noch nicht bekannt, mit welchen psycho-
biologischen Mechanismen die mutmafilichen Risi-
kofaktoren bei der Pathogenese der BES zusam-
menwirken.

Differenzialdiagnostik

Differenzialdiagnostisch ist zwischen Essanfillen,
die mit dem Empfinden eines Kontrollverlusts tiber
das Essen einhergehen und tiberméfligem Essen im
Verlaufe einer Major Depression (atypische Depres-
sion) zu unterscheiden. Gestortes Essverhalten
kann auch bei bestimmten neurologischen oder an-
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deren medizinischen Krankheiten (z. B. Prader-
Willi-Syndrom, Kleine-Levin-Syndrom etc.) auftre-
ten; es fehlen hier jedoch die anderen Merkmale der
BES-Diagnosekriterien. Bedeutsam ist auch die dif-
ferenzialdiagnostische Abgrenzung zwischen der
BES und der BN vom »Non-purging«-Typus. Bei
der BN vom »Non-purging«-Typus regulieren die
Betroffenen ihr Gewicht durch Fasten und extreme
sportliche Betdtigung, fithren jedoch nicht willent-
lich Erbrechen herbei. Da die Diagnosekriterien des
DSM-IV-TR (American Psychiatric Association
2000) bislang noch keine genaue Operationalisie-
rung in Bezug auf die Dauer, die Intensitit und Hau-
figkeit der Mafinahmen zur Gegenregulierung von
Gewichtszunahmen enthalten, kann die Diagnose-
stellung einer BES im Vergleich zur BN vom »Non-
Purging«-Typus unter Umstdnden erschwert sein.
Zu bedenken ist, dass die ICD-10 die Diagnose ei-
ner BES nicht vorsieht. Stattdessen ist in der ICD-10
z. B. die Diagnose einer »Essstorung, nicht néher
bezeichnet« (F50.9) kodierbar. Aufgrund der bes-
seren Operationalisierung empfehlen wir die An-
wendung der DSM-IV-Kriterien. Es muss allerdings
auf deren Vorldufigkeit im Sinne von Forschungs-
kriterien hingewiesen werden.

6.1.2 Komorbiditat

Komorbiditat mit psychischen
Erkrankungen

Patientinnen mit BES leiden unter einer im Ver-
gleich zur Allgemeinbevolkerung erhohten allge-
meinen Psychopathologie (z.B. ausgeprigtere
Selbstwertprobleme, stirkere psychische Belastung,
geringere psychosoziale Anpassung), einer héheren
Rate an komorbiden psychischen Stérungen (Ach-
se-1-Storungen des DSM-IV) und Personlichkeits-
storungen (Achse-II-Stérungen). Die psychischen
Auffilligkeiten und komorbiden Stérungen treten
héufiger bei der BES auf als bei psychisch gesunden
Personen mit vergleichbarem Korpergewicht (BMI;
Korpergewicht in kg/Korpergrofle in m?) (Yanov-
ski et al. 1993; Bulik et al. 2002; de Zwaan et al.
1994; de Zwaan u. Mitchell 1992; Geliebter et al.
2001; Kuehnel u. Wadden 1994; Raymond et al.
1995; Telch et al. 2000; Mussell et al. 1996). Das
heif3t, dass nicht bereits das Ubergewicht bzw. die
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Adipositas, sondern insbesondere das zusitzliche
Vorliegen einer BES mit einer ausgeprégten allge-
meinen psychopathologischen Belastung sowie
psychischen Morbiditét assoziiert ist. In den bishe-
rigen Studien wurden vor allem affektive Storungen
(insbesondere Major Depression) und Angststo-
rungen als hiufige komorbide Achse-I-Stérungen
der BES diagnostiziert; so treten Depressionen
(Major Depression) bei rund 50 bis 60 % und
Angststorungen bei rund 20 bis 50 % der BES-Pa-
tientinnen komorbid auf (Yanovski et al. 1993;
Wilfley et al. 2000; Bulik et al. 2002; Mussell et al.
1996; Specker et al. 1994).

Binge-Eating-Stérung und Adipositas

Adipositas ist ein Zustand, der durch eine tber-
miflige Ansammlung von Fettgewebe im Korper
gekennzeichnet ist; er sagt nichts iiber die Atiolo-
gie, etwa im Sinne einer Essstorung, aus. Innerhalb
des Gesamtkollektivs adiposer Menschen ist insbe-
sondere in der klinischen Praxis eine Subgruppe
von adipdsen Menschen auszumachen, bei der see-
lische Probleme und Stérungen zu einer Verande-
rung des Ess- und Bewegungsverhaltens fithren,
deren Folge eine anhaltende positive Energiebilanz
mit Ubergewicht und Adipositas ist. Patientinnen
mit BES sind hiufig adipés (BMI > 30 kg/m?)
(Dingemans et al. 2002). Die Entwicklung der mit
einer BES assoziierten Adipositas ist hdufig ver-
bunden mit frithzeitigen Didten und erfolglosen
Versuchen der Gewichtsreduktion und beginnt
anamnestisch frither als bei nicht-essgestorten adi-
posen Menschen (de Zwaan u. Mitchell 1992;
Kuehnel u. Wadden, 1994; Grissett u. Fitzgibbon
1996; Spitzer et al. 1993). Weitere Unterschiede be-
stehen im Hinblick auf die Nahrungs- bzw. Ener-
gieaufnahme, die bei adiposen Menschen mit BES
sowohl global als auch an Tagen ohne Essanfille
grof3er ist als bei Menschen ohne BES (Goldfein u.
Walsh 1993; Yanovski et al. 1992). Die Auspragung
der Psychopathologie ist stirker mit dem Schwere-
grad der Essstorung assoziiert als mit dem BMI
(Fairburn etal. 1998). Die Annahme, dass eine Bes-
serung psychischer Symptome wie auch der Essst6-
rungssymptomatik eine Gewichtsabnahme nach
sich zieht, bestdtigte sich nicht. Ein Sistieren der
BES zieht mittel- und langfristig keine Gewichtsre-
duktion nach sich (Dingemans et al. 2002), sodass
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wahrscheinlich andere Faktoren, wie z. B. ein hy-
perkalorisches Ernahrungsverhalten, auch zwi-
schen den Episoden von Essanfillen, das Korperge-
wicht entscheidend beeinflussen (» Abschn. 6.3.1
»Behandlungsziele«).

6.1.3 Krankheitsverlauf

Spontanverlauf

Auf der Basis retrospektiver Studien wird der Ver-
lauf der nicht behandelten BES als chronisch und
persistierend eingestuft (de Zwaan et al. 1994; Spit-
zer et al. 1993; Marcus et al. 1995). Die Befunde
einer prospektiven Langsschnittstudie von Cachelin
et al. (1999) zum unbehandelten Verlauf der BES
tiber einen Zeitraum von sechs Monaten deuten al-
lerdings auf einen wechselhaften Verlauf hin, der
nahezu stérungsfreie Phasen bis hin zu Phasen mit
ausgesprochen starker Symptomatik beinhalten
kann. In der bisher grofiten prospektiven Studie
zum Verlauf von Essstorungen hat sich - dhnlich
wie in retrospektiven Studien - gezeigt, dass der
GrofSteil (64 %) der BES-Patientinnen beim 1-Jah-
res-Follow-up nach wie vor alle oder fast alle BES-
Kriterien erfiillte; lediglich bei 7 % der Stichprobe
wurde keine Essstorung mehr diagnostiziert (Crow
et al. 2002). Demgegeniiber liegen auch Befunde
vor, die fiir eine relativ hohe Remissionsrate bei der
BES sprechen konnten (Fairburn et al. 2000). Die
unterschiedlichen Befunde kénnten darauf zuriick-
zufiihren sein, dass die Stichproben (z. B. im Hin-
blick auf die Dauer der Symptomatik) tiber die ver-
schiedenen Studien hinweg nicht vergleichbar
sind.

Zusammenfassend muss betont werden, dass
der Forschungsstand zum unbehandelten Verlauf
der BES bisher noch relativ schwach ist, sodass die
Aussagen noch nicht hinreichend empirisch ge-
stiitzt sind.

Verlauf nach Therapie

In einer klinischen Studie zeigte sich an einer Stich-
probe von 64 BES-Patientinnen, die in einer vorwie-
gend verhaltenstherapeutisch orientierten Klinik
stationdr behandelt worden waren, dass beim 12-
Jahres-Follow-up 67 % der Stichprobe ohne Dia-
gnose einer Essstorung waren, rund 13 % hatten

eine Essstorungsdiagnose aus der Restkategorie der
nicht ndher bezeichneten Essstorungen, 8 % hatten
nach wie vor eine BES-Diagnose, und 9 % hatten
eine BN-Diagnose (Purging-Typus); 3 % der Stich-
probe waren verstorben (Fichter et al. 2008). Die
storungsbezogene und die storungsiibergreifende
allgemeine Psychopathologie waren iiber die ver-
schiedenen Katamnesezeitraume (Post-Therapie,
2- bis 3-Jahres-Follow-up, 6-Jahres-Follow-up, 12-
Jahres-Follow-up) stabil reduziert (Fichter et al.
2008, 2006; Fichter u. Quadflieg 2004). Die Ergeb-
nisse deuten darauf hin, dass gut zwei Drittel der
behandelten Patientinnen ihre Essstérung erfolg-
reich iiberwinden konnten.

Vor allem storungsbezogene Merkmale (z. B.
das Ausmafl der essensbezogenen Psychopatholo-
gie) sagen den Langzeitverlauf von (behandelten)
Patientinnen mit BES vorher, wihrend storungsi-
bergreifende, psychopathologische Merkmale we-
niger pradiktiv sind (Fichter et al. 2003; Fairburn et
al. 2003). Im Vergleich zur AN und zur BN stellt sich
die Prognose der BES nicht nur im Hinblick auf die
Essstorungssymptomatik, sondern auch beziiglich
anderer psychologischer Parameter giinstiger dar
(Fichter et al. 1998; Cachelin et al. 1999; Fairburn et
al. 2000).

6.1.4 BES im Kindes- und Jugendalter

Erscheinungsbild und Definition

In einer groflen deutschen epidemiologischen Stu-
die wurde unter anderem der Zusammenhang von
Adipositas und Essanfillen bei 5- bis 6-jahrigen
Kindern untersucht (Lamerz et al. 2005). Dabei
zeigten sich bei 2 % der untersuchten Kinder Essan-
falle. In Einklang mit Studien im Erwachsenenbe-
reich ergab sich ein signifikanter Zusammenhang
zwischen Essanféllen und Adipositas. Dartiber hi-
naus konnte gezeigt werden, dass Kinder, deren
Miitter unter einer Essstorung litten, ein erhohtes
Risiko aufwiesen, ebenfalls unter einer Essstorung
zu leiden. In einer weiteren prospektiven Studie fan-
den Tanofsky-Kraff et al. (2008) bei 6- bis 12-jih-
rigen Kindern, die entweder selbst tibergewichtig
waren oder ein familidres Risiko fiir Ubergewicht
hatten und die tiber Essanfille berichteten, nach im
Durchschnitt 4,2 Jahren einen deutlich hoheren Zu-
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wachs an Korperfettmasse (15 %) im Gegensatz zu
Kindern, die keine Essattacken zeigten.

Die DSM-IV-Kriterien der BES werden einer
Essstorung im Kindes- und gegebenenfalls frithen
Jugendalter nicht gerecht. Derzeit ist unklar, ob Kin-
der im Gegensatz zu Erwachsenen in der Lage sind,
ein Gefiihl von Kontrollverlust zu erleben und/oder
zu verbalisieren und dartiber Scham oder Schuld zu
empfinden. Denn im Unterschied zu Erwachsenen
bestimmen Kinder weniger tiber ihr Essen, sodass
sie unter Umstianden eher die Abwesenheit von
Kontrolle als einen Kontrollverlust erleben (Hilbert
u. Munsch 2005). Dementsprechend wird in der Li-
teratur empfohlen, die Kriterien der BES fiir das
Kindes- und Jugendalter zu modifizieren (Nicholls
et al. 2000).

Psychische Komorbiditat

Eine psychische Komorbiditit findet sich bei Kin-
dern und Jugendlichen mit BE-Episoden deutlich
haufiger. Hilbert und Czaja (2007) iiberpriiften den
Zusammenhang von Essanféllen und psychopatho-
logischen Auffilligkeiten. Die untersuchten Kinder
waren zwischen 8 und 13 Jahre alt. Haupteinschluss-
kriterium waren Essanfille, spezifiziert als minde-
stens ein Kontrollverlust im Zeitraum der letzten
drei Monate. Kompensatorische Verhaltensweisen
(haufiger als einmal wihrend der vergangenen drei
Monate) galten als wichtiges Ausschlusskriterium.
Es zeigte sich ein signifikanter Zusammenhang von
Essanfillen in der Kindheit ohne kompensatorische
Mafinahmen und einer generell erhéhten Psycho-
pathologie. Ein verstérktes Auftreten objektiver Es-
sanfille war mit essensbezogenen Angsten, stir-
keren Gewichtssorgen und einer groferen Depres-
sivitdt verbunden. In einer Studie an Jugendlichen
mit BES stellten Britz et al. (2000) eine Pravalenzrate
komorbider psychischer Stérungen von 70 % fest.
Depressive Erkrankungen waren dabei am héiu-
figsten, gefolgt von Angststorungen und Sub-
stanzmissbrauch oder -abhingigkeit. Es bedarf
dringend weiterer Studien zur Uberpriifung der
psychischen Komorbiditit der BES im Kindes- und
Jugendalter.
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» Kap. 2 »Diagnostik von Essstérungenc.

6.2.1 Somatischer Befund

Die Mehrzahl der Patientinnen mit BES sind iiber-
gewichtig (BMI > 25 kg/m?) oder adipés (BMI >
30 kg/m?) (Dingemans et al. 2002), was sowohl im
Hinblick auf die Diagnostik als auch auf die Thera-
pie der BES relevant ist.

6.2.2 Anamnese

Die Diagnostik umfasst neben der BES und psy-
chischen Komorbiditit auch das Ubergewicht bzw.
die Adipositas, zumindest im Sinne einer Anamne-
se und Inspektion. Die Anamnese umfasst eine Fa-
milien-, Gewichts-, Erndhrungs-, Aktivitits- und
Medikamentenanamnese (Deutsche Adipositas-
Gesellschaft 2007).

Im Rahmen der Erhebung der BES-Symptoma-
tik sollte auf die Haufigkeit der Essanfille sowie die
typischen situationalen Bedingungen, unter denen
diese auftreten, eingegangen werden. Auch die Art
und Menge der Lebensmittel, die wihrend eines Es-
sanfalles konsumiert werden, sollten hierbei be-
ricksichtigt werden (z. B. anhand von Erndhrungs-
tagebtichern).

Im Rahmen der Familienanamnese empfiehlt es
sich, bei den Familienmitgliedern moglicherweise
vorhandene psychische Erkrankungen (insbeson-
dere Essstorungen) sowie gegebenenfalls vorlie-
gendes Ubergewicht oder Adipositas zu erfragen.

Die Gewichtsanamnese umfasst den Zeitpunkt
der Entstehung des Ubergewichts bzw. der Adiposi-
tas, die Dauer, den Verlauf und das maximale Ge-
wicht, wodurch ursichliche Faktoren wie Fehler-
ndhrung im Elternhaus, Aufgabe einer Sportart,
Lebenskrisen, aber auch Beginn der BES erfasst
werden.

Im Rahmen der Erndhrungsanamnese interes-
sieren sowohl die Art und Menge der Nahrung als
auch die Umstidnde der Nahrungsaufnahme. Die
Nahrungsmenge und -art kann mittels Protokoll
und Schilderung typischer Gerichte bzw. Mahl-
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zeiten erhoben werden. Fiir die positive Energie-
bilanz als Agens des Ubergewichts bzw. der Adi-
positas kann auch eine korperliche Inaktivitat ver-
antwortlich sein. Ein Bewegungsprotokoll kann
die Zuverléssigkeit von Patientinnenangaben ver-
bessern.

Zahlreiche Medikamente fithren zu einer Ver-
anderung des Essverhaltens und einer positiven
Energiebilanz. Hierzu gehéren Glukokortikoide,
Ostrogene, Insulin, Antidiabetika, Antiepileptika
und Psychopharmaka, wie bestimmte Antidepres-
siva, Neuroleptika und sogenannte Mood-Stabi-
lizer.

Auch syndromale Formen der Adipositas - be-
kannt sind im Rahmen der Genetik mehr als 75 un-
terschiedliche Syndrome - miissen berticksichtigt
werden (Deutsche Adipositas-Gesellschaft 2007).

6.3 Therapie

6.3.1 Behandlungsziele

Das Behandlungsanliegen der meisten Patientinnen
mit BES zielt auf die Behandlung der Adipositas ab,
also auf die Gewichtsreduktion. Dieses Anliegen ist
bei der Behandlung (bzw. Behandlungsplanung)
der BES zu bedenken und mit den Patientinnen zu
thematisieren. Aus der multifaktoriellen Atiologie
der BES (» Abschn. »Atiologie« in 6.1.1) ergibt sich
eine multiple Symptomprésentation bzw. eine Sym-
ptomatik in unterschiedlichen korperlichen, psy-
chischen und sozialen Bereichen, was wiederum
multiple Behandlungsziele nahe legt. Diese multi-
plen Behandlungsziele konnen individuell bei einer
Patientin angestrebt werden, wenn die Symptoma-
tik verschiedene Problembereiche betrifft (was in
der Regel der Fall ist). Sie konnen aber auch zwi-
schen den Patientinnen variieren, da sich in Abhén-
gigkeit von der Lebenssituation, von persénlichen
Faktoren und der dominierenden Problematik oder
den Therapiezielen der Patientinnen selbst unter-
schiedliche Behandlungsziele ergeben konnen.

Die Behandlungsziele beinhalten unterschied-
liche Aspekte:
== Behandlung der Symptome (Essanfille, Uberge-

wicht/Adipositas, essstérungsspezifische Psy-

chopathologie),

== Behandlung weiterer psychischer Beschwerden
(z. B. Selbstwert- und Schamproblematik, Af-
fektregulation),

== Behandlung komorbider psychischer Stérungen
(z. B. Depression, soziale Angst),

== Priavention bzw. Riickfallprophylaxe (Vermitt-
lung von Metawissen).

Selbstverstandlich schlief3en sich die genannten Be-
handlungsziele nicht aus, noch sind sie voneinander
unabhingig. Werden mehrere Behandlungsziele
verfolgt, gilt es, ihre gegenseitige Dominanz und
ihre zeitlichen Abfolge in der Behandlung zu defi-
nieren (de Zwaan 2002).

6.3.2 Behandlungsverfahren

Im Folgenden werden Empfehlungen fiir einzelne
Behandlungsformen ausgesprochen. Diese basieren
zumeist auf den Ergebnissen einer umfassenden
Metaanalyse von Vocks et al. (2010) zur Effektivitit
verschiedener Behandlungsverfahren fiir die BES,
wobei sich die tiberwiegende Mehrzahl der Studien
auf Erwachsene bezieht. Sofern fiir ein Behand-
lungsverfahren eine ausreichende Anzahl an rando-
misierten kontrollierten Studien (RCTs) vorlag,
konnte fiir dieses Verfahren eine Metaanalyse ge-
rechnet werden, in die Effektstarken zur Quantifi-
zierung von Unterschieden zwischen den Post-
Werten aus Interventions- und unbehandelten Kon-
trollgruppen eingingen. Hierbei konnte Evidenz-
grad Ia vergeben werden, wenn mindestens drei
RCTs in die Metaanalyse eingeschlossen werden
konnten; ansonsten wurde der Evidenzgrad Ib ver-
geben. Wenn fiir eine Interventionsform keine RCTs
mit unbehandelter Kontrollgruppe vorlagen, son-
dern nur unkontrollierte Studien oder RCTs mit
behandelter Kontrollgruppe, basieren die Effekt-
stirken der Metaanalyse auf den Vergleichen der
Pra- und der Post-Werte der jeweiligen Interventi-
onsgruppen (Evidenzgrad Ila). Bei der Interpretati-
on der Ergebnisse ist zu beachten, dass Effektstér-
ken, die auf dem Vergleich von den Post-Werten aus
Interventions- und Kontrollbedingungen basieren,
und solche, denen ein Vergleich der Pri- und Post-
Werte fiir eine Interventionsbedingung zugrunde
liegt, hinsichtlich ihrer Grofle nicht direkt mitei-
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nander vergleichbar sind; in der Regel fallen die
Effektstiarken fir die Integration der RCTs kleiner
aus. Aus diesem Grunde ist die Anwendung der
Klassifikation nach Cohen (1988) ausschliefilich auf
die Effektstarken fiir die Integration von RCTs zu-
liassig. Neben Effektstarken wurden als Indikatoren
fiir Symptomfreiheit im Rahmen der Metaanalyse
auf der Basis von RCTs Odds Ratios berechnet so-
wie in der Metaanalyse alternativ die Abstinenzra-
ten, basierend auf Pri-Post-Vergleichen. Sofern die
Anzahl von Primérstudien keine der beiden darge-
stellten metaanalytischen Integrationsformen er-
laubte, wurden fiir die Empfehlungen fiir das jewei-
lige Behandlungsverfahren Einzelstudien herange-
zogen (Evidenzgrade IIb bis IV).

Psychotherapie

In die Metaanalyse (Vocks et al. 2010) zur Psycho-
therapie konnten sieben Behandlungsbedingungen
zu psychotherapeutischen Verfahren aus sechs
RCTs eingeschlossen werden (Agras et al. 1995; El-
dredge et al. 1997; Gorin et al. 2003: zwei Behand-
lungsarme; Grilo et al. 2005; Peterson et al. 1998;
Telch et al. 2001). In sechs der eingegangenen Be-
handlungsarme wurde die Psychotherapie im Grup-
pensetting durchgefiihrt und unter einer Behand-
lungsbedingung im einzeltherapeutischen Setting.
Die Anzahl der Behandlungszeitpunkte lag zwi-
schen zwolf und 30 Sitzungen. Die Auswertung von
zwei der sieben Behandlungsbedingungen basierte
auf Intent-to-Treat-Analysen. In simtlichen dieser
Studien wurde die Wirksamkeit der kognitiven Ver-
haltenstherapie (KVT) untersucht. Die eingesetzten
kognitiv-verhaltenstherapeutischen Interventionen
variierten zwischen den unterschiedlichen Studien,
wobei als zentrale Behandlungselemente unter an-
derem Selbstbeobachtung, kognitive Techniken und
Ernahrungsmanagement zum Einsatz kamen.

Des Weiteren wurden in mehreren der einge-
schlossenen Studien Problemlésekompetenzen und
Fertigkeiten zur Bewiltigung von emotionalen und
interpersonellen Auslsebedingungen fiir Essanfil-
le trainiert. Sowohl im Hinblick auf die Reduktion
der Essanfallshdufigkeit als auch auf die Tage mit
Essanfillen erwies sich die KVT als hochwirksam;
der Vergleich der Post-Werte aus Interventions-
und Kontrollgruppe ergab Effektstirken vond = .82
bis d = 1.04 (Evidenzgrad Ia). Keine Effekte lieffen
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sich im Hinblick auf eine Gewichtsreduktion nach-
weisen (d = .09). Da es sich bei den RCTs, die in die
Metaanalyse eingeschlossen wurden, ausschliefilich
um Studien zur KVT handelte, kdnnen sich die Be-
handlungsempfehlungen nur auf dieses psychothe-
rapeutische Verfahren beziehen; RCTs zu weiteren
psychotherapeutischen Interventionen stehen der-
zeit noch aus. Eine aktuelle Studie (RCT), die in der
dargestellten Metaanalyse nicht mehr berticksichti-
gt werden konnte, erbrachte Hinweise auf die Wirk-
sambkeit der Interpersonellen Therapie zur Behand-
lung der BES (Wilson et al. 2010: Evidenzgrad Ib).
Einzelne Studien zu weiteren psychotherapeuti-
schen Verfahren ohne unbehandelte Kontrollgrup-
pe und ohne Randomisierung deuten auf die Wirk-
samkeit von psychoedukativer Gruppentherapie
(Evidenzgrad IIb; Ciano et al. 2002), tiefenpsycho-
logisch interaktioneller Gruppenpsychotherapie
(Evidenzgrad IIb; Ciano et al. 2002) und Meditation
(Evidenzgrad IIb; Kristeller u. Hallett 1999) hin.
Hierbei ist allerdings zu berticksichtigen, dass die
Ergebnisse zu Psychoedukation und tiefenpsycho-
logischer interaktioneller Gruppenpsychotherapie
auf sehr kleinen Stichproben basieren. Zukiinftige
Forschung sollte sich auch auf die Untersuchung
von Pridiktoren fiir den Behandlungserfolg bezie-
hen. So erbrachte beispielsweise eine Studie von
Grilo et al. (2006) Hinweise darauf, dass Personen
mit BES, bei denen innerhalb der ersten vier Sit-
zungen einer KVT eine 65%ige Reduktion der Ess-
anfallssymptomatik zu verzeichnen war, insgesamt
ein besseres Behandlungsergebnis erzielten.

Strukturierte Selbsthilfe

In die Metaanalyse (Vocks et al. 2010) zur Wirksam-
keit von strukturierter Selbsthilfe gingen vier Studi-
enbedingungen aus zwei RCTs ein (Carter u. Fair-
burn 1998: zwei Behandlungsarme; Peterson et al.
1998: zwei Behandlungsarme). In simtlichen der
untersuchten Studien zur Selbsthilfe sind die einge-
setzten Interventionen kognitiv-verhaltensthera-
peutisch ausgerichtet. Die Inhalte der strukturierten
Selbsthilfe entsprechen zumeist weitestgehend de-
nen der oben dargestellten KVT. Die Patientinnen
erhalten entsprechende Arbeitsmaterialien (z. B. als
Buch), in denen Informationen zur BES sowie die
einzelnen therapeutischen Schritte zur Uberwin-
dung von Essanfillen dargestellt sind. Die Hilfte
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der in die Metaanalyse eingegangenen Studien ba-
sierte auf autodidaktischer Selbsthilfe, und die an-
dere Hilfte beinhaltete Selbsthilfe unter Anleitung,
die im Gruppensetting mit einer Frequenz zwischen
sieben und 14 Sitzungen stattfand (soweit in den
Studien angegeben). Sdmtliche der eingeflossenen
Studien wurden auf der Basis einer Intent-to-Treat-
Analyse ausgewertet. Psychotherapeutische Inter-
ventionen auf der Basis von Selbsthilfemanualen
sind hinsichtlich der Reduktion von Essanfillen mit
einer Effektstirke von d = .84 als hochwirksam ein-
zustufen (Evidenzgrad Ib). In Bezug auf eine Ge-
wichtsreduktion lieflen sich keine Effekte nachwei-
sen (d =.10). Insgesamt ist zu beachten, dass die
Anzahl der Studien zur Selbsthilfe sehr gering ist.

Pharmakotherapie

In Deutschland ist kein Medikament fiir die Be-
handlung der BES offiziell zugelassen. Einzig das
Fluoxetin hat eine Zulassung fiir die Behandlung
der BN. Die Medikation von Arzneimitteln in Stu-
dien an Patientinnen mit BES stellt also eine zulas-
sungsiiberschreitende Anwendung von Arzneimit-
teln dar (Off-Label-Use).

Stefano et al. (2008) sowie Reas und Grilo (2008)
publizierten jeweils eine Metaanalyse zur pharma-
kologischen Behandlung der BES (Evidenzgrad Ia).
Auf der Grundlage von sieben Studien, die die von
den Autoren definierten Einschlusskriterien er-
fullten, ergab die Metaanalyse von Stefano et al.
(2008), dass Patientinnen mit BES unter der Medi-
kation von Antidepressiva (eine Studie mit trizy-
klischen Antidepressiva: Laederach-Hofmann et al.
1999; sechs Studien mit selektiven Serotonin-Wie-
deraufnahmehemmern [SSRI]: Grilo et al. 2005;
Arnold et al. 2002; Hudson et al. 1998; McElroy et
al. 2000, 2003b; Pearlstein et al. 2003) hohere Re-
missionsraten der BES-Symptomatik im Vergleich
zu Patientinnen mit Placebo erzielten. Die Abbruch-
raten zwischen Verum- und Placebogruppen unter-
schieden sich nicht signifikant. Die Medikation
hatte keinerlei Einfluss auf das Korpergewicht, wohl
aber auf Scores der Hamilton-Depressionsskala, die
sich signifikant verbesserten. Allerdings hatten nur
drei Studien Patientinnen mit klinisch relevanter
depressiver Symptomatik eingeschlossen (Arnold et
al. 2002; McElroy et al. 2000, 2003b). Mit Ausnahme
einer einzigen Studie (Grilo et al. 2005) lag das Be-

obachtungsintervall bei durchschnittlich acht Wo-
chen. Die Studie mit einer langeren Laufzeit von 16
Wochen konnte keinen Unterschied in der Remissi-
onsrate zwischen Verum- und Placebogruppe nach-
weisen (Grilo et al. 2005).

Reas und Grilo (2008) untersuchten auf der Ba-
sis von 14 RCTs mit insgesamt 1279 Patientinnen
die Wirksamkeit von Psychopharmaka und von
acht Studien mit 683 Patientinnen die Wirksamkeit
einer Kombinationsbehandlung von Pharmakothe-
rapie und Psychotherapie im Hinblick auf die BES-
und depressive Symptomatik. Von den 14 Pharma-
kotherapiestudien waren zwolf Studien von der
pharmazeutischen Industrie gesponsert, eine Studie
gab keine Auskunft tiber ein Sponsoring, eine Studie
wurde vom National Institute of Health (NIH) un-
terstiitzt. Sieben Studien verglichen SSRI mit Place-
bo (2 x Fluoxetin, 2 x Fluvoxamin, 1 x Sertralin, 1 x
Citalopram, 1x Escitalopram; Grilo et al. 2005;
Hudson et al. 1998; McElroy et al. 2000, 2003b;
Pearlstein et al. 2003; Guerdjikova et al. 2005). Eine
Studie verglich einen Serotonin-Noradrenalin-Wie-
deraufnahmehemmer (SNRI) (Atomoxetin; McEI-
roy et al. 2007), drei Studien eine antiepileptische
Medikation (Topiramat, Zonisamid; McElroy et al.
2007,2003a, 2006) und drei Studien Sibutramin mit
Placebo (Milano et al. 2005; Appolinario et al. 2003;
Wilfley et al. 2008). In der Mehrzahl handelte es sich
um Kurztherapien mit einer durchschnittlichen Be-
handlungsdauer von 12,2 Wochen (6 bis 24 Wo-
chen) (Arnold et al. 2002; McElroy et al. 2000,
2003b). Keine Studie enthielt Angaben fiir die Zeit
nach Absetzen der Medikation. Ahnlich wie bei der
Metaanalyse von Stefano et al. (2008) unterschieden
sich die Abbruchquoten in den Verum- und Place-
bogruppen nicht signifikant. Bei 48,7 % der Patien-
tinnen mit Pharmakotherapie konnte eine vollstan-
dige Remission der BES-Symptomatik und in der
Placebogruppe bei 28,5 % der Patientinnen beo-
bachtet werden. Dieser Unterschied war signifikant.
Die grofite Wirksamkeit konnte fiir Topiramat
nachgewiesen werden (McElroy et al. 2007, 2003a).
Geringe Effekte zeigten sich im Hinblick auf den
Gewichtsverlust, der unter Medikation durch-
schnittlich 3,2 % des Ausgangsgewichts betrug.

Von den insgesamt acht RCTs zur Kombinati-
onsbehandlung (Pharmakotherapie und Psychothe-
rapie) (Grilo et al. 2005; Laederach-Hofmann et al.
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1999; Agras et al. 1994; Claudino et al. 2007; Devlin
etal. 2005, 2007; Golay et al. 2005; Ricca et al. 2001)
wurden drei Studien von der pharmazeutischen In-
dustrie gefordert, drei vom NIH, und zwei Studien
enthielten sich einer entsprechenden Auskunft. Un-
tersucht wurden Desipramin (Agras et al. 1994),
Imipramin (Laederach-Hofmann et al. 1999), Flu-
oxetin (Grilo et al. 2005; Devlin et al. 2005; Ricca et
al. 2001), Fluvoxamin (Ricca et al. 2001), Orlistat
(Grilo et al. 2005; Golay et al. 2005) und Topiramat
(Claudino et al. 2007). Das Design von sechs Studi-
en sah neben einer Verblindung der Medikation von
Verum und Placebo die Kombination von KVT
(Grilo et al. 2005; Claudino et al. 2007), Diét (Devlin
et al. 2005; Golay et al. 2005) oder multimodaler
Erndhrungsbehandlung und psychosozialer Inter-
ventionen vor (Laederach-Hofmann et al. 1999).
Zwei Studien verglichen KVT mit und ohne Medi-
kation von Fluoxetin und Fluvoxamin, wobei die
Therapieeffekte dieser SSRI noch einmal miteinan-
der verglichen wurden (Agras et al. 1994; Devlin et
al. 2005; Ricca et al. 2001). Die Studiendauer lag
durchschnittlich bei 20,1 Wochen (8 bis 36 Wo-
chen). Katamnesen zwischen drei und 24 Monaten
lieferten fiinf Studien. Insgesamt erbrachte die zu-
sitzliche Medikation neben der KVT keine zusitz-
lichen Effekte im Hinblick auf die Essstérungssym-
ptomatik; geringe Effekte allerdings fiir den Ge-
wichtsverlust. Weder Desipramin oder Fluoxetin
noch Fluvoxamin fiithrten in Kombination mit der
KVT oder verhaltenstherapeutischen Gewichtsre-
duktionsmafinahmen zu einer grofleren Gewichts-
reduktion, im Gegensatz zu Topiramat (Claudino et
al. 2007) und Orlistat (Golay et al. 2005), die zu ei-
ner grofleren Gewichtsabnahme in einer didt- und
verhaltenstherapeutisch ausgerichteten Adipositas-
Behandlung fithrten. SchliefSlich zeigte sich die
KVT gegeniiber der reinen Pharmakotherapie mit
Fluoxetin oder Fluvoxamin iiberlegen (Grilo et al.
2005; Ricca et al. 2001).

In eine weitere Metaanalyse zur Pharmakothe-
rapie (Vocks et al. 2010) konnten neun Studienbe-
dingungen aus neun RCTs (Grilo et al. 2005; Arnold
et al. 2002; Hudson et al. 1998; McElroy et al. 2000,
2003a, 2003b, 2004; Pearlstein et al. 2003; Appolina-
rio et al. 2003) eingehen. Diese Studien stellen sich
im Hinblick auf die untersuchten Pharmaka wie
auch die beiden zuvor genannten Metaanalysen
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sehr heterogen dar und umfassen Antidepressiva
wie selektive SSRI (Citalopram, Fluoxetin, Fluvoxa-
min) und SNRI (Sibutramin) sowie Antikonvulsiva
(Topiramat, Zonisamid). In den Antidepressiva-
Studien betrug die mittlere Dosis Fluoxetin 71,3 mg
pro Tag bei einer Applikationsdauer von sechs Wo-
chen. Die Dropout-Rate der Fluoxetin-Gruppe lag
mit 23,3 % deutlich unter der der Placebogruppe
(56,7 %) (Arnold et al. 2002) bzw. 60 mg pro Tag bei
einer Applikationsdauer von 16 Wochen (Eldredge
etal. 1997). Pearlstein et al. (2003) gaben tiber eine
Dauer von zwolf Wochen eine mittlere Dosierung
von 60 mg Fluoxetin pro Tag an; die Dropout-Rate
wird nur fir die Fluoxamin- und Placebogruppe
zusammen angegeben (27,8 %). Ein weiteres SSRI
untersuchten McElroy et al. (2003b); die mittlere
Dosierung betrug 57,9 mg Citalopram pro Tag bei
einer Applikationsdauer von sechs Wochen. Die
Dropout-Rate lag in der Citalopramgruppe bei
15,8 %, in der Placebogruppe bei 21 %. Den SSRI
Sibutramin untersuchten Appollinario et al. (2003).
Hier wurde iiber zwolf Wochen eine mittlere Dosis
von 15 mg pro Tag appliziert. Die Dropout-Rate be-
traf fiir die Sibutramingruppe 23,3 %; fiir die Place-
bogruppe lag sie bei 16,6 %. Die Wirksamkeit des
Antikonvulsivums Topiramat wurde von McElroy
et al. (2003a) untersucht. Hier betrug die mittlere
Dosis 212 mg/Tag bei einer Applikationsdauer von
14 Wochen. Die Dropout-Rate lag fiir die Gruppe,
die Topiramat erhielt, mit 46,7 % deutlich tiber der
fiir die Placebogruppe (38,7 %). Fiir den Vergleich
der Post-Werte aus Interventions- und Kontroll-
gruppe ergaben sich in der Metaanalyse zur Phar-
makotherapie (Vocks et al. 2010) insgesamt mittel-
grof3e Effekte mitd = .52 bzw. d = .76 fiir die Reduk-
tion der Essanfallshdufigkeit und der Tage mit
Essanfillen (Evidenzgrad Ia). Keine Effekte (d = .01)
zeigen sich im Hinblick auf eine Gewichtsredukti-
on. Zu beachten sind die pharmakologischen Ne-
benwirkungen wie sexuelle Dysfunktionen (SSRI,
SNRI) oder depressive Stimmungslage und Irritabi-
litat bei der Medikation mit Antikonvulsiva (Ober-
lander et al. 2006; Raeder et al. 2006; Brodie et al.
2005; Johnson et al. 2007).

Gewichtsabnahme und -kontrolle

Pravalenzschatzungen zur BES bei Teilnehmern von
Gewichtsreduktionsprogrammen schwanken zwi-
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schen 10 und 25 % (Mitchell et al. 2008). Im Rahmen
dieser Programme wird eine schrittweise Anderung
des Lebensstils in den Bereichen Erndhrung und Be-
wegung angestrebt (Deutsche Adipositas-Gesell-
schaft 2007). So wird beispielsweise ein regelmafliges
Erndhrungsverhalten mit drei Mahlzeiten am Tag
etabliert und der Verzehr gesunder Nahrungsmittel
mit einer Steigerung der Kohlenhydrat- und einer
Reduktion der Fettzufuhr gefordert.

Die Mehrzahl der Studien konnte keinen Effekt
einer zusdtzlichen KVT oder einzelner kognitiv-
verhaltenstherapeutischer Behandlungselemente
bei Gewichtsreduktionsmafinahmen (z. B. niedrig-
kalorische Diét) im Hinblick auf die BES-Sympto-
matik nachweisen. De Zwaan et al. (Evidenzgrad Ib;
2005), LaPorte (Evidenzgrad IIb; 1992), Wonder-
lich et al. (Evidenzgrad ITa; 2003) und Goodrick et
al. (Evidenzgrad Ib; 1998) verglichen die Behand-
lungsstrategien mit und ohne didtetische Mafinah-
men bei adip6sen Frauen mit BES. Beide Behand-
lungsstrategien zeigten vergleichbare Effekte im
Hinblick auf das Korpergewicht und auch die BES-
Symptomatik. Wadden et al. (1992) zeigten ver-
gleichbare Gewichtsverluste von adipsen Frauen
mit und ohne BES unter Verwendung niedrigkalo-
rischer Didten (Evidenzgrad Ib). In einer anderen
randomisierten kontrollierten Studie gingen Wad-
den et al. (2004) der Frage nach, ob eine Fliissig-
(Ersatz-)nahrung mit 1000 kcal/Tag eine ausgewo-
gene, hypokalorische Erndhrung (1200 bis
1500 kcal/Tag) und eine nicht-kalorienreduzierte
Erndhrung sich prospektivim Hinblick auf die Ent-
wicklung einer BE-Symptomatik unterscheiden.
Zwar lieflen sich BE-Symptome bei den adipdsen
Teilnehmerinnen mit der Flissig(Ersatz-)nahrung
(1000 kcal/Tag) nach 28 Wochen gegeniiber den an-
deren beiden Interventionsgruppen haufiger beob-
achten, dieser Unterschied war allerdings nach 40
bzw. 65 Wochen nicht mehr nachweisbar (Evidenz-
grad Ib). In die gleiche Richtung weisen die Beob-
achtungen von Telch und Agras (Evidenzgrad IIb;
1993), wonach 62 % der adipésen Teilnehmer von
Optifast®-Programmen mit einer initialen dreimo-
natigen niedrigkalorischen Diét (~ 800 kcal/Tag)
neu aufgetretene Episoden von BE in der Realimen-
tationsphase beschrieben; deren Héufigkeit nahm
allerdings mit dem Ende der Behandlung ab. Porze-
lius et al. (Evidenzgrad IIb; 1995) konnten nachwei-

sen, dass ein storungsspezifischer Behandlungsan-
satz, der neben Behandlungselementen der KVT
auch ein restriktives, hypokalorisches Essverhalten
beinhaltete, im Hinblick auf die Gewichtsabnahme
bei Patientinnen mit einer schweren BES (definiert
als > 27 auf der Binge Eating Scale) im Vergleich zu
einer standardisierten Gewichtsreduktionsmaf3-
nahme erfolgreicher war. Dieser Effekt konnte bei
Patientinnen mit leichter BES-Symptomatik (Score
17-27) nicht beobachtet werden. Auch Marcus et al.
(1988) fanden keinen Unterschied in der Gewichts-
abnahme zwischen adip6sen Patientinnen mit und
ohne BES, die an einer verhaltenstherapeutisch ori-
entierten Adipositas-Behandlung teilnahmen (Evi-
denzgrad IIb). Ebenso wenig konnte in einer grofSe-
ren Telefon- und E-Mail-basierten Studie (Evidenz-
grad IIc) ein Zusammenhang zwischen BES zu
Behandlungsbeginn und Gewichtsverlust festge-
stellt werden (Linde etal. 2004). Ahnliche Ergebnis-
se fanden sich auch in Gewichtsreduktionspro-
grammen, bei denen zumindest initial extrem nie-
rigkalorische Didten mit einem Energiegehalt von
< 800 kcal (»very low calory diet« = VLCD) zum
Einsatz kommen (Evidenzgrad Ila; de Zwaan et al.
2005). Insgesamt muss konstatiert werden, dass adi-
pose Patientinnen mit BES von Gewichtsredukti-
onsprogrammen édhnlich profitieren wie adipése
Patientinnen ohne BES (Evidenzgrad IIIa; Wonder-
lich et al. 2003). Obwohl neuere Studien keinen Zu-
sammenhang zwischen kalorienrestriktiver Erndh-
rung (hypokalorische Diét) und Exzerbation der
BES-Symptomatik nachweisen konnten (Evidenz-
grad IIb; Grilo u. Masheb 2007; Evidenzgrad Ila;
Munsch et al. 2007), ist zumindest die Frage abzu-
kldren, ob der BES ein Didtverhalten regelhaft vor-
ausgeht. Insbesondere in schweren Fallen von BES,
bei denen dhnlich wie bei der BN dem Beginn der
Stérung ein Didtverhalten vorausgeht und ein enger
zeitlicher Zusammenhang zwischen Didtmafinah-
men und Essstorungssymptomatik nachweisbar ist,
erscheint ein restriktives Essverhalten, das auf eine
Gewichtsabnahme abzielt, zeitgleich mit der Be-
handlung der BES nicht sinnvoll.

Fiir Interventionen zur Gewichtsabnahme bzw.
-kontrolle konnte aufgrund der unzureichenden
Datenlage keine Metaanalyse auf der Basis von
RCTs durchgefithrt werden, in denen die Effektivi-
tat dieser Interventionen gegen eine unbehandelte



6.3 - Therapie

Kontrollbedingung an Patientinnen mit BES gete-
stet wurde. Daher wurde eine Metaanalyse (Vocks
et al. 2010) auf der Basis von Pré-Post-Vergleichen
aus drei Studien gerechnet (Laederach-Hofmann et
al. 1999; Agras et al. 1994; de Zwaan et al. 2005). In
zwei Studien wurde die Intervention ausschliefilich
im Gruppensetting durchgefiihrt und in einer Stu-
die im Gruppen- plus Einzelsetting. Die Anzahl der
Behandlungszeitpunkte variierte zwischen zehn
und 30 Sitzungen. In einer der drei Studien wurde
eine Intent-to-Treat- Analyse berechnet. Die ermit-
telte durchschnittliche Pri-Post-Effektstirke fir
diese Interventionen zur Gewichtskontrolle liegt fiir
die Reduktion von Essanfillen bei d =.77 und fiir
die Gewichtsreduktion bei d=.50 (Evidenz-
grad ITa).

Kombinationstherapien

Bisher liegt keine ausreichende Anzahl an RCTs zu
Kombinationstherapien aus verschiedenen Inter-
ventionsformen vor, um diese in einer Metaanalyse
zusammenzufassen. Allerdings lassen sich die Pri-
Post-Effektstirken aus Primérstudien ohne Rando-
misieriung oder ohne unbehandelte Kontrollgruppe
(Fichter et al. 1998; Grilo et al. 2005; Laederach-
Hofmann et al. 1999; Agras et al. 1994: zwei Be-
handlungsarme; Ricca et al. 2001: zwei Behand-
lungsarme; de Zwaan et al. 2005; Devlin et al. 2000;
Fossati et al. 2004: zwei Behandlungsarme; Painot et
al. 2001; Pendleton et al. 2002: zwei Behandlungs-
arme) in einer Metaanalyse integrieren. Die Inter-
ventionen sind relativ heterogen und umfassen zu-
meist die Kombination aus Psychotherapie (hierbei
ausschliefSlich KVT) mit Pharmakotherapie, Ge-
wichtskontrolle oder Sportprogrammen sowie die
Kombination aus Gewichtskontrolle und Pharma-
kotherapie. In drei der 14 Behandlungsbedingungen
wurde eine Kombination aus Gruppen- und Einzel-
behandlung eingesetzt, in sechs Bedingungen aus-
schliefllich Gruppentherapie und in fiinf Bedin-
gungen Einzeltherapie. In den Studien, in denen die
Anzahl der Behandlungszeitpunkte angegeben war,
lag diese zwischen zehn und 34 Sitzungen. Zwei der
14 eingegangenen Studien liegt eine Intent-to-Tre-
at-Analyse zugrunde. Die Effektstarken fiir die Re-
duktion der Essanfallshdufigkeit und der Tage mit
Essanfillen liegen beid = 1.57 bzw. d = 2.18 und fiir
eine Gewichtsabnahme bei d = .31. Ein Vergleich
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der Pra-Post-Effektstirken aus Kombinationsthera-
pien und den Pré-Post-Effektstirken aus alleiniger
Psychotherapie ergaben keinen signifikanten Un-
terschied, sodass ein additiver Nutzen von Kombi-
nationstherapien gegeniiber der Behandlung mit
nur einer Interventionsform (z. B. Psychotherapie)
bisher nicht erbracht werden konnte (Evidenz-
grad Ila).

6.3.3 Behandlungssettings

Hausérzte bzw. Padiater sind héufig die erste Kon-
taktstelle fiir BES-Patientinnen. Dabei ist es in der
Regel das Ubergewicht (bzw. die Adipositas), das
die Patientinnen zum Arzt fithrt. Im deutschen Ver-
sorgungssystem bestehen im ambulanten und (teil-)
stationdren Bereich Behandlungsmdoglichkeiten fiir
die Behandlung der BES. Die BES sollte zunichst
ambulant behandelt werden.

Ambulante und stationdre Behandlung

Es besteht keine empirische Evidenz, dass die
stationdre Behandlung der BES der ambulanten
Behandlung iiberlegen ist. Einerseits fordert das
ambulante Setting zwar den Transfer der Behand-
lungsmafinahmen in den Alltag, vor allem Thera-
pieangebote, die eine Stimuluskontrolle (Ernah-
rung, Bewegung) oder eine Reaktionskontrolle
(Affektregulation, geziigeltes Essen) beinhalten.
Andererseits gelten auch fiir Patientinnen mit BES
die allgemeinen Indikationskriterien fiir eine stati-
ondre Psychotherapie. Eine stationére psychothera-
peutische Behandlung ist in den Fillen indiziert, in
denen das Ausmafl komorbider psychischer und
somatischer Adipositas-assoziierter Storungen eine
ambulante Behandlung nicht mehr rechtfertigt oder
im stationdren Setting spezifischere Behandlungs-
angebote zur Verfigung stehen als in der ambu-
lanten Therapie (z. B. Gruppentherapie zur Be-
handlung sozialer Angste oder Personlichkeitsstd-
rungen oder bei kérperbezogenen Interventionen).
Die Behandlung der BES kann sowohl als Einzel- als
auch als Gruppenbehandlung erfolgen. Ferner kann
eine Gruppentherapie sinnvoll sein, wenn die Pati-
entinnen soziale und emotionale Kompetenzen ein-
tiben sollen. Eine Gruppentherapie kann auch die
Maoglichkeit bieten, unter den Gruppenmitgliedern



216 Kapitel 6 - Binge-Eating-Stérung

supportives Engagement zu zeigen und zu erleben
(Castonguay et al. 1998). Die Kombination aus Ein-
zel- und Gruppenbehandlungen dominiert im sta-
tiondren Setting.

== |m Rahmen der Diagnostik von Uberge-
wicht und Adipositas sollten Essanfalle als
wichtiges Symptom einer BES erfragt wer-
den (KKP).

== Bej Hinweisen auf eine BES sollte eine er-
weiterte Diagnostik zur Sicherung der Dia-
gnose (Diagnosekriterien nach DSM-1V)
durchgefiihrt werden (KKP).

== Als Therapie der ersten Wahl zur Behand-
lung der Essstérung soll Patientinnen mit
BES eine Psychotherapie angeboten wer-
den (A).

== Die KVT verfligt Gber die sichersten Wirk-
samkeitsbelege bei erwachsenen Patien-
tinnen mit BES, daher sollte sie diesen Pati-
entinnen als Therapie angeboten werden
(A).

== Es besteht Evidenz, dass die IPT ebenfalls
wirksam ist (B). Daher kann IPT alternativ
empfohlen werden. Die IPT ist allerdings
entsprechend der Richtlinienpsychothera-
pie in Deutschland keine fir die Indikation
»Essstorungen« anerkannte Psychothera-
piemethode.

== Es besteht auch begrenzte Evidenz, dass
die tiefenpsychologisch fundierte Psycho-
therapie ebenfalls wirksam ist, daher kann
sie Patientinnen mit BES ebenfalls empfoh-
len werden (O).

== F(ir angeleitete, manualisierte Selbsthilfe
mit Behandlungselementen der KVT liegen
Wirksamkeitsbelege vor, daher kann diese
Patientinnen mit BES empfohlen werden
(B).

== SSRI und SSNI sind bei BES wirksam; aller-
dings ist derzeit kein Medikament zur Be-
handlung der BES zugelassen. Sie kdnnen
jedoch im Rahmen eines Therapieversuchs
eingesetzt werden, wenn eine Psychothe-
rapie nicht moglich ist (B). Dabei muss die

Patientin Uber den Umstand des Off-Label-
Use aufgeklart werden.
== | angzeiteffekte von Psychopharmaka bei

BES sind nicht ausreichend erforscht; eine

langfristige Verordnung von Psychophar-

maka zur Behandlung der BES kann daher

nicht empfohlen werden (O).

== Folgende Kriterien sprechen fiir eine statio-
nare Behandlung (KKP):

— ausgepragte somatische Komorbiditat,

— ausgepragte psychische Komorbiditat,

- hohe Krankheitsschwere,

- therapieverhindernde Faktoren der Pa-
tientin (z. B. ein Kérpergewicht, das
eine ambulante Behandlung nicht zu-
lasst),

- wenn die Méglichkeiten fiir eine ambu-
lante Therapie fehlen oder diese nicht
gentigend weiterhilft,

- fehlende ambulante Behandlungs-
moglichkeit in Wohnortnahe der Pa-
tientin,

- Notwendigkeit der Behandlung durch
ein multiprofessionelles Team mit kran-
kenhaustypischen Heilmethoden (stati-
ondre Intensivtherapie),

- soziale oder familidre Einflussfaktoren,
die einen Gesundungsprozess stark be-
hindern (z. B. soziale Isolation, proble-
matische familidre Situation, unzurei-
chende soziale Unterstiitzung).

Besonderheiten bei Kindern
und Jugendlichen

Fiir Kinder und Jugendliche liegen weder kontrol-
lierte Studien zur pharmakologischen noch zur psy-
chotherapeutischen Behandlung der BES vor. In
einigen Fillen wurden gute Erfolge bei einem an die
Behandlung der BN angelehnten Vorgehen gefun-
den, das eine miflige und langsame Gewichtsab-
nahme mit regelméifligen und strukturierten Mahl-
zeiten und korperlicher Bewegung impliziert (Her-
pertz-Dahlmann et al. 2005). Trotz fehlender
Studien wird in der Literatur darauf hingewiesen
(Rutherford u. Couturier 2007), dass die KVT und
die IPT nicht nur bei Erwachsenen, sondern auch
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bei Kindern und Jugendlichen mit BES wirksame
psychotherapeutische Verfahren sein konnten.

Bei Patientinnen mit sehr hdufigen und schwer-
wiegenden Essattacken, die auf das oben beschrie-
bene Vorgehen nicht ansprechen, kann ein Behand-
lungsversuch mit SSRI im Rahmen eines individu-
ellen Heilversuchs (»Off-Label«) durchgefiihrt
werden. Dabei sind die in jiingster Zeit immer wie-
der diskutierten besonderen Vorgehens- und Vor-
sichtsmafinahmen beim Einsatz von SSRI fiir das
Kindes- und Jugendalter zu beachten (Feger u. Her-
pertz-Dahlmann 2004).
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Epidemiologische Untersuchungen unter Zugrun-
delegung von ICD-10 oder DSM-IV ergeben regel-
mafig, dass die deutliche Mehrzahl der Patien-
tinnen, die um eine Behandlung nachsuchen, bei
konsequenter Anwendung der diagnostischen Kri-
terien als atypische oder als nicht ndher bezeichnete
Essstorung (NNB Essstorung, Eating Disorders not
Otherwise Specified, EDNOS) klassifiziert werden
miissen (Fairburn et al. 2007). Demgegeniiber wird
diese Gruppe in der Forschung und in der Behand-
lung eher vernachldssigt. Unser Wissen tiiber aty-
pische bzw. nicht niher bezeichnete Essstérungen
ist daher begrenzt.

Die Einteilung der atypischen oder NNB Esssto-
rungen wird in der ICD-10 und im DSM-IV unein-
heitlich gehandhabt. In der ICD-10 finden sich die
atypische AN (F50.1), die atypische BN (F50.3), Es-
sattacken und Erbrechen bei sonstigen psychischen
Storungen (F50.4 und F50.5) sowie sonstige Esssto-
rungen (F50.8) und nicht niher bezeichnete Esssto-
rungen (F50.9). Diese Kategorien sind nicht weiter
beschrieben, und Untersucher werden aufgefordert,
eigene Kriterien zu formulieren. Demgegeniiber
formuliert das DSM-IV neben der AN und der BN
nur die Restkategorie der NNB Essstérungen (ED-
NOS) und gibt einige Beispiele an, welche Syndrome
unter diese Diagnose fallen konnten. Dabei werden
einerseits subsyndromale Ausprdgungen der klas-
sischen Essstorungen, andererseits neue Syndrome,
wie das Kauen-Ausspucken-Syndrom oder die
Binge-Eating-Storung (BES), fiir die auch ausfor-
mulierte Forschungskriterien vorliegen, aufgelistet
(B Tab. 7.1 im Anhang).

Der Umgang der beiden verbreiteten Diagnose-
systeme mit diesen Sonderformen von Essstorungen
ist sehr unterschiedlich, zudem verweisen die da-
durch angestofienen Diskussionen auf die basalen,
aber letztlich umstrittenen Axiome der bestehen-
den Klassifikationssysteme. Dazu gehort z. B. die
Annahme distinkter Entititen mit eher seltenen
Zwischenformen, dem sowohl die empirische Beo-
bachtung hiufiger Diagnosewechsel mit unscharfen
Ubergéngen zwischen den Diagnosen widerspricht,
wie auch die aktuell diskutierte Annahme eines
Kontinuums gestorten Essens (vgl. Wonderlich et
al. 2007).

Kapitel 7 - Atypische oder nicht ndher bezeichnete Essstérungen

7.1 Subsyndromale Essstorungen

Subsyndromale Essstorungen werden in der ICD-
10 am besten unter den atypischen Essstérungen
(F50.1 und F50.3) subsumiert, wahrend im DSM-
IV die Kategorie NNB Essstérungen herangezogen
werden muss. Als subsyndromale Essstorungen
werden Erscheinungsformen gestorten Essens be-
zeichnet, bei denen ein, in besonderen Fillen auch
mehrere Hauptsymptome fiir die Diagnose fehlen,
wie z. B. die Amenorrhoe bei der Anorexie oder
eine krankhafte Furcht vor einer Gewichtszunahme
bei der Bulimie.

Am Fall der Anorexia nervosa wird die Proble-
matik der Definition vermeintlicher nosologischer
Entititen anhand einer Merkmalsliste besonders
deutlich: Bei vielen Patientinnen tragt die Verleug-
nung oder Verzerrung dazu bei, dass die Patientin
im Sinne der Erwinschtheit angibt, sich »zu
schlank« zu finden und unbedingt zunehmen zu
wollen. Bei diesem eigentlich typischen Verhalten
miisste aber bereits die »atypische« Anorexie dia-
gnostiziert werden. Gleiches gilt fiir ein Weiterbe-
stehen der Menstruation aufgrund von Kontrazep-
tiva-Einnahme. Zudem gibt es mittlerweile ausrei-
chende Hinweise darauf, dass sich Patientinnen mit
subsyndromaler Auspragung einer AN oder BN
von Patientinnen mit dem Vollbild der jeweiligen
Storung weder im Ausmafd der essstorungsspezi-
fischen oder allgemeinen Psychopathologie noch
im Verlauf der Erkrankung und der Prognose unter-
scheiden. Daraus ergibt sich die Frage, ob die dia-
gnostischen Kriterien fiir AN und BN zu eng gefasst
wurden. Dies hat zu Diskussionen um eine Uberar-
beitung der Diagnosemerkmale gefiihrt. Verschie-
dene Autoren plidieren als mogliche Losung daher
fiir eine Lockerung der Kriterien (vgl. Fairburn u.
Bohn 2005).

Bei Vorliegen einer subsyndromalen Auspra-
gung einer AN oder BN wird empfohlen, in der
Behandlung analog zur Behandlung des Voll-
bilds der entsprechenden Stérung vorzugehen.

Sehr leichte subsyndromale Formen von AN und
BN, z.B. ein massiver Schlankheitswunsch als
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»Kernsymptomatik« aller Essstorungen (Fairburn
u. Bohn 2005), finden sich oft zu Beginn der Ent-
wicklung des Vollbildes einer Essstérung (vgl. Wilf-
ley et al. 2007; Fairburn et al. 2007).

Bei dieser leichten Ausprigung subsyndromaler
Formen ist die Gefahr der ungerechtfertigten Patho-
logisierung von Varianten normalen Essverhaltens
besonders hoch, die Ubiquitat eines Schlankheits-
wunsches unter der weiblichen, erwachsenen Bevol-
kerung muss in Rechnung gestellt werden. Die Dia-
gnose einer atypischen AN oder BN (ICD-10) oder
NNB Essstorung (DSM-1V) aufgrund einer subsyn-
dromalen Merkmalsliste sollte Fallen vorbehalten
sein, die sich in absehbarer, dynamischer Entwick-
lung hin auf eine manifeste Essstérung befinden.

72 »Neue« Syndrome

In dieser Kategorie kénnen Syndrome zusammen-
gefasst werden, die eine spezifische, oft zunachst als
»neu« empfundene Symptomatik aufweisen. Fiir
diese Formen von Essstérungen ist in der ICD-10
die Kategorie F50.9 (NNB Essstorungen) vorgese-
hen, die nicht ndher bestimmt ist und eine reine
Restkategorie darstellt. Im DSM-IV sind die neuen
Syndrome ebenfalls unter der Kategorie NNB Ess-
storungen (EDNOS) einzuordnen. Es ist zu beden-
ken, dass mit der Vergabe der Diagnose »NNB Ess-
storung« implizit von einer krankheitswertigen
Storung ausgegangen wird.

Fiir das prominenteste Beispiel, die BES (» Kap.
6), ist davon auszugehen, dass diese auf Dauer aus
den NNB Essstorungen herausgelost wird und eine
eigenstindige nosologische Einheit darstellen wird.
Fiir die BES wurden im DSM-IV bereits spezifische
Diagnosekriterien definiert und in den so genann-
ten Anhang aufgenommen, wo Stérungen zusam-
mengefasst sind, die noch weiterer Forschung be-
diirfen, bevor sie als eigenstdndige Diagnose zuge-
lassen werden. In der ICD-10 existiert diese
Diagnose nicht und kann nur als NNB Essstorung
(F50.9) kodiert werden.

» Kap. 6 »Binge-Eating-Storung«.
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Fiir Patientinnen mit einer bulimischen Sympto-
matik, die aber keine objektiv grofSen Essanfille mit
Kontrollverlust angeben, wie sie fiir die diagnosti-
schen Kriterien einer BN gefordert werden, sondern
die bereits kleine Mahlzeiten als zu grofy empfinden
und kompensatorische Mafinahmen anwenden,
wurde die diagnostische Bezeichnung »Purging Dis-
order« vorgeschlagen (Keel et al. 2005). Zwischen
Patientinnen mit und ohne objektive Essanfille be-
steht jedoch kein Unterschied im Verlauf, der Pro-
gnose, dem Ausmaf3 des restriktiven Essverhaltens,
der Kérperschemastorung oder der psychischen Ko-
morbiditit, sodass die Notwendigkeit des Kriteriums
der »objektiv groflen Essanfille« fiir die Diagnose
einer BN und damit auch die Notwendigkeit fiir die
»neue Diagnose« »Purging Disorder« hinterfragt
werden muss (vgl. de Zwaan u. Mithlhaus 2008).

Bei Vorliegen einer »Purging Disorder« wird
empfohlen, in der Behandlung analog zur Be-
handlung des Vollbilds der BN vorzugehen.

Unter der Bezeichnung Night-Eating-Syndrom (NES)
werden von verschiedenen Autoren Fille beschrieben,
in denen sich die Nahrungsaufnahme stark in die
Abend- und Nachtstunden verschiebt. Das NES wur-
de von Stunkard et al. (1955) erstmals beschrieben. Im
Rahmen eines aktuellen Definitionsversuchs (Allison
u. Lundgren 2006) wird gefordert, dass 1.) 25 % der
taglichen Kalorienaufnahme nach dem Abendessen
erfolgen soll und 2.) néchtliches Erwachen mit Nah-
rungsaufnahme vorliegt. Trotz langer Forschungstra-
dition und zweier existierender Fragebogen zu dem
Syndrom gibt es keine verbindliche Definition. Bis
heute wurden die Diagnosekriterien des NES immer
wieder stark verandert, es wurden nicht nur bestehen-
de Kriterien variiert, sondern auch immer wieder
neue Aspekte aufgenommen oder wieder verworfen.
Zudem ist unklar, ob es sich tatsichlich um eine Ess-
storung handelt (Miihlhans et al. 2008).

Zum jetzigen Zeitpunkt gibt es keine verbind-
lichen diagnostischen Kriterien fiir NES, und es
kénnen keine verbindlichen Empfehlungen
dazu gegeben werden.
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7.3  Essstorungen im Rahmen
anderer psychischer

Erkrankungen

Symptome von Essstérungen kénnen auch im Rah-
men anderer psychischer Erkrankungen auftreten.

Eine vergleichsweise spezifische Symptomatik
stellt das psychogene Erbrechen dar, das z. B. im
Rahmen einer dissoziativen Storung (ICD-10: F44.
x), einer hypochondrischen Stérung (ICD-10:
F45.2), einer affektiven Stérung oder anderer Sto-
rungsbilder auftreten kann. In der ICD-10 kann
dieses Krankheitsbild als F50.5 »Erbrechen bei an-
deren psychischen Stérungen« diagnostiziert wer-
den.

Von vergleichsweise fraglicher Spezifitit sind
Essattacken im Rahmen anderer psychischer St6-
rungen. Diese konnen vor allem im Rahmen de-
pressiver Episoden auftreten, aber auch im Rahmen
von Verlusterlebnissen, Unfillen oder psychischen
Traumatisierungen. Essattacken mit diesen Ursa-
chen kénnen in der ICD-10 als F50.4 (»Essattacken
bei anderen psychischen Stérungenc) klassifiziert
werden. Psychische Storungen aufgrund von Uber-
gewicht oder Ubergewicht aufgrund langfristiger
Einnahme psychotroper Medikation gehoren nicht
in diese Kategorie.

Im DSM-IV miissen die beschriebenen Sympto-
matiken gemeinsam als 307.50 »Nicht naher be-
zeichnete Essstorung (EDNOS)« diagnostiziert
werden. Steht die psychische Erkrankung z. B. mit
wahnhaften Vorstellungen zur Wirkung bestimmter
Nahrungsmittel im Vordergrund, wire die entspre-
chende psychische Diagnose als fithrend anzuse-
hen.

7.4 Andere atypische bzw.

NNB Essstorungen

Neben den genannten, relativ gut abgrenzbaren
Gruppen konnen Symptome gestorten Essens noch
in zahlreichen Varianten auftreten. Hierzu zihlen
ein ausgepragter psychogener Appetitverlust oder
starke und diétetisch unbegriindete Einschrin-
kungen auf nur wenige Nahrungsmittel. Fiir eine
ausgeprégte Fixierung auf die Auswahl von »gesun-
der« und die Vermeidung von »ungesunder« Nah-
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rung wird der Begriff Orthorexia nervosa verwendet
(Bratman u. Knight 2004). Ob es sich dabei um eine
Essstorung oder lediglich um einen »aufwindigen«
Lebensstil handelt, hingt vom Ausmaf3 des Leidens-
druckes ab, das dieses Verhalten bewirkt. Dieser Be-
griff findet hdufig Erwdhnung in der Laienpresse, es
gibt dazu aber kaum wissenschaftliche Literatur. Je-
denfalls sollte bei »orthorektischem« Verhalten eine
mogliche zugrunde liegende schwere Essstorung
differenzialdiagnostisch abgeklart werden.

Der psychogene Appetitverlust und die nichtor-
ganische Pica bei Erwachsenen soll in der ICD-10
unter F50.8 kodiert werden; die weiteren Sympto-
matiken, soweit sie Krankheitswert erreichen, miis-
sen ebenfalls unter der F50.9 (ICD-10) bzw. 307.50
(DSM-1V) kodiert werden.

Obwohl Adipositas per se keine Essstérung dar-
stellt, gibt es Uberlegungen, bestimmte Untergrup-
pen Adiposer den Essstorungen zuzuordnen. Ob-
wohl natiirlich eine Inflation psychischer Diagno-
sen verhindert werden sollte, gilt es zu tiberpriifen,
ob etwa Aspekte wie ausgeprigtes emotionales Es-
sen die Eingliederung unter den Essstérungen
rechtfertigen konnten (Devlin 2007).

Aulffilliges Essverhalten wird auch nach der
quantitativ stark zunehmenden Adipositas-Chirur-
gie vermehrt untersucht (vgl. de Zwaan u. Miihl-
hans 2008). Eine addquate Unterscheidung von
normalem und pathologischem Essverhalten nach
chirurgischer Adipositas-Therapie ist sicherlich
schwierig, sollte jedoch angesichts zunehmender
Operationszahlen kiinftig mehr Beachtung fin-
den. Da postoperativ in der Regel keine grofien
Nahrungsmittelmengen mehr verzehrt werden
konnen, sehr wohl aber das Gefiihl des Kontrollver-
lustes beschrieben wird, wurde z. B. der Begriff
»loss of control eating« eingefiihrt (de Zwaan et al.
2000). Eine einheitliche Definition auffilliger post-
operativer Essverhaltensweisen steht bisher jedoch
noch aus.

Vermutlich wird sich in der ICD-11 bzw. im
DSM-V die Situation durch eine stirker auf die
Kernsymptomatik reduzierte Merkmalsbeschrei-
bung der nosologischen Hauptgruppen Anorexia
und Bulimia nervosa wie auch die gesonderte Defi-
nition der BES verbessern.
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7.5

== Die Zuschreibung weiterer Formen aty-
pischer bzw. NNB Essstérungen in Form in-
dividueller Diagnosen sollte mit groBter
Zurlickhaltung erfolgen und Féllen vorbe-
halten bleiben, die sich in erkennbarer Ent-
wicklung in Richtung einer der Hauptdiag-
nosen von Essstorungen befinden.

Anhang: Tabellen
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== \Weitere Forschung zu atypischen bzw. NNB

Essstorungen sollte gefordert werden
(KKP).

@ Tab. 7.1 Einteilung der atypischen bzw. NNB Essstérungen in den Klassifikationssystemen ICD-10 und DSM-IV

ICD-10

F50.1 atypische Anorexia nervosa

F50.3 atypische Bulimia nervosa

F50.4 Essattacken bei sonstigen psychischen Stérungen
F50.5 Erbrechen bei sonstigen psychischen Stérungen
F50.8 sonstige Essstérungen

F50.9 nicht ndher bezeichnete Essstérungen

Untersucher, die diese Kategorien verwenden wollen,
werden aufgefordert, eigene Kriterien zu formulieren.

BES wird nicht erwahnt und tiblicherweise unter F50.9
kodiert.

DSM-IV

307.50: nicht ndher bezeichnete Essstorungen
(EDNOS)

Folgende Beispiele werden angegeben:

1.) Alle Kriterien einer AN sind erfullt, nur
a) regelmaBige Menstruation oder
b) Korpergewicht liegen noch im Normalbereich

trotz erheblichen Gewichtsverlustes.

2.) Samtliche Kriterien einer BN sind erfillt, jedoch
bulimische Attacken weniger haufig als 2 x/Woche
fiir eine Dauer von weniger als drei Monate.

3.) selbstinduziertes Erbrechen ohne Essanfille

4.) wiederholtes Kauen und Ausspucken ohne zu
schlucken

5.) BES.
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8.1  Differenzialdiagnostik

Gewichtsverlust ist in der Medizin immer ein ernst
zu nehmender Hinweis auf eine meist schwerwie-
gende korperliche Erkrankung. All die Erkran-
kungen, die mit einer Gewichtsabnahme verbunden
sind, gehoren in das differenzialdiagnostische Spek-
trum der AN.

Falls psychische Ursachen vorliegen, gentigt es
in den meisten Fillen, die Griinde von Gewichtsver-
lust und verminderter Nahrungsaufnahme zu iden-
tifizieren. Gleichwohl gibt es Fille, in denen sich
eine verborgene organische Grunderkrankung mit
psychischen Begleitproblemen paart. Eine initial
organisch bedingte Malnutrition kann sekundir
auch zu einer Storung des Essverhaltens fithren, so-
dass auch in den Fillen, in der die psychische Natur
der Essstorung offensichtlich erscheint, differenzi-
aldiagnostische Wachsamkeit geboten bleibt. An
dieser Stelle soll nur auf diejenigen Differenzialdia-
gnosen eingegangen werden, die im besonderen
Mafle Verwechslungen mit der AN nahe legen.

Insbesondere die glutensensitive Enteropathie
in ihrer bei Kindern und Jugendlichen »Zoliakie«
genannten Form gibt haufig zu Verwechslungen
Anlass (Grenet et al. 1972; Ricca et al. 2000; Leffler
etal. 2007a,2007b). Dies liegt an dem frith im Leben
einsetzenden, schleichenden Krankheitsbeginn und
der Interaktion der resultierenden Erndhrungssto-
rung mit dem Erziehungsverhalten der Eltern. Die
Zéliakie fuhrt nicht nur zu einem Gewichtsverlust
und verzdgertem Lingenwachstum, sondern auch
nicht selten zu gestortem Essverhalten. Selbst das
Auftreten einer BN im Rahmen einer glutensensi-
tiven Enteropathie wurde beobachtet (Jost et al.
2005). Fir die Differenzialdiagnostik sind die spe-
zifischen Antikérper gegen Gliadin und Endomysi-
um allein nicht ausreichend. Eine tiefe duodenale
Biopsie zum Beleg der charakteristischen Zottena-
trophie sollte in allen Zweifelsfillen durchgefiihrt
werden. Nicht selten wird die Diagnose einer glu-
tensensitiven Enteropathie erst nach langjihrigem
Verlauf im Erwachsenenalter gestellt.

Der Erkrankungsbeginn der chronisch ent-
ziindlichen Darmerkrankungen Morbus Crohn und
Colitis ulcerosa liegt am haufigsten zwischen dem
15. und 25. Lebensjahr und damit in einem Alter, in
dem auch Essstorungen am hiaufigsten auftreten.
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Wihrend die Colitis ulcerosa aufgrund der typi-
schen Symptomatik mit blutigen Diarrhoeen meist
recht rasch richtig erkannt wird, sind die Symptome
des Morbus Crohn vielfaltiger und gelegentlich mit
einer AN zu verwechseln.

Endokrinologische Ursachen des Untergewichts
sind nicht immer einfach zu erkennen, weisen aber
zumeist eine charakteristische Begleitsymptomatik
auf. Zu diesen, allerdings mit Ausnahme der Hyper-
thyreose, recht seltenen Stérungen gehoren:
== primdérer oder sekunddrer Hypocortisolismus,
== Hyperthyreose,
== Panhypopituitarismus,
== polyglanduldres Autoimmunsyndrom.

Insulinmangeldiabetes fithrt zu einem sehr schnel-
len Gewichtsverlust, der nicht ausreichend durch
eine verminderte Appetenz und Nahrungsaufnah-
me erklart werden kann. Die Diagnose ist einfach,
wenn die Symptome richtig gedeutet werden.

Chronische Lungen- oder Nierenerkrankungen
konnen zu einer begleitenden Kachexie fithren, die
in Einzelfallen mit der AN verwechselt wird. Eine
Einschrankung der Nierenfunktion mit Praurdmie
kann auch als Folge des chronischen Volumenman-
gels und der Hypokalidmie bei AN auftreten. Zu
beachten ist, dass die Kreatininwerte in solchen Fal-
len irreleiten konnen, da sie mit der bei AN erheb-
lich reduzierten Muskelmasse korrelieren. Da die
Praurdmie mit einer Minderung des Appetits und
einer daraus resultierenden Verminderung der
Nahrungszufuhr verbunden ist (Carrero et al. 2008;
Carrero 2009), kann das Auftreten von Niereninsuf-
fizienz einerseits und Anorexie andererseits gele-
gentlich kausal miteinander verwoben sein. Bei
solchen Mischformen von AN und Anorexia urae-
mica kann die Dialyse zu einer Verbesserung des
Essverhaltens fithren.

8.2 Korperliche Begleitzustinde
8.2.1 Diabetes mellitus

Diabetes mellitus ist bei jungen Frauen im Alter
zwischen 15 und 25 Jahren vergleichsweise selten.
Man muss von einer Punktprivalenz von < 0,2 %
ausgehen. Die klinische Héufigkeit des gemein-
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samen Auftretens von AN und Diabetes mellitus ist
dennoch vergleichsweise hoch, sodass mutmafilich
eine iiberzufillige Haufigkeit des gemeinsamen Auf-
tretens besteht. Allerdings fehlen zur AN exakte epi-
demiologische Daten. Gestortes Essverhalten, das
noch nicht den diagnostischen Kriterien der AN
oder BN gentigt, findet sich dagegen mit tiberzufil-
liger Wahrscheinlichkeit bei jungen weiblichen Typ-
I-Diabetikerinnen (Colton et al. 2004). Ein Drittel
der jungen Frauen mit insulinabhidngigem Diabetes
zeigt gestortes Essverhalten, mehr als 10 % zeigen
eine deutliche Unterdosierung oder ein Auslassen
von Insulingaben zur Gewichtskontrolle. Gestortes
Essverhalten ist mit einer schlechteren Diabetes-
Einstellung verbunden (Rydall et al. 1997). In einer
Metaanalyse zur Komorbiditit von Diabetes melli-
tus und Essstorungen lésst sich bei Diabetikerinnen
eine Erhohung der Prévalenz fiir die BN, nicht aber
fiir die AN belegen (Mannucci et al. 2005).

In einer Follow-up-Untersuchung von Nielsen
(2002) wurde in einem 10-Jahres-Follow-up die
Mortalitit der AN, des Typ-I-Diabetes mellitus und
der Kombination bei der Diagnose verglichen. Die
Mortalitit des Typ-I-Diabetes betrug 2,2 auf 1000
Personen im Jahr, 7,3 fir die AN und 34,6 fiir ko-
morbide Fille, was belegt, wie drastisch die gesund-
heitlichen Folgen dieser Kombinationsdiagnosen
sind.

8.2.2 Essstorung und Schwanger-
schaft

Die Stérung der Hypophysen-Gonaden-Achse fithrt
zu einer verminderten Wahrscheinlichkeit des Auf-
tretens einer Schwangerschaft im Verlauf einer AN
(Brinch et al. 1988). Dagegen haben Frauen mit ei-
ner BN aufgrund der auftretenden Zyklusunregel-
mafligkeiten und der durch das Erbrechen gestorten
Aufnahme oraler Antikonzeptiva ein hoheres Risi-
ko ungewollter Schwangerschaften (Morgan 1999).
Schwangerschaften haben das Potenzial zur Ver-
schlechterung der Essstorungssymptomatik, da die
betroffenen Frauen befiirchten, im Verlauf der
Schwangerschaft die Kontrolle tiber ihr Korperge-
wicht zu verlieren. Beobachtet wird in Langsschnitt-
studien iiber den Verlauf der ersten Schwanger-
schaftsmonate aber tendenziell eine Abnahme der
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Essstorungssymptomatik (Blais et al. 2000; Rocco et
al. 2005).

Schwangerschaften sind bei floriden Essstorun-
gen komplikationstrachtig. Die Neugeborenen wei-
sen ein niedrigeres Geburtsgewicht auf (Bulik et al.
1999; Franko et al. 2001; Micali et al. 2007). Die Rate
von Schwangerschaftskomplikationen ist sowohl
bei der BN als auch bei der AN ganz erheblich er-
hoht (Bulik et al. 1999). In Remission weisen Pati-
entinnen mit anamnestischer AN dagegen ein nor-
males Schwangerschaftsrisiko auf (Ekeus et al.
2006). Besondere Aufmerksamkeit sollte den Be-
troffenen in der Postpartalperiode zukommen, da
sowohl die Essstorungssymptomatik wieder zuneh-
men kann als auch das Risiko von postpartaler
Depression erhoht erscheint (Rocco et al. 2005;
Mazzeo et al. 2006; Morgan et al. 2006).

8.3 Korperliche Folgeerkrankungen
8.3.1 Laborveranderungen

Die Vielzahl korperlicher Komplikationen, die die
Essstorungen begleiten, macht ein regelmafliges
Monitoring der Laborwerte notwendig. Deren In-
terpretation fordert allerdings das Wissen tiber die
charakteristischen, pathologischen Verdnderungen
der Routinelaborwerte, die im Rahmen von Essst6-
rungen auftreten. Das Knochenmark insbesondere
der Patientinnen mit AN ist hypoplastisch, was so-
wohl zu einer Leukopenie als auch zu einer Andmie
fuhren kann (Thiel et al. 2007; Abella et al. 2002).
Sowohl Andmie als auch Leukopenie normalisieren
sich im Verlauf der Gewichtszunahme und bediir-
fen in der Regel keiner gesonderten Therapie. Die
Immunantwort ist bei hochgradigem Untergewicht
unterdriickt; die Fihigkeit, Zytokine wie Interleu-
kin-1, Interleukin-6, Interferon-Gamma oder gra-
nulozytenstimulierenden Faktor zu bilden, ist be-
grenzt (Nagata et al. 1999). Uber die eingeschriinkte
Zytokin-Funktion ist auch die Funktion der Lym-
phozyten eingeschrinkt (Allende et al. 1998). Im
klinischen Alltag findet man dementsprechend,
dass anorektische Patientinnen weniger héufig an
den Symptomen tiblicher viraler Infekte leiden, aber
auch bei gravierenden Infekten weniger korperliche
Symptome aufweisen (Mustafa et al. 1997).
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Das Serumcholesterin ist im Rahmen des Un-
tergewichts bei AN héufig erhoht. Dies ist im We-
sentlichen durch eine Erhdhung der LDL-Fraktion
bedingt (Weinbrenner et al. 2004). Die freien Fett-
sduren sind dagegen normal. Diese Laborkonstella-
tion ist auf verschiedene Ursachen zuriickzufiihren,
wie eine vermehrte Synthese im Rahmen des Hy-
percortisolismus (Ohwada et al. 2006), auf einen
verminderten Abbau aufgrund der funktionellen
Hypothyreose und auf eine verminderte Ausschei-
dung und verminderte Bildung von Gallefliissigkeit.
Die Hypercholesterindmie normalisiert sich im
Verlauf der Gewichtszunahme, eine spezifische
cholesterinsenkende Medikation oder gar fettarme
Didten sind nicht indiziert.

Vagale Uberstimulierung durch rezidivierendes
Erbrechen fithrt bei BN und den bulimischen For-
men der AN zur Hypertrophie der Glandula paro-
tis, submandibularis und sublingualis (Pyle et al.
1981; Gunther 1988). Nach dem Einstellen des Er-
brechens neigen die hypertrophierten Speicheldrii-
sen zu entziindlichen Reizzustinden, dabei kommt
es in der Folge auch zu einer passageren Parotitis;
begleitend wird hiufig eine Hyperamylasdmie ge-
funden (Hempen et al. 1989; Kinzl et al. 1993). Die
Hyperamylasdmie korreliert dabei mit der Haufig-
keit und dient damit auch als »objektiver« Hinweis
des Erbrechens. Da die Patientinnen zusétzlich ge-
hauft unter gastrointestinalen Beschwerden leiden,
wird aufgrund dieses Laborbefundes nicht selten
die Fehldiagnose »Pankreatitis« gestellt. Typischer-
weise ist jedoch die Lipase dabei nicht erhéht.

8.3.2 Schilddriise

Die durch gestortes Essverhalten und Semi-Starva-
tion ausgelosten Verdnderungen im Metabolismus
und in der hormonellen Regulation sind auf3eror-
dentlich vielfltig. Die zahlreichen Untersuchungen
zu diesem Themenkreis haben allerdings nur wenig
Relevanz fiir die klinische Praxis. Der folgende Ab-
schnitt beschrinkt sich daher auf die endokrine Re-
gulation der Schilddriisenfunktion, da die typischen
Folgen der AN hier Anlass zu Fehldiagnosen und
falscher Therapie geben.

Die Schilddriise setzt Thyroxin frei, das im Kor-
per zum letztlich wirksamen Hormon Triiodthyro-

nin umgewandelt wird. Die Hauptwirkungen der

Schilddriisenhormone sind:

== Erhohung des Grundumsatzes und des Sauer-
stoff- und Energiebedarfs des Organismus,

== Steigerung des Eiweifstoffwechsels (Proteine
werden vermehrt abgebaut, aber auch gebildet),

== Vermehrung der Glucosebereitstellung und der

Gluconeogenese,

Erhohung der Lipolyserate,

Erhéhung von Herzfrequenz und Blutdruckam-

plitude.

Alle Hauptwirkungen erhéhen den Energiever-
brauch, und es ist deswegen im Hinblick auf den
bestehenden Energiemangel metabolisch angemes-
sen, die Produktion der Schilddriisenhormone im
Zustand der Mangelernahrung nach unten zu regu-
lieren. Dies betrifft insbesondere das Triiodthyro-
nin (low T3-Syndrom), das bei der AN wesentlich
deutlicher erniedrigt ist als das Thyroxin (Miyai et
al. 1975; Croxson u. Ibbertson 1977; De et al. 1983;
Bannai et al. 1988; Sato et al. 1988; Casper et al.
1991; Onur et al. 2005). In der Regel ist die funktio-
nelle Hypothyreose nicht begleitet von einer Erho-
hung des TSH (Thyreoidea stimulierendes Hor-
mon), wie es bei einer Hypothyreose aufgrund einer
Unterproduktion der Schilddriise der Fall wire; der
TSH-Anstieg nach TRH-Gabe ist verzogert (Tamai
et al. 1986; Kiriike et al. 1987; Kiyohara et al. 1987).
Gelegentlich finden sich aber auch erh6hte TSH-
Werte, die nicht vorschnell als Hinweis auf eine be-
handlungsbediirftige Hypothyreose gewertet wer-
den diirfen (Matsubayashi et al. 1988). Thyroxin
erhoht den Energieverbrauch und den Eiweif3stoff-
wechsel, hat damit ungiinstige Hauptwirkungen fiir
die AN und erfordert deswegen eine besonders enge
Indikationsstellung. Nur bei eindeutiger Klinik ei-
ner Hypothyreose sollte Thyroxin in sehr niedrigen
Dosen substituiert werden.

8.3.3 Wasser- und Elektrolythaushalt

Im Rahmen von Essstérungen treten erhebliche
Verschiebungen im Wasser- und Elektrolythaushalt
auf. Abnorme Essgewohnheiten beziehen hiufig
auch das Trinkverhalten mit ein, wobei einerseits
Polydipsie (um den Hunger zu unterdriicken) als
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auch Wasserrestriktion beobachtet werden. Rezidi-
vierendes Erbrechen fithrt zu Volumenverlusten,
zum Verlust von Chlorid und anderen Elektrolyten
sowie zur metabolischen Alkalose. Auch der Abusus
von Diuretika und Laxanzien fithrt zur Volumende-
privation und zu Verschiebungen im Elektrolythaus-
halt - insbesondere zu Hypokalidmie und zu Natri-
umverlusten, aber nicht zur Hypochloridmie.

Der Verlust von Kalium betrifft zunachst die
extrazelluldre Kaliumkonzentration, wahrend die
intrazelluldre Kaliumkonzentration weniger betrof-
fen ist. Dies bedingt eine Erhohung der Kaliumgra-
dienten von Muskel- und Nervenzellen und damit
eine erhohte elektrophysiologische Erregbarkeit
dieser Zellen. Dabei ist die Geschwindigkeit des Ka-
liumverlustes entscheidend fiir die Hohe der resul-
tierenden Kaliumgradienten. Chronische Kalium-
verluste fithren zu einem Absinken auch der intra-
zellularen Kaliumkonzentration und damit zu einer
geringer ausgepragten Verdnderung der Kaliumgra-
dienten. Das Risiko von Herzrhythmusstorungen
ist deswegen bei chronischen Kaliumverlusten ge-
ringer ausgeprégt als bei akuten Kaliumverlusten.
Die mit der Hypokalidmie assoziierten EKG-Ver-
dnderungen (Khan et al. 2007) ermdglichen eine
Schitzung der resultierenden Kaliumgradienten
und damit des arrhythmogenen Risikos.

Hypokalidmie im Rahmen einer AN (Sugimoto
et al. 2003) oder im Rahmen eines Diuretikaabusus
(Copeland 1989) wird in Kasuistiken fiir die schwe-
re Komplikation einer pontinen Myelinolyse ver-
antwortlich gemacht, auch wenn in diesen Fillen
keine begleitende Hyponatridmie aufgetreten war.
Ebenso gibt es Fallberichte iiber eine Rhabdomyo-
lyse (Dive et al. 1991). Chronische Hypokalidmie in
Verbindung mit Volumenmangel und Energieman-
gel sind die Bedingungen fiir die Entwicklung der
hypokalidmischen Nephropathie. Diese Erkran-
kung ist gekennzeichnet durch eine tubulointer-
stitielle Fibrose, die sich klinisch ausdriickt in
Polyurie, metabolischer Alkalose, Proteinurie und
konsekutiv fortschreitender Einschriankung der Nie-
renfunktion. Dieser Typ der Nephropathie ldsst sich
bei Ratten experimentell durch Kaliumdeprivation
erzeugen. Dies ist vermutlich der hiufigste Grund
fiir chronisches Nierenversagen im Rahmen einer
AN (Manzato et al. 2009). Die Nierenfunktion ist
andererseits durch das gehdufte Auftreten einer Ne-
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phrolithiasis (Jonat u. Birmingham 2003) und sel-
tener auch durch eine Nephrocalcinose gefihrdet
(Roberts et al. 2005). Bereits vor dem Auftreten ei-
ner manifesten Niereninsuffizienz ist die Nieren-
funktion bei den meisten Patientinnen mit AN ein-
geschrankt, die Filtrationsfraktion ist herabgesetzt
und die Konzentrationsfihigkeit bei Fliissigkeitsde-
privation reduziert (Aperia et al. 1978). Zu beachten
ist, dass das Serumbkreatinin mit der Muskelmasse
korreliert und daher bei der AN eine sehr einge-
schrankte Aussagekraft hat. Zur Beurteilung der
Nierenfunktion sollten daher die Kreatininclea-
rance oder das Serumcystatin herangezogen wer-
den (Delanaye et al. 2008). Beide Methoden iiber-
schdtzen aber immer noch erheblich die tatsachliche
glomerulére Filtrationsrate (Delanaye et al. 2009).
Bei beginnender Normalisierung der Erndh-
rung im Rahmen der Therapie treten vor allem bei
massiv untergewichtigen Patientinnen Symptome
und bei Patientinnen, die extensiv Purging-Prak-
tiken betrieben haben, Veranderungen auf, die als
Auffitterungssodem (refeeding-edema) zusam-
mengefasst werden. Es zeigt sich eine ausgeprigte
Odemneigung, gekennzeichnet durch eine iiber-
proportionale Zunahme des Extrazellulirvolumens
(Ehrlich et al. 2006; Tey et al. 2005). Die damit ver-
bundene grofle initiale Gewichtszunahme (die
durch die Odembildung bedingte Gewichtszunah-
me kann bis zu 10 kg betragen) verunsichert hiufig
gleichermaflen Patientinnen und Therapeuten und
muss deswegen in die Beurteilung der Gewichtsver-
ldufe mit einbezogen werden. Elektrolytverluste
und Hypokalidmie sind die Ursache fiir eine Uber-
aktivierung des Renin-Angiotensin-Aldosteron-
Mechanismus. Der Plasma-Aldosteron-Anstieg auf
die Gabe von Angiotensin II ist bei AN-Patien-
tinnen signifikant hoher (Mizuno et al. 1992). Die
Aktivierung dieses Mechanismus fithrt unter den
Bedingungen der Normalisierung der Erndhrung
zu einer deutlich vermehrten Wassereinlagerung
und zur Neigung zu Hypokalidmie. In geringer aus-
gepragten Fillen reichen die Aufklarung der Patien-
tin iiber die benigne Natur der Odembildung und
ein abwartendes Verhalten, da sich dieses sogenann-
te Pseudo-Bartter-Syndrom innerhalb der ersten
Wochen vollstindig normalisiert. Bei sehr ausge-
priagter Odembildung ist eine diuretische Behand-
lung zu erwégen, in diesem Fall sinnvollerweise mit
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Aldosteron-Antagonisten. Die diuretische Behand-
lung tragt allerdings zu einer Verzogerung der Nor-
malisierung der Nierenfunktion bei.

Pathophysiologisch werden fiir die Odembil-
dung auch andere Faktoren verantwortlich gemacht.
Hier wird die wiedereinsetzende Insulinsekretion,
verbunden mit einer erhdhten Insulinsensitivitit,
diskutiert, die dann zu einer Natriumretention im
distalen Tubulus fithrt (Yucel et al. 2005). In Fillen
mit Hyponatridmie ist auch an das Syndrom der in-
addquaten ADH-Sekretion (SIADH) zu denken -
auch das STADH tritt vermutlich bei AN gehduft auf
(Challier u. Cabrol 1995).

8.3.4 Knochenbau

Eine der hdufigen und schwerwiegenden medizi-
nischen Komplikationen bei Patientinnen mit
einem langjdhrigen Verlauf einer AN oder der Sub-
gruppe besonders untergewichtiger Patientinnen
mit einer BN ist das Auftreten einer Osteopenie
(verminderte Knochendichte) oder Osteoporose
(Reduktion der Knochendichte um mehr als zwei
Standardabweichungen). Der Knochendichtever-
lust stellt sich bereits innerhalb der ersten zwolf Mo-
nate nach der Diagnosestellung ein, mit einem
durchschnittlichen jihrlichen Knochendichtever-
lust von 1 % (Bruni et al. 2006). Dabei weisen bereits
ca. 50 % der adoleszenten AN-Patientinnen eine
Osteopenie auf, und 25 % erfiillen die diagnos-
tischen Kriterien einer manifesten Osteoporose. In
einer Langsschnittuntersuchung bei erwachsenen
AN-Patientinnen konnte gezeigt werden, dass jene
Teilgruppe mit einem chronischen Verlauf im Mit-
tel einen jahrlichen Verlust der Knochendichte von
3,7 % aufwies, wohingegen jene Gruppe, die in der
Zwischenzeit eine Heilung erfahren hatte, eine
leichte Zunahme der Knochendichte (0,7 %) pro
Jahr verzeichnete. Besonders die Gruppe der AN-
Patientinnen mit einer Purging-Symptomatik zeigte
den hochsten jahrlichen Knochendichteverlust
(Zipfel et al. 2001). Dabei wurden in dieser Gruppe
auch im Knochenumbaumuster die hochsten Mar-
ker fiir Knochenabbau und die niedrigsten Marker
fir einen Knochenaufbau gefunden. AN-Patien-
tinnen mit einer Amenorrhoe von mehr als sechs
Jahren hatten ein siebenfach erhohtes Frakturrisiko,
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und beim chronifizierten Langzeitverlauf nach im
Mittel elf Jahren zeigten bereits 44 % der Betrof-
fenen einen osteoporotischen Knochen. Bevorzugt
befallen sind trabekuldre Knochen im Bereich des
Oberschenkels und der Lendenwirbelsdule. Bei Lei-
stungssportlern (z. B. Balletttanzern) kann es durch
die Erkrankung und erhebliche korperliche Bean-
spruchungen bereits in jungen Jahren zu patholo-
gischen Frakturen und Stressfrakturen kommen. Im
Ubrigen weisen Betroffene mit mehrjéhriger AN
besonders im spéteren Leben ein drei- bis sieben-
fach erhohtes Frakturrisiko auf.

Der Hintergrund fiir diese dramatischen Zahlen
ist, dass die Pubertit und das frithe Erwachsenenal-
ter fir den Knochenaufbau sehr sensible Phasen
darstellen, in der innerhalb weniger Jahre nach Ab-
schluss des Liangenwachstums die maximale Kno-
chenmasse (Spitzenknochenmasse) erreicht wird.
Da die AN haufig im Verlauf der Pubertit beginnt,
kommt es zu einem verminderten Knochenanbau
und hierdurch zu einer bereits reduzierten Spitzen-
knochenmasse und Knochendichte. Dabei hat die
Mangel- und Fehlerndhrung eine Reihe von Aus-
wirkungen auf neuroendokrine Faktoren, die in
einem direkten Zusammenhang mit dem Knochen-
wechsel stehen. Hierbei sind folgende Faktoren be-
teiligt:
== Reduktion der Freisetzung vom Gonadotropin-
Releasing-Hormon (GnRH) und der Gonado-
tropine und damit eine reduzierte Ostrogen-
und Androgenproduktion,

Erh6hung der Plasmacortisolspiegel,
Reduktion des freien T3 und der hepatischen
Synthese von Wachstumsfaktoren (u. a. IGF1),
== reduzierte Leptinspiegel und erhéhte Katecho-
laminspiegel (Bruni et al. 2006),

verminderte Kalzium- und Vitamin-D-Zufuhr,
metabolische Azidose durch vermehrte Lipo-
lyse.

Aufgrund dieser Muster unterscheiden sich die Pa-
thomechanismen der Osteoporose bei Patientinnen
mit Essstorungen von denjenigen mit einer postme-
nopausalen Osteoporose. Im Gegensatz zur post-
menopausalen Form, bei der simultan sowohl Kno-
chenresorption als auch Knochenanbau gesteigert
sind (»High-turnover«-Osteoporose), zeigen AN-
Patientinnen eine »Low-turnover«-Situation mit
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vermindertem Knochenanbau und gesteigerter Re-
sorption. Somit kann ein Ostrogenmangel, der ur-
sdchlich fiir die postmenopausale Osteoporose ist,
die Knochenstoffwechselsituation der AN-Patien-
tinnen nicht alleine erkldren.

Da alle bisherigen Studien ergeben haben, dass
das Korpergewicht die wichtigste Determinante der
Knochendichte bei Patientinnen mit Essstorungen
ist, muss der Gewichtsnormalisierung und der Nor-
malisierung der Mangel- und Fehlerndhrung die
hochste Prioritdt gelten (Mehler u. MacKenzie 2009).
Daher ist die effektivste und in der Abwégung des
Nutzen-Risiko-Profils beste Mafinahme, eine friih-
zeitige Gewichtsrestitution und Normalisierung des
Essverhaltens. Die ergidnzende Substitution von
Kalzium und Vitamin D kann unterstiitzend wir-
ken, insbesondere in der frithen Phase der Ge-
wichtsrestitution. Obwohl eine Applikation von
Ostrogen-Gestagen-Priparaten bei der postmeno-
pausalen Osteoporose seit langem als Mafinahme
etabliert ist und die Dauer der Amenorrhoe in einer
Reihe von Studien bei AN-Patientinnen einen Pri-
diktor fiir die Knochendichte darstellt, konnten bis-
herige Interventionsstudien mit dieser Sub-
stanzgruppe keine signifikanten Effekte erzielen.
Dabher sollte gegenwirtig eine Ostrogen-Gestagen-
Applikation nur jenen AN-Patientinnen vorbehal-
ten bleiben, bei denen nach Gewichtsrestitution die
Regelblutung ausbleibt. Die Anwendung ist jedoch
kontraindiziert vor dem Abschluss des Lingen-
wachstums, da sie zu einem vorzeitigen Schluss der
Epiphysenfugen fithren konnen. Hinsichtlich der
Verordnung und Applikation weiterer pharmakolo-
gischer Substanzen muss bei der derzeitigen Studi-
enlage aufSerhalb von klar definierten und tber-
wachten klinischen Studien derzeit gewarnt werden.
Bislang liegen nur Daten einer randomisierten, kon-
trollierten Studie vor, die mit der sehr aufwindigen
und zweimal tdglich subkutanen Applikation von
IGF-I einen gewissen Effekt nachweisen konnte. Die
wenigen und zumeist nicht ausreichend grof3en Un-
tersuchungen mit weiteren Substanzen, wie bei-
spielsweise Bisphosphonate, zeigten keinen klaren
Benefit fiir die behandelten Patientinnen.
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8.3.5 Kardiovaskuldre Begleit-
erkrankungen

Neben der erhohten Suizidrate und den unmittel-
baren Folgen von Unterernahrung (u. a. schwer ver-
laufende Infektionserkrankungen) werden fiir die
erhéhte Mortalitdt der AN auch kardiovaskulére
Griinde genannt (Casiero u. Frishman 2006). In der
Tat sind zumindest die nicht unmittelbar lebensbe-
drohlichen kardiovaskuldren Begleiterscheinungen
der AN vielfiltig und ausgepragt.
Charakteristische klinische Begleiterschei-
nungen der AN sind Hypotension und ausgeprégte
Bradykardie (Gottdiener et al. 1978). Im Gegensatz
zur trainingsbedingten Bradykardie bei Sportlern
finden sich eine reduzierte Herzfrequenzsteigerung
bei korperlicher Belastung und eine reduzierte kor-
perliche Belastbarkeit (Nudel et al. 1984). Das Elek-
trokardiogramm zeigt eine typische Verschiebung
der elektrischen Herzachsen aufgrund der relativ
geringen Belastung des linken Ventrikels. Neben
dem Steiltyp findet sich gehduft auch ein Rechtstyp,
ohne dass dies zur Diagnose eines linksposterioren
Hemiblocks fiihren sollte (Thurston u. Marks 1974;
Palossy u. Oo 1977). Im Rahmen der Bradykardie
werden gelegentlich auch AV-Ersatzrhythmen ge-
funden, die bei Frequenzbeschleunigung wieder in
einen normalen Sinusrhythmus umschlagen. Auch
bei hochgradiger Bradykardie ergibt sich bei den
diesbeziiglich in der Regel symptomfreien Patien-
tinnen keine Indikation zur Schrittmacher-Implan-
tation. Hohergradige Veranderungen der ST-Stre-
cken sind in der Regel Ausdruck der teilweise recht
ausgepragten Elektrolytverschiebungen der Patien-
tinnen. Erhohte Mortalitdt wird auch auf das Auf-
treten von schwerwiegenden ventrikuldren Rhyth-
musstorungen mit Torsade-de-pointes-Tachykar-
dien, die beispielsweise von Isner et al. (1985)
beobachtet wurden, zuriickgefiihrt. In diesen Fillen
wurden die Rhythmusstorungen interpretiert als
Folge einer Verldngerung der QT-Zeit. Eine Verldn-
gerung der QT-Zeit verursacht als solche keine kor-
perlichen Symptome, pradisponiert jedoch - zu-
mindest bei den kongenitalen und medikamentds
induzierten Formen - zu potenziell lebensbedroh-
lichen Herzrhythmusstérungen, wie sie in den von
Isner et al. beschriebenen Fallen aufgetreten waren.
Die Angabe der QT-Zeit in Millisekunden ist als
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solche genommen wenig aussagekriftig, da sie im
hohen Mafle abhingig von der Herzfrequenz ist.
Zur Korrektur des Zusammenhangs von Herzfre-
quenz und QT-Zeit wird tiblicherweise die Formel
des Physiologen Bazett (1920) verwendet, die insbe-
sondere in niedrigen Frequenzbereichen zu einer
Unterschitzung der tatsachlich auftretenden QT-In-
tervalle fithrt. Der prognostische Wert des korrigier-
ten QT-Intervalls wurde insofern auch in Frage ge-
stellt (Breidthardt et al. 2007). In einer Metaanalyse
aller Studien zum QT-Intervall bei der AN kommen
Lesinskiene et al. (2008) in einer Metaanalyse zu
dem Gesamtergebnis, dass keine signifikanten Ab-
weichungen beziiglich des QT-Intervalls bei der AN
bestehen. Dies gilt auch fiir die sogenannte QT-Dis-
persion, das heifit die Differenz zwischen der maxi-
malen und minimalen Dauer des QT-Intervalls in
den zwolf EKG-Ableitungen. Die QT-Dispersion gilt
als unabhingiges Maf3 fiir das Risiko eines plotz-
lichen Herztodes. Wenn auch letztlich die Befunde
zum QT-Intervall damit relativiert werden miissen,
ist jedoch die Bewertung einer pharmakologisch in-
duzierten QT-Verlangerung dadurch erschwert, dass
keine verldssliche Formel fiir die Einschdtzung der
QT-Lénge existiert. Die Untersuchungen zeigen,
dass die Korrekturformel nach Bazett hier nicht he-
rangezogen werden kann, und es muss empfohlen
werden, zur Beurteilung der medikamentos indu-
zierten QT-Verldngerung jeweils vor Beginn und
nach Beginn der Medikation, insbesondere mit Psy-
chopharmaka, die QT-Intervalle zu vermessen und
zu vergleichen. Voraussetzung hierfiir sind konstan-
te Kaliumkonzentrationen.

Strukturell ist das Herz bei Patientinnen mit AN
deutlich verkleinert. Die linksventrikulire Masse,
wie sie mit der zweidimensionalen Echokardiogra-
phie bestimmt werden kann, ist deutlich vermin-
dert. Ebenso sind die enddiastolischen und endsy-
stolischen Volumina reduziert (St John Sutton et al.
1985). Konsistent wird in vielen Untersuchungen
die Héufigkeit eines Mitralklappen-Prolapses be-
schrieben. Dabei schwanken die Pravalenzzahlen
von 13 % (Hall et al. 1989) bis zu 74 % in einem ja-
panischen Kollektiv (Oka et al. 1984). Nach Ge-
wichtsnormalisierung normalisierte sich auch die
pathologische Beweglichkeit der Mitralklappe
(Meyers et al. 1987). Es wird angenommen, dass fiir
diese in der Regel benigne kardiologische Auffillig-
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keit des Herzens ein relativ zum dystrophen Herz-
muskel zu grof3 gewordener Klappenapparat ver-
antwortlich ist (Cheng 1989). In Fillen von schwerer
AN finden sich héufiger kleine bis mittelgrofie Peri-
kardergiisse (Ramacciotti et al. 2003; Inagaki et al.
2003). In den meisten Fallen sind diese Perikarder-
glisse zwar ein Zeichen einer hochgradigen Ernih-
rungsstorung, sie benétigen aber keine spezifische
Therapie. Fille, in denen eine Perikardpunktion zur
Entlastung des linken Ventrikels notwendig wird
(Polli et al. 2006), bleiben eine Ausnahme.

Die ausgepragte Hypotension bei anorektischen
Patientinnen ist in der Regel begleitet durch eine
hochgradige Engstellung der peripheren arteriellen
Gefifle mit deutlicher Akrozyanose, die auch als
Raynaud-Phdnomen imponieren. Diese ausge-
pragte Vasokonstriktion kann zu trophischen Sto-
rungen der Akren fithren. In Einzelfillen wurden
Nekrosen der Finger bis hin zu Endglied-Amputa-
tionen beschrieben (Launay et al. 2000).

8.3.6 Gastrointestinale
Begleiterkrankungen

Essanfille im Rahmen einer AN, BN oder BES fiih-
ren zu einer ganz erheblichen, unphysiologischen
mechanischen Belastung des oberen Verdauungs-
traktes, was zu erheblichen und schwerwiegenden
Komplikationen fithren kann (Rapps et al. 2007). In
seltenen Fillen kommt es dabei zu Perforationen
des Osophagus oder Magenrupturen (Evans 1968;
Saul etal. 1981; Abdu et al. 1987). Essanfille konnen
im Weiteren zu einer Magendilatation fithren (Evans
1968; Brook 1977; Gruner 1977; Mitchell et al. 1982;
Stheneur et al. 1995; Barada et al. 2006), was auch
ohne Perforation zu Komplikationen, wie z. B. zur
Ischdmie und Nekrose, fithren kann.

Durch das rezidivierende Erbrechen und den
gehduften Sdurekontakt des Epithels des unteren
Osophagus treten sehr héufig Refluxbeschwerden
auf; in vielen Fillen kommt es zur Osophagitis. Da-
gegen sind Plattenepithelkarzinome, die auf dem
Boden einer durch rezidivierendes induziertes Er-
brechen entstandenen Osophagitis vorkommen,
eine Raritat (Dessureault et al. 2002).

Funktionelle gastrointestinale Beschwerden
sind eine regelhafte Begleiterscheinung von Essst6-
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rungen. Am héufigsten treten diese Beschwerden
bei der AN auf. Bei der BN sind sie etwas seltener
(Waldholtz u. Andersen 1990; Hadley u. Walsh
2003), und am relativ seltensten sind sie bei der BES
(Crowell et al. 1994). Die am hdufigsten genannten
Beschwerden sind postprandiales Vollegefiithl und
epigastrische Schmerzen, ein aufgeblahtes Abdo-
men und Obstipation (Waldholtz u. Andersen
1990). Die héufig sehr ausgeprégten Beschwerden
bessern sich mit Remission der Essstérungssympto-
matik.

Die funktionellen gastrointestinalen Beschwer-
den sind assoziiert mit Stérungen der Transitzeit
(Kamal et al. 1991), der Motilitat (Stacher et al.
1993) und der elektrischen gastrischen Aktivitit
(Ogawa et al. 2004). Wenn auch solche Befunde den
Einsatz prokinetischer Substanzen wie Domperi-
don (Russell et al. 1983), Metoclopramid (Saleh u.
Lebwohl 1980) oder Cisaprid (Stacher et al. 1993)
nahe legen und als Effekt sowohl eine Verminde-
rung der Belastung durch die gastrointestinalen
Symptome als auch eine Erleichterung der Ge-
wichtszunahme vermuten lassen, ist ihr Einsatz in
der Praxis enttduschend. Die Effekte auf die gastro-
intestinalen Symptome sind gering, und beziiglich
des Gewichts zeigen sich in der Praxis ebenfalls kei-
ne Effekte. In einer placebokontrollierten Studie
von Szmukler et al. (1995) gaben die mit Cisaprid
behandelten Patientinnen zumindest eine subjek-
tive Besserung an, gegeniiber Placebo fand sich je-
doch keine verbesserte Gewichtszunahme.

Das gehdufte Auftreten einer gelegentlich sehr
ausgepragten Obstipation mit der AN (Waldholtz u.
Andersen 1990; Chun et al. 1997; Chiarioni et al.
2000) durfte multikausal sein. Unter anderem sind
Griinde fir die verminderte Stuhlfrequenz die ver-
ringerte Stuhlmasse, eine haufig begleitend auftre-
tende Hypokalidmie und die hypothyreote Stoff-
wechsellage. In Anbetracht der vielfaltigen endokri-
nen Verdnderungen, die mit zu geringem
Korpergewicht und gestortem Essverhalten einher-
gehen, diirften aber auch noch andere Ursachen
mitbeteiligt sein.

237 8

8.3.7 Zahnapparat

Die héufigste Schadigung der Zihne bei der AN
und der BN entsteht durch Saureeinwirkung auf die
Zahne. Durch die Regurgitation von Mageninhalt
beim Erbrechen wird der kritische pH-Wert von 5,5
unterschritten und fithrt hierdurch zur Schadigung
des Zahnschmelzes (Milosevic u. Slade 1989). Deut-
liche klinische Symptome von Zahnerosionen, die
durch hiufiges Erbrechen hervorgerufen werden,
konnen erst nach ein bis zwei Jahren beobachtet
werden. Es finden sich dann vor allem an den pala-
tinalen und okklusalen Zahnflachen im Oberkiefer
ausgeprégte Zahnhartsubstanzverluste vom Schmelz
und Dentin, die auch als » Perimylolysis« (Hellstrom
1977) bezeichnet werden. Erfolgt das Erbrechen un-
mittelbar vor dem Schlafengehen, so potenziert sich
die Sdureeinwirkung, da die Sdure lange in der
oralen Kavitat verbleibt und der Speichelfluss wih-
rend des Schlafs minimal ist.

Die typischen Erosionen bei Essstérungen ha-
ben eine weiche, glasige Oberfliche. Diese konnen
mit einer Exposition des Dentins bzw. der Pulpa,
starken Hypersensitivititen, einem Diinnerwerden
der Inzisalkanten und letztlich mit einem Verlust der
vertikalen Dimension der Kiefer zueinander einher-
gehen. Der progrediente Zahnhartsubstanzverlust
kann dazu fithren, dass Rander von Restaurationen
tiber das Zahnniveau erhoben sind.

Haufig putzen sich die Patientinnen nach dem
Erbrechen die Zahne. Beim Zahnebiirsten wird die
durch die Sduren erweichte Zahnoberfliche verstér-
kt abgetragen, sodass der Zahnhartsubstanzverlust
dadurch zusitzlich beschleunigt wird.

Vestibuldre Erosionen an den Zihnen in Ver-
bindung mit Essstorungen finden sich bei solchen
Patientinnen, die zusatzlich durch extrinsische Ero-
sionsfaktoren hervorgerufen werden, wie z. B. ein-
seitige Erndhrung mit Zitrusfriichten oder Trau-
benzucker, um das Hungergefiihl zu stillen.

Patientinnen mit Bulimie weisen dartiber hi-
naus eine hohere Kariespravalenz auf (Ohrn et al.
1999; Ohrn u. Angmar-Mansson 2000). Fiir die er-
hohte Kariespriavalenz werden die iberméfiige Auf-
nahme fermentierbarer Kohlenhydrate wahrend
der Essphasen und ein verminderter Speichelfluss
diskutiert. Dariiber hinaus sinkt wihrend des Fa-
stens die Phosphatkonzentration im Speichel, und
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es ist eine vermehrte Plaquebildung zu beobachten.
Dadurch scheint der durch den Siureangriff demi-
neralisierte Schmelz empfindlicher gegentiber kario-
genen Noxen zu sein.

Durch rezidivierendes Erbrechen, aber auch
durch Diuretika- und Laxanzienabusus wird die
Speichelproduktion reduziert. Die daraus resultie-
rende Xerostomie findet sich aber auch im Rahmen
von hochgradiger Anorexie und bei Einnahme von
Antidepressiva, insbesondere bei solchen mit trizy-
Klischer Struktur (Montecchi et al. 2003). Bei Patien-
tinnen mit AN finden sich dartiber hinaus gehduft
Gingivitis und Parodontose als Ausdruck des schlech-
ten Erndhrungszustandes (Touyz et al. 1993).

Der optimale préaventive Schutz vor einer Zahn-
erosion besteht aus der Vermeidung des Zahnkon-
taktes mit einer erosiven Noxe (beispielsweise
sdurehaltige Getrdnken und Speisen) und dem Ein-
stellen des Erbrechens. In vielen Fillen wird dies
erst unter psychotherapeutischer Behandlung er-
reicht. Solange das abnorme Essverhalten bestehen
bleibt, sollte der Zahnapparat geschiitzt werden.

Nach dem Erbrechen kommt es zu einer kurz-
zeitigen Absenkung des pH-Wertes auf den Zahno-
berflichen, insbesondere der palatinalen Flichen
der oberen Frontzihne. Daher ist der Hinweis be-
sonders wichtig, die Zdhne nicht unmittelbar nach
einer Saureeinwirkung zu putzen, sondern den
Mund mit Wasser auszuspiilen. Dartiber hinaus
wird von Zahnirzten das Ausspiilen des Mundes
mit sdureneutralisierenden Fliissigkeiten wie bei-
spielsweise Natriumbikarbonat, Backpulver oder
Antacida empfohlen, die zuvor in Wasser gelost
werden, um so eine Erhohung des pH-Wertes und
eine Abpufferung von Sduren im Mund zu erzielen.

Durch die Behandlung von Zahnschmelz mit
einer natriumfluoridhaltigen Losung oder einem
natriumfluoridhaltigen Lack kann die Erosionsresi-
stenz des Schmelzes erhoht werden. Dazu tragen
auch fluoridhaltige Mundspiillésungen und Zahn-
pasten bei.

Die Wiedererhdrtung von erosiv-erweichtem
Zahnschmelz kann auch durch den Konsum von
Milch oder Kise beschleunigt werden.

Mechanischer Schutz kann erreicht werden
durch Versiegelung der Zahnoberflichen oder
durch die sicherlich schwierig zu realisierende
Empfehlung, eine zahnbedeckende Kunststoffschie-
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ne zum Schutz der Zihne wihrend einer Séureein-
wirkung zu tragen.

Bei grofleren Zahnhartsubstanzdefekten sind
konservierende oder prothetische Mafinahmen
zum Schutz der Zihne und Wiederherstellung der
Kaufunktion indiziert.

Der bei weitem beste Schutz fiir die Zahne be-
steht im Einstellen des Erbrechens.
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Anorexia nervosa

Es erfolgte zundchst eine systematische Literatur-
suche nach allen verfiigbaren randomisiert-kon-
trollierten Studien zur Behandlung der AN (bis
einschlieflich Juni 2006, danach nur noch Aufnah-
me einzelner ausgewdhlter Publikationen; fir die
Psychotherapiestudien nochmals aktualisiert im
Juli 2008).

62 RCTs konnten identifiziert werden. Sie wur-
den thematisch den Leitlinienkapiteln zugeordnet.
23 RCTs befassen sich mit der psychotherapeu-
tischen Behandlung der Anorexie, zwdlf mit psy-
chopharmakologischer Therapie.

Zwei Cochrane-Reviews zur Behandlung der
AN (»antidepressants for anorexia nervosa: Claudi-
no etal. 2006; »individual psychotherapy in the out-
patient treatment of adults with anorexia nervosa«:
Hay et al. 2004b) liegen vor und wurden mit einbe-
zogen. Ein Cochrane-Review ist aktuell noch in Ar-
beit (»family therapy for anorexia nervosa«), und
ein weiteres Review, das sich zwar auf Essstérungen
allgemein bezieht (»self help and guided self help for
eating disorders«: Perkins et al. 2008), wurde fiir die
Anorexie-Leitlinie berticksichtigt.

Berticksichtigt und gesichtet wurden neben sy-
stematischen Reviews ferner folgende schon vorlie-
gende Leitlinien zu Essstorungen:
== die Leitlinie des National Institute of Clinical

Excellence NICE, England (National Institute of

Clinical Excellence 2004),
== die Leitlinie der American Psychiatric Associa-

tion APA, USA (American Psychiatric Associa-

tion 2006),
== die S1-Leitlinie der DGPPN (Deutsche Gesell-

schaft fiir Psychiatrie 2000),
== die Leitlinie des Royal Australian and New Zea-

land College of Psychiatrists (Beumont et al.

2003).

Dabei diente vor allem die englische NICE-Guide-
line von 2004 als Orientierung, da sie auf systema-
tischen Literaturrecherchen beruht und damit evi-
denzbasiert ist.

Aufgrund der wenigen randomisierten, kon-
trollierten Studien erfolgte in einem zweiten Schritt
fir das Kapitel »Psychotherapie der Anorexia ner-
vosa« eine weitere Literatursuche zur Identifikation

von Studien niedrigerer Evidenzgrade (s. auch
Hartmann et al., eingereicht). Da in absehbarer Zeit
nicht mit einer grundlegenden Verbesserung der
Studienlage zu rechnen ist, fiel die Entscheidung zur
Durchfiihrung einer Metaanalyse nach Becker (Be-
cker 1988). Diese ergab jedoch kaum erginzende
Evidenz zur Bewertung einzelner Therapiemetho-
den (zum Vorgehen: s. u.).

Interpretation und Bewertung
des Evidenzgrades

Die Arbeitsgruppe AN bestand aus erfahrenen Kli-
nikern und Forschern im Bereich Essstérungen.
Alle randomisiert-kontrollierten Psychotherapie-
studien wurden von jeweils zwei Ratern (Mitglie-
dern der Gruppe) nach dem fiir die Gesamtgruppe
entwickelten Schema beurteilt und nochmals in der
Anorexiegruppe im Hinblick auf die methodische
Qualitit und Bewertung durchgesprochen. Die
Feststellung des Evidenzgrades erfolgte nach den
Klassen I bis V. Je nach Qualitat und Relevanz der
jeweiligen Studien fiir eine klinische Fragestellung
wurde ein »Up-« und »Downgrading« vorgenom-
men (GRADE working group 2004). Ein »Down-
grading« erfolgte z. B., wenn zwar ein RCT vorlag,
dieses aber von schlechter methodischer Qualitat
war, eine nicht-reprisentative Stichproben unter-
suchte oder die Anwendbarkeit der Methode frag-
lich erschien. Es wurde dann gegebenenfalls auch
ein Evidenzgrad von II oder III vergeben. In den
Evidenztabellen wird aufgrund der wenigen vorlie-
genden Psychotherapiestudien eine Ubersicht iiber
alle vorliegenden RCTs gegeben, sodass die Studien-
lage nachvollziehbar wird.

Da die Datenlage zur Behandlung der AN fast
durchgehend schlecht ist, wurde im Hinblick auf die
klinischen Empfehlungen jeweils mittels Diskussion
in der Expertengruppe ein Konsens gesucht.

Die Gewichtung der Interventionsempfeh-
lungen (A, B und O, KKP @ Tab. A1, B Tab. A2,
@ Tab. A3 in Kap. A4 »Tabellen«) wurde zunachst
innerhalb der Gruppe vorgenommen und orientiert
sich an der klinischen Relevanz, der Umsetzbarkeit
in der Versorgungsrealitit, dem Abwiégen von Nut-
zen und Risiko sowie der zugrunde liegenden Evi-
denz. Alle Empfehlungen, vor allem aber Fragen
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von herausragender Bedeutung, fiir die keine aus-
reichende empirische Evidenz vorliegt, wurden
iiber die Arbeitsgruppe Anorexie hinaus in der Ge-
samtgruppe diskutiert und konsentiert.

Literaturrecherche
und Studienselektion

Publikationen wurden in den Literaturdatenbanken
Medline, PsycInfo, Science Citation Index, Cochrane
Library, SCOPUS und Embase im Zeitraum von Janu-
ar 1966 bis August 2008 gesucht. Nur publizierte Stu-
dien wurden berticksichtigt. Jede Literaturdatenbank
erfordert eigene Abfragestrategien, bedingt durch die
unterschiedliche Syntax und die unterschiedlichen
Thesauren. Jede Abfrage enthielt die datenbankspezi-
fischen Keywords und Synonyme fiir AN, die mit

Keyword-Kombinationen verkniipft wurden, die Be-

handlungen und empirische Untersuchungen identi-

fizierten. Die Abfragen wurden von Frau E. Motschall

(Dokumentarin und Bibliothekarin, des Deutschen

Cochrane Zentrums in Freiburg) entworfen und an-

gewandt (Listings der Abfragen inklusive Trefferzah-

len @ Tab. A4 in Kap. A4 »Tabellen«).

Die identifizierten Studien mussten mindestens
einen Behandlungsarm mit einer psychologischen
Behandlung der AN enthalten. In einem ersten
Schritt screente eine Forschungsassistentin die Zu-
sammenfassungen der Publikationen hinsichtlich
dieses Kriteriums. Alle so identifizierten Publikati-
onen wurden als Papier- oder PDF-Kopie in vollem
Textumfang besorgt.

In einem zweiten Schritt wihlten drei erfahrene
WissenschaftlerInnen die Studien nach den fol-
genden Kriterien aus:

1. Psychologische Therapie: Die Studie musste min-
destens einen psychotherapeutischen Behand-
lungsarm enthalten (auch Beratung - »Counsel-
ling«).

2. Messwiederholung: Die Studie musste minde-
stens zwei Beobachtungszeitpunkte berichten
(Pra-Post oder Pra-Follow-up). Einer dieser
Messzeitpunkte musste den Status vor Behand-
lungsbeginn beschreiben.

3. Gewichtsdaten: Gewichtsdaten mussten nach
Kriterium (2) berichtet werden (BMI, % ABW,
% MMPW etc.).
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4. Stichprobenumfang: Die Stichprobengrofle der
gesamten Studie musste gleich oder grofier der
Anzahl der Studienarme x10 sein (z.B.
11+9=20;>=10x2).

5. Keine gemischten Stichproben: Die Studienarme
durften keinesfalls Patientinnen mit BN und
AN mischen. Bulimische Anorexie und restrik-
tive Anorexie durften gemischt werden, aber
das Gewichtskriterium (< 17.5 BMI oder
< .85 % MMPW bei Aufnahme) musste erfullt
werden.

6. Beobachtungszeit: Die mittlere Beobachtungs-
zeit, das heiflt der Zeitraum zwischen T1 und
T2, musste geringer als 3,5 Jahre sein.

Es wurde entschieden, die Beobachtungszeit auf
drei Jahre zu begrenzen, da es schwer wird,
nach ldngerer Zeit die Ergebnisse noch ur-
sichlich auf die anfingliche Behandlung zu be-
ziehen. Psychotherapeutische Interventionen durf-
ten auch »Counselling« umfassen. Alle Settings
(ambulant, tagesklinisch, stationdr) und ihre
Kombinationen waren erlaubt. Die Patientinnen
mussten die Diagnose einer AN nach einem defi-
nierten Diagnosesystem gestellt bekommen haben
(ICD-9/10, DSM-I1I, DSM-III-R oder DSM-IV
oder Morgan/Russell-Criteria). Bei mehrfacher
Publikation wurde die Studie unter dem Label der
Erstpublikation gefithrt und eventuell zusitzliche
Informationen aus spéteren Publikationen heran-
gezogen.

Da sich sowohl Studien mit reinen Completer-
Analysen als auch Studien zu Therapieabbriichen
und Non-Completern in ihren Effektstirken signi-
fikant von »reguldren« Studien unterschieden (die
alle Patientinnen in den Analysen beriicksichti-
gten), beziehen sich die berichteten Ergebnisse je-
weils auf diese reguldren Studien, deren Therapieef-
fekte als valider angesehen werden konnen (Aus-
wahl und Zuweisung der Studienarme @ Tab. A5 in
Kap. A4 »Tabellen«).

Kodierung der Studien

Unabhingig voneinander arbeitende Wissenschaf-
lerInnen extrahierten die Studiendaten aus den Pub-
likationen.
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Jede Studie erhielt einen identifizierenden Kode,
bestehend aus dem Namen des Erstautors und der
Jahreszahl der ersten Publikation. Die Behand-
lungsarme wurden nummeriert und mit einer Kurz-
bezeichnung versehen, die identisch ist mit der
Kurzbezeichnung der Autoren, sofern diese eine
vergeben hatten. Das Kodiererteam bestand aus drei
WissenschaftlerInnen, zwei Psychologen und einer
Arztin, die das standardisierte Kodierschema und
das Handbuch verwendeten, das die Leitlinienar-
beitsgruppe konsensuell verabschiedet hatte. Die
Informationen wurden auf den drei Ebenen Studie,
Studienarm und Ergebnismaf} kodiert.

Bestimmung von Studieneffekten

Die Gewichtszunahme ist das allgemein anerkannte
Ergebniskriterium bei AN. Das Wiederauftreten
der Menstruation, die Normalisierung des Korper-
bildes und des Selbstwertes sowie die Reduktion der
psychopathologischen Beeintrachtigungen (De-
pression, Zwang, Angst) wurden als sekundére Er-
gebnismafle betrachtet.

Die Ergebnismafle variierten erheblich zwi-
schen den Studien, sodass die sekundéren Ergebnis-
messungen praktisch nicht integrierbar erschienen
und die Analysen allein auf die Gewichtsentwick-
lung begrenzt werden mussten. Gewicht wird in
verschiedenen Einheiten angegeben. Aktuelle Pu-
blikationen benutzen den Body-Mass-Index (BMI,
kg/m?). Altere Publikationen berichten Kilogramm
oder transformierte Gewichte wie das ABW (Ave-
rage Body Weight), MMPW (Matched Mean Popu-
lation Weight) oder IBW (Ideal Body Weight). Die-
se wurden nach folgenden Regeln in BMI-Werte
umgerechnet:

1. Kg: Unter der Annahme einer durchschnittli-
chen Korpergrofle von 1,65 m bei Frauen im
Alter von 17 bis 25 Jahre wurde definiert:
BMI = kg/(1,65 m)?

2. ABW, MMPW, IBW: Der Gewichtsgrenzwert
fir die Diagnose einer Anorexie nach DSM liegt
bei 85 % MMWP bzw. 85 % ABW. Dies soll dem
ICD-Grenzwert von 17,5 BMI gleichgesetzt
werden durch BMI = MMPW * 0.206. Obwohl
angenommen werden kann, dass IBW vom
ABW abweicht, unterscheiden sich die Mittel-

werte der Aufnahmegewichte nach IBW und
ABW/MMPW in den Studien kaum (Mittelwert
[ABW] =71 %, Mittelwert [IBW] = 70 %). Des-
halb wurden IBW-Angaben mit derselben Kon-
stante in BMI-Werte umgerechnet.

Die Kalkulation von Effektstirken beruht auf den
untransformierten Gewichtsdaten und ist deshalb
mit keiner transformationsbedingten Ungenauig-
keit behaftet. Die Umrechnungen dienen zur Inte-
gration aller Gewichtsdaten zu deskriptiven Zwe-
cken (z. B. mittlere Aufnahmegewichte).

Zur Bestimmung der Effektstirken wurden
Standardized Mean Change Scores berechnet, im
Folgenden abgekiirzt als d,;,,. (Becker 1988). Dies ist
eine Variante von Cohens” d, wobei die Differenz
der Mittelwerte zu t1 und t2 eines Behandlungsarms
berechnet wurde (anstelle der Differenz zwischen
Behandlungsarm und Kontrollgruppe zu t2) und
zur Normierung durch die Standardabweichung zu
t1 dividiert wird (anstelle der Standardabweichung
der Kontrollgruppe).

Effektintegration

Die Integration der einzelnen Effektstirken erfolgte
nach den Formeln von Becker. Es wurden Konfi-
denzintervalle bestimmt, die eine Bestimmung der
Signifikanz eines paarweisen Unterschiedes zweier
Effektstirken erlauben (nicht-iiberlappende CI95).
Die Homogenitdt der integrierten Effektstiarken
wurde durch Hedges Q gestestet. Dieses ist auch fiir
die Homogenititsbestimmung von dg,. geeignet
(vgl. Becker 1988, S. 265).

Die Studien erwiesen sich als sehr heterogen,
sodass Fragen nach der Effektivitit einer spezi-
fischen Behandlungsmethode im Vergleich zu an-
deren Methoden nicht zu beantworten waren. Aus-
sagen lieflen sich aber zu durchschnittlichen Ge-
wichtszunahmen in verschiedenen Settings treffen
und Empfehlungen fiir die Durchfiihrung von Stu-
dien ableiten.
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Literaturrecherche
und Studienselektion

Als Grundlage der Ermittlung der Interventionsstu-
dien dienten zundchst die Literaturverzeichnisse
der publizierten NICE-Guidelines und der
Cochrane-Reviews zur BN (Bacaltchuk et al. 2001;
Bacaltchuk u. Hay 2003; Hay et al. 2004; NICE
2004). Es wurden die Quellen der dort inkludierten
und auch die der dort exkludierten Studien auf drei
Raterpaare gleichmaf3ig verteilt und auf Inklusion
in die Metaanalysen gepriift. Einziges Kriterium der
Priifung war »Relevante Interventionsstudie fiir die
deutsche Versorgung«.

Des Weiteren wurden im Juni 2005 folgende
Datenbanken auf Publikationen nach Ende der
NICE- und Cochrane-Literaturrecherchen durch-
sucht: MedLine, Embase, PsycInfo. In der deutschen
Datenbank Psyndex wurde der gesamte Erfassungs-
zeitraum (seit 1970) durchsucht. Es wurden stan-
dardisierte Suchalgorithmen aus den Rechercheal-
gorithmen der NICE- und Cochrane-Algorithmen
plus weiteren einschldgigen Schliisselworten entwi-
ckelt (» Kap. 5 »Bulimia nervosac, Tabellen 5.3a-1). Die
Recherchen wurden sowohl als Schlagwortsuche als
auch als Freitextsuche durchgefithrt. Ohne Elimi-
nierung der Duplikate ergaben die Literaturrecher-
chen folgende Treffermengen:
== Medline: 42 Treffer bei Schlagwortsuche und

300 Treffer bei Freitextsuche,
== Embase: 103 Treffer bei Schlagwortsuche und

974 Treffer bei Freitextsuche,
== PsycInfo: 69 Treffer bei Schlagwortsuche und

229 Treffer bei Freitextsuche,
== Psyndex: 9 Treffer bei Schlagwortsuche und 31

Treffer bei Freitextsuche.

Nach Eliminierung der Duplikate ergab sich ein
Pool von 188 Treffern bei Schlagwortsuche und
1320 Treffern bei Freitextsuche. Die Rechercheer-
gebnisse wurden auf drei Raterpaare (Autoren die-
ser Leitlinien und deren erfahrenes Personal)
gleichmaflig verteilt und auf Inklusion in die Meta-
analysen gepriift. Einziges Kriterium der Priifung
war »Relevante Interventionsstudie fiir die deutsche
Versorgunge.
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Das Ergebnis war ein Pool relevanter Publikati-
onen zu 64 Interventionsstudien mit insgesamt 162
Studienarmen, von denen wiederum 110 Arme ak-
tive Interventionen darstellten.

Kodierung der Studien

Zunichst wurden 41 Studien wiederum auf die drei
Raterpaare verteilt, um die relevanten Angaben in
Doppeleingabe nach einem ausfiihrlichen Kodier-
handbuch (» Kap. A5) zu extrahieren und in eine
standardisierte Kodiermaske zu tibertragen. Die
doppelt kodierten Studien wurden einer Interrater-
Reliabilitatsanalyse unterzogen. Fiir kontinuierliche
Variablen wurde hierzu die Intraklassenkorrelation
in einem zweifaktoriellen Mixed-Model fiir Einze-
litems (single measure) bei absoluter Ubereinstim-
mung (absolute agreement) bestimmt. Fiir katego-
riale Ttems wurde Cohens Kappa bestimmt. Die
Interrater-Reliabilitdtskoeftizienten variierten zwi-
schen ICC/Kappa = -0.28 und ICC/Kappa = 1.00
mit einem Mittelwert von ICC/Kappa =0.66
(sd=0.31) und einem Median von ICC/Kap-
pa = 0.71. Bei Inspektion der abweichenden Kodie-
rungen wurde entdeckt, dass die Rater teilweise mit
unterschiedlichen Versionen des Kodierhandbuchs
gearbeitet hatten, das die relativ geringen Koeffizi-
enten in einigen Variablen erklirte. Anschlieflend
wurde den Raterpaaren jeweils eine Liste simtlicher
abweichender Kodierungen zur vollstaindigen Be-
reinigung nach Konsensusverfahren iibergeben.

Die 23 restlichen Studien wurden anschlieflend
ebenfalls gleichmdf3ig auf die Raterpaare verteilt,
jedoch nur einfach kodiert. Die vollstandig bereini-
gten Daten der 41 Studien und die Kodierungen der
restlichen 23 Studien wurden der weiteren Analyse
zugefiihrt.

Bestimmung von Studieneffekten

Generell wurden folgende Effektmafle bestimmt:

1. erwartungsgetreue Post-Effektstdarken (d nach
Hedges u. Olkin 1985),

2. erwartungsgetreue Pri-Post-Effektstirken,

3. Odds Ratios (Fleiss 1994) wurden im Post-Ver-
gleich fiir die Remissionsraten (Essanfille und
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Purging-Mafinahmen am Ende der Behand-
lung, bezogen auf die letzten vier Wochen),

4. Logits (Lipsey u. Wilson 2001) fiir Abstinenz-
raten (bzw. absoluter Anteil symptomfreier
Patientinnen) im Pré-Post-Vergleich (bezogen
auf Essanfille und Purging-Mafinahmen am
Ende der Behandlung in den letzten vier
Wochen),

5. Logits fiir Reduktionsraten (pri-post) bezogen
auf Essanfille und Erbrechen (Lipsey u. Wilson
2001).

Erwartungstreue Pri-Post-Effektstirken wurden
bestimmt unter: a) Verwendung der Streuung der
Differenzwerte und b) der gepoolten Streuung zu
den Messzeitpunkten. Unter a) ging eine Korrelati-
onvonr = 0.7 in die Bestimmung der Effektstérke,
unter b) dieselbe Korrelation in die Berechnung der
Varianz ein. Fehlende Effektstirken konnten ver-
einzelt aus t-Werten (t-Test fiir abhdngige bzw. un-
abhingige Stichproben) bestimmt werden (Rusten-
bach 2003).

Fiir jede Effektberechnung wurden die Stich-
probenumfinge bei Randomisierung verwendet.
Fehlende Mittelwerte wurden vereinzelt durch Be-
rechnung aus dargestellten Rohdaten, aus publi-
zierten Abbildungen, einer Poolung der Mittelwerte
aus Subgruppendarstellungen und Reduktionsraten
rekonstruiert (Rustenbach 2003). Fehlende Streu-
ungen wurden vereinzelt aus publizierten Abbil-
dungen sowie aus Interquartilabstinden, Variati-
onsbereichen, Standardfehlern der Mittelwerte und
Konfidenzintervallen rekonstruiert (Rustenbach
2003). Bei weiterhin fehlenden Post-Streuungen
wurden die Pra-Streuungen verwendet.

Bei Post-Effekten wurde ein Windsorizing bei
d =1.56 durchgefiihrt und die Effektvarianz neu
bestimmt, bei Pri-Post-Effekten wurde analog bei
d = 3.33 verfahren. Derart reduzierte Effekte wur-
den in der Ausgabe gekennzeichnet (Rustenbach
2003).

Bei Vorliegen mehr als eines Effekts pro Studie
und Outcome (z. B. Depressivitit und Angstlich-
keit) wurden die korrelierten Effekte gemittelt und
die Varianz des mittleren Effekts bestimmt, indem
die zweifache Kovarianz der korrelierten Effekte bei
einer geschitzten Korrelation von r = 0.7 beriick-
sichtigt wurde (Gleser u. Olkin 1994).

Nach Inspektion der Verteilungen der Comple-
ter- und ITT-Effekte iiber die Studienoberkatego-
rien Psycho- und Pharmakotherapie wurde deut-
lich, dass die Analyseergebnisse durch eine nicht
vergleichbare Anzahl von ITT bzw. Completer-
Analysen konfundiert sein wiirden. Zur Adjustie-
rung wurden die Abstinenzraten fiir alle Studien
iiber die Anzahl der abstinenten Patientinnen rela-
tiv zum Stichprobenumfang zur Randomisierung
bestimmt. Der Berechnung von Effektstirken und
Reduktionsraten wurde ebenfalls der Stichproben-
umfang bei Randomisierung zugrunde gelegt. Ef-
fektstarken aus Studien mit Completer-Analyse
wurden zudem adjustiert, indem eine gewichteter
ITT-Effekt bestimmt wurde (n [completer] * Ef-
fekt + n [Dropout] * Nulleffekt)/n (Randomisie-
rung).

Nach Inspektion der Verteilungen der Pra-Post-
Effektstiarken zeigte sich zudem, dass die postulierte
Korrelation von 0.7 zwischen den Messungen zu
sehr hohen Effektschdtzungen fiihrte, sodass auch
liberaleres Windsorizing zu sehr artifiziell rechts-
schiefen Verteilungen gefiihrt hitte. Alle Analysen
wurden daher auf die Variante der Pra-Post-Effekte
mit Standardisierung an der gepoolten Streuung
(konservativ) begrenzt.

Fehlende Gewichtseffekte wurden durch BMI-
Effekte ersetzt, da diese — bei konstanter Korpergro-
3e — identisch ausfallen. Zur Analyse der Effekte zur
Depressivitit wurden die Depressivitatsskalen in
einer Analyse zusammengefasst. Ebenso wurde bei
Effekten zur Angstlichkeit verfahren. Wurde fiir ein
Konstrukt (abhéngige Variable) mehr als ein Effekt
beobachtet, wurden die Effekte in der Regel gemit-
telt und eine adjustierte Effektvarianz unter Ver-
wendung einer Korrelation von .7 bestimmt.

Effektintegration

Als Priifstrategie der Wirksambkeitsanalyse wurde
zundchst vom einfachsten metaanalytischen Modell
ausgegangen, das heif’t von einem kategorialen Mo-
dell festliegender Effekte (Hedges u. Olkin 1985;
Rustenbach 2003). Hier werden die jeweiligen Ef-
fekte — nach ihren Varianzkehrwerten gewichtet —
zu einem mittleren Effekt zusammengefasst. Zur
Einteilung in Studienkategorien der ersten Model-
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lierungsphase diente eine Oberkategorisierung in
Psychotherapie, Pharmakotherapie, andere Thera-
pieformen, Kombination aus Psycho- und Pharma-
kotherapie sowie Selbsthilfe.

In einer zweiten Modellierungsphase wurde
eine feinere Kategorisierung der Psychotherapiestu-
dienin CBT, CBT-ERP, ERP, BT, Psychodynamisch/-
analytische, Interpersonelle Therapie und andere
Psychotherapie unterteilt, der Pharmakostudien in
Tricyclische Antidepressiva, SSRIs, andere Antide-
pressiva und andere Medikation, der Kombinati-
onstherapien in Psychotherapie plus Medikation,
Selbsthilfe plus Medikation und andere Kombinati-
onsbehandlungen sowie der Selbsthilfestudien in
reine Selbsthilfe und angeleitete Selbsthilfe vorge-
nommen. Andere Therapien konnten aufgrund der
Heterogenitdt nicht weiter differenziert werden. Die
Kontrollgruppen wurden in Attention-Placebo,
Warteliste und Placebo unterteilt. Eine Modellie-
rung wurde beibehalten, wenn mindestens drei Stu-
dieneffekte vorlagen.

Bei einer Zellenbesetzung mit nur einer Studie
bzw. einem Studienarm wurde die Designzelle (Stu-
diengruppe) aus dem Modell entfernt und die Be-
rechnung wiederholt. Bei weiterhin bedeutsam sig-
nifikanter Heterogenitit wurde auf ein kategoriales
Modell zufallsvariabler (random) Effekte (mixed-
model) ausgewichen und die Analyse wiederholt. Es
wurde ein simpler iterativer Algorithmus fir balan-
cierte Designs nach der »methods of moments« zur
Schitzung der Varianzkomponente des zufallsvari-
ablen Faktors implementiert (Raudenbush 1994).
Die Auswertung hiufigkeitsbasierter Effekte er-
folgte nach Logarithmierung der Odds Ratios zu
log. Odds Ratios (Fleiss 1994; Lipsey u. Wilson
2001) und nach Logit-Transformation (Lipsey u.
Wilson 2001) der Abstinenz- und Reduktionsraten.
Die Ergebnisse zufallsvariabler Modellierung wur-
den aufgrund der geringen Zellenbesetzungen und
der damit fraglichen Normalverteilung der zufalls-
variablen Effekte lediglich sensitivitdtsanalytisch
interpretiert.

Als Analyseergebnisse wurden die iiblichen Ho-
mogenititstests (gesamt, innerhalb aller Gruppen,
innerhalb jeder Gruppe und zwischen den Grup-
pen) berechnet. Varianzkomponenten wurden aus
den jeweiligen Erwartungswerten der Homogeni-
ttsstatistiken geschatzt, das Inkonsistenzmaf} aus
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ebendiesen Statistiken und ihren jeweiligen Frei-
heitsgraden.

Mittlere Effekte wurden fiir die Gesamtheit der
integrierten Studien und die Studiengruppen inklu-
sive Varianz, Standardfehler, 95 %-Vertrauensinter-
vall und zweiseitiger zufallskritischer Priifung auf
dem 5 %-Niveau durchgefiithrt (Hedges u. Olkin
1985; Cooper u. Hedges 1994). Die Anzahl inte-
grierter Studien und der randomisierten Patien-
tinnen in diesen Studien wurde fiir die Gesamtheit
und fiir die Studiengruppen bestimmt. Zur leich-
teren Interpretation der deskriptiven Ergebnisse
wurden logarithmierte Effekte zuvor riicktransfor-
miert (Lipsey u. Wilson 2001).

Paarweise Einzelvergleiche wurden nach einem
analogen Verfahren zum Scheffé-Test in der Vari-
anzanalyse durchgefiihrt, fiir a priori spezifizierte
und begrenzte Vergleiche wurden zudem a priori
Kontraste mit df =1 ermittelt (Hedges u. Olkin
1985). Fiir die Studieneffekte wurden 95 %-Vertrau-
ensintervalle bestimmt (Hedges u. Olkin 1985).

Zur Abschitzung des Vorliegens einer Publika-
tionsverzerrung wurden Funnel-Plots der Studien-
effekte gegen ihre Varianzkehrwerte (precisions)
angefertigt und fail-safe-ns fiir die mittleren Effekte
mit den kritischen Effektstirken von 0.01 und 0.21
zur Bestimmung der Anzahl unintegrierter Studien
mit mittlerem Effekt von 0.00 durchgefiihrt (Begg
1994).

Binge-Eating-Storung

Literaturrecherche
und Studienselektion

Die Identifikation der potenziell in die Metaanalyse
zur Behandlung der BES integrierbaren Primarstu-
dien erfolgte mittels der elektronischen Daten-
banken »Medline« und »Psycinfo«. Dariiber hinaus
wurden sdmtliche Literaturverzeichnisse der auf di-
ese Weise identifizierten Studien nach weiteren
moglicherweise passenden Studien durchsucht. So
konnten insgesamt 234 potenziell integrierbare Stu-
dien ermittelt werden. Diese 234 Studien wurden
beschafft und jeweils zur Hilfte auf zwei Raterpaare
verteilt. Jede Publikation wurde von einem der bei-
den Raterpaare hinsichtlich der zuvor definierten
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Ein- und Ausschlusskriterien gepriift, wobei beide
Personen innerhalb eines Raterpaares diese Be-
wertung unabhéngig voneinander vornahmen. Fol-
gende Ein- und Ausschlusskriterien wurden defi-
niert:

1. Es konnten sowohl randomisiert-kontrol-
lierte Studien als auch unkontrollierte Studi-
en in die Metaanalyse eingehen.

2. Die Diagnose einer BES bei den in die jewei-
lige Publikation eingegangenen Patientin-
nen und Patientinnen musste anhand der
Forschungskriterien des DSM-IV gestellt
worden sein.

3. Die Kernsymptomatik der BES, das heift
die Essanfallssymptomatik, musste mit
(mindestens) einem Outcome-Wert erfasst
worden sein.

4. Es mussten geniigend Daten zur Berech-
nung von Effektstirken vorliegen.

5. Sofern in einer Studie unterschiedliche Pati-
entinnengruppen untersucht wurden, konn-
te diese Studie nur dann in der Metaanalyse
Berticksichtigung finden, wenn die relevan-
ten Daten fiir die Subgruppe der Patientin-
nen mit BES separat dargestellt wurden.

6. Bei doppelten Publikationen derselben Un-
tersuchung wurde nur eine der Publikatio-
nen beriicksichtigt.

7. Einzelfallberichte bzw. Studien mit einer
Stichprobengréfle von unter N = 3 wurden
ausgeschlossen.

Von den 234 identifizierten Studien erfillten 38 di-
ese Ein- und Ausschlusskriterien und konnten so in
die Metaanalyse zur Behandlung der BES einge-
schlossen werden. Diese 38 Studien beinhalteten
insgesamt 78 Studienarme. Hiervon waren 21 aktive
Behandlungsbedingungen und 16 Kontrollbedin-
gungen aus randomisiert-kontrollierten Studien.
Zusitzliche 41 Behandlungsbedingungen ent-
stammten Untersuchungen ohne unbehandelte
Kontrollbedingung. Entsprechend gingen 62 aktive
Behandlungsbedingungen in die Metaanalyse ein
(vgl. Vocks et al., 2010).

Kodierung der Studien

Die fiir die Metaanalyse relevanten Informationen
aus den 38 ermittelten Studien wurden in einem
néchsten Schritt von zwei Diplom-Psychologinnen
mit Erfahrung im Bereich der Essstorungsforschung
extrahiert. Hierbei kam das standardisierte Kodier-
schema mit entsprechendem Kodierhandbuch zum
Einsatz, das auch fir die Extraktion der Daten fiir
die Metaanalyse zur BN verwendet wurde (» Kap.
A5 »Kodierhandbuch«). Dem Kodiervorgang ging ein
intensives Training der beiden Raterinnen beziig-
lich der Handhabung dieses Kodierschemas voraus.
Zu Trainingszwecken wurde so in einem ersten
Schritt eine per Zufall ausgewéhlte Publikation von
beiden Raterinnen gemeinsam kodiert. In einem
zweiten Schritt wurden aus den verbleibenden Stu-
dien zehn per Zufall identifiziert. Jede dieser Studi-
en wurde von beiden unabhéngig voneinander ko-
diert, um die Interrater-Reliabilitat bestimmen zu
konnen. Zur Berechnung der Interrater-Reliabilitit
wurde fiir die kategorialen Items Cohens Kappa ()
gewdhlt und fiir kontinuierliche Daten die Intra-
Klassen-Korrelation (ICC). Die auf diese Weise er-
mittelten Koeffizienten beliefen sich auf einen Mit-
telwert von k/ICC = 0.93 und einen Median von k/
ICC =1.00 (Range: k/ICC = 0.00-1.00) und waren
damit als hoch einzustufen (Vocks et al., 2010). Di-
vergierende Kodierungen wurden gepriift und im
Rahmen eines Konsensusverfahrens korrigiert.
Aufgrund der guten Interrater-Reliabilitdt konnten
die verbleibenden 27 Studien in einem dritten
Schritt von nur jeweils einer der beiden Raterinnen
kodiert werden.

Bestimmung von Studieneffekten

Die 38 Studien wurden in die fiinf Kategorien »Psy-
chotherapie«, »Strukturierte Selbsthilfe«, »Pharma-
kotherapie«, »Gewichtsreduktion« und »Kombina-
tionstherapien« eingeteilt. Outcome-Variablen wa-
ren unter anderem die Essanfallshéufigkeit, die Tage
mit Essanféllen, Abstinenzraten beziiglich der Ess-
anfille und das Kérpergewicht. In Analogie zur Me-
taanalyse zur Behandlung der BN wurden fiir die
randomisiert-kontrollierten Studien mit einer un-
behandelten Kontrollgruppe Post-Effektstirken be-
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rechnet, die den Unterschied zwischen den Post-
Werten der Interventions- und der Kontrollgruppe
abbilden. Zur Quantifizierung von Veranderungen
vom Zeitpunkt vor zum Zeitpunkt nach der jewei-
ligen Behandlung wurden Pré-Post-Effektstirken
ermittelt, in die sowohl die Interventionsbedin-
gungen aus unkontrollierten Studien als auch dieje-
nigen aus randomisiert-kontrollierten Studien ein-
gingen. Fiir die kontinuierlichen Variablen wurden
die Post-Effektstirken nach Hedges und Olkin
(1985; Hedges™ d) berechnet, und fiir die kategori-
alen Variablen wurden Odds Ratios berechnet. Die
Pra-Post-Effektstarken basierten auf der Differenz
aus den Préi- und Post-Mittelwerten, dividiert durch
die gepoolte Standardabweichung; fiir kategoriale
Variablem wurden einfache Raten kalkuliert (Mor-
ris 2000).

Fehlende Standardabweichungen wurden aus
Interquartil-Abstanden und Standardfehlern ermit-
telt. Sofern keine Angaben zur Varianz der Post-
Werte vorlagen, wurde auf die Varianzen zum Pri-
Zeitpunkt zuriickgegriffen (Rosenthal 1994; Ru-
stenbach 2003). Sofern das Korpergewicht nicht
angegeben war, wurde dieses unter der Annahme
einer konstanten Korpergrofle durch Body-Mass-
Index-Werte ersetzt.

Um die Analysen vor dem Einfluss von Ausrei-
flerwerten zu schiitzen, wurde eine Winsorizing-
Prozedur durchgefiihrt, bei der Post-Effektstarken
grofler als d = 1.65 und Pré-Post-Effektstirken gro-
Ber als d =2.33 durch diese maximalen Werte er-
setzt wurden.
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Effektintegration

In Analogie zur Metaanalyse zur Behandlung der
BN wurde der Integration der Effekte zundchst ein
kategoriales Modell festliegender Effekte zugrunde
gelegt. Bei signifikanter Homogenitéit wurde auf ein
kategoriales Modell zufallsvariabler Effekte (mixed-
model) zuriickgegriffen (Hedges u. Olkin 1985; Ru-
stenbach 2003).

Als Homogenititsindizes wurden die Gesamt-
homogenitit, die Homogenitdt innerhalb jeder der
Behandlungskategorien, die Homogenitét inner-
halb aller Behandlungskategorien sowie die Homo-
genitit zwischen den Behandlungskategorien be-
rechnet. Sofern die Homogenitit zwischen den Be-
handlungskategorien auf signifikante Unterschiede
in den Effekten der fiinf Behandlungsformen hin-
wies, wurden Post-hoc-Tests mittels eines Verfah-
rens analog zum Scheffé-Test berechnet (Rusten-
bach 2003).

Wie auch bei der Metaanalyse zur Behandlung
der BES wurden zur Beriicksichtigung einer poten-
ziellen Publikationsverzerrung neben der Inspek-
tion der Funnel-Plots die Fail-Safe-Ns berechnet
(fiir eine detailliertere Darstellung der Methodik
dieser Metaanalyse: Vocks et al., 2010).
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Tabellen

@ Tab. A1 Evidenzebenen

la

Ib

lla
Ilb
1]

Evidenz aus einer Metaanalyse von mindestens drei randomisierten kontrollierten Studien (randomized
controlled trials, RCTs)

Evidenz aus mindestens einer randomisiert kontrollierten Studie oder einer Metaanalyse von weniger als drei
RCTs

Evidenz aus zumindest einer methodisch gut kontrollierten Studie ohne Randomisierung
Evidenz aus zumindest einer methodisch guten, quasi-experimentellen deskriptiven Studie

Evidenz aus methodisch guten, nicht-experimentellen Beobachtungsstudien, wie z. B. Vergleichsstudien,
Korrelationsstudien und Fallstudien

Evidenz aus Berichten von Expertenkomitees oder Expertenmeinung und/oder klinische Erfahrung
anerkannter Autoritaten

B Tab. A2 Grade der Empfehlung

A

KKP*

»Soll«-Empfehlung: Zumindest eine randomisierte, kontrollierte Studie von insgesamt guter Qualitat und
Konsistenz, die sich direkt auf die jeweilige Empfehlung bezieht und nicht extrapoliert wurde (Evidenzebenen
la und Ib).

»Sollte«-Empfehlung: Gut durchgefiihrte klinische Studien, aber keine randomisierten klinischen Studien, mit
direktem Bezug zur Empfehlung (Evidenzebenen Il oder Ill) oder Extrapolation von Evidenzebene |, falls der
Bezug zur spezifischen Fragestellung fehlt.

»Kann«-Empfehlung: Berichte von Expertenkreisen oder Expertenmeinung und/oder klinische Erfahrung
anerkannter Autoritdten (Evidenzkategorie IV) oder Extrapolation von Evidenzebene lla, lIb oder Ill. Diese
Einstufung zeigt an, dass direkt anwendbare klinische Studien von guter Qualitat nicht vorhanden oder nicht
verftigbar waren.

»Klinischer Konsenspunkt«: Empfohlen als gute klinische Praxis (»Good Clinical Practice Point«) im Konsens
und aufgrund der klinischen Erfahrung der Mitglieder der Leitliniengruppe als ein Standard in der Behand-
lung, bei dem keine experimentelle wissenschaftliche Erforschung moglich oder angestrebt ist.

* Klinische Konsenspunkte (KKP) wurden abweichend vom tblichen NVL-Verfahren eingefiihrt, um den besonderen
Bedingungen der gemeinsamen Erstellung von S3-Leitlinie und Nationaler Versorgungs-Leitlinie Rechnung zu tragen.

B Tab. A3 Uberleitung der Evidenzgrade der S3-Leitlinie in Empfehlungsgrade und Symbolik der NVL Unipolare Depres-

sion
Evidenzgrad Vereinfachte Definition Empfehlungsgrad Symbol NVL Beschreibung
(analog zu NICE) der Quellen C3/NVL
| Metaanalysen; hochwertige A (i) starke Empfehlung
randomisierte kontrollierte
Studien
Il oder Il kontrollierte Studien ohne B fn Empfehlung
Randomisierung; Beobach-
tungsstudien
IV Expertenmeinung (0] = Empfehlung offen
- klinischer Konsenspunkt* KKP* - gute klinische Praxis*

* Klinische Konsenspunkte (KKP) wurden abweichend vom tblichen NVL-Verfahren eingefiihrt, um den besonderen
Bedingungen der gemeinsamen Erstellung von S3-Leitlinie und Nationaler Versorgungs-Leitlinie Rechnung zu tragen
(Erlduterungen B Tab. A2).
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@ Tab. A4 Suchstrategien
Strategie 1a: enger gefasste Studiendesigns, RCTs
Ovid MEDLINE(R), 1966 to November Week 3 2005

#

20
21
22

23

24
25
26
27
28

29

30

Search History

randomized controlled trial.pt.
controlled clinical trial.pt.
Randomized Controlled Trials/
Random Allocation/
Double-Blind Method/
Single-Blind Method/

or/1-6

clinical trial.pt.

exp Clinical Trials/

(clin$ adj25 trial$).ti,ab.

((singl$ or doubl$ or trebl$ or tripl$) adj25 (blind$ or mask$)).ti,ab.

latin square$.ti,ab.
placebos/
placebos.ti,ab.
randomS§.ti,ab.
research design/
or/8-16
Comparative Study/
exp Evaluation Studies/
Follow-Up Studies/
Prospective Studies/
cross-over studies/

(control$ or prospectiv$ or
volunteer$).ti,ab.

or/18-23
7or17 or 24
animal/
human/

26 not 27

25 not 28
Filter zum Studiendesign: sehr sensitiv

253

Anorexia Nervosa/pc, dh, dt, rh, th [Prevention & Control, Diet Therapy, Drug Therapy,

Rehabilitation, Therapy]

Results

208 988
69 859
39966
54141
84061

9446
355 301
420410
171709
115 946

83 425
2352
24212
91878
323 642
42218
758 346
1233790
539139
308818
195111
16 881

1590390

3168 638
3418879
3840717
9067 086
2935687

2651726

2413
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Strategie 1a: enger gefasste Studiendesigns, RCTs (Fortsetzung)

#

31
32
33
34
35
36
37

38

39

Search History

Anorexia/pc, dh, dt, rh, th
300r31

29 and 32

29 and 30

33 not 34

1and 34

*anorexia nervosa/pc, dh, dt, rh, th
Hauptaspekt

29 and 37
Filter zum Studiendesign sehr sensitiv

1and 37
nur Publication Type RCT und Anorexia nervosa als Hauptaspekt: sehr spezifisch!

Strategie 1b: weiter gefasste Studiendesigns
Ovid MEDLINE(R), 1966 to February Week 3 2006

#

Search History

randomized controlled trial.pt.
controlled clinical trial.pt.
Randomized Controlled Trials/
Random Allocation/
Double-Blind Method/
Single-Blind Method/

clinical trial.pt.

exp Clinical Trials/

((singl$ or doubl$ or trebl$ or tripl$) adj25 (blind$ or mask$)).ti,ab.
latin square$.ti,ab.

placebos/

placebos$.ti,ab.

random$.ti,ab.

research design/

Comparative Study/

exp Evaluation Studies/

Follow-Up Studies/

Results

541
2952
928
743
185
75

1191

409

64

Results

211673
70414
40948
54417
84 831

9624

421 467

173714
83448

2359
24 421
93 061

328395

42729
1241472
543611

311314
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Strategie 1b: weiter gefasste Studiendesigns (Fortsetzung)

#
18
19
20
21
22
23
24
25
26
27

28

29

30

31
32
33
34
35
36

37

38

39

40

41

Search History

Prospective Studies/

cross-over studies/

(control$ or prospectiv$ or volunteer$).ti,ab.
controlled clinical trial.pt.

(clinical adj2 (trial or study)).ti,ab.

or/1-22

animal/

human/

24 not 25

23 not 26

anorexia nervosa/pc, dh, dt, rh, th [prevention & control, diet therapy, drug therapy,
rehabilitation, therapy]

27 and 28

*Anorexia Nervosa/pc, dh, dt, rh, th
* = Hauptaspekt der Arbeit (wird von Indexing-Personal gekennzeichnet)

27 and 30

31 not 1

case reports.pt.
editorial.pt.
letter.pt.
or/33-35

32 not 36
spezifische Suche: Hauptaspekt Anorexia-Therapie UND Studiendesign-Begriffe
Endergebnis

29 not 1 not 36 Anorexia-Therapie nicht als Hauptaspekt gekennzeichnet UND Studien-
design-Begriffe

38 not 37
diese Zitate findet man mit der spezifischen Suche nicht. Anorexia-Therapie ist hier
nicht mit Hauptaspekt gekennzeichnet.

28and 1
Anorexia Nervosa nicht als Hauptaspekt geindext und PT = RCT

40 not 30
(Ausschluss der bereits 64 gefundenen Zitate aus Strategie 1)

Results

198 074
17 240
1602 507
70414
66318
3433951
3836343
9117673
2930229
2667 233

2444

759

1214

417

858
1204 556
183376
547126
1824 586

309: 1
doppelt:
308

609

300

75
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Strategie 1b
Ovid MEDLINE(R) Daily Update, January 09, 2006

#

Search History

(anore: adj3 (nervosa or nervous or nerviosa)).mp. [mp=title, original title, abstract,
name of substance word, subject heading word]

Anorexia Nervosa/pc, dh, dt, rh, th
Anorexia/pc, dh, dt, rh, th

1and (2 or3)

th.xs.

1 and 5 (Ergebnis aus Suche Nr. 4 ist darin enthalten)

Strategie 1c: Aktualitat PreMedline
Ovid MEDLINE(R) In-Process & Other Non-Indexed Citations, January 09, 2006

#

Search History

(anore: adj3 (nervosa or nervous or nerviosa)).mp. [mp=title, original title, abstract,
name of substance word]

(treat: or therap: or manag: or intervent: or psychotherap:).mp. [mp=title, original title,
abstract, name of substance word]

(rando: or controlled or controls or blind: or mask: or control group:).mp. [mp=title,
original title, abstract, name of substance word]

1and2
1and3

1and2and 3
zu spezifisch

4or5

Strategie 2: Chochrane Library
The Cochrane Library 2005, Issue 4

ID

#1

#2
#3

#4

#5

Search

anore* in record title in all products

anore* near nerv* in all fields in all products
anore* near nerv* in record title in all products

MeSH descriptor anorexia nervosa explode all trees with qualifiers: DE,DT,DH,PC,TH,RH
in MeSH products

(#3 OR #4)

Results

4005

Results

115

75090

33920

55
20

69

Hits

418

325
178

97

200
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Strategie 3: SCI
Science Citation Index (via Web of Science)
DocType=All document types; Language=All languages; Database=SCI-EXPANDED; Timespan=1945-2006

#3 546 #2 AND TS=(rando* OR ((clinical OR controlled) SAME (trial OR study)) OR control group* OR con-
trols OR prospectiv* OR multicent* OR multi cent* OR placebo* OR ((doubl* OR singl* OR tripl* OR
trebl*) SAME (blind* OR mask¥)))

DocType=All document types; Language=All languages; Database=SCI-EXPANDED; Time-
span=1945-2006

#2 2151 #1 and TS=(treat* or therap* or manag* or intervent* or psychotherap* or medication)
DocType=All document types; Language=All languages; Database=SCI-EXPANDED;
Timespan=1945-2006

#1 7678 TS=(anore* SAME nerv*)
DocType=All document types; Language=All languages; Database=SCI-EXPANDED;
Timespan=1945-2006

Strategie 4: Psycinfo

Search ID # Search Terms

S10 (S3 And S8 And ( treat* or therap* or manag* or intervent* or psychotherap* or medication*) )

S9 (TI (treat* or therap* or manag* or intervent* or psychotherap* or medication*) )

S8 (S7 ORS6 OR S5 OR S4)

S7 (DE »Clinical Trials«)

S6 (RANDO* OR CONTROL GROUP* OR CONTROLS OR PROSPECTIV* OR MULTICENT* OR MULTI CENT*
or placebo*)

S5 ( (SINGL* OR DOUBL* ORTREBL* OR TRIPL*) AND (BLIND* OR MASK*) )

S4 ( (controlled w3 trial) OR (clinical w3 trial) OR (clinical w3 STUDY) or (controlled w3 study) )

S3 ((S20RS1))

S2 (Tlanore* And Tl nerv*)

S1 (DE »Anorexia Nervosac)
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Strategie 5: Embase
Embase 1974 - via DIMDI (www.dimdi.de)
Update Status: 01.01.1974 27.02.2006

*** END OF TAB ***
1 11001 401 EM74
2 11001 401 EM74
3 1232 CT=ANOREXIA NERVOSA/QF=(DT;TH;DM;RH;PC)
QF: Qualifier
DT=drug therapy
TH=therapy
DM=disease management
RH=rehabilitation
PC=prevention
4 966 3/W=1
(W: Gewichtung. Anorexia nervosa ist Hauptaspekt)
5 3378822 ((CLINICAL OR CONTROLLED) AND (TRIAL OR STUDY))/SAME SENT
6 908391 (RANDO* OR CONTROL GROUP* OR CONTROLS OR PROSPECTIV*
OR MULTICENT* OR MULTI CENT*)
7 144662 PLACEBO*
8 107383 ((SINGL* OR DOUBL* OR TREBL* OR TRIPL*) AND (BLIND* OR
MASK¥))/SAME SENT
9 3685423 5TO08
10 491 3 AND 9 (Gesamtergebnis: In Search 11 und 12 aufgeteilt in Anorexia
gewichtet und nicht gewichtet
11 377 4 AND 9
(Kombination mit gewichtetem Begriff Anorexia)
12 114 10 NOT 12

Anorexia wurde bei der Verschlagwortung nicht gewichtet
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B Tab. A5 Metaanalyse Anorexia nervosa, identifizierte Studien

Type

Dropouts, Abbrecher,
Misserfolge
Narme = 4

Intention to Treat
(unterstellt)
Narme = 50

Completer, Responder
Narme = 27

Treatment Arms*

(Crisp et al. 1991)-4; (Fassino et al. 2001)-2; (Szabo 1998)-2; (Zeeck, Hartmann, Buch-
holz, Herzog 2005)-2

(Bean et al. 2004)-1; (Benninghoven et al. 2006)-1; (Bossert et al. 1987)-1; (Brambilla,
Draisci, Peirone, Brunetta 1995)-1/2; (Calvo Sagardoy, Fernandez Ashton, Ayuso
Mateos, Bayon Perez, Santo-Domingo Carrasco 1989)-1; (Channon u. deSilva 1985)-1;
(Crisp et al. 1991)-2; (Danziger, Carel, Tyano, Mimouni 1989)-1/2;

(Dare, Eisler, Russell, Treasure, Dodge 2001)-1/2/3/4; (Deep-Soboslay, Sebastiani,

Kaye 2000; ep-Soboslay, Sebastiani, Kaye 2000)-1;2 ; (Eisler et al. 2000)-1/2; (Fichter

u. Quadflieg 1999)-1; (Gerlinghoff, Backmund, Angenendt, Linington 1991)-1;
(Griffiths, Beumont, Russell, Touyz, Moore 1997)-1/2; (Hall u. Crisp 1987)-1/2;
(Herpertz-Dahlmann, Wewetzer, Schulz, Remschmidt 1996)-1; (Herzog, Hartmann,

Falk 1996)-1/2; (Herzog, Zeeck, Hartmann, Nickel 2004)-1/2; (Kohle u. Mall 1983)-1;
(Lock 2005)-1/2; (Nussbaum, Baird, Sonnenblick, Cowan, Shenker 1985)-1; (Okamoto et
al. 2002)-1; (Pertschuk, Edwards, Pomerleau 1978)-1; (Pertschuk, Forster, Buzby, Mullen
1981)-1/2; (Pillay u. Crisp 1981)-1/2; (Robin, Siegel, Koepke, Moye, u. Tice 1994)-1/2;
(Steiner, Mazer, Litt 1990)-1; (Sutandar-Pinnock, Blake, Carter, Olmsted, Kaplan 2003)-1;
(Thoma 1961)-1; (Treasure et al. 1995)-1/2; (Waller et al. 2003)-1/2; (Zeeck, Hartmann,
Wetzler-Burmeister, Wirsching 2006)-1/2

(Andersen, Stoner, Rolls, 1996)-1; (Ball u. Mitchell 2004)-1/2; (Barbarich et al. 2004)-1;
(Bloks, Spinhoven, Callewaert, Willemse-Koning, Turksma 2001)-1; (Carter, Blackmore,
Sutandar-Pinnock, Woodside 2004)-1; (Fassino et al. 2001)-1; (Geller, Zaitsoff,
Srikameswaran 2005)-1; (Gerlinghoff, Backmund, Franzen 1998)-1; (Jacobi, Dahme,
Rustenbach 1997)-1; (Lauer, Gorzewski, Gerlinghoff, Backmund, Zihl 1999)-1; (Manara,
Manara, Todisco 2005)-1; (Mehran, Léonard, Samuel-Lajeunesse 1999)-1; (Moser et al.
2003)-1; (Ostuzzi, Didonna, Micciolo 1999)-1; (Piran, Langdon, Kaplan, Garfinkel 1989)-1;
(Ro, Martinsen, Hoffart, Rosenvinge 2004)-1; (Santonastaso, Friederici, Favaro 2001)-1/2;
(Serfaty, Turkington, Heap, Ledsham, Jolley 1999)-1; (Shugar u. Krueger 1995)-1;
(Stonehill u. Crisp 1977)-1; (Szabo 1998)-1; (Treat et al. 2005)-1; (Vandereycken u. Pieters
1978)-1/2; (Zeeck, Hartmann, Buchholz, Herzog 2005)-1

Note: Arm number indicated by »-1« to »-4«
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Kodierhandbuch des
AWMF-Leitlinienprojekts 051/026
Leitlinien fiir die Diagnostik und
Behandlung von Essstorungen

Einleitung

Die Kodierung der Studien dient zur Aufbereitung
der publizierten Informationen fiir die statistischen
Analysen. Die quantifizierten Daten werden einer-
seits zur Beschreibung der Studienstichprobe und
der Patientinnen, andererseits zur Beschreibung der
implementierten Interventionen, der Bestimmung
ihrer Wirksamkeit sowie der zufallskritischen Absi-
cherung der Behandlungserfolge herangezogen.
Eine hohe Qualitit dieser »Quantifizierung« ist da-
her von grofiter Bedeutung. Bitte gehen Sie hierbei
sehr sorgfiltig vor und melden Sie Fragen und Un-
klarheiten etc. unbedingt zuriick! Die Qualitét Ihrer
Beurteilungen wird zudem tberpriift, indem Ihre
Kodierungen mit denen eines zweiten Kodierers
Punkt fiir Punkt verglichen werden. Fillt diese sog.
Interrater-Reliabilitdt unbefriedigend bzw. subma-
ximal aus, wird der Dissens itemweise zu ermitteln
und via Konsensualisierung zu beseitigen sein. Dies
wire eine zusitzliche Arbeitsbelastung fiir Sie, aber
auch fiir Thre Kollegen, und wiirde mit hoher Wahr-
scheinlichkeit die Kosten erhéhen und insbesonde-
re die weiteren Arbeitsschritte empfindlich verzo-
gern!

Kodierkonventionen

Generell sind die Ursprungsinformationen zu be-
wahren, das heifft moglichst unverdndert zu tiber-
tragen. Das Zeichen zur Kodierung bei Dezimal-
zahlen ist der Dezimalpunkt, zwei Stellen hinter
dem Dezimalpunkt sind ausreichend prizise (Aus-
nahme: Signifikanzangaben und Verteilungswerte,
z. B. t=2.344, wie angegeben); Freitext ist in Eng-
lisch einzugeben. Kann eine Information nicht er-
mittelt werden, ist die entsprechende Tabellenzelle
grundsitzlich »leer« zu lassen. Es kann jedoch ein
individuell zu wahlendes Sonderzeichen (z. B. ?)
gewdhlt werden, um Zellen als »bearbeitet« zu
kennzeichnen. Diese Sonderzeichen sind vor Uber-
sendung zur Auswertung wieder zu eliminieren.

Leerzeichen am Beginn und Ende einer Eingabe
sind unbedingt zu vermeiden.

Samtliche Regeln zur Kodierung sind auf der letzten
Seite des Handbuchs nochmals zusammengestellt.

Alternativinformationen

An einigen Stellen wird es erfahrungsgemaf3 auch
nicht maéglich sein, die geforderten Informationen
zu liefern, da sie in abweichender Form berichtet
werden. Hier gilt es, moglichst gute Alternativinfor-
mationen in einer Alternativspalte zu notieren. Ein
solches Ausweichen auf Alternativwerte ist in jedem
Fall in einer dafiir vorgesehenen (nachfolgenden)
Kommentarspalte moglichst kurz, aber hinreichend
ausfithrlich zu vermerken. Solche Alternativ- und
Kommentarspalten sind in ausreichender Anzahl
und an allen entsprechenden Orten angelegt.

Eine systematische Darstellung samtlicher Mog-
lichkeiten zur Nutzung von Alternativinformatio-
nen ist hier nicht moglich. Generell kann z. B. jeder
Wert der zentralen Tendenz (Median, Modalwert)
als Alternative zum Mittelwert dienen. Aus simt-
lichen Dispersionswerten (z. B. Standardfehler, Ver-
trauensintervall, Range, Interquartilabstand o. A.)
kann eine Streuung zumindest niherungsweise be-
stimmt werden. Sind Mittelwerte und/oder Streu-
ungen nicht dargestellt, konnen die Streuungen
und/oder Studieneffekte aber auch aus statistischen
Kennwerten der Prufverfahren (z. B. z-Test, Chi-
Quadrat-Test, U-Test, t-Test, Varianzanalyse) oder
auch einfach aus dargestellten Irrtumswahrschein-
lichkeiten (z. B. p <.052 oder p <.04326) und Kor-
relationen bestimmt werden. Bei Publikation der
Stichprobenrohwerte konnen sdmtliche notwendige
Werte direkt bestimmt werden, einige neuere Publi-
kationen werden auch Effektstarken, relative Ri-
siken, Odds Ratios oder dhnliche Effektmafle be-
richten. Bei anderen Studien wird zuweilen auch
eine Ermittlung relevanter Informationen aus Gra-
phiken moglich sein. Wichtig ist, dass Alternativ-
kennwerte moglichst direkt in die entsprechende
Spalte eingetragen werden und die Art der Alterna-
tivwerte in der Kommentarspalte hinreichend be-
schrieben wird.
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Ablauf der Kodierung — Datenstruktur

Die Kodierung erfolgt in mehreren Blocken, was ei-
nerseits durch die hierarchische Struktur der Daten
und andererseits durch die Inhaltsbereiche (z. B. So-
ziodemographie, klinische Variablen; » Diagramm 1)
bedingt ist. So sind einige Informationen nur einmal
pro Studie, andere pro Studienarm und wieder ande-
re pro Outcome (» Diagramm 1) zu kodieren. Die
Kodierung erfolgt daher in mehreren Abschnitten,
die auch diese Hierarchie widerspiegeln: Die Kodie-
rung beginnt auf der Hierarchiestufe der Studien. Es
werden dort simtliche Informationen eingegeben,
die nur einmal pro Studie zu kodieren sind. Die Stu-
dien werden untereinander aufgereiht.
Nachfolgend wird die Hierarchiestufe gewech-
selt, um die spezifischen Informationen zu den ein-
zelnen Studienarmen (aktive Behandlungsgruppen,
Interventionen) zu kodieren. Jeder aktive Arm einer
Studie wird in einer eigenen Zeile reprisentiert, das
heif3t, auch die aktiven Arme werden - pro Studie —
untereinander angeordnet (» Diagramm 1). Jedem
aktiven Studienarm ist eine (unbehandelte) Kon-
trollbedingung (Vergleichsgruppe) zugeordnet, de-
ren Informationen in jeweils separaten Spalten hinter
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den Spalten fiir den aktiven Arm eingegeben werden.
Als Vergleichsgruppe dient stets die Kontrollgruppe
des aktiven Studienarms in der Publikation.

Bei mehr als einem aktiven Arm pro Studie
(mehrere Zeilen pro Studie) werden Informationen,
die nur einmal pro Studie berichtet werden, in der
ersten Zeile der Studie kodiert (die tibrigen Studien-
zeilen bleiben leer): z. B. wenn in den Studien ledig-
lich Informationen fiir die Gesamtstichprobe gege-
ben sind. Liegen die Informationen hingegen fiir
jeden Studienarm vor, sind sie auch fiir jeden Studi-
enarm zu kodieren. Werden mehrere aktive Arme
simultan gegen eine Kontrollgruppe getestet, sind
die Informationen zu der Kontrollgruppe lediglich
in der ersten Zeile der Studie einzugeben (die tib-
rigen Studienzeilen bleiben leer).

Um einen erneuten Wechsel der Hierarchie-
Ebene zu vermeiden, werden Informationen zu den
Outcomes pro Studienarm und der jeweiligen
Kontrollbedingung hintereinander in mehreren
Spalten vorgenommen. Abschliefend erfolgt die
Kodierung der (max. 4) Follow-ups in einer eigene
Datei (FUxIs,), diese ist weitgehend analog zur
Hauptdatei aufgebaut. Hierzu wird ein separates
Handbuch zu verwenden sein.

Diagramm 1. Hierarchischer Aufbau der Datenstruktur und Kodiermaske

Studie Arm Studie und Kodierer
Studie 1 1
2
3
Studie 2 1
2
Studie 3 1

nur in erster Zeile kodieren nur in erster Zeile kodieren nur in erster Zeile kodieren

nur in erster Zeile kodieren nur in erster Zeile kodieren nur in erster Zeile kodieren

nur in erster Zeile kodieren nur in erster Zeile kodieren nur in erster Zeile kodieren...

Ein-/Ausschlusskriterien Studienmerkmale

Soziodemographie Klinische Merkmale

Wenn moglich, pro Studienarm fiir die Interventions- und Kontrollbedingung hintereinander getrennt kodieren
Wenn maoglich, pro Studienarm fiir die Interventions- und Kontrollbedingung hintereinander getrennt kodieren
Wenn moglich, pro Studienarm fiir die Interventions- und Kontrollbedingung hintereinander getrennt kodieren
Wenn moglich, pro Studienarm fiir die Interventions- und Kontrollbedingung hintereinander getrennt kodieren
Wenn maoglich, pro Studienarm fiir die Interventions- und Kontrollbedingung hintereinander getrennt kodieren
Wenn moglich, pro Studienarm fiir die Interventions- und Kontrollbedingung hintereinander getrennt kodieren...

Interventionsmerkmale Therapeutenmerkmale

Methodische Qualitat
nur in erster Zeile kodieren

Kategoriale Outcomes

nur in erster Zeile kodieren

nur in erster Zeile kodieren

pro Studienarm ...
pro Studienarm ...
pro Studienarm ...
pro Studienarm ...
pro Studienarm ...
pro Studienarm ...

Dimensionale Outcomes
kodieren
kodieren
kodieren
kodieren
kodieren
kodieren
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Erlauterung Diagramm 1: Sowohl die Studien als
auch die aktiven Arme (Interventionen) jeder Stu-
die werden in einzelnen Zeilen eingegeben. Die
Informationen zur (unbehandelten) Kontrollbe-
dingung werden hingegen nicht in einer Extrazeile,
sondern in der Zeile des aktiven Arms eingetragen,
dessen Vergleichsbedingung sie repréasentiert: Nach
der Eingabe der Informationen zum aktiven Arm
folgen entsprechende Spalten fiir die Kontrollen.
Um eine dritte Hierarchiestufe (weitere Verschach-
telung) zu umgehen, wird fiir die Outcomes ebenso
verfahren: Fiir jedes Erhebungsinstrument stehen
mehrere Spalten (jeweils fiir den aktiven Arm und
darauf folgend fiir die Kontrollen) zur Verfiigung.

Der Effizienzvorteil dieses Kodierungsschemas
ist allerdings mit einem Nachteil verbunden: Die
Anzahl der Spalten ist derart umfangreich, dass die
Kodierung tiber drei Tabellenblatter erfolgen muss;
die Tabellenblétter sind in einer Excel- Arbeitsmap-
pe zusammengefasst. Auf dem ersten Tabellenblatt
erfolgt die Kodierung samtlicher deskriptiver Infor-
mationen zu den Studien und ihren Armen sowie
zum Outcome der Primédrsymptomatik (HeifShun-
ger, Erbrechen, Laxanzien und BMI). Nach dem
Wechsel zum zweiten Tabellenblatt (Instrumente 1)
werden die Pra-post-Informationen aus den Frage-
bogen EDI, EDE, EAT eingegeben, fiir die restlichen
Instrumente stehen im dritten Tabellenblatt (In-
strumente 2) entsprechende Zeilen zur Verfiigung.
Der Tabellenblattwechsel wird sowohl auf den Ta-

bellenblattern als auch in diesem Handbuch an ent-
sprechender Stelle angekiindigt.

Speicherung

Spitestens beim Tabellenblattwechsel sollten vorge-
nommene Eingaben gespeichert werden, empfeh-
lenswerter ist eine Speicherung nach jedem Wechsel
der inhaltlich begriindeten Kodierungsbereiche
(z. B. Soziodemographie, klinische Variablen etc).
Eine Erinnerung zum Speichern erfolgt durch ent-
sprechende Anmerkungen im Kodierhandbuch.

Orientierung in den Tabellenbldttern

Zur Vereinfachung der Orientierung in den unter-
schiedlichen Tabellenbldttern sind die ersten beiden
Spalten (Studienname und Studienarm) und die er-
ste Zeile (Variablennamen) fixiert: Wird im ersten
Tabellenblatt Studienname und Studienarm einge-
tragen, erscheinen diese automatisch auf den fol-
genden Tabellenblattern, und die Variablennamen
bleiben stets am oberen Rand des Tabellenblatts
sichtbar.

Nachfolgend werden die einzelnen Kodier-
schritte dezidiert beschrieben. Die Kodierung be-
ginnt auf dem ersten Tabellenblatt: Kodierung 1.

Studie und Kodierer: Eingabe allgemeiner Informationen zur Kodierung

Variable  Definition Kodierung
Study Studienidentifikation Erstautor,
Erscheinungsjahr
Arm1 Interventionsklasse Bezeichnung der
(s.S.13-14) Intervention
Arm2 Nr. des aktiven Studien-
arms
Anz_arm  Anzahl der Studienarme Treatments und
Kontrollen
Kod Kodiereridentifikation Namenskiirzel
Dat Datum der Kodierung Aktuelles Datum

Format Beispiel
Erscheinungsjahr Erstautor et al. Agras et al.
(Erscheinungsjahr) (1998a)

Freitext CBT

Aufsteigende ganze Zahlen 1

Ganze Zahl 4

2-stellig RU fiir Rustenbach
Datum Tag.Monat.Jahr: TT.M.JJJJ 30.07.2005
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Ein-/Ausschlusskriterien: Rating der Ein- und Ausschlusskriterien dieser Leitlinien

Variable

EAK_1

EAK_2

EAK_3

EAK_4

EAK_5

EAK_6

Allgemeine Studienmerkmale: Eingabe allgemeiner Informationen zur Studie

Variable

Begin

Land

Auth_sex

sponsor

sponname

Multicent

N_screen

Definition

Randomisierte Studie

Kontrollierte Studie

Matching/Parallelisie-
rung

Diagnostik nach DSM,
ICD (anerkannte Diag-
nostik)

Relevante Intervention
(vgl. Kategorien S. 17-18)

keine Gruppen ge-
mischter Hauptdiagno-
sen (AN, BN, BED)

Definition

Studienbeginn

Durchfiihrungsland

Geschlechterzugehor.
Erstautor

(Firmen-)Sponsoring mit
kommerziellem Interesse
an den Ergebnissen

Name des Sponsors

Multicenterstudie

Stichprobenumfang

Kodierung

Kategorial

Kategorial

Kategorial

Kategorial

Kategorial

Kategorial

Kodierung

Zeitpunkt des
Studienbeginns

Name

Geschlechter-
zugehorigkeit

Kategorial

Name

Kategorial

zu Beginn des
Screenings (vor
der Randomisie-
rung)

Soziodemographische Patientinnenmerkmale:
Eingabe soziodemographischer Informationen fiir

jeden aktiven Studienarm (und nachfolgend seiner

zugeordneten Kontrollbedingung) zum Studienbe-

Frage

Ist das Kriterium erfullt?

Ist das Kriterium erfullt?

Ist das Kriterium erfullt?

Ist das Kriterium erfillt?

Ist das Kriterium erfullt?

Ist das Kriterium erfullt?

Format

Tag.Monat.Jahr: TT.M.JJJJ

Freitext

0=weiblich
1=mannlich

O=nein
1=ja
Freitext

O=nein
1=a

Ganze Zahl

Eingabe

O=nein

1=ja

O=nein

1=ja

O0=nein

1=ja

O=nein

1=ja
2=konsensbediirftig

O=nein
1=ja
O=nein
1=ja

Beispiel

10.1995

Germany

0

Xyz

1200

ginn. Wird eine Information lediglich fiir die Ge-
samtstichprobe berichtet, ist diese in alle Zeilen,
d. h. fir den jeden Studienarm (mit identischen

Werten) zu kodieren.
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Variable

Sex_1

Sex_K

Age_m_|

Age_s_|

Age_m_K

Age_s_K

Age_18_|

Age_18 K

Partner_|

Soziodemographische Patientinnenmerkmale ff:
Eingabe soziodemographischer Informationen fiir
jeden aktiven Studienarm (und nachfolgend seiner
zugeordneten Kontrollbedingung) zum Studienbe-

Variable

Partner_K

Soz_alt

Soz_kom

Klinische Patientinnenmerkmale: Eingabe kli-
nischer Informationen fiir jeden aktiven Studien-
arm (und nachfolgend seiner zugeordneten Kon-

Definition

Geschlechterverteilung
(aktiver Arm, Intervention)

Geschlechterverteilung
(Kontrollbedingung)

Mittelwert Alter
(aktiver Arm, Intervention)

Standardabweichung Alter

Mittelwert Alter
(Kontrollbedingung)

Standardabweichung Alter
(Kontrollbedingung)

Alter unter 18 Jahre

Alter unter 18 Jahre

Partnerschaften

Definition

Partnerschaften

Alternativen Sozialdemo-
graphie

Kommentare Sozialdemo-
graphie

Kodierung

Prozent weiblich der
Pra-Stichprobe

Prozent weiblich der
Pra-Stichprobe

in Jahren

in Jahren

in Jahren

in Jahren

Prozentsatz im aktiven Arm
der Pra-Stichprobe

Prozentsatz der Kontrollen
der Pra-Stichprobe

Prozentsatz im aktiven Arm
der Pra-Stichprobe

Kodierung

Prozentsatz der Kontrollen
der Pra-Stichprobe

Spalte fur Alternativwerte

Spalte fur Kommentare

trollbedingung) zum Studienbeginn. Wird eine In-

Format

Dezimalzahl

Dezimalzahl

Dezimalzahl

Dezimalzahl

Dezimalzahl

Dezimalzahl

Dezimalzahl

Dezimalzahl

Dezimalzahl, wie
dargestellt

Format

Dezimalzahl, wie
dargestellt

Kennwerte

Freitext

Beispiel

99,9

99,9

234

54

234

54

54

54

45,3

ginn. Wird eine Information lediglich fiir die Ge-
samtstichprobe berichtet, ist diese in alle Zeilen,
d. h. fiir den jeden Studienarm (mit identischen
Werten) zu kodieren.

Beispiel

45,3

Alter: t=2.14,
df=35, p=.003

Keine Streuung
des Alters, aber
t-Test

formation lediglich fiir die Gesamtstichprobe
berichtet, ist dies in jeder Zeile, d. h. fir alle Stu-
dienarme (mit identischen Werten) zu kodieren.
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Variable Definition Kodierung Format Beispiel

Vb_n_lI Gesamtzahl Vorbehandlungen Mittlere Anzahl aktiver Arm Dezimalzahl 56.4

Vb_n_K Gesamtzahl Vorbehandlungen Mittlere Anzahl der Kontrollen Dezimalzahl

Vb_p_| Prozentsatz mit Vorbehandlung  Prozent der Pat. aktiver Arm Dezimalzahl 56.4
(Gesamt)

Vb_p_K Prozentsatz mit Vorbehandlung  Prozent der Pat. in Kontrollgr. Dezimalzahl 56.4
(Gesamt)

Vb_a_n_| Anzahl ambulanter Vorbehand- Mittlere Anzahl aktiver Arm Dezimalzahl 56.4
lungen

Vb_a_n_K Anzahl ambulanter Vorbehand- Mittlere Anzahl der Kontrollen Dezimalzahl 56.4
lungen

Vb_a_p_I Prozentsatz ambulanter Vorbe- Prozent der Pat. aktiver Arm Dezimalzahl 56.4
handlungen

Vb_a_p_K Prozentsatz ambulanter Vorbe- Prozent der Pat. in Kontrollgr. Dezimalzahl 56.4
handlungen

Vb_s_n_| Anzahl stationarer Vorbehand- Mittlere Anzahl aktiver Arm Dezimalzahl 56.4

lungen

Klinische Patientinnenmerkmale ff: Eingabe kli-
nischer Informationen fiir jeden aktiven Studien-

formation lediglich fiir die Gesamtstichprobe
berichtet, ist dies in jeder Zeile, d. h. fiir alle Studi-
arm (und nachfolgend seiner zugeordneten Kon- enarme (mit identischen Werten) zu kodieren.

trollbedingung) zum Studienbeginn. Wird eine In-

Variable Definition Kodierung Format Beispiel

Vb_s_n_K Anzahl stationarer Vorbehand- Mittlere Anzahl der Kontrollen ~ Dezimalzahl 56.4
lungen

Vb_s_p_| Prozentsatz stationarer Vorbe- Prozent der Pat. aktiver Arm Dezimalzahl 56.4
handlungen

Vb_s_p_K Prozentsatz stationarer Vorbe- Prozent der Pat. in Kontrollgr. Dezimalzahl 56.4
handlungen

V_as_n_| Anzahl kombinierter (ambulant- Mittlere Anzahl aktiver Arm Dezimalzahl 56.4
stationdrer) Vorbehandlungen

V_as_n_K Anzahl kombinierter (ambulant- Mittlere Anzahl der Kontrollen  Dezimalzahl 56.4
stationdrer) Vorbehandlungen

V_as_p_| Prozentsatz kombinierter (am- Prozent der Pat. aktiver Arm Dezimalzahl 56.4
bulant-stationarer) Vorbehand-
lungen

V_as_p_K Prozentsatz kombinierter (am- Prozent der Pat. in Kontrollgr. Dezimalzahl 56.4

bulant-stationérer) Vorbehand-
lungen
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Klinische Patientinnenmerkmale ff: Eingabe kli-
nischer Informationen fiir jeden aktiven Studien-

formation lediglich fiir die Gesamtstichprobe
berichtet, ist dies in jeder Zeile, d. h. fiir alle Studi-

arm (und nachfolgend seiner zugeordneten Kon- enarme (mit identischen Werten) zu kodieren.

trollbedingung) zum Studienbeginn. Wird eine In-

Variable Definition Kodierung Format Beispiel

V_ps_n_| Gesamtzahl psychologischer Vorbe- Mittlere Anzahl aktiver Arm Dezimalzahl
handlungen

V_ps_n_K Gesamtzahl psychologischer Vorbe- Mittlere Anzahl der Kontrollen  Dezimalzahl
handlungen

V_ps_p_| Gesamtprozentsatz psychologischer Prozent der Pat. aktiver Arm Dezimalzahl
Vorbehandlungen

V_ps_p_K Gesamtprozentsatz psychologischer Prozent der Pat. in Kontrollgr. Dezimalzahl
Vorbehandlungen

V_ph_n_I Anzahl pharmakologischer Vorbe- Mittlere Anzahl aktiver Arm Dezimalzahl
handlungen

V_ph_n_K Anzahl pharmakologischer Vorbe- Mittlere Anzahl der Kontrollen Dezimalzahl
handlungen

V_ph_p_|I Prozentsatz pharmakologischer Vor- Prozent der Pat. aktiver Arm Dezimalzahl

behandlungen

Klinische Patientinnenmerkmale ff: Eingabe kli-
nischer Informationen fiir jeden aktiven Studien-

formation lediglich fiir die Gesamtstichprobe
berichtet, ist dies in jeder Zeile, d. h. fiir alle Stu-

arm (und nachfolgend seiner zugeordneten Kon-  dienarme (mit identischen Werten) zu kodieren.

trollbedingung) zum Studienbeginn. Wird eine In-

Variable Definition Kodierung Format Beispiel
V_ph_p_K Prozentsatz pharmakologischer Prozent der Pat. in Kontrollgr. Dezimalzahl
Vorbehandlungen

Dill_m_| Mittl. Erkrankungsdauer Mittelwert in Jahren in akti- Dezimalzahl 12.2
vem Arm

Dill_s_lI Streuung der Erkrankungsdauer Streuung in Jahren in aktivem Dezimalzahl 4.3
Arm

Dill_m_K Mittl. Erkrankungsdauer Mittelwert in Jahren in akti- Dezimalzahl 12.2
vem Arm

Dill_s_K Streuung der Erkrankungsdauer Streuung in Jahren der Kon- Dezimalzahl 4.3
trollen

Ons_m_| Mittl. Alter bei Erkrankung Mittelwert in Jahren in akti- Dezimalzahl 12.2
vem Arm

Ons_s_| Streuung Alter bei Erkrankung Streuung in Jahren in aktivem Dezimalzahl 4.3
Arm

Ons_m_K Mittl. Alter bei Erkrankung Mittelwert in Jahren in Kon- Dezimalzahl 12.2

trollen
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Klinische Patientinnenmerkmale ff: Eingabe kli-
nischer Informationen fiir jeden aktiven Studien-
arm (und nachfolgend seiner zugeordneten Kon-

trollbedingung) zum Studienbeginn. Wird eine In-

Variable

Ons_s-K

BMImin_I

BMImin_K

Diagnos

Diag5

D_instr

D_instr4

Klinische Patientinnenmerkmale ff: Eingabe kli-
nischer Informationen fiir jeden aktiven Studien-
arm (und nachfolgend seiner zugeordneten Kon-

Definition

Streuung Alter bei Erkrankung

Minimaler BMI lifetime (ab Alter
von 18 Jahren)

Minimaler BMI lifetime (ab Alter
von 18 Jahren)

Diagnosestellung nach:

Bezeichnung der Diagnostik

Diagnostikinstrument

Anderes Diagnostikinstrument

267

Kodierung Format

Streuung in Jahren der Dezimalzahl

Kontrollen

Niedrigster lifetime Perso- Dezimalzahl

nen-BMI in aktivem Arm

Niedrigster lifetime Perso- Dezimalzahl

nen-BMI der Kontrollen

Kategorial 0=ICD-9
1=CD-10
2=DSM Il
3=DSMIII-R
4=DSM IV
5=andere

Bei Diagnose =5 Freitext

Instrument zur Diagnostik

2=Kklinisches Urteil
3=Selbstreport
4=anderes

Bei D-instr=5

trollbedingung) zum Studienbeginn. Wird eine In-

Variable

Subtyp_|
Subtyp_K
Com_1_l
Com_2_1
Com_3_l
Com_1_K
Com_2_K
Com_3_K

Klin_alt

Klin_kom

Definition

Diagnose-Subtyp in aktivem Arm
Diagnose-Subtyp der Konrollen
Komorbiditédt Achse |
Komorbiditat Achse Il
Komorbiditét Affektive Stérung
Komorbiditat Achse |
Komorbiditat Achse Il
Komorbiditat Affektive Storung

Alternativen Klinisch

Kommentare Klinisch

Kodierung

Prozent non-purging

Prozent non-purging

Prozent komorbid, aktiver Arm
Prozent komorbid, aktiver Arm
Prozent komorbid, aktiver Arm
Prozent komorbid, Kontrollen
Prozent komorbid, Kontrollen
Prozent komorbid, Kontrollen

Spalte fur Alternativwerte

Spalte fur Kommentare

Freitext

Format

Dezimalzahl
Dezimalzahl
Dezimalzahl
Dezimalzahl
Dezimalzahl
Dezimalzahl
Dezimalzahl
Dezimalzahl

Kennwerte

Freitext

formation lediglich fiir die Gesamtstichprobe
berichtet, ist dies in jeder Zeile, d. h. fiir alle Stu-
dienarme (mit identischen Werten) zu kodieren.

Beispiel

4.3

16.3

16.3

Xz

1=strukturiertes Interview 3

Xyz

formation lediglich fiir die Gesamtstichprobe
berichtet, ist dies in jeder Zeile, d. h. fiir alle Stu-
dienarme (mit identischen Werten) zu kodieren.

Beispiel

12.3
12.3
18.3
3.4
65
18.3
3.4
65

Age_onset
=16.4,2.3

Median, Inter-
quartilabstand
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Interventionsmerkmale: Eingabe relevanter Infor-
mationen zu den aktiven Studiengruppen und ihrer
(jeweiligen) Kontrollgruppe. Wird eine Informati-

Variable

N_rand_|

N_post_|

N_rand_K

N_post_|

N_drop_|I
N_drop_K
PPC

PPC3

Interventionsmerkmale ff: Eingabe relevanter In-
formationen zu den aktiven Studiengruppen und
ihrer (jeweiligen) Kontrollgruppe. Wird eine Infor-

Variable

Definition
Stichprobenumfang der

Intervention (aktiver Arm)

Stichprobenumfang der
Intervention (aktiver Arm)

Stichprobenumfang
Kontrollen

Stichprobenumfang
Kontrollen

Dropout Intervention
Dropout Kontrollen

Psycho-,Pharma-, Kombina-
tion Intervention (aktiver
Arm)

bei PPC=3

Definition

Kodierung

Kodierung

bei Randomisierung (pra)

der Completer (post)

bei Randomisierung (pra)

der Completer (post)

Anzahl der Dropouts
Anzahl der Dropouts

Behandlungsklasse

Bezeichnung

Format

Format

Ganze Zahl

Ganze Zahl

Ganze Zahl

Ganze Zahl

Ganze Zahl
Ganze Zahl

0=Psychotherapie
1=Pharmakotherapie
2=Psychopharmakologische
Kombinationsbehandlung
3=anderes

Freitext

on lediglich fiir die Gesamtstichprobe berichtet, ist
dies in jeder Zeile, d. h. fiir alle Studienarme (mit
identischen Werten) zu kodieren.

Beispiel

80

76

80

72

Xyz

mation lediglich fiir die Gesamtstichprobe berich-
tet, ist dies in jeder Zeile, d. h. fiir alle Studienarme
(mit identischen Werten) zu kodieren.

Beispiel

Zur Kodierung der Treatments stehen 3 Variablen (treatmt1 bis treatmt3) zur Verfiigung. In treat_1 ist die zuerst bzw.
tiberwiegend angewandte Interventionsart, in treat_2 und treat_3 die jeweils zeitlich bzw. im prozentualen Anteil nach-
folgende Interventionsart zu kodieren.

Treatmt 1

Art der (ersten)
Intervention

Interventionsklassen

1=CBT (Cognitive Behaviour Therapy)
2=CBT-BN
3=CBT-ERP

4=CBT self help

5=CBT guided self help
6=BT (Behaviour Therapy)
7=BT weight control
8=Psychodyn./tiefenpsychol.
9=Psychoanalytisch
10=Kognitiv-Analytisch
11=CT (Cognitive Therapy)
12=Interpersonal Therapy
13=Supportive Therapy
14=Family Therapy
15=Hypnotherapy
16=Feministic Therapy
17=Motivation-Therapy
18=Ernahrungsberatung
19=Erndhrungsmanagement
20=reine Selbsthilfe

20



Kodierhandbuch des AWMF-Leitlinienprojekts 051/026

Interventionsmerkmale ff: Eingabe relevanter In-
formationen zu den aktiven Studiengruppen und
ihrer (jeweiligen) Kontrollgruppe. Wird eine Infor-

Variable

Treatmt2
Treatmt3

Treat26

Interventionsmerkmale ff: Eingabe relevanter In-
formationen zu den aktiven Studiengruppen und
ihrer (jeweiligen) Kontrollgruppe. Wird eine Infor-

Variable
Medik1
Medik2
Medik3

Manual

M_adher

Contract

Compli

Setting_1

Definition

Art der (zweiten) Intervention
Art der (dritten) Intervention

Bei treatmt = 26

Definition

Medikament
Medikament
Medikament

Interventions-
standardisierung

Manualbefolgung durch
die Therapeuten

Therapiezielvertrag

Compliance

Kodierung

Interventionsklassen
Interventionsklassen

Namen der Treatments (1-3)

Kodierung

Name des 1. Wirkstoffs
Name des 2. Wirkstoffs
Name des 3. Wirkstoffs

nach Manual (Manualisierung)

Training und
qualitativ/quantitativ Priifung
(Supervision oder Messung und
statistische Analyse)?

abgeschlossen

Wurde die Mitarbeit geprift/
erhoben?

Versorgungsrahmen
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mation lediglich fiir die Gesamtstichprobe berich-
tet, ist dies in jeder Zeile, d. h. fiir alle Studienarme
(mit identischen Werten) zu kodieren.

Format Beispiel
21=Client-Centered Therapy
22=Sport

23=chirurgische Restriktion
24=chirurgischer Bypass
25=chirurgische Restriktion
plus Bypass

26=anderes

30=Tricyclika

31=SSRI

32=MAO-Hemmer
33=andere Antidepressiva
34=Antihistaminika
35=Antiemetika
36=Antipsychotika
37=Antiepileptika
38=0Opiatantagonisten
39=andere Medikation

s. treatmt1 20
s. treatmt1 20

Freitext Xyz

mation lediglich fiir die Gesamtstichprobe berich-
tet, ist dies in jeder Zeile, d. h. fir alle Studienarme
(mit identischen Werten) zu kodieren.

Format Beispiel

Freitext

Freitext

Freitext

O0=nein 1
1=ja

O=nein 1
1=ja

O=nein 1
1=ja

O=nein 0
1=ja

1=ambulant 5
2=stationar

3=teilstationar, Tagesklinik
4=poststationar

5=anderes
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Interventionsmerkmale ff: Eingabe relevanter In-
formationen zu den aktiven Studiengruppen und
ihrer (jeweiligen) Kontrollgruppe. Wird eine Infor-

Variable
S1.5

Setting_2

S2_

T _dur_m
T_dur_s
T_sess_m
T_sess_s
T_h_m

T h_s
Dos_min

Dos_mean

Interventionsmerkmale ff: Eingabe relevanter In-
formationen zu den aktiven Studiengruppen und
ihrer (jeweiligen) Kontrollgruppe. Wird eine Infor-

Variable

Dos_max

D_maxpct

Control

Control6

Trt_alt

Trt_kom

Definition

Bei Setting_1=5

Bei Setting_2 =5
Behandlungsdauer
Behandlungsdauer
Behandlungszeitpunkte
Behandlungszeitpunkte
Behandlungsstunden

Behandlungsstunden

Pharma: Mindestdosierung

Pharma: Mittlere Dosis

Definition

Pharma: Maximaldosierung

Pharma: Patientinnen bei
Max.

Art der (unbehandelten)
Kontrollgruppe

Bei Control=6

Alternativen Treatment

Kommentare Treatment

Kodierung

Freitext

Interventionsrahmen

Freitext

Mittelwert in Wochen
Streuung in Wochen
Mittelwert Anzahl
Streuung Anzahl
Mittelwert der Stunden
Streuung der Stunden
mg

mg

Kodierung
mg

Prozentsatz bei max.
Dosis der Pra-Stichprobe

Klassifikation

Name der Kontrolle

Spalte fur Alternativwer-
te

Spalte fir Kommentare

Format

1=individual
2=Gruppe
3=individual/Gruppe
4=mit Familie
5=anderes

Dezimalzahl
Dezimalzahl
Dezimalzahl
Dezimalzahl
Dezimalzahl
Dezimalzahl
ganze Zahl

Dezimalzahl

Format

Ganze Zahl

Dezimalzahl

1=Warteliste

2=reine Kontrollgruppe
(nur Assessment)
3=Cross-over
4=Placebo
5=Attention-placebo
6=anderes

Freitext

Kennwerte

Freitext

mation lediglich fiir die Gesamtstichprobe berich-
tet, ist dies in jeder Zeile, d. h. fiir alle Studienarme
(mit identischen Werten) zu kodieren.

Beispiel

XYZ

XYzZ
11.4

23

25

9.3

120

90.3

mation lediglich fiir die Gesamtstichprobe berich-
tet, ist dies in jeder Zeile, d. h. fiir alle Studienarme
(mit identischen Werten) zu kodieren.

Beispiel
180

60.4

Xyz
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Therapeutenmerkmale: Eingabe relevanter Infor-
mationen zu den Therapeuten. Wird eine Informa-
tion lediglich fiir die Gesamtstichprobe berichtet, ist
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dies in jeder Zeile, d. h. fiir alle Studienarme (mit
identischen Werten) zu kodieren.

Variable  Definition Kodierung Format Beispiel
Profess Therapeutenberuf Berufsgruppen 1=liberwiegend Psychologen
2=liberwiegend Psychiater
3=liberwiegend Kinder-/Jugend-
psychol.
4=iiberwiegend Okotrophologen
S5=lberwiegend Nurses
6=Uberwiegend andere Berufs-
gruppe
Profess5 Bei Profess=5 Freitext Berufsgruppe
P_dur_m Ausbildung Therapieerfahrung in Mittelwert 5.4
Jahren
P_dur_s Ausbildung Therapieerfahrung in Streuung 2.3
Jahren
Prof_n Therapeutenanzahl Gesamtzahl ganze Zahl 6
Prof_sex Anzahl Therapeutinnen N Therapeutinnen Dezimalzahl 50.4
Prof_alt Alternativen Therapeuten Spalte fur Alternativwerte Kennwerte -
Prof_kom  Kommentare Therapeuten Spalte fur Kommentare Freitext -

Kodierung methodischer Qualitat

Die Kodierung methodischer Qualitit beruht auf
dem »Threats to Validity«-Konzept von Cook und
Campbell (1979). Die Autoren unterscheiden vier
Validitétsbereiche:

1. Validitat statistischen Schlie8ens,

2. Interne Validitit,

3. Konstruktvaliditat,

4. Externe Validitat.

Die Bereiche korrespondieren in dieser Reihenfolge
mit vier, sukzessiv im empirischen Forschungspro-
zess auftretenden Fragen:

1. Besteht eine Kovariation (Zusammenhang) zwi-
schen den Werten der abhéngigen (hier: Outco-
me) und unabhidngigen (hier: Intervention vs.
Kontrollgruppe) Variable?

2. Welche Wirkrichtung liegt der Kovariation mit
welcher Eindeutigkeit zugrunde (Verursacht die
Intervention das Outcome?)?

3. Welche inhaltlichen Bedeutungen kommen der
unabhidngigen und abhédngigen Variable zu (Er-
fassen die Operationalisierungen von Interven-
tion und Outcome das, was theoretisch verlangt
wird?)?

4. Welchen Giiltigkeits- oder Anwendungsbereich
erreichen die Studienergebnisse (Koénnen die
Ergebnisse auf andere Patientinnen, Behand-
lungssituationen und Therapeuten generalisiert
werden?)?

Jeder dieser vier Validitatsbereiche kann durch spe-
zifische Faktoren eingeschrankt werden. Auch wenn
eine Aufzdhlung solcher »potenziell validititsein-
schrankenden« Faktoren niemals vollstindig sein
kann, stellten die Autoren fiir jeden Bereich eine
Liste »typischer Gefahren« zusammen.

Die Methodengruppe hat sich eingehend mit
der Anwendbarkeit der Originalfaktoren zur Kodie-
rung (im klinischen Forschungsbereich Esssto-
rungen) beschiftigt. Wir sind zu der Auffassung
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gelangt, dass einige Faktoren inhaltlich nicht rele-
vant sind, andere nicht beurteilbar oder kodierbar
sein werden und bestimmte Faktoren besser empi-
risch/statistisch gepriift werden sollten. In diesen
Fillen eriibrigt sich eine Kodierung, insgesamt
konnte so der Umfang der Kodierung methodischer
Qualitat erheblich reduziert werden.

Jede Studie beziiglich der ausgewéhlten Fakto-
ren zu beurteilen ist nun Ihre Aufgabe. Es wird be-
tont, dass hier lediglich die Plausibilitét einer Ein-
schrankung der Studienqualitit zu kodieren ist.
Wird eine Problematik in ausreichender Tiefe dis-
kutiert und eine hinreichend rationale Konsequenz
abgeleitet und begriindet, z. B. Auswirkungen auf

Variable  Definition Kodierung

Q_voraus Voraussetzungen Plausibilitat
statistischer Tests

Q_infla Wahrung nominaler Plausibilitat
Irrtumswahrscheinlichkeit
(keine Inflationierung)

Q_t_rel Reliabilitat der Behand- Plausibilitat
lungsimplementierung

Q_sett Standardisierung des Plausibilitat
Settings

Q_power  Teststdrke Plausibilitat

2. Interne Validitat: Beurteilung der Ableitbarkeit
einer kausalen Wirkrichtung (Gruppenzugehorig-
keit bedingt Outcome). Kénnen alternative Erkla-
rungen - als die Intervention - fiir das Outcome

das weitere Vorgehen, ist eine Einschrankung der
methodischen Qualitdt bzw. Validitit weniger plau-
sibel. Zudem ist lediglich die Wahrscheinlichkeit
systematischer Einschriankungen, d. h. fiir alle Teil-
nehmer einer Behandlungsgruppe und nicht fiir
einige unter einigen Umstdnden, zu berticksichti-
gen. Zur Erleichterung werden die Validitatsberei-
che und die zugeordneten »potenziell validitats-
mindernden« Faktoren nachfolgend maéglichst pra-
zise definiert und operationalisiert.

1. Validitat statistischen SchlieBens: Beurteilung
der Sensitivitit der Studie zur Aufdeckung einer Ko-
variation (Gruppe x Outcome)

Frage Antwort
Wurden addquate Tests verwendet, wird ~ 0=nein
auf die Priifung ihrer Voraussetzungen 1=ja

9=unklar, nicht
beschrieben

eingegangen, z. B. wurden nicht-nor-
malverteilte Daten transformiert?

O0=nein

1=ja

9=unklar, nicht
beschrieben

Wurde eine Strategie zur Kompensation
multipler Tests angewandt, z. B. Bonfer-
roni-Korrektur oder multivariate vor
univariaten Tests?

O=nein

1=ja

9=unklar, nicht
beschrieben

Erhielten die Patientinnen ein vergleich-
bares (standardisiertes) Ausmaf3 der
Intervention?

O=nein

1=ja

9=unklar, nicht
beschrieben

Galten fir alle Gruppen vergleichbare
klinische Rahmenbedingungen (Set-
tings)? (nur 1 kodieren, wenn Setting
kein integrales Interventionsmerkmal)

O=nein

1=ja

9=unklar, nicht
beschrieben

Wurde eine Poweranalyse durchge-
fuhrt?

(zumindest) als unplausibel ausgeschlossen wer-
den? Ist die Wirkung solcher »Stérvariablen« un-
plausibel?
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Variable Definition Kodierung

Q_drop Dropout-Effekte Plausibilitat

Q_diffus Behandlungsdiffusion Plausibilitat

Q_kompen  kompensatorische Plausibilitat
Behandlungsapplikation

Q_demor Demoralisierung der Plausibilitat

Kontrollgruppen

2.Interne Validitat ff: Beurteilung der Ableitbarkeit
einer kausalen Wirkrichtung (Gruppenzugehorig-
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Frage

Wurde eine (notwendige) Dropout-
Analyse (Pra-Vergleich zu Completern)
oder eine vergleichbare Beschreibung
der Dropouts vorgenommen?

Kann ein Informations- und Erlebnisaus-
tausch, Kommunikation oder Lerntrans-
fer zwischen den Studiengruppen ausge-
schlossen werden?

Kann eine relevante »Behandlung« oder
»Zuwendung« zur Kontrollgruppe ausge-
schlossen werden?

Kénnen Frustrationseffekte in der Kon-
trollgruppe ausgeschlossen werden?

Antwort

O=nein

1=ja

9=unklar, nicht
beschrieben

O=nein

1=ja

9=unklar, nicht
beschrieben

O=nein

1=ja

9=unklar, nicht
beschrieben

O0=nein

1=ja

9=unklar, nicht
beschrieben

(zumindest) als unplausibel ausgeschlossen wer-
den? Ist die Wirkung solcher »Storvariablen« un-

keit bedingt Outcome). Konnen alternative Erkld-  plausibel?
rungen - als die Intervention - fiir das Outcome
Variable Definition Kodierung Frage
Q_random Randomisierung: Plausibilitat Wurde die Randomisierung angemessen
Zuweisungsmethode durchgefiihrt? (strikt zufallig, z. B. Wiirfeln,
Ziehen, Zufallstafeln computergestiitzt oder
restricted randomiziation, blockweise zur
Sicherung gleicher Stichprobengrof3en)
Q_blind1 Verblindung des Plausibilitat War das Studienpersonal tiber die Gruppen-
Personals zugehdrigkeit der Teilnehmer uninformiert?
Q_blind2 Verblindung der Plausibilitat Waren die Teilnehmer tber ihre Gruppen-

Teilnehmer

2.Interne Validitat ff: Beurteilung der Ableitbarkeit
einer kausalen Wirkrichtung (Gruppenzugehorig-
keit bedingt Outcome). Kénnen alternative Erkla-
rungen - als die Intervention - fiir das Outcome

zugehdorigkeit uninformiert?

Antwort

0=nein

1=ja

9=unklar, nicht
beschrieben

O=nein

1=ja

9=unklar, nicht
beschrieben

0=nein

1=ja

9=unklar, nicht
beschrieben

(zumindest) als unplausibel ausgeschlossen wer-
den? Ist die Wirkung solcher »Storvariablen« un-

plausibel?
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Variable  Definition Kodierung Frage Antwort
Q_ITT Intent-to-treat- Plausibilitat Wurde eine ITT-Analyse (Intention-to- O=nein
Analyse Treat) durchgefiihrt? D. h. Analyse der 1=ja

Eingaben bitte speichern!!!

3. Konstruktvaliditat: Beurteilung der Angemes-
senheit des Riickschlusses von den Operationalisie-

Daten mit den Pra-Stichproben wie rando-
misiert und bei Dropouts (fehlende) Post-

Werte durch vorausgehende Messungen,
bei (fehlenden) Follow-up-Werten durch
Pra- oder nachfolgende Werte ersetzt?

rungen (z. B. Erhebungsinstrumente) auf die zu-

Variable Definition
Qdim_op Dimensionalitat der
Operationalisierung
Qdim_met Dimensionalitdt der
Erhebungsmethoden
Q_rosent Rosenthal-Effekt

3. Konstruktvaliditat ff: Beurteilung der Angemes-
senheit des Riickschlusses von den Operationalisie-

Kodierung

Plausibilitat

Plausibilitat

Plausibilitat

Frage

Wurden sémtliche relevanten Komponen-
ten des Stérungsbilds, der Symptomatik
berticksichtigt? (z. B. HeiBhunger, Erbre-
chen und Lax. als direkt beobachtbare
Verhaltensmerkmale aber auch psycho-
logische Tests fir latente, nicht direkt
beobachtbare Konstrukte)

Wurden unterschiedliche Erhebungs-
methoden (z. B. Fremd-/Selbstrating,
Beobachtung/Befragung etc.) eingesetzt?

Kann eine Verzerrung der Befunde durch
Autorenerwartungen ausgeschlossen
werden? D. h. wurden Diagnostik und
Therapie unabhdngig voneinander (von
jeweils anderen Personen) durchgefiihrt?

rungen (z. B. Erhebungsinstrumente) auf die zu-

Variable Definition

Interaktion der
Behandlungen

Q_tr_int

Kodierung

Plausibilitat

Frage

Sind additive Behandlungseffekte durch
»Zusatzangebote« ausgeschlossen? Dies
sind sowohl »unsystematische« Behandlun-
gen, die parallel (konfundierend) angebo-
ten werden oder zusatzlich erfolgen. Sie
zéhlen nicht zur unabhéngigen Variablen,
diese kdnnen in einer Gruppe oder in allen
Gruppen bestehen (nur als 1 kodieren,
wenn diese nicht weiter oben als »treat-
ment« erfasst sind!).

9=unklar, nicht
beschrieben

grunde liegenden Konstrukte (z. B. psychologische
Theoriebegriffe wie Essverhalten etc.).

Antwort

O=nein

1=ja

9=unklar, nicht
beschrieben

O=nein

1=ja

9=unklar, nicht
beschrieben

O=nein

1=ja

9=unklar, nicht
beschrieben

grunde liegenden Konstrukte (z. B. psychologische
Theoriebegriffe wie Essverhalten etc.).

Antwort

O=nein

1=ja

9=unklar, nicht
beschrieben
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4. Externe Validitat: Beurteilung der Generalisier-
barkeit der Befunde auf andere Patientinnen-, Um-

welt- und Therapeutenstichproben. Es ist sowohl

die Generalisierung auf die Gesamtpopulation als

auch die Generalisierung iiber Subpopulationen zu

Variable

Q_pat

Q_sett2

Q_ther

Definition

Selektion x Behandlungs-

interaktion

Setting x Behandlungs-

interaktion

Therapeuten x Behand-

lungsinteraktion

Kodierung

Plausibilitat

Plausibilitat

Plausibilitat der
Reprasentativitat
der Therapeuten

Abhéngige Variablen (Outcome-Kriterien): Einga-
be kriterienbezogener Outcomes. Eingabe der Post-

Variable

Abs_time

Absbin_|I
Abspur_|
bmi175_1
bmi20_|
Absbin_K
Abspur_K
bmi175_K
bmi20_K

Krit_alt

Krit_kom

Definition

Zeitraum, der den nachfolgenden Abstinenzzahlen

zugrunde liegt
Intervention
Intervention
Intervention
Intervention
Kontrollgruppe
Kontrollgruppe
Kontrollgruppe
Kontrollgruppe

Alternativen
Kriterien

Kommentare
Kriterien

Kodierung
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berticksichtigen. Hier steht in Frage, wie plausibel
eine Ubertragbarkeit der Resultate auf zukiinftige
Behandlungen an anderem Ort, mit anderen Patien-

tinnen und von anderen Therapeuten ist.

Frage

Wurden typische Patientinnen be-
gleitet? (Nein, wenn es sich um
ungewohnliche Patientinnen oder
nur Subgruppen handelt, sodass sich
die Ergebnisse nicht uneinge-
schréankt Gbertragen lassen.)

Wurde in einem »normalen« klini-
schen Setting behandelt? (Nein bei
ungewohnlichen klinischen Rahmen-
bedingungen, die eine Ubertragbar-
keit in Frage stellen lassen.)

Wurde von »typischen« Therapeuten
interveniert? (Nein bei Vorliegen
besonderer Merkmale, die eine
Ubertragbarkeit in Frage stellen
lassen.)

Antwort

O=nein

1=ja

9=unklar, nicht
beschrieben

0=nein

1=ja

9=unklar, nicht
beschrieben

0=nein

1=ja

9 = unklar, nicht
beschrieben

Informationen pro aktivem Studienarm und der

jeweiligen Kontrollbedingung.

Format

ganze Zahl der Wochen

N Patientinnen abstinent Binge
N Patientinnen abstinent Purge
N Patientinnen mit BMI Gber 17.5
N Patientinnen mit BMI Giber 20
N Patientinnen abstinent Binge
N Patientinnen abstinent Purge
N Patientinnen mit BMI tiber 17.5
N Patientinnen mit BMI Giber 20

Spalte fur Alternativwerte

Spalte fur Kommentare

ganze Zahl
ganze Zahl
ganze Zahl
ganze Zahl
ganze Zahl
ganze Zahl
ganze Zahl
ganze Zahl

Kennwerte

Freitext

Beispiel

obsolet

BMI<18:12
Patientinnen

Anderes
BMI-Kriterium
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Abhédngige Variablen (Dimensionale Outcomes):
Eingabe der Pri-Post-Informationen pro aktivem
Studienarm und der jeweiligen Kontrollbedingung.
Die Logik der Spaltenreihenfolge wird fiir »Heif3-

Variable Definition

Kodierung

hungeranfille« ausfithrlich dargestellt, fiir die tib-
rigen Outcomes erfolgt eine Darstellung der Be-
zeichnungslogik auf der nichsten Seite.

Kodierung

Allgemeine Regeln: Es wird stets das berichtete Mal3 zentraler Tendenz (Modus, Median, Mittelwert) kodiert. Modus und
Median werden in der Kommentarspalte vermerkt. Andere Dispersionsmale als die Standardabweichung werden stets in

die Spalte fur Alternativwerte eingetragen.

Werden Ergebnisse sowohl der Completer-Analysen als auch der ITT-Analysen berichtet, sind die ITT-Ergebnisse zu

kodieren.
Smp_time
und Lax.) zugrunde liegt

HA_mvl HeiBhungeranfélle
HA_svl HeiBhungeranfalle
HA_mvK HeiBhungeranfalle
HA_svK HeiBhungeranfélle
HA_mnl HeiBhungeranfélle
HA_snl HeiBhungeranfalle
HA_mnK HeiBhungeranfalle

Abhangige Variablen (Dimensionale Outcomes) ff:
Eingabe der Pri-Post-Informationen pro aktivem
Studienarm und der jeweiligen Kontrollbedingung.
Die Logik der Spaltenreihenfolge wird fiir »Heif3-

Zeitraum, der den nachfolgenden Symptomerhebungen (HA, E

Mittelwert aktiver Arm pra
Streuung aktiver Arm pra
Mittelwert Kontrollen pra
Streuung Kontrollen pra
Mittelwert aktiver Arm post
Streuung aktiver Arm post

Mittelwert Kontrollen post

ganze Zahl in Wochen

Mittelwert wie berichtet
Streuung wie berichtet
Mittelwert wie berichtet
Streuung wie berichtet
Mittelwert wie berichtet
Streuung wie berichtet

Mittelwert wie berichtet

hungeranfille« ausfithrlich dargestellt, fiir die tib-
rigen Outcomes erfolgt eine Darstellung der Be-
zeichnungslogik auf der nichsten Seite.

Variable Definition Kodierung FormatBeispiel
HA_snK HeiBhungeranfélle Streuung Kontrollen post Streuung wie berichtet
HA_a HeiBhungeranfalle Spalte fur Alternativwerte Kennwerte

HA_k HeiBhungeranfalle Spalte fir Kommentare Freitext

Logik der Bezeichnung weiterer Outcomes:

Name_

Namenskiirzel des Outcomes

Mittelwert

Streuung

vorher (prd)

nachher (post)
Interventionsgruppe

Kontrollgruppe
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Abhéngige Variablen (Dimensionale Outcomes) ff:
Eingabe der pré-post Informationen pro aktivem
Studienarm und der jeweiligen Kontrollbedingung.
Die Logik der Spaltenreihenfolge wird fiir »Heif3-
hungeranfille« ausfithrlich dargestellt, fiir die tib-

Outcome E

Lax

BMI
Height_|
Height_K

H_meas
W (weight, inzitiert wie beschrieben)

W_meas

Abhéngige Variablen (Dimensionale Outcomes) ff:
Eingabe der Pri-Post-Informationen pro aktivem
Studienarm und der jeweiligen Kontrollbedingung.
Die Logik der Spaltenreihenfolge wird fiir »Heif3-
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Namenskiirzel des Outcomes

Mittelwert

Streuung

vorher (pra)

nachher (post)
Interventionsgruppe

Kontrollgruppe

rigen Outcomes erfolgt eine Darstellung der Be-

zeichnungslogik auf den néchsten Seiten.
Nachfolgend sind die Abkiirzungen der Outco-

me-Bezeichnungen (Name) tabelliert.

Erbrechen

Laxanzien

Abweichend vom allg. Vorgehen fiir alternative Werte
folgen hier Spalten fiir Gr6Ben- und Gewichtsangaben.

mittlere KérpergréBe im Dezimalzahl
aktiven Arm

mittlere Kérpergrofe der Dezimalzahl
Kontrollen

MaRBeinheit der KérpergrofBe Freitext
Gewichtsmalle Dezimalzahl
MaRBeinheit des Gewichts Freitext

hungeranfille« ausfithrlich dargestellt, fir die iib-
rigen Outcomes erfolgt eine Darstellung der Be-
zeichnungslogik auf der néichsten Seite.
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Abhéngige Variablen (Dimensionale Outcomes) ff:  hungeranfille« ausfiihrlich dargestellt, fiir die {ib-
Eingabe der Pré-Post-Informationen pro aktivem rigen Outcomes erfolgt eine Darstellung der Be-
Studienarm und der jeweiligen Kontrollbedingung.  zeichnungslogik auf der nachsten Seite.

Die Logik der Spaltenreihenfolge wird fiir »Heif3-



Kodierhandbuch des AWMF-Leitlinienprojekts 051/026

Outcome SIAB-derzeit
SE1 SIAB
SE2 SIAB
SE3 SIAB
SE4 SIAB
SE5 SIAB
SE6 SIAB
SEg SIAB
SS1 SIAB
SS2 SIAB
SS3 SIAB
SS4 SIAB
SS5 SIAB
SS6 SIAB
SSg SIAB

Abhéangige Variablen (Dimensionale Outcomes)
ff: Eingabe der Pri-Post-Informationen pro aktivem
Studienarm und der jeweiligen Kontrollbedingung.
Die Logik der Spaltenreihenfolge wird fiir »Heif3-
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EX S.1 K.schema, Schlank.ideal
EX S.2 Allg. Psychpath. soz Int
EX S.3 Sexualitat

EX S. 4 Bulimische Symptome
EX S.5 Gegenst. MaBnahmen ...
EX S.6 Atypisches Bingeing

EX Gesamtwert

S S. 1 Bulimische Symptome

S S. 2 Allg. Psychpath. soz Int
S S. 3 K.schema Schlank.ideal
S S. 4 Sexualitat/K.gewicht

S S. 5 Gegenst. MalBnahmen...
S S. 6 Atypisches Bingeing

S Gesamtwert

hungeranfille« ausfithrlich dargestellt, fir die iib-
rigen Outcomes erfolgt eine Darstellung der Be-
zeichnungslogik auf der nichsten Seite.

Outcome BSQ FFB, Figurunzufriedenheit
BDI Beck Depressions Inventar
HD Hamiliton Depression
Dep3 Weiteres Depressionsinstrum.
D3_name Name von Dep Freitext Montgomery Ashberg
A1 Angst Instrument 1
A1_name Name von A1 Freitext
A2 Angst Instrument 2
A2_name Name von A2 Freitext
A3 Angst Instrument 3
A3_name Name von A3 Freitext

GSI SCL-90-GSI
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Kodierregeln
-

Regel 1: Ursprungsinformationen sind zu be-
wahren.

Regel 2: Zahlen werden mit Dezimalpunkt und
generell zwei Dezimalstellen eingegeben (be-
achte Ausnahmen).

Regel 3: Freitext ist in Englisch einzugeben.
Regel 4: Leerzeichen vor und hinter einer Einga-
be sind unzuléssig.

Regel 5: Liegt eine Information nicht vor, bleibt
die Tabellenzelle grundsitzlich »leer«, kann je-
doch durch ein Sonderzeichen als »bearbeitet«
gekennzeichnet werden. Die Sonderzeichen sind
vor Ubersendung zur Auswertung zu 16schen.
Regel 6: Alternativinformationen werden in Ex-
traspalten kodiert und kommentiert.

Regel 7: Die Studien werden untereinander (Ta-
bellenzeilen) eingegeben.

Regel 8: Die Interventionsarme einer Studie
werden ebenfalls untereinander (verschachtelt
unter der ersten Studienzeile) in jeweils eigene
Zeilen eingegeben (Ausnahme: Kontrollgrup-
pen).

Regel 9: Daten zur (unbehandelten) Kontroll-
gruppe werden in der Zeile des jeweiligen akti-
ven Arms kodiert, dessen Vergleichsgruppe sie
darstellt.

Regel 10: Als Vergleichsgruppe dient stets die
Kontrollgruppe des aktiven Studienarms in der
Publikation.

Regel 11: Werden mehrere aktive Arme simul-
tan gegen eine Kontrollgruppe getestet, sind die
Informationen zur Kontrollgruppe nur in der
ersten Zeile einer Studie einzugeben.

Regel 12: Informationen, die lediglich einmal
pro Studie vorliegen, werden nur in der ersten
Zeile einer Studie kodiert.

Regel 13: Informationen, die pro Studienarm
vorliegen, werden fiir jeden Studienarm separat
kodiert.

Regel 14: Werden Daten auf Studienarme ledig-
lich fir die Gesamtstichprobe berichtet, sind
diese in der ersten Zeile einer Studie zu kodie-
ren.

Regel 15: Die Outcomes werden fiir jeden Stu-
dienarm hintereinander in jeweils eigene Spal-
ten kodiert.

== Regel 16: Es wird stets das berichtete Maf} zen-
traler Tendenz (Modus, Median, Mittelwert)
kodiert. Modus und Median werden in der
Kommentarspalte vermerkt. Andere Dispersi-
onsmafle als die Standardabweichung werden
stets in die Spalte fiir Alternativwerte einge-
tragen.

Regel 17: Werden Ergebnisse sowohl der Com-
pleter-Analysen als auch der ITT-Analysen be-
richtet, sind die ITT-Ergebnisse zu kodieren.
Regel 18: Die Kodierung erfolgt tiber drei Tabel-
lenblatter, der Wechsel wird angekiindigt.
Regel 19: Studienname und Studienarm werden
nur im ersten Tabellenblatt eingegeben, sie er-
scheinen automatisch auf den folgenden Tabel-
lenblattern.

Regel 20: Die Variablennamen bleiben wihrend
der gesamten Kodierung sichtbar.

Regel 21: Hdufiges Speichern sichert vor Daten-
verlust!!!
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