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Vorwort

Essstorungen jeder Art sind ein brisantes Thema, welches immer mehr an Wichtigkeit
gewinnt. Zum einem weil sich die Therapie und Prognose solcher Erkrankungen zum
Grofteil als sehr schwierig und ungiinstig gestalten. Zum anderen sind Essstérungen am
Vormarsch. Ein Grund ist wohl unsere heutige Gesellschaft, die ein Ideal predigt, welches
ein schones und vor allem schlankes AuBeres als erstrebenswert und wiinschenswert sieht

(sieche Einleitung).

Schon wéhrend meiner Famulaturen am LKH Graz Siid-West und in der Psychosomatik
auf der Kinderklinik LKH Hochsteiermark interessierte ich mich sehr fiir die Félle der
essgestorten Jugendlichen sowie deren Behandlung. Ich habe in dieser Zeit viel liber
Essstorungen gelernt und diese auch in der Praxis gesehen. Sich selbst mit solchen
Patienten/Patientinnen zu beschéftigen ldsst einen eine ganz neue Sicht auf Essstorungen
bekommen. Die Komplexitit jedes einzelnen Falles, sei es die Behandlung oder auch die

Patientengeschichte, kann schwer in einem Lehrbuch dargestellt werden.

Mein Interesse fiir solche Krankheiten hatte friih in meinem Studium begonnen und ich
wollte nach Moglichkeiten eine Diplomarbeit in diesem Bereich schreiben. Mir fehlte
jedoch ein passendes Thema. Mit der Einfithrung der Avoidant/Restrictive Food Intake
Disorder im DSM-5 (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders) wurde mir
nun die Gelegenheit dazu gegeben und lieferte mir, zusammen mit Anorexia nervosa und

Bulimia nervosa mein Diplomarbeitsthema.

Hinweis: Diese Arbeit erhebt keinen Anspruch auf Vollstindigkeit.
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Zusammenfassung

Hintergrund: Essstorungen sind in unserer Gesellschaft ein wachsendes gesundheitliches Problem.
200.000 Osterreicher/Osterreicherinnen erkranken im Laufe ihres Lebens an einer Essstérung. Mit
der Einfiihrung des DSM-5 wurde das Kapitel Essstorung in mehreren Bereichen iiberarbeitet.
Neben der Anpassung der Diagnosekriterien der Anorexia nervosa (AN) und Bulimia nervosa (BN)
wurde eine neue Fiitter- und Essstorung, die Avoidant/Restrictive Food Intake Disorder (ARFID),
eingefiihrt. Ziel der Arbeit ist es, diese neue Storung vorzustellen und mit der AN und BN in
Bereichen wie Epidemiologie, Atiologie, Therapie, etc. zu vergleichen.

Methodik: Diese Arbeit wurde als reine Literaturrecherche verfasst. Hauptquelle der Literatursuche
waren PubMed, OvidSP, Pschyrembel Online und Oxford Medicine Online sowie fachspezifische
Literatur. Es wurde darauf geachtet, vor allem neue Publikationen fiir das Schreiben dieser Arbeit
zu verwenden, um den Neuheitswert zu gewéhrleisten und die aktuellsten Ergebnisse
einzuarbeiten.

Ergebnisse: Essstorungen sind ein weltweites Problem geworden und beginnen sich nun auch auf
Asien und Afrika auszubreiten. Die Atiologie der Essstorungen zeichnet sich durch eine
multifaktorielle Genese aus, in die biologische, soziokulturelle, familidre und
Personlichkeitsfaktoren miteinflieBen. Zurzeit werden vor allem Bereiche wie Genetik und
neurobiologischen Veridnderung intensiv erforscht, um die Pathogenese besser zu verstehen.
Patienten/Patientinnen mit AN, BN, aber auch mit ARFID leiden haufig unter psychiatrischen
Komorbiditéten, die gegebenenfalls ebenfalls behandelt werden miissen. Die Therapie der Wahl bei
AN ist die Familientherapie, bei BN wurden die besten Ergebnisse mit kognitiver
Verhaltenstherapie erzielt. Zu ARFID wurden bis jetzt keine Leitlinien herausgegeben, zurzeit
werden Patienten/Patientinnen abhiingig von der Atiologie behandelt. BN kann zusitzlich mit
Fluoxetin (SSRI) therapiert werden.

Diskussion: Die Einfilhrung von ARFID sowie die Anpassung der Diagnosekriterien von AN und
BN waren ein wichtiger Schritt, um die Zahl der unspezifischen Essstdrungen zu minimieren. Da
sich die Therapie bei Essstorungen als schwierig erweisen kann und die Zahl der subklinischen
Essstorungen steigt, ist Pravention ein wichtiger Aspekt. Diese wird am besten durch
Schulinterventionen und Kampagnen erreicht. Bei der Therapie selbst sind innovative Ansétze
gefragt. Beispiele fiir solche Ansétze sind Online-Verfahren zur Riickfallprophylaxe bei AN und
ein Selbsthilfe-Manual bei BN, welches auf kognitiv verhaltenstherapeutischen Methoden beruht.

Schlussfolgerung: Weitere Studien beziiglich ARFID werden bendtigt, um Bereiche wie Priavalenz,

Risikofaktoren, Therapiemoglichkeiten, Einsatz von Medikamenten, Prognosefaktoren, Pravention,
etc. genauer beleuchten zu konnen. AuBerdem sollte Forschungsarbeit betreffend Atiologie und

Therapie von Essstorungen erfolgen.
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Abstract

Background: Eating disorders are an increasing medical problem in our society. About 200.000
Austrians are affected with an eating disorder at one point in life. With the introduction of DSM-5
the chapter eating disorder was revised in many sectors. Adjacent to the adaption of the diagnosis
criteria of Anorexia nervosa (AN) and Bulimia nervosa (BN), a new feeding and eating disorder,
called Avoidant/Restrictive Food Intake Disorder (ARFID), was introduced. The aim of this paper
was to compare this new disorder with AN and BN in areas like epidemiology, etiology, therapy,
etc.

Methods: This paper is a pure literature research. Main sources for the literature search were
PubMed, OvidSP, Pschyrembel Online, Oxford Medicine Online and specialized literature. Care
has been taken to use the latest publications to ensure the novelty value and to include the latest
findings in the work.

Results: Eating disorders are becoming a global problem, starting also to spread to Asia and Africa.
The multifactorial etiology of eating disorders is based on biological, sociocultural, domestic and
personality factors. Special issues like genetic and neurobiological variances are now intensively
researched. Patients suffering from AN, BN but also from ARFID often have psychiatric
comorbidities, which need treatment. The therapy of choice in case of AN is family therapy, BN
attains best outcomes with cognitive behavioral therapy. Until now no guidelines for ARFID have
been published. Patients are treated depending on their etiology. Additionally, BN may be treated
with Fluoxetin (SSRI).

Discussion: The initiation of ARFID as well as the adaption of diagnostic criteria of AN and BN
was an essential step to reduce the number of unspecified eating disorders. As the treatment of
eating disorder may be difficult and the number of subclinical eating disorders is rising, prevention
is a relevant issue. Methods of prevention include school intervention and campaigns, especially in
media. Innovative approaches are demanded for development of treatment. Examples for such
approaches are online treatments to prevent AN patients of relapse and self-help manuals, based on
cognitive behavioral therapy, for BN patients.

Conclusion: Further studies focusing on ARFID are needed to provide information about
prevalence, risk factors, comparing different treatments, effectiveness of medications, factors that
affect outcomes, prevention etc. Furthermore, etiology and therapy of eating disorders should be

intensely researched.
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1 Einleitung

Essstorungen sind in unserer Gesellschaft eines der Themen, welches immer heif3 diskutiert
wird. Es wird in Zeitungen, Fernsehen, Internet, etc. besprochen und zahlreiche Artikel (4-
7) wurden dariiber verfasst. Dabei tun sich zwei sehr gegensitzliche Fronten auf, wie die
drei folgenden Artikel zeigen. Zum einen das Problem ,,Ubergewicht bei Kindern:
Generation Pommes* (8), zum anderen ,,Essstorungen nehmen zu“(9) und ,,Geféhrliche

Magersucht: Hohe Sterblichkeitsrate*(10).

Es scheint, als wiirden wir mehr und mehr den natiirlichen Zugang zu unserer Erndhrung
und unserem Korper verlieren. Die Zahl der Fettleibigen und Ubergewichtigen zeigt in den
letzten Jahren einen deutlichen Trend nach oben und ist inzwischen zu einem weltweiten
Problem geworden (11). Im Fachmagazin ,,The Lancet” wurde eine Studie veroffentlicht,
die zeigt, dass es nun weltweit mehr adipdse als untergewichtige Personen gibt. Zwischen
den Jahren 1975 und 2014 stieg die Pravalenz fiir Adipositas von 3,2% auf 10,8% bei
Minnern und von 6,4% auf 14,9% bei Frauen. 2,3% der Manner und 5,0% der Frauen
waren massiv adipds (7). In Osterreich sieht die Situation #hnlich aus. Der Osterreichische
Erndhrungsbericht 2012 zeigt seit dem letzten Erndhrungsbericht im Jahr 2008 eine
deutliche Zunahme der Privalenz von Ubergewicht bei Kindern und Jugendlichen. Bei
Maidchen erhohte sich der Anteil von 10 auf 16%, bei den Buben von 12 auf 17% (12). Bei
den Ergebnissen der WHO-HBSC-Survey sind laut Selbstbericht 12,2% der befragten
oOsterreichischen Schiilerinnen und Schiiler libergewichtig und 2,6% adipds. Man kann
jedoch davon ausgehen, dass die tatsdchlichen Fallzahlen hoher sind, da die Angaben zur

Korpergrofe und Korpergewicht nicht nachgemessen wurden (13).

Gleichzeitig nehmen die Essstorungen zu. In den letzten 20 Jahren hat sich die Zahl der an
Essstorung leidenden Personen in Osterreich verzehnfacht. Dies wurde anhand der
Spitalsaufenthalte eruiert. Man geht davon aus, dass 200.000
Osterreicher/Osterreicherinnen im Laufe ihres Lebens an einer Essstérung erkranken
(9,14). Doch warum kommt es zu einem derartigen Anstieg dieser Erkrankungen? Laut
dem Bundesvorsitzenden des Berufsverbandes Deutscher Psychologinnen und
Psychologen, Marcus Rautenberg, haben gesellschaftliche Ideale eine Auswirkung darauf,
wie sich einzelne Personen in threm Weltbild wahrnehmen (15). Vor allem in den

westlichen Industriestaaten hat sich ein Schonheitsideal bzw. gesellschaftliches Ideal




entwickelt, welches besonders fiir Mddchen und Frauen Schlankheit vorsieht. Hierbei
spricht man nicht vom Normalgewicht, sondern von einem Korpergewicht, welches hiufig
nur durch gewichtsregulierende MaBBnahmen erreicht werden kann. Medien aller Art
zeigen perfekte schlanke Korper, welche mit Bildbearbeitungsprogrammen perfektioniert
wurden. Laut der britischen Universitdtsprofessorin und Frauenrechtsaktivistin, Susie
Orbach, sieht der durchschnittliche Europider/ die durchschnittliche Européerin zwischen
2.000 und 5.000 von diesen auffallend perfekten Korpern pro Woche (16,17). In
Abbildung 1 ist ein Beispiel fiir aktuelle Werbungen zu sehen.

Abbildung 1: Palmers Werbung (18)

Wir leben in einer Welt der sozialen Medien. Sie werden zur reinen Selbstinszenierung
benutzt. Die Fotos, die dort der Offentlichkeit priisentiert werden, haben aber wenig mit
der Realitét zu tun. Sie sind das Ergebnis von stundenlangem Posieren, inklusive
Nachbearbeitung in Photoshop. Jetzt sind nicht nur mehr Stars makellos und perfekt,
sondern auch gewohnliche Menschen, wie Nachbarn/Nachbarinnen, Freunde/Freundinnen,
Arbeitskollegen/Arbeitskolleginnen. Somit sind besonders junge Menschen dem stiandigen
Vergleich ausgeliefert, welcher den Selbstwert angreift und die Korperunzufriedenheit
steigern kann. Fiir Manner gilt es, einen gut definierten Korper zu haben, sprich muskulos
und fit zu sein, was sie gegeniiber Essstorungen weniger empfanglich macht. Laut der
Psychologin Langer ist das, was in den sozialen Netzwerken fehle, Vielfalt und MittelmaB.

Es sollten nicht nur tolle Momente und Fotos online gestellt werden (16,17,19).

Neben dem Vorherrschen der idealisierten Korperbilder zeigen Reality-TV-Formate wie
»Germany’s Next Topmodel®, ,,The biggest Loser* oder ,,Das groBe Abnehmen* die
Verwerflichkeit von Dicksein (16,20). Aullerdem ergab eine Studie des IZI, dass die




Sendung ,,Germany’s Next Topmodel“ dazu fiihren kann, dass Jugendliche eine
Essstorung entwickeln. Es wurden 241 von Essstorung betroffene Personen befragt. Fast
ein Drittel der Befragten gab an, dass sie stark von der Fernsehshow beziiglich ihrer
Krankheit beeinflusst worden sind. Ein weiteres Drittel wurde leicht beeinflusst (15).
Neben Fernsehen spielt auch Facebook als Risikofaktor eine Rolle, wie eine Studie in
Israel herausfand. Hier korreliert die verbrachte Zeit auf Facebook mit einer gestorten
Korperwahrnehmung. Dies wiederum lésst die Anfélligkeit gegeniiber Essstorungen

steigen (21).

Die oben genannten Punkte sollen nur einen groben Einblick in Wichtigkeit und Relevanz
von Essstorungen in der heutigen Gesellschaft geben und werden in den jeweiligen
Kapiteln nochmals ausfiihrlicher behandelt. In dieser Arbeit mochte ich mich mit diesen,
genauer gesagt Anorexia nervosa, Bulimia nervosa und Avoidant/Restrictive Food Intake
Disorder beschéftigen. Warum ich mich gerade fiir diese drei Essstorungen im Jugendalter
entschieden habe, hatte folgende Griinde: ARFID wurde im DSM-5 neu eingefiihrt und
deshalb gibt es iiber die Erkrankungen noch nicht viele Studien und Artikel. Der
Neuheitswert meiner Diplomarbeit baut hauptsdchlich auf der Analyse von ARFID auf.
Bei meiner Literaturrecherche wurde in den vorhandenen Studien ARFID héufig mit AN
und BN verglichen, was nahelegte, diese Krankheitsbilder auch in meiner Diplomarbeit zu
beschreiben und als Vergleich zu ARFID heranzuziehen. Letzter Grund war, dass
Essstorungen,f wie bereits in der Einleitung beschrieben, zunehmen und somit auch ihre

Wichtigkeit steigt. Folgende Schwerpunkte werde ich in meiner Diplomarbeit behandeln:

1. Wie werden die einzelnen Essstdrungen genau definiert? Wie unterscheiden sich
die einzelnen Erkrankungen voneinander? Welche diagnostischen MaBnahmen
werden zur Diagnosesicherung empfohlen? Wie haufig sind Essstérungen in der
heutigen Zeit?

2. Welche Faktoren kdnnen die Krankheitsentstehung beeinflussen? Welche Ursachen
gibt es? Wie werden Essstorungen therapiert? Welche Therapieansitze gibt es und
gibt es Therapiemoglichkeiten, die anderen vorzuziehen/am vielversprechendsten
sind?

3. Mit welchen Folgen muss man bei solchen Erkrankungen rechnen? Welche
Komorbiditidten sind hdufig anzutreffen? Worauf sollte in Zukunft der

Forschungsschwerpunkt liegen?




2 Hintergrund

Das folgende Kapitel beschiftigt sich mit Diagnose- bzw. Klassifikationssystemen, im
besonderem mit DSM. Danach werden allgemeine Informationen wie generelle Diagnostik
von Essstérungen und Definition/Diagnostik der drei oben genannten Essstérungen
erdrtert. Das Hauptaugenmerk liegt auf den Anderungen bzw. auf der Neuentwicklung der

Erkrankungen im DSM-5.

2.1 Diagnose- bzw. Klassifikationssysteme

Laut Wittchen & Lachner ist eine Klassifikation die Einordnung von Phinomenen, die
bestimmte gemeinsame Merkmale haben, in ein nach Klassen gegliedertes System. Im
Rahmen des ,,diagnostischen Prozesses* werden bestimmte Merkmale oder Personen in die

diagnostische Klasse bzw. in Kategorien eines Klassifikationssystems eingeordnet (22).

Heute sind die Klassifikationssysteme durch operationalisierte und kriteriumsorientierte
Diagnostik gekennzeichnet. Kriteriumsorientiert bedeutet, dass es klare Kriterien gibt, die
auch exakt beobachtet werden kénnen, wie z.B. die wochentliche Episode von Binge
Eating und anschlieBendem Kompensationsverhalten bei einer BN Erkrankung. Die
Vorgabe von Ein- und Ausschlusskriterien sowie diagnostische Entscheidungs- und

Verkniipfungsregeln werden als operationalisierte Diagnostik bezeichnet (22).

2.1.1 Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM)

Das ,,Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders* der APA wird in den USA
zur Klassifizierung von psychischen Erkrankungen benutzt. Sie wird fachertibergreifend
von Medizinern/Medizinerinnen, Psychologen/Psychologinnen,
Sozialarbeitern/Sozialarbeiterinnen, Krankenschwestern/Krankenpflegern und anderen
Berufsgruppen verwendet. Dort zihlt sie zur Standardklassifikation und beinhaltet
Diagnosekriterien aller, in der USA anerkannten, psychiatrischen Erkrankungen (23).
Aufgrund des starken Aufbaus auf Forschungsergebnissen wird diese Klassifizierung auch

von Wissenschaftlern/Wissenschaftlerinnen sehr geschétzt (22,24).




2.1.1.1 Geschichte der DSM

Die beiden ersten Handbiicher DSM-I und DSM-II hatten keinen Einfluss auf die
Psychiatrie und deren Klassifizierung, da sie statistischen und nicht klinischen Zwecken
dienen sollten. Die DSM-III hingegen fiihrte zu einer radikalen Anderung des Faches
Psychiatrie. Algorithmen mit Diagnosekriterien machten es moglich, eine Erkrankung
anhand von Fakten, wie Symptomen, zu diagnostizieren und nicht mehr anhand
unbewiesener theoretischer Vermutungen. Nun konnten Diagnosen vergeben und diese
Erkrankungen mit Psychopharmaka behandelt werden.(25,26). Das DSM-III war das erste
Klassifikationssystem, welches operationalisierte und kriteriumsorientierte Diagnostik
konsequent einsetzte. Das ICD-10 hat diese Diagnoseprinzipien schlieBlich iibernommen

und ist nun ebenfalls kriteriumsorientiert und operationalisiert (22).

DSM-IV wurde 14 Jahr spiter verdffentlicht und zeigte nur kleine Anderungen im
Gegensatz zu seinem Vorgédnger. Typisch fiir das DSM-III und das DSM-IV war die
Beurteilung anhand eines multiaxialen Systems mit voneinander unabhingigen Achsen.

Diese Achsen sind in der folgenden Tabelle dargestellt (22,26).

Tabelle 1: Die fiinf Axen des DSM-IV. Modifiziert nach (22)

Achse 1 Diagnostik der klinischen Storungen

Achse 2 Diagnostik von geistiger Behinderung und Personlichkeitsstorungen

Achse 3 Diagnostik der medizinischen Krankheitsfaktoren

Achse 4 Diagnostik der psychosozialen Probleme (z.B. im sozialen Umfeld, Ausbildung,
Beruf, Wohnung, Rechtssystem)

Achse 5 Diagnostik des globalen Funktionsniveaus (hier wird in der Regel die Skala
Global Assessment of Functioning zur Hilfe genommen.)

Aktuell ist das DSM-5 giiltig, welches im Mai 2013 erschien. Im Gegensatz zu seinen
Vorgéngern DSM-III und DSM-IV weist DSM-5 kein multiaxiales System auf, weil dieses
System in der Vergangenheit selten benutzt wurde. Die Axen 1-3 wurden zu einem
monoaxialen System zusammengefasst. Zur Erhebung der Axen 4-5 wird auf andere von
der WHO entwickelte Instrumente, wie die ICD Z-Codes, zuriickgegriffen. Die DSM-5
wurde in neue Kapitel eingeteilt. Weiters wurden neue Diagnosen, wie Binge Eating

Disorder, Zwanghaftes Horten, Koffeinentzug, etc. aufgenommen. (25,27)




2.1.1.2 Essstérungen im DSM-5

Zu den Essstérungen im DSM-5 ziihlen klassischerweise AN und BN. Die Anderungen im
DSM-5 werden in den jeweiligen Kapiteln genauer beschrieben. Neben AN und BN wurde
auch die Binge Eating Disorder (BED) als eigenstindige Diagnose eingefiihrt (28,29).

Ein weiterer Teilbereich betrifft Essstorungen, die hauptsichlich im Kindes- und
Jugendalter auftreten und im DSM-5 in ,,Feeding and Eating disorder*, zu Deutsch ,,Fiitter-
und Essstorungen®, umbenannt wurden. Neben der neu eingefiihrten ARFID (friiher
Feeding Disorder of Infancy or Early Childhood) sind Pica (Verzehr von
Nichtnahrungsmitteln) und die Ruminationsstorung (Heraufwiirgen und erneutes Kauen
von Essen) hier hinzuzihlen. Diese Anderung erfolgte, da die genannten Diagnosen in
jedem Lebensalter auftreten konnen und dass Alter kein Ausschlusskriterium mehr

darstellen sollte (2,28-30).

AbschlieBend sind noch die ,,Other specified feeding or eating disorder und die
,unspecified feeding or eating disorder zu nennen. Die Diagnose EDNOS der DSM-IV
wurden im DSM-5 in OSFED umbenannt. Unter OSFED werden jene Patientinnen und
Patienten zusammengefasst, die ein abnormales Essverhalten aufweisen, die aber die
Diagnosekriterien fiir eine Essstorung nicht zur Génze erfiillen. Dies bedeutet jedoch nicht,
dass es sich hierbei um keine schwere Essstorung handelt. Es werden fiinf Subtypen
unterschieden: atypische AN, atypische BN, atypische BED, Purging Disorder und Night
Eating Syndrome (31-33). Die UFED Diagnose wird dann gegeben, wenn zuwenig
Informationen fiir eine eindeutige Diagnose vorliegen (32). Das Ziel der DSM-5 war es
jedoch, diese beiden Kategorien zu minimieren und durch die neu definierten Diagnosen

zu ersetzen (34).

2.1.2 Internationale statistische Klassifikation der Krankheiten und

verwandter Gesundheitsprobleme (ICD)

Das ICD ist der von der WHO herausgegebene Katalog zur Klassifikation von
Krankheiten. Momentan liegt er in der zehnten Revision auf. Im Gegensatz zum DSM
werden nicht nur psychische Erkrankungen abgedeckt, sondern Erkrankungen aller Art.
Die Einteilung erfolgt nach verschiedenen Prinzipien, wie Atiologie, Morphologie,

Organe, klinische Facher etc. Jedes Kapitel besitzt einen Code, der mit einem bestimmten




Buchstaben beginnt. Psychische Erkrankungen sind den F-Codes zugeteilt. In Osterreich
wurde der ICD-10 osterreichweit verbindlich mit dem 1. Janner 2001 eingefiihrt. Dieser
Diagnoseschliissel bildet die Grundlage fiir die Abgeltung stationérer
Krankenhausaufenthalte (22,24,35).

Wihrend des Entstehungsprozesses von DSM-IV und ICD-10 waren die APA und die
WHO darauf bedacht, die beiden Systeme aufeinander abzustimmen. Das gleiche gilt fiir
die DSM-5 und das ICD-11. Das Erscheinen dieser elften Uberarbeitung ist fiir 2018
geplant (36,37).

2.2 Diagnostik von Essstorungen

Es wurden schon von verschiedenen Institutionen evidenzbasierte Leitlinien zur
Diagnostik herausgegeben. So wurde von dem National Institute of Clinical Health (NICE)
und von der American Psychiatric Association (APA) solche Leitlinien erarbeitet (38,39).
Deutschsprachige Leitlinien wurden erstmals 2010 von der Arbeitsgemeinschaft der
Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschafen (AWMF) verdffentlicht. Hier
wurden durch die Zusammenarbeit der deutschen Gesellschaft fiir Psychosomatische
Medizin und Psychotherapie (DGPM) und des Deutschen Kollegiums fiir
Psychosomatische Medizin Diagnostik und Therapie der Essstorungen zusammengefasst.
Diese Leitlinien werden regelméBig iiberarbeitet und berticksichtigen die aktuelle

Forschung (40).

Ich mochte mich beziiglich der Diagnostik vor allem an den AWMEF Leitlinien orientieren
und mit anderen Artikeln und Leitlinien abstimmen. Die Diagnostik wird generell in

Fritherkennung, psychologische und medizinische Diagnostik eingeteilt (40,41).

2.2.1 Friherkennung

Ein wichtiger Teilbereich der Diagnostik ist die Fritherkennung von Krankheiten. Im Fall
von Essstorungen heif3t dies, verldssliche und einfache Screeningmethoden anzubieten, die
mit moglichst hoher Sensitivitit sowie Spezifitit zur Fritherkennung von Essstorungen
fiihren. Friihzeitige Hilfe verbessert die Prognose bzw. den Erfolg der Behandlung und

sollte nicht erst dann erfolgen, wenn bereits Folgeschdden aufgetreten sind. Da Kinder und




Jugendliche im Normalfall keinen Kontakt zu Psychiatern/Psychiaterinnen oder
Psychotherapeuten/Psychotherapeutinnen haben, miissen andere Arzte/Arztinnen fiir diese
Erkrankung sensibilisiert werden, wie z.B. Zahnirzte/Zahnérztinnen,
Gynédkologen/Gyndkologinnen, Kinderarzte/Kinderarztinnen, etc. (38,40,41). In folgender
Tabelle werden Personengruppen dargestellt, bei denen besonders an eine Essstorung

gedacht werden sollte.

Tabelle 2: Personengruppen, bei denen Screeningverfahren besondere Aufmerksamkeit geschenkt
werden sollte. Modifiziert nach (40-42)

Patientinnen und Patienten mit niedrigem Korpergewicht

Patientinnen mit Amenorrhoe oder Infertilitit

Patientinnen und Patienten mit Zahnschidden

Patientinnen und Patienten, die mit Sorgen iiber ihr Gewicht in die Sprechstunde kommen,
aber normalgewichtig sind.

Ubergewichtige Patientinnen und Patienten, die zum Arzt kommen, weil Diiiten
fehlschlagen

Patientinnen und Patienten mit gastrointestinalen Storungen, die nicht eindeutig einer
anderen medizinischen Ursache zugeordnet werden konnen, wie wiederholtes Erbrechen.

Kinder mit Wachstumsverzogerung

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

Leistungssportlerinnen und Leistungssportler

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

Bei diesem Screeningverfahren ist es wichtig, dass iiberhaupt an die Moglichkeit einer
Essstorung gedacht wird. Unumginglich sind dabei die Bestimmung der Korpergro3e und
des Korpergewichts sowie dass gewisse Screeningfragen gestellt werden (38,40,41). Laut
den NICE Guidlines eignen sich vor allem Fragebdgen wie SCOFF oder BITE fiir das
Screening. Die Fragenbdgen sind im Anhang ersichtlich. Der SCOFF Questionnaire wird
von den NICE Guidlines als vielversprechendste Screeningmethode gehandelt (38). Bei
einer Studie mit insgesamt 212 Frauen (116 an AN oder BN erkrankte Frauen, 96 gesunde
Frauen) zeigte der SCOFF Fragebogen eine Sensitivitdt von 100% und eine Spezifitit von

87,5% (3).




Tabelle 3: SCOFF Fragebogen. Modifiziert nach (3,43)

Do you make yourself sick because you feel Ubergibst du dich, wenn du dich unangenehm
uncomfortably full? voll fiihlst?

Do you worry that you have lost control over Machst du dir Sorgen, weil du manchmal nicht
how much you eat? mit dem Essen aufhdren kannst?

Have you recently lost more than one stone (14 ' Hast du in der letzten Zeit mehr als 6 kg in 3
Ib) in a 3-months period? Monaten abgenommen?

Do you believe yourself to be fat when others Findest du dich zu dick, wéihrend andere dich
say you are too thin? zu diinn finden?

Would you say that food dominates your life? Wiirdest du sagen, dass Essen dein Leben sehr
beeinflusst?

2.2.2 Psychologische Diagnostik

Besteht der dringende Verdacht auf eine Essstorung aufgrund von Untergewicht,
Einschrankung der Kalorienzufuhr, Essanféllen mit gegensteuerndem Verhalten, wie
Diiten, induziertes Erbrechen, exzessiver Sport, oder dhnlichen Warnhinweisen, sollte eine
weiterfilhrende Diagnostik eingeleitet werden. Das heif3t, es wird tiberpriift ob die
Diagnosekriterien' des ICD-10 bzw. DSM-IV-TR oder DSM-5 zutreffend sind. Zusétzlich
konnen strukturierte Interviews sowie Checklisten angewandt werden (40,41). Hierbei
konnen drei Arten von Diagnostik Tools eingesetzt werden.

Als erste wire die klassifikatorische Diagnostik zu nennen. Hier wird versucht einen

Symptomenkomplex einer Krankheitsklasse zuzuordnen. Dabei werden umfassende
diagnostische Interviews gefiihrt, um psychische Storungen wie Angststérungen,
Essstorungen, Personlichkeitsstorungen, etc. zu erfassen (40,44). Diese Diagnostik wird
bei essgestorten Patienten/Patientinnen durchgefiihrt, um eventuelle psychiatrische
Komorbidititen, wie z.B. Angststorungen, Depression oder Zwangsstdrungen, abzukldren
sowie die Zuverldssigkeit der Diagnose zu erhohen (45).

Als ein Beispiel fiir diese Art der Diagnostik ist das Kinder DIPS zu nennen, welches ein
strukturiertes diagnostisches Interview ist. Die Durchfiihrung dieses Interviews dauert im
Durchschnitt 60-90 min. Es besteht aus einer Kinderversion zur direkten Befragung des
Kindes ab frithestens 6 Jahren, welches erlaubt, die Fragen an das Alter des Kindes
anzupassen sowie einer parallelen Elternversion. Beide werden unabhéngig voneinander

ausgewertet und anschlieBend wird die Diagnose anhand der Ergebnisse beider getrennter

! Diese Diagnosekriterien werden in den Kapiteln 2.2.1 (Diagnoskriterien der ARFID), 2.3.1
(Diagnosekriterien der AN) und 2.4.1 (Diagnosekriterien der BN) néher erortert.




Versionen gestellt. Orientierungsgrundlage ist dabei das DSM-IV-TR und das ICD-10 und
kann folgende psychische Storungen bei Kindern diagnostizieren (46,47):

% Storung der Aufmerksamkeit, der Aktivitdt und des Sozialverhaltens
(Aufmerksamkeitsdefizitstorung, Storung des Sozialverhaltens, etc.)

¢ Ticstérungen

¢ Angststorungen (Zwangsstorungen, Posttraumatische Belastungsstorung, Soziale
Phobie, etc.)

¢ Storungen der Ausscheidung (Enuresis, Enkopresis)

¢ Schlafstorungen (Primére Insomnie, Pavor Nocturnus, Schlafstérung mit
Schlafwandeln)

¢ Affektive Storungen (Major Depression, Dysthyme Stérung

¢ Essstorungen (Pica, AN, BN, Binge-Eating Stérung) (46,47)

Die klassifikatorische Diagnostik hat den Nachteil, dass eine Therapieplanung bei
klinischen Essstorungen kaum durchgefiihrt werden kann, da die Interviews der
klassifikatorischen Diagnostik kaum Informationen iiber die Therapieplanung geben.

Aufgrund dessen wurde vertiefende, auf die Therapieplanung ausgerichtete, Diagnostik als

Diagnostiktool aufgenommen. Diese vertiefende Diagnostik soll therapierelevante
Informationen, wie individuelle Didtregeln der Patienten/Patientinnen, liefern. Hier handelt
es sich um Interviewleitfaden, wie z.B. das EDE. Das EDE ist ein semistrukturierter
Interviewleitfaden, der spezifische Psychopathologien von Essstérungen, besonders der
AN und BN, erfasst. Dies inkludiert Einschrankungen der Nahrungsaufnahme, ausgeprégte
Sorgen iiber Gewicht und Figur, essensbezogene Sorgen, etc. (40,48) In folgender Tabelle
werden die Bereiche klinisch relevanter Essstorungen, die durch das EDE abgefragt

werden, dargestellt:

Tabelle 4: Die vier Skalen des Eating Disorder Examination (EDE). Modifiziert nach (40,49)

Restraint Scale/ Geziigeltes Essen Eating Concern Scale/ Essensbezogene Sorgen
(5 Items) (5 Items)

geziigeltes Essverhalten Beschiftigung mit Nahrungsmitteln, Essen

Essensvermeidung oder Kalorien

leerer Magen Essen in Gesellschaft

Vermeidung von Nahrungsmitteln heimliches Essen

Diétregeln Schuldgefiihle aufgrund des Essens
Angst, die Kontrolle tiber das Essen zu
verlieren
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Weight Concern Scale/ Gewichtssorgen Shape Concern Scale/Figursorgen
5 Items) (8 Items)
Wunsch, abzunehmen Angst vor Gewichtszunahme
Reaktion auf vorgeschriebenes Wiegen Unzufriedenheit mit der Figur
Unzufriedenheit mit dem Gewicht Gefiihl, dick zu sein
Beschéftigung mit Figur oder Gewicht flacher Bauch
Wichtigkeit des Gewichts Beschiftigung mit Figur oder Gewicht
Wichtigkeit der Figur
Unbehagen beim Betrachten des Kdrpers
Unbehagen beim Entkleiden

Neben der Erfassung der Psychopathologie der Essstorungen, ist es mit diesem
Experteninterview ebenfalls moglich differenzialdiagnostisch zwischen der AN, BN und
der BES zu unterscheiden (40,50). Diesen Interviewleitfaden gibt es in seiner angepassten
Form auch fiir Kinder und Jugendliche (ChEDE). Dieser wird noch in seiner
deutschsprachigen Fassung anhand von klinischen Stichproben validiert und ist deswegen
noch nicht so verbreitet (40). Studien zeigen jedoch, dass dieser Interviewleitfaden ein
niitzliches Beurteilungskriterium bei Kindern und Jugendlichen mit Essstorungen sein

kann (51,52).

Als dritte Diagnostikmoglichkeit konnen Fragebogenverfahren fiir klinische Essstérungen

eingesetzt werden. Im Gegensatz zu den Interviewleitfaden der vertiefenden Diagnostik
gibt es bei den Fragebogenverfahren eine grole Anzahl an Fragebogen, die zur Verfiigung
stehen. So kann man das oben genannte EDE auch als Fragebogenversion durchfiihren, das
EDE-Q genannt wird. Beispiel fiir ein Fragebogenverfahren fiir das Kindes- und
Jugendalter ist die ABOS. Dieser ist ein mehrdimensionaler psychometrischer Fragebogen,
der von den Eltern ausgefiillt wird, um zu erfahren, ob ihr Kind ein Verhalten zeigt,
welches auf AN oder BN hindeuten konnte (40,53). Dieser Fragebogen zeigte in einer
Studie mit insgesamt 365 Personen (191 Patientinnen mit Essstorungen, 174 gesunde
Studentinnen) eine Sensitivitdt von 90.0% und einer Spezifitit von 89,6% (53).

Es folgt eine Tabelle mit den drei psychischen Diagnostikmoglichkeiten und Interviews/

Fragebogen Beispiele zu jedem Diagnostikbereich.
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Tabelle 5: Zuginge und Methoden der psychologischen Diagnostik. Modifiziert nach (40,45,47)

Klassifikatorische Diagnostik

Erwachsenenalter

Kindes- und Jugendalter

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

Diagnostisches Interview bei psychischen
Storungen im Kindes- und Jugendalter (Kinder-
DIPS)

Altersbereich: 6 — 18-Jdhrige (Eltern- und
Kinderversion)

Strukturiertes Klinisches Interview fir DSM-1V
(SKID), Achse I und 11

Diagnostik-System fiir psychische Stérungen
nach ICD-10 und DSM-IV fiir Kinder und
Jugendliche — II (DISYPS)

Altersbereich: 6 - 18-Jihrige (fiir Eltern, Kinder
und Bezugsperson)

Internationale Diagnose-Checklisten (IDCL)

Schedule for Affective Disorders and
Schizophrenia for School-Age Children-
Revised (K-SADS-IV-R)

Altersbereich: 6 — 18-Jahrige (Eltern- und
Kinderversion)

Erwachsenenalter

Mannheimer — Elterninterview (MEI)

Altersbereich: 6 — 16-Jahrige (Elternversion)

Vertiefende Diagnostik zur Therapieplanung

Kindes- und Jugendalter

Eating Disorder Examination (EDE)

Eating Disorder Examination fiir Kinder
(ChEDE)

Strukturiertes Inventar fiir anorextische und
bulimische Essstérungen zur
Expertenbeurteilung (SIAB-EX)

Erwachsenenalter

Children’s Binge Eating Disorder Scale (C-
BEDS)

Fragebogenverfahren

Kindes- und Jugendalter

Eating Disorder Examination- Questionnaire
(EDE-Q)

Anorectic Behavior Observation Scale (ABOS)

Eating Disorder Inventory (EDI, EDI 2)

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

Fragebogen zum Essverhalten (FEV)

Strukturiertes Inventar fiir anorextische und
bulimische Essstorungen zur
Selbsteinschitzung (SIAB-S)

Im Gegensatz zu den Screeningfragebogen, die im vorherigen Kapitel besprochen wurden,

sind die Interviews und Fragebogen der psychologischen Diagnostik viel ausfiihrlicher und

werden erst eingesetzt, wenn der Verdacht einer Essstorung besteht. Als Ausnahme hierbei
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wird in den NICE-Guidlines die Primérvorsorge in Hochrisikogruppen genannt. Zu diesen

zdhlen z.B. Ballettschulen, Fitness- und Sportclubs, etc. (38).

2.2.3 Medizinische Diagnostik

Die medizinische Diagnostik ist vor allem ein Tool zur Erkennung von Gefahren und
Komplikationen einer Essstorung, ist aber gerade durch die Anthropometrie auch wichtig
fiir die initiale Diagnostik. Auch die Differentialdiagnosen werden grof3teils mit der
medizinischen Diagnostik, wie z.B. Tumorerkrankungen, endokrinologische

Erkrankungen, gastrointestinale Erkrankungen, etc. abgeklart. (40,41)

2.2.3.1 Anthropometrie

Einer der wichtigsten Parameter der Anthropometrie im Hinblick auf Essstorungen ist der

Body-Mass-Index (BMI). Dieser Index ist ein Wert, der Korpergewicht und Korpergrofie

in Relation zueinander bringt und somit einen Hinweis auf die Fettmasse geben kann. Die
Korrelation zwischen BMI und Fettmasse sowie Muskelmasse ist zwar hoch, zeigt aber

Limitationen, wie z.B. bei sehr sportlichen Personen, da diese viel Muskelmasse besitzen.
Auch bei der Unterscheidung zwischen viszeralem und subkutanem Fett ist der BMI kein

verlédsslicher Parameter (24,40,54). Die Formel lautet wie folgt:

Korpergewicht (K
BMI= perg (Kg)

_Kérpergréﬁe x Kérpergrofie (m)

Abbildung 2: Berechnung des BMI laut (54)

Wichtig hierbei ist, dass der BMI vor allem ein Referenzwert fiir mdnnliche und weibliche
Erwachsene darstellt. Fiir klinische Zwecke kann der BMI fiir diese Personengruppe wie

folgt eingeteilt werden (40,54):
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Tabelle 6: Die internationale Klassifikation von Untergewicht, Ubergewicht und Fettleibigkeit von

Erwachsenen. Modifiziert nach (40,54)

Klassifikation BMI (kg/m?)

hochgradiges Untergewicht <16 kg/m?
méBiggradiges Untergewicht 16 bis 16,99 kg/m?
leichtgradiges Untergewicht 17 bis 18,49 kg/m?
Normalbereich 18,50 bis 24,99 kg/m?
Ubergewicht 25 bis 29,99 kg/m?
Adipositas Grad | 30 bis 34,99 kg/m?
Adipositas Grad II 35 bis 39,99 kg/m?
Adipositas Grad 11 > 40 kg kg/m?

Fiir Jugendliche wird ebenfalls der BMI als Messinstrument verwendet. Hier gilt jedoch
nicht die oben aufgelistete Tabelle, sondern der alters- und geschlechtsangepasste BMI,

beziehungsweise die BMI-Perzentilenkurve als Referenzrahmen. Dies wurde eingefiihrt, da

der BMI bei Heranwachsenden typischen Alters- sowie Geschlechtsveranderungen
unterliegt (40). Die Perzentilenkurven geben durchschnittliche Werte, wie Korperlidnge,
Koérpergewicht oder BMI von Médchen oder Jungen einer gewissen Altersgruppe an. Liegt
jemand beim 15. BMI-Perzentil, bedeutet dies, dass 85% der gleichaltrigen Madchen bzw.
Jungen einen hoheren BMI haben (24). Im Anhang finden Sie zur Veranschaulichung BMI
Perzentilenkurven fiir weiblichen und ménnliche Jugendliche. Das Besondere an diesem
BMI Perzentilensystem ist, dass dieses nicht nur alters- und geschlechtsabhéngig, sondern
auch ldnderabhéngig ist. In GroBbritannien gilt jemand iiber der 91. Perzentile als
iibergewichtig und iiber der 98. Perzentile als adipds, wohingegen in den USA
Ubergewicht bereits iiber der 85. Perzentile und Adipositas iiber der 95. Perzentile beginnt

(55).

Von der Fachgesellschaft DGKJPP wurden nun auch Referenzrahmen fiir die Einteilung
von Untergewicht festgelegt. Als Kriterium fiir Untergewicht wird das Unterschreiten der
10. Perzentile festgelegt. Extremes Untergewicht liegt vor, wenn der Jugendliche/die
Jugendliche unter der 3. BMI-Perzentile liegt. Ist dies der Fall ist eine stationére
Behandlung indiziert (40). In den folgenden Tabellen werden BMI Perzentilen mit ihren
dazugehdrigen BMI- Werten angegeben, um einen Uberblick iiber den alters- sowie
geschlechterspezifischen BMI zu geben. Dafiir wurde die KiGGS-BMI-Perzentile
verwendet (56).
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Tabelle 7: BMI Perzentile bei Méddchen im Alter von 10 bis 18 Jahre. Modifiziert nach (56)

P3 = extremes P10 =

Untergewicht Untergewicht P25 P50 P75 P90
10 Jahre 13,72 14,63 15,75 17,31 19,38 21,97 25,72
11 Jahre 14,06 15,06 16,28 18,00 | 20,29 | 23,18 27,40
12 Jahre 14,59 15,65 16,95 18,77 21,21 2427 28,73
13 Jahre 15,25 16,35 17,69 | 19,57 | 22,07 | 25,18 | 29,67
14 Jahre 15,95 17,06 18,41 20,30 22,79 | 25,88 30,32
15 Jahre 16,60 17,70 19,04 | 20,91 | 23,37 | 26,42 | 30,79
16 Jahre 17,16 18,23 19,55 21,37 23,779 26,79 31,12
17 Jahre 17,58 18,63 19,91 21,70 | 24,07 | 27,03 31,36
18 Jahre 17,93 18,95 20,20 21,95 2427 27,20 31,55

Tabelle 8: BMI Perzentile bei Jungen im Alter von 10 bis 18 Jahre. Modifiziert nach (56)

P3= extremes P10=

Untergewicht Untergewicht P25
10 Jahre 14,04 14,88 1591 17,36 19,29 21,75 @ 2545
11 Jahre 14,36 15,28 16,41 | 17,99 | 20,11 | 22,78 | 26,75
12 Jahre 14,70 15,69 16,90 18,60 20,87 23,71 27,86
13 Jahre 15,11 16,15 17,43 | 19,21 | 21,59 | 24,54 | 28,83
14 Jahre 15,59 16,67 17,99 19,83 22,28 25,30 29,65
15 Jahre 16,14 17,24 18,59 | 20,47 22,94 2598 | 30,30
16 Jahre 16,72 17,84 19,21 21,10 23,58 26,60 30,83
17 Jahre 17,30 18,44 19,82 | 21,72 | 24,19 | 27,17 | 31,29
18 Jahre 17,87 19,02 20,41 22,31 24,77 27,71 31,73

Wie in dieser Tabelle sichtbar wird, ist eine 10-jdhrige mit einem BMI von 17,31
normalgewichtig, wihrend eine 18-jdhrige mit diesem BMI schwer untergewichtig ist und
somit stationir aufgenommen werden sollte. So wird klar, wie wichtig es ist, Jugendliche
unter Berlicksichtigung dieser BMI-Perzentilen zu beurteilen, um eine richtige Diagnostik
zu ermoglichen. Eine stationdre Behandlung ist ebenfalls bei Vorliegen folgender
Gefahrdungsfaktoren zu iiberpriifen: Bradykardie mit einer Herzfrequenz unter 40 Schlige
pro Minute, Tachykardie mit einer Herzfrequenz von tiber 110 Schlége pro Minute in
Ruhe, Abfall des Blutdrucks von >20 mmHg oder ein Anstieg von > 20 der Herzfrequenz
im Orthostasetest, vorliegende Hypothermie (zentral gemessene Korpertemperatur von

36,0°C oder weniger) (40,41).
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2.2.3.2 Empfohlene initiale medizinische Diagnostik

Tabelle 9: Zusammenfassung der Initialdiagnostik. Modifiziert nach (38,40,45)

Anthropometrie

Abklarung der folgenden Parameter wie im vorherigen Kapitel beschrieben:
GroBe und Gewicht

Perzentiltabellen bei unter 18-jéhrigen

Puls und Blutdruck

Korpertemperatur

7

€

7 7
0‘0 0.0

7
0.0

Internistische Untersuchungen

K/
0‘0

Auskultation Thorax (bei AN kann ein Mitralklappenprolaps auftreten)

Palpation Abdomen (Verdnderung der Gastrointestinalen Motilitéit)

Erhebung des GefaBstatus (AN Patienten/Patientinnen leiden haufig an einer Akrozyanose)
Inspektion Mundhohle und Speicheldriise (bei hdufigen Erbrechen treten Zahnschéden,

0
0'0

3

o8

7
0‘0

VergroBerung der Ohrspeicheldriise und Zungengrundspeicheldriisen, etc. auf)
% Inspektion der Hautoberflache (besonderes Augenmerk auf trockene Haut, Haarverlust,
Schwielen an Handriicken aufgrund des selbst induzierten Erbrechen (Russel’s Sign), Lanugo-

¢

Behaarung, generalisierter Juckreiz, Odeme etc.)
Knochendichte (vor allem bei AN frithzeitig vermindert)

7
0‘0

Neurologische Untersuchungen

*

K/
*

Hohere kortikale Funktionen (z.B. Gedéchtnis, Rechnen, Praxie)
Stand und Gang

Hirnnerven

Motorisches System und Muskelkraft (Situp/Squat Test)
Feinbewegung und Koordination

L)

3

8

0
0’0

/
.0

7
0‘0 )

*

/
*

Muskeleigenreflexe
Autonomes Nervensystem

L)

e

8

Elektrokardiogramm

Sollte in allen Fallen veranlasst werden, besonders jedoch bei Bradykardie,
Elektrolytentgleisungen oder einem BMI unter 15 kg/m?
% Herzfrequenz

®

«» Herzratenvariabilitét
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Labor

¢ Blutbild (34% der AN Patienten/Patientinnen leiden an einer milden Leukopenie,
Thrombozytopenie in 5% der Félle)

% Glukose (zusammen mit anderen Faktoren wie Infekten kann eine Hypoglykémie auftreten)

«» Elektrolyte: Natrium, Kalium, Magnesium, Phosphat (durch Erbrechen und Dehydration
kommt es zu Elektrolytverschiebungen, 20% zeigen eine Hypokalidmie, 7% eine
Hyponatridmie)

¢ Nierenstatus (z.B. Kreatinin, welches aufgrund der verminderten Muskelmasse im niedrigeren

Bereich ist)

Leberstatus, z.B. GGT (12% weisen erhohte Konzentrationen von Leberenzymen auf)

e

8

7
0.0

Amylase

*

/
*

Urinstatus
TSH (Ausschluss einer Schilddriisenerkrankung)

7
0‘0 D)

5

%

In weiteren Verlauf konnen auch Sexualhormone und die Nebenniere kontrolliert werden, ist
jedoch nicht routineméfBig empfohlen.

Bei atypischen Essstorungen (Kinder oder Buben mit Essstorungen, keine Angst vor
Gewichtszunahme, etc.) kann die Uberlegung angestellt werden, ein Elektroenzephalogramm, eine
Computertomographie oder eine Magnetresonanztomographie zur weiteren Abklarung
durchzufiihren. Viele Kinder mit ARFID fallen in diese Kategorie der atypischen Essstorungen
und konnten somit fiir solche Untersuchungen in Betracht gezogen werden.

2.3 Avoidant/Restrictive Food Intake Disorder

Avoidant/Restrictive Food Intake Disorder (ARFID) ist eine im DSM-5 neu eingefiihrte
und klassifizierte Essstorung. Charakteristisch hierbei ist, dass der Energie- und
Nahrungsbedarf nicht abgedeckt wird bzw. werden kann. Die Griinde dafiir sind jedoch
nicht der Wunsch nach einem schlanken Korper, sondern medizinische und/oder
psychologische Folgeerkrankungen. Diese fiihren zu gestorter Nahrungsaufnahme,

Nahrungsverweigerung und/oder pathologischer Nahrungsselektion (57-59).
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2.3.1 Diagnosekriterien

Tabelle 10: DSM-5 Diagnosekriterien der Avoidant/Restrictive Food Intake Disorder. Modifiziert nach

(58,59)

A. Eine Essstorung (z.B. kein Interesse an Essen oder Nahrungsmitteln; Vermeidung
aufgrund der sensorischen Merkmale von Nahrungsmitteln, Angst vor aversiven
Konsequenzen der Nahrungsaufnahme), die sich durch das Nichterreichen eines
angemessenen Nahrungs- und/oder Energiebedarfs kennzeichnet. Es liegt einer (oder
mehrere) der folgenden Punkte vor:

1. Signifikanter Gewichtsverlust (oder Ausbleiben einer zu erwartenden
Gewichtszunahme, oder stockendes Wachstum bei Kindern).

2. Signifikante Mangelerndhrung.

3. Abhéngigkeit von parenteraler Erndhrung oder Nahrungsergénzungsmitteln.
4. Ausgeprigte Storung im psychosozialen Bereich.

B. Die Storung ist nicht durch fehlende Nahrungsverfiigbarkeit oder kulturelle/religiose
Essgewohnheiten (z.B. Verzicht auf Fleisch) zu erklaren.

C. Die Essstorung tritt nicht ausschlieBlich wéahrend einer Episode von AN oder BN auf.
AulBlerdem gibt es keinen Beweis, dass eine Korperwahrnehmungsstorung vorliegt.

D. Die Essstorung ist auf keine gleichzeitig auftretende Krankheit oder psychische Stérung
zurlickzufithren. Wenn dies der Fall ist, muss die Ausprdgung der Essstorung iiber das zu

erwartende Maf} hinausgehen und zusétzliche klinische Zuwendung benotigen.

2.3.1.1 _More than picky eating“ (18)

Nach der Einfiihrung der DSM-5 wurde in Medienberichten die Sorge dariiber laut, dass
die Einfithrung von ARFID dazu fiihren konnte, dass Picky Eating als psychiatrische
Erkrankung eingestuft wird (60). Wie aus den oben genannten Kriterien hervorgeht, soll
die Diagnose ARFID nur dann zum Einsatz kommen, wenn eine relevante Stdrung
vorliegt, sprich der Nahrungs- und/oder Energiebedarf nicht mehr gedeckt werden kann
und auch die anderen Kriterien zutreffen.(57) Picky/Fussy Eaters sind meist
normalgewichtige Kinder, die nur eine geringe Auswahl von Nahrungsmitteln zu sich
nehmen und erhebliche Mengen an unbekanntem, aber auch bekanntem Essen verweigern
(61). Haufig wird auch Essen aufgrund der Konsistenz, der Farbe oder des Geruchs
abgelehnt. Pravalenzraten variieren von 14% bis 50% bei Vorschulkindern und 7% bis
27% bei dlteren Kindern. Das Problem hierbei ist, dass Picky Eating eine sehr heterogene

Gruppe betrifft. Das Spektrum reicht von Kindern mit Essgewohnheiten, die sich noch im
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normalen Rahmen befinden, bis hin zu Kindern mit schwerwiegenden Beeintrachtigungen
und Essstorungen, was einer ARFID Diagnose entsprechen wiirde (57). Somit wird klar,
dass nicht jeder Picky Eater an einer ARFID leidet. Bei schwerwiegenden Féllen kdnnte
die Diagnose ARFID jedoch angebracht und auch wichtig sein, um weitere Therapien und

Interventionen einzuleiten.

2.3.2 Entwicklung der Avoidant/Restrictive Food Intake Disorder in der
DSM-5

Warum wurde die Avoidant/Restrictive Food Intake Disorder eingefiihrt? Das Problem
ergab sich aus den Diagnosekriterien der DSM-IV. Im DSM-IV konnte eine Vielzahl an
Kindern, Jugendlichen und Erwachsenen mit Essstorung keiner Diagnose zugeteilt werden.
Uber 50% der Kinder und Jugendlichen mit Essstérungen konnten weder der AN noch der
BN zugeordnet werden und erhielten deshalb die Diagnose EDNOS (58,62). Hierbei ergab
sich das Problem, dass die EDNOS in der Forschung weitgehend unbeachtet blieben und
somit auch keine Forschungsergebnisse zur Behandlung vorlagen (34). Dieses Problem
sollte nun in den DSM-5 Kriterien neu iiberdacht werden. Im Rahmen von Arbeitsgruppen
wurden die DSM-IV Kriterien iiberarbeitet und die ,,Feeding Disorder of Infancy or Early
Childhood* in ,,Avoidant/Restrictive Food Intake Disorder* umbenannt. Diese neue Klasse
erfuhr eine Erweiterung der Diagnosekriterien, die dazu fiihrte, dass die vorher kaum
benutzte ,,Feeding Disorder of Infancy or early Childhood* nun ein groferes Spektrum von
Betroffenen abdecken konnte. Somit sollte die klinische Relevanz und Behandlung jener
Kinder und Jugendlichen, die sonst von den DSM-IV Kiriterien ausgeschlossen worden
wiren, gewéhrleistet werden (58,62,63). Eine vergleichende Studie der DSM-IV und
DSM-5 zeigte, dass unter DSM-IV die Diagnose “Unspecified”/“other” eating disorder
viel hiufiger angewendet wurde als unter der DSM-5. Trotz der verbesserten
Umsetzbarkeit der DSM-5 machten bei dieser Studie die EDNOS, nun als OSFED

bezeichnet, 15-30% der gesamten diagnostizierten Essstorungen aus (64).

2.4 Anorexia nervosa

AN, zu Deutsch ,,ohne Appetit sein, aber auch ,,Magersucht* oder ,,Pubertdtsmagersucht®,
zihlt zu den hiufigsten Erkrankungen der weiblichen Adoleszenz (24). Sie tritt am

héufigsten bei Madchen und jungen Frauen auf. Charakteristisch ist ein geringes
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Korpergewicht aufgrund einer schwerwiegenden Restriktion der Nahrungsaufnahme. Dies
kann zu endokrinen und metabolischen Storungen fiihren. Typisch sind unter anderem das
eingeengte Denken beziiglich des Korpergewichts und eine Korperschemastérung
(24,28,41,65). Betroffene leiden haufig unter Angstzustinden und Zwanghaftigkeit,
dhnlich einer Zwangsstorung. Sie werden hdufig als Perfektionisten/Perfektionistinnen
wahrgenommen, wirken sehr steif und entwickeln Rituale rund um Essen, Sport oder

Korperkontrolle (28)

2.4.1 Diagnosekriterien

Tabelle 11: Diagnostische Kriterien der Anorexia Nervosa. Modifiziert nach (1,37)

ICD-10 Klassifikation (F50.0) DSM-IV Klassifikation (307.1)
1. Tatsdchliches Korpergewicht mindestens 15% unter A. Weigerung, das Minimum des fiir Alter und
dem erwarteten (entweder durch Gewichtsverlust oder Korpergrofle normalen Korpergewichts zu halten

nie erreichtes Gewicht) oder BMI von 17,5 kg/m? oder (z.B. der Gewichtsverlust fithrt dauerhaft zu

weniger. Bei Patienten/Patientinnen in der Vorpubertit einem Korpergewicht von weniger als 85% des
kann die erwartete Gewichtszunahme wihrend der zu erwartenden Gewichts, oder das Ausbleiben
Wachstumsperiode ausbleiben. einer wihrend der Wachstumsperiode zur

erwartenden Gewichtszunahme fiihrt zu einem
Korpergewicht von weniger als 85% des zu

erwartenden Gewichts).

2. Der Gewichtsverlust ist selbst herbeigefiihrt durch: B. Ausgeprigte Angste vor einer
a) Vermeidung von hochkalorische Speisen sowie eine Gewichtszunahme oder davor, dick zu werden,
oder mehrere der folgenden Verhaltensweisen: trotz bestehenden Untergewichts.

b) selbstinduziertes Erbrechen
¢) selbstinduziertes Abfiihren
d) iibertriebene korperliche Aktivitét

e) Gebrauch von Appetitziiglern oder

Diuretika.

3. Korperschemata-Storung in Form einer spezifischen C. Stérung der Wahrnehmung der eigenen Figur
psychischen Storung: die Angst, zu dick zu werden, und des Korpergewichts, tibertriebener Einfluss
besteht als eine tief verwurzelte tiberwertige Idee; die des Korpergewichts oder der Figur auf die
Betroffenen legen eine sehr niedrige Gewichtsschwelle Selbstbewertung oder Leugnen des

fiir sich fest. Schweregrades des gegenwaértigen

Korpergewichts.
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4. Eine endokrine Stérung auf der Hypothalamus- D. Bei postmenarchalen Frauen das Vorliegen
Hypophysen-Gonaden Achse. Sie manifestiert sich bei einer Amenorrhoe, d.h. das Ausbleiben von
Frauen als Amenorrhd und bei Ménnern als Libido- und | mindestens drei aufeinanderfolgenden
Potenzverlust. (Eine Ausnahme ist das Persistieren Menstruationszyklen. (Amenorrhoe wird auch
vaginaler Blutungen bei anorektischen Frauen mit einer dann angenommen, wenn bei einer Frau die
Hormonsubstitution zur Kontrazeption.) Erhdhte Periode nur nach Verabreichung von Hormonen,
Wachstumshormon- und Kortisolspiegel, Anderung des | z.B. Ostrogen, eintritt).

peripheren Metabolismus von Schilddriisenhormonen

und Storungen der Insulinsekretion konnen gleichfalls

vorliegen.

5. Bei Beginn der Erkrankung vor der Pubertit ist die

Abfolge der pubertiren Entwicklungsschritte verzogert

oder gehemmt. (Wachstumstopp, fehlende

Brustentwicklung und primare Amenorrh6 bei Médchen;

bei Knaben bleiben die Genitalien kindlich). Nach

Remission wird die Pubertatsentwicklung haufig normal

abgeschlossen, die Menarche tritt aber verspatet auf.

Anmerkung: Die DGKIJP hat fiir die Definition einer AN im Kindes- und Jugendalter die 10. Altersperzentile
als Schwellenwert gewéhlt (41).

2.4.2 AN im DSM-5

Auch die AN wurde im DSM-5 neu angepasst, um die Diagnosehédufigkeit zu erh6hen.
Nun kann AN auch ohne das Auftreten von Amenorrh6 diagnostiziert werden. Argumente
hierfiir waren, dass dieser physiologische Indikator weder auf Ménner noch auf Madchen
vor der ersten Regelblutung, noch auf Frauen, die orale Kontrazeptiva einnehmen oder die
Menopause hinter sich haben, angewendet werden kann. Auch wurden verschiedene
Formulierungen gedndert. Zum Beispiel wurde ,,das signifikant erniedrigte Gewicht bei
Kindern und Jugendlichen* auf ,,unter dem minimal erwarteten Gewicht liegend* geéndert.
Ein weiteres Beispiel ist der Verzicht auf Formulierungen, die auf ein absichtliches
Verhalten hindeuten konnten, wie ,,Weigerung das Minimum des fiir Alter und
KorpergroBe normalen Korpergewichts zu halten zu ,,Einschrinkung der

Nahrungsaufnahme* (2,28,39,64).

Weiters wird die AN laut DSM-5 in zwei Subtypen eingeteilt. Zum einen gibt es den
Restriktiven Typ, bei dem Diiten, exzessive Sportbetreibung oder Fasten zur

Gewichtsabnahme eingesetzt werden. Bei dem zweiten Subtyp, dem Binge-Eating/Purging
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Typ, kommt es zu regelmafligen Essanféllen mit anschlieBendem kompensatorischen
Verhalten, wie Erbrechen. Studien zeigten, dass Patienten/Patientinnen des zweiten
Subtypus hédufiger impulsives Verhalten, wie Drogenabusus, Stehlen oder

selbstverletzendes Verhalten zeigen (28,41).

Eine Studie kam zu dem Ergebnis, dass es drei Arten der AN gibt. Die ersten zwei
Phinotypen, AN-R-FP und AN-BP-FP entsprechen den Restriktiven und Binge-
Eating/Purging Subtypen der DSM-5 Klassifikationen. Der dritte Phanotyp besitzt grof3e
Ahnlichkeit mit den klinischen Kriterien der AN-R-NFP. Wie die ersten beiden
Phanotypen zeigt auch dieser Typ eine gleichbleibende Symptomatik iiber einen lingeren
Zeitraum mit dem Unterschied, dass die exzessive Angst vor Gewichtszunahme fehlt.
Diese Studie wére die erste, die einen solchen Phénotyp der AN in der westlichen Kultur
nachweisen konnte (66). Das Nichteinbeziehen dieser neuen Form der AN in DSM-5 ist
unter anderem auf die limitierte Datenlage und das Fehlen von mehreren aussagekréftigen

Studien zuriickzufiihren (67).

2.5 Bulimia nervosa

Hierbei handelt es sich um eine Essstorung, bei der die Betroffenen ein normales
Korpergewicht aufweisen. Im Gegensatz zur AN, wo die Patienten/Patientinnen
untergewichtig sind, scheinen die Patienten/Patientinnen mit BN aufgrund des normalen
Gewichts vorerst unauftillig. Auch das Essverhalten unterscheidet sich von AN. Die
Versuche der reduzierten Nahrungsaufnahme werden von Essattacken mit Kontrollverlust
unterbrochen. Darauthin kommt es zu kompensatorischem Verhalten, meistens in Form
von Erbrechen. Viele Betroffene beschreiben wihrend der Essattacken oder des
kompensatorischen Verhaltens das Auftreten euphorischer Gefiihle. Dieses Muster kann
sich, beziiglich der Haufigkeit und/oder der aufgenommenen Nahrungsmenge wéhrend der
Essanfille, andern. Dieses Phanomen kann mit Toleranzentwicklung, wie es auch bei
Drogen bekannt ist, in Zusammenhang gebracht werden. Viele Bulimiker/Bulimikerinnen
haben Probleme mit der Impulskontrolle, was sie z.B. anfilliger gegeniiber

Substanzmissbrauch macht (28,41).
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2.5.1 Diagnosekriterien

Tabelle 12: Diagnostische Kriterien der Bulimia Nervosa. Modifiziert nach (1,37)
ICD-10 Klassifikation (F50.2)

DSM-IV Klassifikation (307.51)

1. Eine andauernde Beschéftigung mit Essen, eine
unwiderstehliche Gier nach Nahrungsmitteln; die
Patientin/der Patient erliegt Essattacken, bei denen
grofle Mengen Nahrung in sehr kurzer Zeit

konsumiert werden.

2. Die Patientin/der Patient versucht, dem
dickmachenden Effekt der Nahrung durch
verschiedene Verhaltensweisen entgegenzusteuern:
selbstinduziertes Erbrechen, Missbrauch von
Appetitziiglern, Schilddriisenpriparate oder
Diuretika. Wenn die Bulimie bei
Diabetiker/Diabetikerinnen auftritt, kann es zu einer
bewussten Dosisreduktion von Insulin kommen.

3. Eine der wesentlichen psychopathologischen
Auffilligkeiten besteht in einer krankhaften Furcht
davor, dick zu werden; der Patient/die Patientin setzt
sich eine scharf definierte Gewichtsgrenze weit unter
dem pramorbiden, vom Arzt als optimal oder
»gesund betrachteten Gewicht.

4. Haufig lasst sich in der Vorgeschichte mit einem
Intervall von einigen Monaten bis zu mehreren
Jahren die Episode einer Anorexie nervosa
nachweisen. Diese frithere Episode kann voll
ausgeprigt gewesen, oder auch eine verdeckte Form
mit méfigem Gewichtsverlust und/oder einer

vorriibergehenden Amenorrhd sein.

A. Wiederholte Episoden von ,,Fressattacken®. Eine
,Fressattacken“-Episode ist gekennzeichnet durch
beide der folgenden Merkmale:

1. Verzehr einer Nahrungsmenge in einem
bestimmten Zeitraum (z.B. innerhalb eines Zeitraums
von 2 Stunden), wobei diese Nahrungsmenge
erheblich grofer ist, als die Menge, die die meisten
Menschen in einem vergleichbaren Zeitraum und
unter vergleichbaren Bedingungen essen wiirden.

2. Das Gefiihl, wihrend der Episode die Kontrolle
iiber das Essverhalten zu verlieren (z.B. das Gefiihl,
weder mit dem Essen aufhdren zu kdnnen noch
Kontrolle iiber Art und Menge der Nahrung zu
haben).

B. Wiederholte Anwendung von unangemessenen,
einer Gewichtszunahme entgegensteuernden
Mafnahme, wie z.B. selbstinduziertes Erbrechen,
Missbrauch von Laxanzien, Diuretika, Klistieren
oder anderer Arzneimitteln, Fasten oder iiberméafige

korperliche Betétigung.

C. Die ,,Fressattacken® und das unangemessene
Kompensationsverhalten kommen drei Monate lang

im Durchschnitt mindestens zweimal pro Woche vor.

D. Figur und Kd&rpergewicht haben iiberméafigen
Einfluss auf die Selbstwertung.

E. Die Storung tritt nicht ausschlieBlich im Verlauf

von Episoden einer Anorexia Nervosa auf.
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2.5.2 BN im DSM-5

Das charakteristische Verhalten einer Person, die an Bulimie leidet, nimlich die Episoden
von Essattacken, gefolgt von kompensatorischem Verhalten, wie z.B. Missbrauch von
Laxanzien, muss nicht wie im DSM-IV zweimal pro Woche auftreten, sondern nur mehr
einmal wochentlich (64). Die Aufteilung der BN in ,,Purging* und ,,Nicht-Purging* Typ
wurde im DSM-5 ebenfalls abgeschafft, da eine Unterscheidung als nicht sinnvoll

angesehen wurde (28).
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3 Material und Methoden

Diese Diplomarbeit wurde als reine Literaturarbeit verfasst. Es wurde jedoch versucht,
Artikel mit kiirzlich durchgefiihrten Studien und somit auch empirischem Charakter in die
Arbeit einzubringen. Es wurde darauf geachtet, vor allem aktuelle Publikationen fiir das

Schreiben dieser Arbeit zu verwenden, um den Neuheitswert zu gewihrleisten.

Zu Beginn erfolgt der Einstieg in die Thematik mit Lesen verschiedener fachspezifischer
Artikel und Literatur sowie Internetrecherche, um sich einen Uberblick iiber die
Moglichkeiten und den groben Aufbau einer Literaturarbeit zu verschaffen. Nach Erlangen
dieses Uberblicks konnte mit einer spezifischeren Literatursuche begonnen werden. Diese
erfolgte hauptsichlich via elektronische Datenbanken. Hierbei wurde vor allem PubMed
verwendet, doch kamen auch andere Datenbanken wie OvidSP (ACP Journal Club,
EMBASE, Medline, Cochrane Library), Pschyrembel Online und Oxford Medicine Online
zum Einsatz. Zugang zu diesen Artikeln erhielt ich zum einen iiber den Bibliothekaccount
der Medizinischen Universitdt Graz, aber auch durch Unikat der Universititsbibliothek der
Karl-Franzens-Universitit Graz. Es wurden mit den verschiedensten Suchbegriffen Artikel
in den Datenbanken gesucht. Haufig benutzte Schlagworter: “ARFID, AN, BN, EDNOS,
adolescent, juvenile” in Kombination mit “DSM-5, diagnosis, definition, diagnostic
criteria, classification ”; “ epidemiology, etiology, genetics, influencing factors,

environment” und “consequences, comorbidities, effect, therapy, prevention and control”

um die wichtigsten zu nennen.

Das Literaturverzeichnis der verwendeten Forschungsquellen in dieser Arbeit wurde mit
dem Literaturverwaltungsprogamm Refworks erstellt. Vereinzelt mussten Referenzen
manuell eingegeben werden. Als Zitierstil wurde aufgrund der guten Lesbarkeit das

Vancouver System gewdhlt.

Fiir den Einleitungsteil wurden hauptsachlich Websites wie Pschyrembel, Google Scholar,
PubMed und Oxford Medicine Online sowie fachspezifische Literatur (z.B. ,,Handbuch
Essstorungen und Adipositas) und verschiedene Institutionen (z.B. Statistik Austria,
National Association of Anorexia Nervosa and Associated Disorders, WHO,
Bundesministerium fiir Gesundheit und Frauen, AWMEF- Leitlinien, etc.) als Ressource

verwendet, da die Definitionen und die Gesellschaftsrelevanz sowie die Diagnostik gut
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durch diese zusammengefasst werden konnten. Dieser Teil bildet den Hintergrund und soll

als Einstieg in die Thematik dienen.

Den Hauptteil und Kern der Arbeit bildet der Abschnitt Ergebnisse. Hierfiir wurden nun
hauptsichlich Studien und Papers aus den verschiedenen Datenbanken verwendet. Da die
Avoidant/Restrictive Food Intake Disorder erst seit dem Jahr 2013 als neue Art der
Essstorung eingefiihrt wurde, konnten nur wenige Studien in den Datenbanken gefunden
werden. AuBBerdem fehlen die Daten aus Langzeitstudien und somit Langzeitergebnisse
und auch die Zugangsberechtigung war fiir viele Studien noch nicht gegeben. Daher
wurden vor allem die Artikel ,,Characteristics of avoidant/restrictive food intake disorder
in children and adolescents: a “new disorder” in DSM-5*, “Update on eating disorders:
current perspectives on avoidant/restrictive food intake disorder in children and youth” und
“Prevalence and characteristics of avoidant/restrictive food intake disorder in a cohort of
young patients in day treatment for eating disorders” als Leitfaden fiir die entsprechenden
Kapitel genutzt. Natiirlich wurden die jeweiligen Kapitel durch einige andere Studien
erginzt, wie z.B. durch die Zusammenfassung von ,,A behavioral parent-training
intervention for a child with avoidant/restrictive food intake disorder, Clinical Practice in
Pediatric Psychology*, ,,Prevalence of DSM-5 Avoidant/Restrictive Food Intake Disorder
in a Pediatric Gastroenterology Healthcare Network, oder. “Pudendal nerve entrapment

leading to avoidant/restrictive food intake disorder (ARFID): A case report”.
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4 Ergebnisse — Resultate

In diesem Teil meiner Diplomarbeit mdchte ich nun auf die Epidemiologie, Atiologie,
Risikofaktoren zur Entstehung einer Essstorung, Komorbiditdten, Therapie und Prévention
eingehen. Da es bei AN und BN in diesen Bereichen schon unzéhlige Artikel und
Forschungsarbeiten gibt, mdchte ich kurz auf die neuesten Erkenntnisse und
Veroffentlichungen eingehen. Mein Hauptaugenmerk wird jedoch darauf liegen, bisherige
Daten von ARFID zu sammeln und in den jeweiligen Kapiteln, soweit vorhanden, zu

préasentieren und Studien zu diesen Themen zu vergleichen.

4.1 Epidemiologie

Wie man schon der Einleitung dieser Arbeit entnehmen kann, nimmt die Anzahl der an
Essstorungen Erkrankten immer mehr zu. Vor allem die Zahl der Betroffenen mit
subklinischen Verldufen steigt. Im folgenden Kapitel soll nun ein Uberblick iiber die
Pravalenz- und Inzidenzzahlen sowie Geschlechter- und Altersverteilung von Essstorungen
gegeben werden. Zuerst wird die globale Epidemiologie genauer erortert. Danach werden
epidemiologische Daten zu ARFID genauer vorgestellt. Dafiir werden Ergebnisse
verschiedener Studien analysiert. Da es wenig bundesweite Daten {liber die Haufigkeit von
Essstorungen in Osterreich gibt, werden reprisentativ Daten aus anderen europdischen
Lindern herangezogen. Sofern Zahlen aus Osterreich vorhanden sind, werden diese

natiirlich aufgearbeitet (39,68).

4.1.1 Globale Epidemiologie

Es gibt viele Studien zur Epidemiologie von Essstdrungen (69-72). Die Ergebnisse dieser
Studien variieren je nach Herkunftsland (Europa, USA, Asien), Alter (Erwachsene,
Jugendliche, Kinder) und untersuchter Population (Allgemeinbevolkerung,
Primérversorgung, Sekundérversorgung, Risikogruppe) (68). Essstorungen wie AN wurde
lange mit kulturellen Einfluss in Verbindung gebracht. So wurden Essstérungen nur sehr
selten bei der afrikanischen oder asiatischen Bevolkerung beobachtet (73). Verschiedene
neue Studien wiederlegen dies jedoch. Sie beweisen, dass in Ostlichen industrialisierten
Léandern (wie Singapur, Japan, Taiwan, etc.) nun ebenfalls Essstorungen vorkommen (74-
76). Aber auch in Entwicklungsldnder werden Essstorungen langsam présent, wie eine

Studie aus dem Sudan belegt (77). Die Inzidenzraten in solchen Landern sind jedoch
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niedriger als in Industrieldndern, wie folgender Artikel bestétigt. In Curagao, wo die Studie
durchgefiihrt wurde, scheint die Inzidenz mit soziokulturellen Faktoren
zusammenzuhdngen. Wihrend unter den schwarzen Bewohnern, die dort den GroBteil der
Bevolkerung ausmachen, kein einziger Fall von AN verzeichnet wurde, waren die
Inzidenzraten bei den weillen Bewohnern Curagaos dhnlich denen der USA und der
Niederlande. Da diese jedoch nur einen geringen Teil der Gesamtbevolkerung ausmachen,
ist die Inzidenz fiir AN dort viel niedriger als in Wohlstandgesellschaften der USA und
Westeuropas (78). Nichtsdestotrotz wird durch diese Artikel belegt, dass Essstérungen nun
nicht mehr auf weibliche Jugendliche in reichen westlichen Léndern beschrénkt, sondern

nun weltweit anzutreffen und ein globales Problem sind (76).

Folgend werden ein paar Studien, die Inzidenzzahlen ermittelten, vorgestellt. Eine in
Déanemark durchgefiihrte Studie analysierte Inzidenzraten von AN und BN, basierend auf
dem bundesweiten psychiatrischen Datenregister der Jahre 1995 bis 2010. Es zeigte sich
ein leichter Anstieg der Inzidenzraten der AN von 6,4 auf 12,6 pro 100.000 Personenjahre
und der BN von 6,3 auf 7,2 pro 100.000 Personenjahre (79). Eine weitere Studie, die sich
mit Inzidenzzahlen der AN und BN beschéftigte, wurde in GroB3britannien retrospektiv fiir
den Zeitraum 1994 bis 2000 durchgefiihrt. Hier waren die Inzidenzzahlen fiir AN 4,7, fiir
BN 6,6 pro 100.000 Personenjahre. Im Vergleich zur Vorstudie, die die Jahre von 1988 bis
1993 analysierte, blieb die Inzidenz fiir AN gleich, die Inzidenz der Bulimie stieg bis 1996
an, fiel nach diesem Jahr jedoch wieder (80). Eine weitere Langzeitstudie wurde in
Schweden durchgefiihrt und bezieht ihre Inzidenzdaten aus den Jahren 1987 bis 2009.
Insgesamt wurden Daten von 2,3 Millionen Personen herangezogen, welche im Zeitraum
zwischen 1979 und 2001 geboren wurden. Bei dieser Studie wurde zwischen AN und OED
(other eating disorders) unterschieden. Nach dem Jahr 2000 konnte ein betrichtlicher
Anstieg der Inzidenz beider Geschlechter festgestellt werden. 2009 war die weibliche
Gruppe mit der hochsten Inzidenz fiir AN die der 14 — 15-jdhrigen mit 205,9 Féllen pro
100.000 Personenjahre vs. 12 — 13-Jéhrige mit 12,89 Fillen pro 100.000 Personenjahre, die

bei den ménnlichen Teilnehmern die Gruppe mit der hochsten Inzidenz darstellte (81).

Epidemiologische Daten, die Jugendliche (14 — 16 Jahre) betreffen, liefert folgende Studie
aus Finnland. Dabei zeigte sich eine Lebenszeitprivalenz fiir Bulimie von 1,8% bei
Midchen und 0.3% bei Jungen. Bulimisches Verhalten konnte mit einer

Lebenszeitpriavalenz von 16,5% bei Méddchen und 12,3% bei Jungen festgestellt werden
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(82). Eine weitere Studie aus den USA eruierte anhand von personlichen Interviews mit
10.123 Jugendlichen im Alter von 13-18 Jahren folgende Lebenszeitpravalenzen (83):
Lebenszeitprivalenz fiir AN: weiblich 0,3%, mannlich: 0,3%, gesamt: 0,3%
Lebenszeitpriavalenz fiir BN: weiblich 1,3%, ménnlich: 0,5%, gesamt: 0,9% (83)

Hier ergab sich bei AN kein Geschlechtsunterschied, BN war bei weiblichen Jugendlichen
mehr verbreitet, vor allem bei Jugendlichen spanischer Herkunft, die die hochste Pravalenz
(1,8%) zeigten (83). Ebenfalls auf Jugendliche und Kinder hat sich die sogenannte KiGGS
(Studie zur Gesundheit von Kindern und Jugendlichen in Deutschland) spezialisiert, die
vom Robert Koch-Institut iiber einen Zeitraum von Jahren durchgefiihrt wird (84). Die
ersten Ergebnisse dieser Studie zu Essstorungen im Kindes- und Jugendalter werden kurz
zusammengefasst. Die Daten wurden Mithilfe des SCOFF Tests eruiert, der bereits im
Kapitel ,,Fritherkennung® beschrieben wurde. Insgesamt ein Fiinftel, genauer gesagt 21,9%
der Kinder und Jugendlichen zwischen 11 und 17 Jahren zeigten Symptome einer
Essstorung. Der Anteil der Méddchen liegt mit 28,9% hdoher als der der Jungen (15,2%). Mit
zunehmendem Alter zeigen Jungen eine abnehmende Tendenz zur Entwicklung von
Essstorungen, die Madchen hingegen eine zunehmende Tendenz. Wéhrend mit 11 Jahren
Midchen und Buben mit 20% gleich hiufig betroffen sind, sind bei den 17-jdhrigen 30,1%
der Midchen und 12.8% der Jungen betroffen. Auch hat der sozio6konomische Status
Einfluss auf die Anzahl der Betroffenen. Niedriger soziodkonomischer Status korreliert mit
einer hoheren Wahrscheinlichkeit, Symptome einer Essstorung zu entwickeln. So ist der
Anteil der Auffélligen bei niedrigem soziodkonomischen Status fast doppelt so hoch wie
bei solchen mit hohen sozio6konomischen Status (27,6% vs. 15,6%). Auch Kinder und
Jugendliche mit Migrationshintergrund haben eine rund 50% erhdhte Quote,

Essstorungssymptome zu zeigen. (43).

In der folgenden Abbildung ist zur Veranschaulichung eine Ubersicht iiber Studien zur
Pravalenz von AN, BN sowie nicht ndher bezeichnete Essstorungen dargestellt. Diese
Studien wurden bei Erwachsenen sowie bei Kindern oder Jugendlichen durchgefiihrt und
sollen zeigen, dass die Pravalenzzahlen von den zu Beginn des Kapitels ,,Globale

Epidemiologie* erwdhnten Faktoren abhdngen (z.B. Alter).

29



Priivalenz Personen

Autoren Gesamt Minner Frauen Stichprobe Alter (J)

a) Anorexia nervosa

Rastam et al. (1989) - 0.09 0.47 Schiilerinnen 15
- 0.00 0.23
Wittchen et al. (1998) 0.109 0.00? 0.30°  Bevélkerungsstichprobe 14-24
0.60% 0.10% 1.00Y  BRD
Fichter et al. (2005) 0.30% 0.00% 0.59Y  Schiilerinnen 13-19
(Griechenland)
Machado et al. (2007) - - 0.39 Schiilerinnen 12-23
Hudson et al. (2007) 0.00? 0.00? 0.00°  Bevélkerungsstichprobe =18
0.60% 0.30% 0.90Y  UsA
Keski-Rahkonen et al. (2007) - - 2.20Y Zwillingskohorte (Finnland) 25
Taylor et al. (2007) Schwarze  0.17% 0.20% 0.14"  NSAL Haushaltsstichpr. >18
USA
Alegria et al. (2007) Latinos 0.08% 0.03% 0.12 NSAL Haushaltsstichpr. =18
USA
Nicdao et al. (2007) Asiaten  0.08% 0.05% 0.12 NLAAS Haushaltsstichpr. =18
USA
Ackard et al. (2007) US div. = 0.00” 0.04®  US Middle & High School 14.9 + 1.7
Zachrisson et al. (2008) 1991  — - 0.10  Norwegen 2 36.9+ 12
2004, - - 0209  Norwegen 2 40.4 +13
b) Bulimia nervosa
Garfinkel et al. (1995) - 0.10% 1.109 Bevdlkerungsstichprobe 15-65
Ontario
Wittchen et al, (1998) 0.30% 0.00° 0709  Bevolkerungsstichprobe 14-24
0.90% 0.00% 170 BRD 14-24
Fichter et al. (2005) 0.93% 0.68°  1.18°  Schiilerinnen 13-19
(Griechenland)
Hudson et al. (2007 0.30% 0.10°  0.50°  Haushaltsstichprobe USA  >18
Taylor et al. (2007) Schwarze 0.20% 097 190 NSAL Haushaltsstichpr. >18
USA
Alegria et al. (2007) Latinos 1.619 1.34%  1.91Y NSAL Haushaltsstichpr. >18
USA
Nicdao et al. (2007 ) Asiaten 1.00% 0.71%  1.42Y  NLAAS Haushaltsstichpr.  >18
USA
Ackard et al. (2007) US div. - 0.17¥ 0349  US Middle & High School 149+ 1.7
Zachrisson et al. (2008) 1991 - - 2.00¢ Norwegen 2 36.9+ 12
2004 - = 4.10Y  Norwegen 404+ 13
d) Essstorungen NNB (DSM-IV)
Fichter et al. (2005) 8.309 2.719 13.55 Schiilerinnen 13-19
2 (Griechenland)
Machado et al. (2007) - - 2.379  Schiilerinnen (Portugal) 12-23
Zachrisson et al. (2008) 1991 — - 6.30Y Norwegen @ 36.9+12
2004 - - 5.009 Norwegen 2 404 +13

©) 12-Monats-Privalenz
9 Lifetime-Privalenz
¢ Punktprivalenz

Abbildung 3: Privalenz von AN, BN und NNB (40)




In dieser Abbildung sieht man, dass die Prdvalenz fiir nicht ndher bezeichnete
Essstorungen um einiges hoher ist, als die von AN und BN. Dies zeigt wiederum, wie im
Kapitel ,,Entwicklung der Avoidant/Restrictive Food Intake Disorder in der DSM-5
bereits erwéhnt, dass die Einfilhrung von ARFID ein wichtiger Schritt ist, um die Gruppe
der NNB zu minimieren. Die BN und AN Studien zeigen auch deutlich, dass die

Pravalenzzahlen der Frauen erheblich hoher sind als die der Ménner (40).

4.1.2 Epidemiologische Studien zu Avoidant/Restrictive Food Intake

Disorder

Eine retrospektive Studie aus dem Jahr 2013, welche Erkrankte unter Beriicksichtigung
von ARFID neu diagnostizierte, zeigte, dass ungefahr 14% aller neuen
Patienten/Patientinnen, die insgesamt in sieben ,,Adolescent-medicine eating disorders*
Programmen aufgrund von Essstdrungen vorstellig wurden, die Diagnosekriterien von
ARFID erfiillten. Folgende Geschlechterverteilung der verschiedenen Essstorungen wurde
festgestellt: ARFID 71,3% weiblich, 28,6% ménnlich; AN 85,7% weiblich, 14,3%
mannlich; BN 94% weiblich, 6,0% méannlich (58). Laut dieser Studie ist der mannliche
Anteil bei ARFID hoher als bei AN und BN, jedoch noch immer deutlich geringer als der
Anteil der weiblichen Teilnehmer. AuBerdem waren die an ARFID leidenden Personen im
Durchschnitt jiinger als die AN und BN Patienten/Patientinnen (ARFID: 12,9 vs. 15,6 vs.
16,5 Jahre) (58).

Eine weitere retrospektive Studie aus dem Jahr 2014 beschiftigte sich mit 7 — 17-jahrigen,
die an einem Tagesprogramm flir Patienten/Patientinnen mit Essstérungen teilnahmen. Die
Daten von insgesamt 173 Personen stammen aus den Jahren 2008 bis 2012. 22,5% (39
Kinder und Jugendliche) erfiillten die ARFID Kriterien, 53,8% (93 Kinder und
Jugendliche) die von AN und 11,6% (20 Kinder und Jugendliche) die von BN. Alle
ARFID Patienten/Patientinnen waren zuvor als EDNOS eingestuft worden. Nun betrug der
Prozentanteil der OSFED/UFED (Bezeichnung der EDNOS im DSM-5) nur mehr 12,1%
der Gesamtzahl. Auch bei dieser Studie war der ménnliche Anteil der ARFID im Vergleich
zu AN und BN hoher (20,5% vs. 4,3% vs. 0% minnliche Betroffene) sowie das
Durchschnittsalter der ARFID Patienten/Patientinnen verglichen mit AN und BN geringer
(11,1 vs. 14,0 vs. 14,9 Jahre). In den folgenden Diagrammen werden die zwei gerade

beschriebenen Studien nochmals dargestellt.
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Klinische Charakteristika von Patienten/Patientinnen mit
ARFID, AN und BN (Studie 2013)

Alter (Jahre) -
ménnlich (%) F

0 20 40 60 80 100

ARFID mAN mBN

Abbildung 4: Klinische Charakteristika von Patienten/Patientinnen mit ARFID, AN und BN.
Modifiziert nach (58)

Klinische Charakteristika von Patienten/Patientinnen mit
ARFID, AN, BN und OSFED/UFED (Studie 2014)

Prozentsatz an der
Gesamtteilnehmerzahl -

Alter (Jahre) -
ey

mannlich (%)
|

0 20 40 60 80 100 120

ARFID ®WAN mBN M OSFED/UFED

Abbildung 5: Klinische Charakteristika von Patienten/Patientinnen mit ARFID, AN, BN und
OSFED/UFED. Modifiziert nach (85)

Die dritte und letzte Studie zu Pravalenzzahlen von ARFID, die ich beschreiben mochte,
ist ebenfalls eine retrospektive Studie. Bei dieser wurden 2.231 Kinder und Jugendliche (8
- 18 Jahre) von verschiedenen padiatrischen Gastroenterologie Kliniken in Boston
untersucht. Es konnten dabei 33 (1,5%) ARFID Fille identifiziert werden. Davon waren
67% mainnlich. Im Gegensatz zu den vorhergehenden Studien sind hier mehr Jungen als
Maidchen betroffen. Weitere 54 Fille (2,4%) erfiillten mindestens ein ARFID Kriterium,

konnten jedoch aufgrund von fehlenden Daten nicht ein- oder ausgeschlossen werden (86).
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4.1.3 Zahlen in Osterreich

In Osterreich gibt es keine epidemiologischen Studien, die Auskunft iiber das AusmaR oder
Zahlen der Essstorungen geben konnten. Da es keine gesamtosterreichischen Daten bei
Jugendlichen beziiglich dieses Themas gibt, wurde das MHAT-Projekt ins Leben gerufen.
Ziel dieses Projektes ist es, die wichtigsten psychischen Storungen im Jugendalter und
deren Risikofaktoren zu untersuchen und zu bestimmen. In der Screeningphase wurden
408 Jugendliche zwischen 10 und 18 Jahren in die Studie eingeschlossen und untersucht.
Die angewandten Methoden glichen jenen, die in der KiGGS Studie verwendet wurden
(unter ,,Globale Epidemiologie* wurde die KiGGS Studie bereits beschrieben). Auch in
Osterreich zeigte jeder fiinfte Teilnehmer ein gestortes Essverhalten. Genaue Ergebnisse

der SCOFF Testungen in Osterreich werden in folgender Tabelle dargestellt: (68,87,88)

Tabelle 13: Prozentanteil der Risikofille laut SCOFF. Modifiziert nach (87)

5. Klasse 7. Klasse 9. Klasse 11. Klasse Gesamt
SCOFF? 17,2% 24,5% 16,7% 26,2% 20,8%
SCOFF® 8,2% 6,6% 4,8% 6,0% 6,6%
2SCOFF Score > 2

®SCOFF Score > 2 und zumindest einer der folgenden SCOFF Fragen als zutreffend markiert: ,,Ubergibst du
dich, wenn du dich unangenehm voll fiihlst?, ,,Hast du in der letzten Zeit mehr als 6 kg in 3 Monaten
abgenommen?*

Auch andere Studien sind vorliegend, wie die im Jahr 2000 in Wien durchgefiihrte
reprasentative Schiiler/Schiilerinnenbefragung. Die Befragung kam zu dem Ergebnis, dass
allein in Wien mehr als 2.000 Madchen und ca. 100 Burschen gefihrdet sind, an einer AN
oder BN zu erkranken. Aus der Befragung ging ebenfalls hervor, dass 90% der Madchen
mit ihren Kdrperproportionen unzufrieden sind, 82% davor Angst haben, zuzunehmen,
84% ihren Selbstwert vom Gewicht abhéngig machen und 52% schon einmal eine Diit
gemacht haben, ohne tatsdchlich iibergewichtig zu sein (14). Wie im Kapitel ,,Einleitung*
bereits erwihnt, geht man von iiber 200.000 Osterreicherinnen aus, die zumindest einmal
in ihrem Leben an einer Essstorung erkranken. Dies bedeutet, bezogen auf die
osterreichische Bevolkerung, dass an einem willkiirlichen Stichtag mindestens 2.500 15 —

20-jahrige Médchen von einer subklinischen Essstorung betroffen sind (9,14).

Daten, die indirekt Riickschluss auf die von Essstorung Betroffenen geben konnen, sind die

Aufzeichnungen der stationdren Spitalsaufenthalte. So wurden 1989 6sterreichweit 464
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Personen (iiberwiegend Madchen und Frauen) aufgrund einer Essstorung behandelt. Im
Jahr 2000 war diese Zahl bereits auf 1.831 Personen gestiegen. Bis 2007 stieg die Zahl der
Patienten/Patientinnen auf 2.627 an. Wichtig hierbei ist, dass nur die stationér behandelten
Essstorungen erfasst worden sind, Zahlen aus dem niedergelassene Versorgungsbereich

liegen nicht vor (89).

Im &sterreichischen Erndhrungsbericht 2012 waren 5,2% der befragten Schulkinder
untergewichtig (Buben 2,3%, Miadchen 3,8%) (12). Diese Daten sind, verglichen mit dem
Erndhrungsbericht von 2008, gleichbleibend (90). Eine weitere Tabelle, die Auskunft iiber
den Ernihrungstrend in Osterreich gibt, ist auf der Statistik Austria Website zuginglich.
Diese Tabelle zeigt die Verteilung des BMI nach Geschlecht im Vergleich der Jahre
2006/07 und 2014. Befragt wurden dabei Personen in Privathaushalten im Alter von 15
und mehr Jahren. Im anschlieBenden Diagramm sind die Ergebnisse dieser Befragung

dargestellt (91).

F 4,4%
rauen
3,7%
. 1,3%
Manner
1,4%
2,8%
Insgesamt
2,5%

0,0% 1,0% 2,0% 3,0% 4,0% 5,0%

m Untergewicht BMI < 18,5 2014 m Untergewicht BMI < 18,5 2006/07

Abbildung 6: Verteilung des BMI nach Geschlecht im Vergleich der Jahre 2006/07 und 2014 in
Osterreich. Modifiziert nach (91)
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4.2 Atiologie und Pathogenese

Wie bei vielen psychiatrischen Erkrankungen ist die Atiologie von Essstérungen nicht
geradlinig und auf einen bestimmten Faktor zurlickzufiihren, sondern zeichnet sich durch
eine multifaktorielle Genese aus (39,73). Das Zusammenwirken von biologischen, sozialen
und psychologischen Vulnerabilititsfaktoren fithrt zur Entstehung von gestortem
Essverhalten. Trotz der verschiedenen Untergruppen von Essstorungen (AN, BN, etc.),
dhneln sie sich in Entstehung und Verlauf. Sie weisen zum Teil gemeinsame iiberlappende
psychopathogene Faktoren auf (39). Es gibt viele verschiedene theoretische Modelle, die
versuchen die Pathogenese und Aufrechterhaltung von Essstorungen zu erkliren. Es gibt
jedoch kein einheitliches empirisch belegtes Modell. Die genaue Erforschung von
biologischen Grundlagen der Essstorungen (Genetik, Neurotransmission, Bildgebung) soll
es in Zukunft ermoglichen, neue und einheitliche integrative Modelle zu entwickeln. Das
Ziel dieser integrativen Modelle ist, dass biologische/genetische sowie psychosoziale
Befunde nicht mehr getrennt, sondern zusammengehdrend gesehen werden, also im Sinne

eines bio-psychosozialen Krankheitsmodells (68).

Nach eingehender Literaturrecherche (31,39,41,68,73,92-96) wurde die
verhaltenstherapeutische Modellvorstellung als Leitfaden zur Aufarbeitung der Atiologie
ausgewdhlt. Die folgende Gliederung lehnt sich vor allem an die Biicher ,,Manual der
kognitiven Verhaltenstherapie bei Anorexie und Bulimie* und ,,Handbuch Essstorungen

und Adipositas* (41,93) an.

4.2.1 Pradisponierende Faktoren

Hierzu zdhlen zeitlich tiberdauernde Faktoren, betreffend die Umwelt oder die Person
selbst, die die Grundlage fiir eine mogliche Entwicklung einer Essstorung bilden (93). Die
pradisponierenden Faktoren, auch als Vulnerabilitidtsfaktoren bezeichnet, kennzeichnen
sich dadurch, dass sie schon vor dem Auftreten eines gestorten Essverhaltens iiber einen
langeren Zeitraum bestanden haben. Sie konnen auch nach Krankheitsbeginn noch
wirksam sein. Diese Faktoren erhohen zwar das Risiko, an einer Essstorung zu erkranken,
erlauben es jedoch nicht, genaue Aussagen oder Prognosen iiber das Auftreten einer
Erkrankung oder des Erkrankungszeitpunktes zu geben (41). Anhand eines Beispiels

erklért, belegen Interaktionsdaten, dass elterliches Erziehungsverhalten nur unter
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bestimmten genetischen Bedingungen des Kindes das Risiko, an einer AN zu erkranken,
erhoht (68). Laut verhaltenstherapeutischer Modellvorstellung unterscheidet man hier

zwischen biologischen, soziokulturellen, familidren und individuellen Faktoren (41,93).

4.2.1.1 Biologische Faktoren

Ein auffallender Aspekt bei Essstorungen ist unter anderem der Appetit, der bei diesen
Erkrankungen immer pathologisch verandert ist. Sei es kein Appetit bei AN, oder
iibersteigerter/unkontrollierbarer Appetit bei BN. Daher ist es nicht verwunderlich, dass
nach einer biologischen Erklarung der Pathogenese gesucht wird. Es werden viele
verschiedene biologische Auffilligkeiten mit Essstorungen in Verbindung gebracht.
Forscher sind jedoch zuriickhaltend, diese biologischen Faktoren als Ausldser fiir ein
gestortes Essverhalten zu deklarieren, da z.B. AN Verdnderungen im neuroendokrinen
System und auch in Bezug auf Appetit verursachen kann. Somit ist es schwer zu
differenzieren, ob eine biologische UnregelmaBigkeit die Ursache oder die Folge einer
Essstorung ist. Man versucht daher biologische Vulnerabilitdtsfaktoren mit prospektiven
Studien an gesunden Probanden/Probandinnen zu ermitteln, um Priadiktoren festzustellen.

Somit wird eine Beeinflussung durch vorliegende Essstorungen ausgeschlossen (95,97).

4.2.1.1.1 Genetische Faktoren

In den letzten Jahren wurde mit formal-und molekulargenetischen Untersuchungen
festgestellt, dass nicht nur psychosoziale, sondern auch erbliche Einflussfaktoren eine
erhebliche Rolle bei der Entstehung von Essstorungen spielen (41,95). Diese Erkenntnis
erhielt man durch verschiedene Familien- und Zwillingsstudien (98-100). Diese kamen zu
dem Ergebnis, dass Verwandte ersten Grades von Patienten/Patientinnen mit AN eine 7-
12fach erhohte Priavalenz haben (101). Sie quantifizieren den erblichen Teil der AN auf
58% (95% Konfidenzintervall= 33%-84%) (98). Bei BN ergeben Studien ein vierfach
erhohtes Lebenszeitrisiko (101) und ein erbliches Risiko zwischen 28% und 83% bei
Verwandten ersten Grades (41). AuBBerdem besteht der Verdacht, dass single nucleotide
polymorphism (SNP) mit Endophénotypen und Personlichkeitseigenschaften, die eine
Essstorung begiinstigen, zusammenhéngen. Genome-wide association studies (GWAS)
haben SNPs entdeckt, die mit Schlankheitsdrang, Bessessenheit von Essen, BMI, Alter bei
Menarche und Furcht, Fehler zu machen, assoziiert sind (41,101-103).
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Trotz allem wurden bis jetzt noch keine definitiven Gene identifiziert, die mit der Diagnose

AN oder BN korrelieren. Man geht davon aus, dass die Kombination von genetischen

Variationen sowie Umweltfaktoren zur Entwicklung von Essstdrungen beitragen (101).

In folgender Tabelle werden die wichtigsten Gene, die eventuell in der Entstehung von

Essstorungen involviert sind, zusammengefasst (101).

Tabelle 14: Hiufige genetische Polymorphismen bei Personen mit Essstorungen. Modifiziert nach

(101)

Variante

mogliche

Kategorie Gen
Serotonin

Serotonin Transporter
(SERT, 5-HTT,
SCL6A4)

5-HTs/1pp Rezeptor

5-HT»a Rezeptor

5-HTR3p Rezeptor

5-HTTLPR, SLC6A4 44
bp Del/Ins (Promoter)

5-HTTPLR Intron 2
VNTR
821G>C

Phe-124-Cys
-1438 G>A

Tyr129Ser

Brain-derived neurotrophic factor (BDNF)

Dopamin
Catechol-
Omethyltransferase
gene (COMT)
D2 Rezeptor

D3 Rezeptor

D4 Rezeptor

Neuropeptide Y Y,
Rezeptor
Neuropeptide Y Y5
Rezeptor

—270C>T, Val-66-Met

Val-158-Met

TaqAl

—141 Indel

Ball Polymorphismus,
Exon 1

13 bp Deletion

48 bp Deletion
Haplotyp Exon III
VNTR, 120 bp Repeat,
521 C>T, 809 A>G
Pst I-Polymorphismus
im ersten Intron

1333 G>A (silent)

Leptinerges-melanocortinerges System
Agouti related protein | 526 G>A (silent) in

Linkage
Ungleichgewicht mit
Ala-67-Thr

Assoziation Epigenetik

AN/BN

AN/BN
BN

AN

AN/BN

AN/BN

AN/BN
BN

BN
AN/BN
AN/BN

BN

BN

AN/BN

Hypermethylierung,
erhohte Expression
(104)

Hypermethylierung,
verminderte
Expression (105)
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Melanocortin-4 Val-103-Ile

Rezeptor
Ile-251-Thr
Endocannabinoid rs1049353 rs2180619 BN
system (CNR1) rs806379 rs1535255
rs2023239
AAT Trinucleotide AN/BN
Repeat
Endocannabinoid rs932816 rs324420 AN/BN
system (FAAH) 15324419 1s873978
1s2295632
rs324420 rs324419
15873978 152295632
Endocannabinoid rs2292534 rs4859567 BN
system (NAAA) rs10518142 rs6819442
Leptin —1387 G>A (promoter) BED/BN
Glukokortikoide rs56149945 (N363S) AN/BN
Pro-opiomelanocortin | Insertion von 9 bp BN Hypomethylierung
(POMC) zwischen Codon 73 and erhohte Expression
74
Pubertdtshormone
Ostrogen B Rezeptor | 1082 G >A (silent) AN
1730 A >G (silent)
Bs—Adrenorezeptor Trp-64-Arg BN
Andere
CYP2D6 2 oder >2 aktive Gene
KCNN3 CAG Repeats AN/BN

4.2.1.1.2 Neurobiologische Verinderungen

Unter neurobiologischen Verdnderungen werden Dysfunktionen des Hypothalamus sowie
Storungen, der mit der Séttigungsregulation verbundene Hormone allgemein, und von
Neurotransmittern wie Serotonin, zusammengefasst (93).

Neuroendokrine Dysfunktionen, die in manchen Fillen genetisch bedingt sein konnen,
werden haufig als Erklarung fiir das Auftreten von Essstorungen herangezogen (95). Der
Hypothalamus wird als Sitz der Hunger- und Séttigungsregulation bezeichnet. Dies
funktioniert tiber verschiedene Feedbackschleifen im Korper. Ist nun der Hypothalamus
geschédigt (frithkindliche Hirnschidigung, Geburtstraumata) fiihrt dies zu einer gestorten
Hunger- und Sattigungsregulation, weil die verschiedenen Hormone nicht mehr an die
Nahrungsaufnahme gekoppelt sind (93). Im Fall von Essstorungen wie AN, gibt es keine
Beweise, dass primére Hypothalamusdysfunktion (strukturell sowie funktionell) dafiir
verantwortlich sind. Solche primiren Dysfunktionen fithren zwar zu einem kachektischen
Erscheinungsbild, aber die restlichen Diagnosekriterien von Essstérungen werden nicht
erfiillt (95). Soweit nicht genetisch getriggert, ist davon auszugehen, dass die meisten

Verdnderungen von Neurohormonen und Neurotransmittern eine sekunddre Anpassung an
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die verdnderte Nahrungsaufnahme und nicht primér bedingt sind. Studien (106,107) weisen
jedoch darauf hin, dass diese Auswirkungen dazu beitragen kdnnen, dass ein

pathologisches Essverhalten aufrechterhalten wird (41).

Neuropeptide, die fiir Gewichtsregulation verantwortlich sind, sind unter anderem a-MSH,
CRH, NPY, ArGP, MCH, Leptin, Peptid YY und Ghrelin. Die beiden peripheren
Peptidhormone Leptin und Ghrelin wirken gegensétzlich, Leptin anorexigen, Ghrelin
orexigen. Bei Nahrungskarenz sind steigende Ghrelin- zusammen mit fallenden
Leptinspiegel fiir die Entwicklung eines Hungergefiihls entscheidend (41). Diese
Peptidhormone geben zusammen mit Peptid Y'Y, Cholecystokinin, etc. afferente Signale an
das Hirn weiter. Im Hypothalamus werden diese Signale in anorexigene (z.B. NPY) und
orexigene (z.B. ArGP) Polypeptide umgewandelt. Darauthin werden komplexe zentralen
Pfade und das autonome Nervensystem aktiviert (103). Bildgebungen und Studien haben
beschrieben, dass die Moglichkeit besteht, dass Patienten/Patientinnen, die an einer
Essstorung erkrankt sind, verdnderte Mechanismen zur Hungerentstehung vorweisen
(108,109). So wurden z.B. gestorte Geschmacksprozesse bei AN Erkrankten bestimmt
(109). In folgender Abbildung werden die neuroendokrinen Regulationsmechanismen bei
Hungern vereinfacht dargestellt:

T Nahrungsaufnahme

LTI

// / ‘\‘ ‘\\ Hypothalamus
[y *x
T Orexin T MCH T NPY 1 a-MSH L CRH
T T | Nucleus arcuatus |
Para-
NPY/ ArGP | | POMC/CART ventrikuldrer
Lateraler i
Hypothalamus Neurone Neurone
' 4

4 X ARYS__AW ;

| Glukose L Leptin 4 Peptid YY u' T Ghrelin

N Vagus
Well’!.es
Magen

Gestrichelte Linien: hemmende Einfliisse
Fettdruck: appetitsteigernde Wirkung Fasten

Abbildung 7: Vereinfachte Darstellung der neuroendokrinen Regulationsmechanismen wihrend des

Fastenzustands. Modifiziert nach (41,103)
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Wie auch bei anderen psychiatrischen Erkrankungen wurden Essstorungen in Bezug auf
serotonerge und dopaminerge Systeme und eventuell vorliegenden Dysregulationen in
Studien erforscht (110,111). Diese Systeme sind in Appetitregulation, Impulskontrolle,
Gemiitszustand, Schadensvermeidung, Angst und Obsessionsregulation involviert
(103,112). Bildgebungen des Gehirns, in denen spezielle 5-HT Liganden verwendet
wurden, haben gezeigt, dass die Funktion von 5-HT und den jeweiligen Rezeptoren
wihrend der Erkrankung, aber auch nach der Genesung erhoht bzw. erniedrigt waren
(112,113). Funktionelle Bildgebungen haben veridnderte Aktivititen in Regionen des
frontalen, cinguldren, temporalen und parietalen Kortex festgestellt. AuBerdem zeigten
Studien, dass die zentrale 5-HT Funktion auch bei gesunden Frauen, die eine Diit
durchfiihrten, dadurch veridndert wurde (113). Zur besseren Verstidndlichkeit werden in der
abschlieBenden Abbildung die neuroendokrinologischen Verdnderungen bei AN und BN

wihrend der akuten Erkrankungsphase zusammengefasst.

Tabelle 15: Neuroendokrinologische Verinderungen bei AN und BN wéhrend der akuten

Erkrankungsphase. Modifiziert nach (41)

AN BN Kommentar
Systemische Leptin i.S. ! n(|) Wiéhrend
Peptid- Leptin i.S. direkt nach 1 relativ zum Gewichtsrehabilitation
hormone Gewichtsrehabilitation BMI frithzeitige
Leptin i.L. ! Normalisierung des
Loslicher Leptinrezeptor | 1 Leptin i.S. in
Abhingigkeit von der
Gewichtszunahme;
Hyperleptindmie evtl.
Risikofaktor fiir erneute
Gewichtsabnahme
Ghrelin i.S. T T Bedeutung bei AN unklar
Ghrelin postprandial n T Bei BN konnte eine
(ausbleibender | ausbleibende anorexigene
Abfall) (PYY,CCK) und eine
PYY iS.im n n protrahierte orexigene
Fastenzustand n oder | (aus- | | Stimulation (Ghrelin)
PYY i.S. postprandial bleibender (ausbleibender = Essanfille begiinstigen
Anstieg Anstieg)
Cholezystokinin i.S. 7 !
postprandial
Neuropeptide | NPY i.L. 1 n
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Opiatsystem B-Endorphin i.L. ! ! Die pathophysiologische

B-Endorphin in T- n Bedeutung dieser
Lymphozyten: Befunde ist nicht klar.
restriktive AN T Eine verminderte zentrale
Binge-/Purging-AN ! Opiataktivitdt konnte zur
Inhibition der
Nahrungsaufnahme
beitragen
Dopaminerges | Dopaminmetabolit i.L. n(l) Die pathophysiologische
System Bedeutung dieser
Befunde ist nicht klar
Noradrenerges Noradrenalin i.S. T ! Bedeutung im Hinblick
System Noradrenalin i.L. akut: n auf Essstorungen unklar.
geheilt: | Verminderte nor-
Noradrenalinmetabolite akut: | adrenerge Aktivitit auch
i.U. bei erhohter Depressivitit
Serotonerges 5-HIES i.L. akut: | akut: n Anbhaltende
System geheilt: 1 geheilt: 1 Auffilligkeiten bei
Regionale 5S-HT1A- akut: n-1 akut: 1 geheilter AN und BN als
Rezeptorbindung geheilt: 1 geheilt: 1 Hinweis auf gemeinsame,
Regionale 5-HT2A- akut: n-| akut: n intrinsische Vulnerabilitdt
Rezeptorenbindung geheilt: | geheilt: 1 im Bereich des
Serotoninsystems

1 erhdht, |erniedrigt, n normal, i.L. im Liquor, i.S. im Serum, i.U. im Urin

4.2.1.1.3 Korperliche und erndihrungsphysiologische Faktoren

Die beiden letzten Punkte, die zu den biologischen Faktoren gehoren, wurden der
Einfachheit halber zusammengenommen. Unter korperliche Faktoren werden
Gegebenheiten, wie biologisch hoheres Gewicht und friihe Menarche zusammengefasst
(93). Hier ist man sich jedoch beziiglich der korperlichen Risikofaktoren nicht einig. Eine
Studie, die 2002 verdffentlicht wurde, kam zu dem Ergebnis, dass der Druck, diinn zu sein,
das vorherrschende Schonheitsideal und ein erhéhter BMI zu Korperunzufriedenheit
fiihren. Diese Unzufriedenheit mit dem eigenen Korper erhoht wiederum das Risiko
bulimisches Verhalten zu entwickeln. Bei dieser Studie wurde die friihe Menarche als
Risikofaktor ausgeschlossen (114). Auch andere Studien kamen zu dem Ergebnis, dass
frithe Menarche zwar mit Depression und Substanzmissbrauch korreliert, eine Korrelation
zwischen AN und frither Menarche konnte jedoch nicht gefunden werden (115).
Andererseits sieht eine Studie aus dem Jahr 2012 die eine frithe Menarche definitiv als
einen gefdhrdenden Faktor an. Es konnten auch genetische Faktoren, die ein frithere
Menarche beeinflussen, mit einer gesteigerten Anfilligkeit fiir gestortes Essverhalten in

Verbindung gebracht werden (116).
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Erndhrungsphysiologische Aspekte spielen so wie neurobiologische Verdnderungen vor
allem in der Aufrechterhaltung von Essstorungen eine Rolle. Zu diesen Faktoren werden
die Hunger- und Stittigungswahrnehmung gezéhlt (93). Gerade bei der BN kommt es
durch die immer wiederkehrenden Fasten- und Binge Eating Phasen zu einer
pathologischen Séttigungsregulation, getriggert durch das ungeregelte Essverhalten. AN
Patienten/Patientinnen sind vor allem in ihrem Appetit und Hungergefiihl beeintrachtigt.
So geben die Erkrankten an, weniger Hunger und Wunsch nach Essen zu haben. Bilder von
Essen verursachen Angst und Ekel (117). Es gibt Hinweise, dass essgestorte Miitter die
Kinder nicht nach Hungersignalen, sondern nach externen Zeitgebern, z.B. Uhrzeit
gefiittert, haben. Dies kann moglicherweise zu einer Entkopplung von Nahrungsaufnahme
und Hunger fithren und somit dazu, durch wegfallende Séttigungswahrnehmung sekundér
zum Uberessen. Diese Konstellation kann zusammen mit anderen Risikofaktoren zu einer

Essstorung wie BN fiihren (93)

4.2.1.2 Soziokulturelle Faktoren

Der hohe Stellenwert einer iiberschlanken und makellosen korperlichen Erscheinung in
unserer Gesellschaft und somit auch anderer soziokulturelle Faktoren, werden besonders
héiufig als wichtiger Risikofaktor zur Entstehung von Essstorungen diskutiert (20). Bei
einer Studie wurden 57 essgestorte Personen sowie 220 gesunde Personen befragt, welchen
Grund sie dafiir verantwortlich machen, dass sie an einer Essstorung leiden/dass
Essstorungen entstehen. Erkrankte Personen gaben vor allem psychologische/emotionale
und soziale Probleme als Grund an. Genetik und Medien/kultureller Einfluss wurde von
ihnen an letzter Stelle gereiht. Nicht betroffene Probanden/Probandinnen glaubten
ebenfalls, dass psychologische/emotionale Probleme fiir die Entstehung verantwortlich
sind, jedoch fiihrten sie im Gegensatz zu den Betroffenen Medien/kulturellen Einfluss als
einen wichtigen Risikofaktor an (118). Wie unter dem Kapitel Epidemiologie bereits
erldutert, variiert das Auftreten von Essstorungen erheblich zwischen ethnischen Gruppen,
sozialen Schichten und unterschiedlichen Kulturen. Dies und mehrere Studien (119,120)
belegen jedoch, dass soziokulturelle Faktoren eine erhebliche Rolle spielen, auch wenn das
von manchen Patienten/Patientinnen nicht bewusst wahrgenommen wird. Eine Studie auf
den Fidschi-Inseln zeigte, dass es mit Einfithrung von Satellitenfernsehen und der damit
einhergehenden Konfrontation mit westlichen Schonheitsidealen, zu einer Umwandlung

der herkdmmlichen Ideale (,,rundliche* Korperformen) zu westlichen

42



Schlankheitsstandards kam und somit das erstmalige Auftreten von BN und AN triggerte
(121).

Den wichtigsten Einfluss in Hinsicht auf soziokulturelle Faktoren, scheinen das westlich
gepragte Schonheitsideal sowie Einfliisse von Seiten der Medien und sozialer Umgebung,

sprich Peers und Familie, zu haben (41,93,94). In der Einleitung wurden das

vorherrschende Schonheitsideal sowie der Einfluss der Medien bereits kurz angeschnitten.

Neben Werbung und TV-Formaten spielt das Internet bei der Entwicklung von
Essstorungen eine wichtige Rolle (122). Dieses wird von essgestorten
Patienten/Patientinnen dazu genutzt, um iiber Essstorungen zu diskutieren und sich
gegenseitig in ihrer Erkrankung zu bestirken (123). In einer Studie aus dem Jahr 2016
wurde der Einfluss von Internet und Smartphone Apps analysiert. Man kam zu der
Schlussfolgerung, dass die Benutzung von Internet und Smartphones, bei
Patienten/Patientinnen mit schwerwiegenderen Krankheitsverldufen, zu einer
Verschlimmerung der Symptomatik (z.B. prolongierte Krankheitsdauer) fiihrte (123). Im
Internet werden Webseiten angeboten, die Essstorungen befiirworten und unterstiitzen.
Diese sogenannten ,,proeating disorder communities* (124-127), auch als pro-Ana und
pro-Mia bezeichnet, beschreiben praktische Tipps zur Gewichtsregulation und hei3en
gefahrlichen Gewichtsverlust gut. Sie bestehen aus motivierenden Inhalten wie

,» Lhinspiration‘ (inspirierende Fotos und Zitate, Gewichtsverlust betreffend), religiésen
Metaphern und Lebensstilbeschreibungen. (122,128,129). Unter Abbildung 9 ist meine

Auswabhl an ,, Thinspiration* im Internet dargestellt.

Abbildung 8: Beispiele fiir ,, Thinspiration“ auf pro-Ana und pro-Mia Seiten
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Eine Studie, die sich mit solchen Webseiten auseinandersetzte, zeigte, dass Teilnehmer, die
solche Seiten besuchten, subjektiv niedrigeres Wohlbefinden angaben. (128). Interviews
mit Patientinnen mit Essstorungen zeigten, dass sie sich durch Aufsuchen solcher Seiten in
ihrer Krankheit unterstiitzt und bestitigt fiihlten und gleichzeitg essgestortes Verhalten
aufrechterhalten und verstarkt wurde (130). Neben solchen Massenmedien scheinen auch
Familie und Peers einen Einfluss auf die Krankheitsentstehung zu haben. Kritische
Bemerkungen der Eltern iiber die Figur oder die Aufforderung zur Gewichtsabnahme
sowie Schulhofgespriche, die sich auf Gewicht, Figur und Aussehen beziehen und
negative Kommentare/Hénseleien kdnnen in der empfindlichen Phase der Adoleszenz ein

negatives Selbstbild vermitteln und somit die Entstehung einer Essstérung beglinstigen
(93).

Was die oben genannten Faktoren groftenteils gemein haben, ist, dass sie zu
Korperunzufriedenheit fiihren. Diese gilt als wichtiger Risikofaktor fiir die Entstehung von
gestortem Essverhalten bzw. Essstorungen (131,132). Eine in Deutschland durchgefiihrte
Studie zeigte, dass sich mehr als die Hélfte der befragten Maddchen zwischen 10 -16 Jahren
eine schlankere Figur wiinschen. Bei den Jungen wollte nur ein Drittel ein schlankeres
AuBeres (siche Abbildung 10). 62,9% der normalgewichtigen Midchen gaben an, dass sie
gerne abnehmen wiirden, ein Drittel der Madchen hatten schon Erfahrungen mit Diéten,

welche im Durchschnitt schon mit 11,5 Jahren begonnen wurde (17).

—ckiuelle Figur - = Wunschfigur
— aktuelle Figur = = = \Wunschfigur
60% 4 60%
50% 50%
_ 40% = 40% 4
= =
13 - i
2 30% g 30% -
a o |
20% 20% 17 )
10% 10%
0% 0% -
Welche Welche
Figur Figur
hast du 09% 6.8% 16.3% | 258% | 282% | 125% 7.8% 1.4% 0.3% hast du 04% 0.8% 5.2% 196% | 36.5% | 222% 1n.7% 36% 0%
im im
Moment? Moment?
Welche Welche
Figur Figur
wiirdest 0.9% 10.9% | 20.0% | 327% 22% 43% 0.2% 0% 0% wiirdest 0% 0.4% 13% 11.5% | 65.9% | 224% 0.4% 0% 0%
du gern du gern
haben? haben?

Abbildung 9: Zufriedenheit mit der Figur bei Schiilerinnen und Schiilern. Modifiziert nach (17)
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Auch in Osterreich liegen diesbeziiglich Daten vor. Unter dem Titel ,,Gesundheit und
Gesundheitsverhalten von dsterreichischen Schiilerinnen und Schiilern® wurden die
Ergebnisse des WHO-HBSC-Survey 2014 verdffentlicht. Ein Kapitel beschéftigt sich mit
der Korperwahrnehmung der Schiilerinnen und Schiiler. Wie bei der Studie in
Deutschland, gibt es auch hier eine starke Diskrepanz zwischen dem BMI und der
Koérperwahrnehmung. 39% fiihlen sich ,,zu dick®, obwohl laut Selbstbericht 85,2% der
Kinder und Jugendlichen unter- oder normalgewichtig waren. Es liegen auch grof3e
Unterschiede zwischen den Geschlechtern vor. So geben Médchen héufiger an, dass sie
,»zu dick® sind als Burschen (46% vs. 30%). Ca. 37% der Befragten glaubten, abnehmen zu
miissen oder waren gerade auf Didt. Zusitzlich wird ein abnehmender Trend bei der Frage,
ob Kinder und Jugendlichen glauben, ungefahr das richtige Gewicht zu haben, beobachtet
(Anderung zwischen 2002 und 20014: 53,2% auf 46%). Dieser Riickgang betrifft beide
Geschlechter. Gleichzeitig stieg der Prozentanteil jener, die bereits eine Diit oder andere
Methoden zur Gewichtsreduktion angewendet haben zwischen 2002 und 2006, ist seitdem

jedoch relativ konstant (13).

4.2.1.3 Familidre Faktoren

Soziokulturelle Faktoren, Korperunzufriedenheit und genetische sowie biologische
Ursachen spielen, wie wir jetzt wissen, eine bedeutende Rolle in der Krankheitsentstehung
von Essstorungen. Familidre Interaktionsprobleme werden hingegen héaufig nicht mehr zu
den primédren Ursachen gezéhlt (92). Haufig ist es so, dass essgestorte
Patienten/Patientinnen in einem pathologischen familidren Umfeld leben. Hierbei ist es
jedoch schwer, zu unterscheiden, ob diese primér vorhanden waren, oder sich
moglicherweise sekundir als Folge der Essstorung entwickelten (41). Auch sind
Ergebnisse von Studien sehr kontrovers, was die Wichtigkeit von Familienstrukturen bei
Essstorungen angeht. In Danemark wurde eine Studie mit 1327 5- bis 7-jdhrigen Kindern
durchgefiihrt, um Risikofaktoren fiir Probleme im Essverhalten von Kindern zu eruieren.
Als wichtiger modifizierbarer Risikofaktor wurde die miitterliche Psychopathologie
angegeben. Es zeigte sich, dass Fiitterungsstérungen sowie schlechtes Wachstum im
Séuglingsalter hdufig mit restriktivem Essverhalten im Kindesalter assoziiert ist. Dieses
Ergebnis zeigt, dass Essstorungen im Sduglingsalter, die durch miitterlichen Pathologien
verursacht sein konnen, bis ins Kindesalter und sogar Jugendalter andauern und somit eine

Essstorung begiinstigen konnen (133). Andererseits konnte die Idee, einer typischen
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Familienkonstellation, in der z.B. Uberbehiitung der Kinder zu AN fiihrt, durch empirische
Befunde nicht bewiesen werden (134). Schlussendlich gibt es keine Anhaltspunkte, dass
die Schwere der Essstorung mit familidrer Interaktionsschwierigkeit oder einem
bestimmten familidren Interaktionsmodell korreliert, da in den einzelnen Familien
erhebliche Unterschiede im Interaktionsstil herrschen. Trotz der fraglichen Bedeutung in
der Genese zeigen sich familienberatende oder -therapeutische Interventionen gerade bei

adoleszenten Essstorungen als besonders wirksam (94,135).

4.2.1.4 Temperaments- und Personlichkeitsfaktoren

Essstorungen sind dadurch gekennzeichnet, dass sie mit einer gestorten Einstellung der
Person zu sich selbst oder der Umwelt/bzw. bestimmten Merkmalen auf Seiten des
Individuums einhergehen (93,136). Darunter versteht man Merkmale wie niedrigen
Selbstwert, Perfektionismus, Impulsivitit sowie kognitive Defizite (41,93). Letzteres steht
fiir spezifische, meist frith im Leben entwickelte, Grundannahmen (,,core beliefs®), die bei
der Entstehung und Aufrechterhaltung von Essstorungen eine Rolle spielen. Eine
besondere Rolle nehmen hierbei negative ,,core beliefs* ein, die z.B. unzureichende
Selbstkontrolle, Leistungsversagen, wahrgenommene Unzuldnglichkeiten, etc. betreffen
(41,93). Studien konnten in den letzten Jahren Zusammenhénge zwischen dysfunktionalen
kognitiven Schemata und essgestortem Verhalten/Essstorungen feststellen. Es wurden
signifikante Zusammenhinge zwischen bestimmten Verhaltensmustern von Essstorungen,
wie bulimische Verhaltensweisen und exzessive Betreibung von Sport, und gewissen
dysfunktionalen kognitiven Schemata, wie Verlassenheit, emotionale Inhibition und

Unterwerfung, abgeleitet (137).

Es wurde ebenfalls wissenschaftlich bewiesen, dass niedriger Selbstwert ein Risikofaktor
fiir Essstorungen ist (138). Eine Studie kam zu dem Ergebnis, dass niedriger Selbstwert
und negativer Affekt die einzigen signifikanten Pradiktoren fiir eine spitere
Risikoeinstufung zur Entwicklung einer Essstorung bei asymptomatischen Individuen
waren. Die Ergebnisse in einer Kontrollgruppe wiesen darauf hin, dass negativer Affekt ein
genereller Vulnerabilitatsfaktor fiir Psychopathologien darstellt und somit nicht spezifisch
fiir Essstorungen ist (97). Aber auch die Spezifitdt von niedrigem Selbstwert in der
Entwicklung von Essstorungen ist eingeschriankt, wie eine andere Studie herausfand. Hier

wurde festgestellt, dass niedriger Selbstwert auch bei anderen psychischen Erkrankungen,
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wie Depression und Angststorungen eine Rolle spielt (139). Die Hohe des
Selbstwertgefiihls ist auBerdem der einzige und verldsslichste Pradiktor fiir die Menge der
verzehrten Nahrung, wobei niedriger Selbstwert zu einer geringeren Nahrungsaufnahme
fiithrte (140). Aktuelle Daten lassen vermuten, dass Neurotizismus und Perfektionismus
wahrscheinlich Risikofaktoren fiir Essstorungen sind. Perfektionismus und zugehorige
Zwangsstorungspersonlichkeiten spielen vor allem bei AN eine Rolle. Bei allen
Essstorungen konnte eine auffallende Schadensvermeidung und geringe Selbststeuerung
festgestellt werden, jedoch werden mehr Daten bendétigt, um sie als Risikofaktor zu
klassifizieren. Jedoch setzt die Kombination dieser beiden Merkmale die Fahigkeit, mit
Stress umzugehen, herab. Impulsivitit ist ebenfalls noch nicht als Risikofaktor gesichert,
da bis jetzt veroffentlichte Daten dies nicht ausreichend bestitigen. Somit ist die
Unterscheidung, ob Impulsivitdt eine Konsequenz oder ein priadisponierender Faktor der
Essstorung ist, nicht moglich. Im Falle einer (abgelaufenen) Erkrankung sind alle oben
genannten moglichen Risikofaktoren deutlich verscharft ausgeprigt, was die
Unterscheidung zwischen pradisponierendem Faktor oder Konsequenz der Erkrankung
generell erschwert (141) Eine Studie aus dem Jahr 2015 beschiftigte sich mit
Bindungschwierigkeiten als neuen Personlichkeitsfaktor bei Essstorungen. Man konnte mit
dieser Studie beweisen, dass eine erhohte Bindungsangst mit einem erh6éhten Risiko fiir
Essstorungen vergesellschaftet ist (142). So werden immer wieder neue
Charaktereigenschaften erforscht und neue Erkenntnisse im Bereich der priadisponierenden

Personlichkeitsfaktoren gewonnen.

4.2.1.5 Spezifische Risikofaktoren der AN und BN

In diesem Kapitel werden noch einmal alle spezifische Risikofaktoren der AN bzw. BN
zusammengefasst.

Als psychosoziale Risikofaktoren fiir die Entstechung der Anorexia nervosa gelten: Das

weibliches Geschlecht; Komplikationen wéhrend der Schwangerschaft und Geburt
(Friihgeburten, Geburtstrauma, etc.); genetische Vorbelastung und Auffélligkeiten der
Neurotransmittersysteme, die in der Regulation fiir Appetit, Hunger-Sattigungs- Gefiihl,
etc. involviert sind; wahlerisches Essverhalten, anorektische Symptome in der Kindheit;
tiberméBige Sorgen iiber Figur und Gewicht; Schlafprobleme; Halten einer Diit; sexueller

Missbrauch (eher unspezifischer Risikofaktor) (41,68,94).
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Personlichkeitsmerkmale und -faktoren der AN (vor allem bei restriktiver Symptomatik):

Neurotizismus, Perfektionismus, Introvertiertheit und ein ausgepragtes Harmoniebediirfnis,
Zwangsverhalten und Beharrlichkeit; leistungsorientiert, aber gleichzeitig zu personlicher
Rigiditét neigend; emotional eingeengt, emotional negativ; praimorbide Personlichkeit zeigt

soziale Unsicherheit, starke Abhangigkeit und eingeschriankte Spontanitit (94,136,143)

Als psychosoziale Risikofaktoren fiir die Entstehung der Bulimia nervosa gelten:

Weibliches Geschlecht; Komplikationen wéahrend der Schwangerschaft; Pica,
Schwierigkeiten mit Fiittern; gesundheitliche Probleme; Depression und Angst; AN-
Anamnese ( bei 1/3 bis 1/2 der BN Patienten/Patientinnen); Halten einer Diét ( hebt die
Wahrscheinlichkeit von BN um das Achtfache); kindliche Adipositas; Storung des
Serotoninhaushalts; Selbstwertproblematik; soziale Phobien; bei Familienbeziehungen sind
immer wieder starkes elterliches Kontrollverhalten und Fehlen von Wéarme nachweisbar;
sexueller Missbrauch (chronisch sexueller Missbrauch scheint die Prognose zu
verschlechtern); affektive Storungen; Alkohol und Essstérungen bei anderen
Familienmitgliedern (41,68,94).

Personlichkeitsmerkmale und -faktoren der BN: im Vergleich zu AN

Patienten/Patientinnen scheinen BN Patienten/Patientinnen weniger ausdauernd und
kontrolliert, frustrationsintoleranter, sexuell aktiver, impulsiver und extrovertierter zu sein;
selbstunsicher, unsicher gegeniiber der eigenen Attraktivitéit; Probleme mit Impulskontrolle
(Suchttendenzen), Fahigkeit, mit problematischen Situationen und Emotionen angemessen
umzugehen, ist vermindert; Probleme damit, sich zu 6ffnen, private Gefiihle und
Meinungen mitzuteilen; gemein mit AN Erkrankten ist der Perfektionismus,

Neurotizismus, negative Emotionalitit (94,136,143).

4.2.2 Atiologie der Avoidant/Restrictive Food Intake Disorder

Da ARFID einen umfangreichen Teil an klinischen Symptomen und Storungen abdeckt, ist
die genaue Atiologie und Krankheitsentstehung dieser Stérung schwer zu determinieren
(58,144). Zu den vielen verschiedenen Storungen zéhlen unter anderem Stérungen der
Nahrungsaufnahme, wie Appetitlosigkeit, Storung in der Entwicklung der Essfahigkeiten,
Nahrungsverweigerung aufgrund von sensorischen Faktoren, Schluckschwierigkeiten,
Schwierigkeiten im gastrointestinalen Bereich, etc. Eine Studie beziiglich des

Zusammenhangs zwischen schmerzhaften gastrointestinalen Symptomen und ARFID

48



zeigte, dass eine Einklemmung des Nervus pudendus und die dadurch entstehenden
gastrointestinalen Probleme, zu einer erheblichen Nahrungsvermeidung und -restriktion
und somit der Diagnose ARFID fiihrte (145). Ahnliche Probleme koénnen durch
verschiedenste Atiologien entstehen. So kann die Schwierigkeit, Essen im Mund zu
behalten, aufgrund des schwachen Muskeltonus der Mundmuskeln entstehen. Eine andere
Ursache kann bei autistischen Kindern eine erhohte Sensibilitdt gegeniiber der Konsistenz
von Essen sein. Auch ein traumatisches Erlebnis, wie Ersticken, kann diese Stérung
verursachen. Punkte, die die Entstehung von gestorten Essverhalten, welches
schlussendlich zu ARFID fiihren kann (siehe Kapitel ,,Familidre Faktoren), begiinstigen,
sind der medizinische Hintergrund, Personlichkeit, Entwicklung und Erfahrungen der
Patienten/Patientinnen und/oder familidre und Umweltfaktoren. Solch essgestortes
Verhalten/ Flitterungsschwierigkeiten sind im Kleinkindesalter sehr hiufig; die
Schwierigkeit hierbei ist, die voriibergehenden Essprobleme von den langandauernden zu

unterscheiden (144).

Zusammenfassend kann man sagen, dass ARFID Patienten/Patientinnen sich mit
komplizierten und unterschiedlichen Krankheitsgeschichten und Risikofaktoren, welche
verschiedene medizinischen (z.B. gastrointestinale Probleme) und psychiatrische Faktoren
(wie z.B. Autismus) umfassen, die das Essverhalten beeinflussen, prisentieren. Solche
Patienten/Patientinnen kdnnen dngstlich und gestresst sein, oder auf Stress, Traumata, bzw.
negative Emotionen bei der Nahrungsaufnahme reagieren. Die gestorte Nahrungsaufnahme
kann dadurch entstehen, dass die Individuen Schmerz, Ubelkeit oder dem Risiko, zu
erbrechen, oder zu ersticken vorbeugen wollen, aber auch um bestimmten Texturen oder

Geschmickern von Nahrungsmitteln zu entgehen (57).
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4.3 Komorbiditaten und Komplikationen

Psychiatrische Komorbidititen sind bei Essstorungen weit verbreitet (146). Es gibt
Komorbidititen zwischen Essstorungen, depressiven Storungen, Angststorungen,
Substanzmissbrauch, sexuellen Stérungen und den verschiedenen Subtypen von
Personlichkeitsstorungen. Dabei konnen Komorbiditdten als Risikofaktor, aber auch als
Komplikationen einer Essstorung gesehen werden. Es wird angenommen, dass auch zu

anderen Storungen gemeinsame Risikofaktoren und Pathomechanismen bestehen (147).

Neben den psychiatrischen Komorbiditdten werden in diesem Kapitel ebenfalls somatische

Komplikationen der AN und BN (Daten von ARFID sind bis jetzt noch nicht vorhanden)

genauer erldutert.

4.3.1 Psychiatrische Komorbiditaten

In einer groBen Studie, die in den USA durchgefiihrt wurde, wurden 10.123 Jugendliche
zwischen 13 und 18 Jahre in Form eines Interviews beziiglich Essstorungen befragt. Ein
Fokus lag hierbei auf den psychiatrischen Komorbidititen. Die Ergebnisse zeigten, dass
ein Grofiteil der an einer Essstorung erkrankten Personen zumindest die Kriterien einer
anderen psychiatrischen Erkrankung erfiillten (AN 55,2%, BN 88%) (83). Laut dem
Artikel ,,Anorexia und Bulimia nervosa im Kindes- und Jugendalter* geht man von
folgenden Priavalenzzahlen aus: affektive Storung: AN 15-80%, BN 20-70%,
Angststorungen: AN 40-80%, BN 30-70%, zwanghaftes Verhalten: AN 40-70%, BN 8-
33%. Hierbei verbessern sich bei den meisten AN Patienten/Patientinnen diese Stérungen
im Rahmen einer Gewichtszunahme. Wichtig hierbei ist, dass eine Gewichtszunahme
allein als Behandlung nicht ausreicht. Eine weiterfithrende Therapie fiir die jeweiligen
Storungen sollte danach gewéhrleistet werden (94). Auch komorbide
Personlichkeitsstorungen sind hiufig anzutreffen und sind laut einer Studie bei 61,8% der
Patienten/Patientinnen mit AN und BN vorzufinden. Eine dngstlich-vermeidende
Personlichkeitsstorung war vor allem beim restriktiven Typ der AN vertreten, BN und
purging Typ der AN hatten hiufig eine Borderline Personlichkeit (148). Pravalenzzahlen
zu Essstorungen und Substanzmissbrauch sind abhéngig von der untersuchten Population
und in etwa 3-52%. Am haufigsten liegt Substanzmissbrauch bei BN
Patienten/Patientinnen ohne AN Vorgeschichte vor. Es gibt keine Studien {iber die

Komorbiditdt von sexuellen Storungen bei Essstorungen, jedoch leiden AN
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Patienten/Patientinnen héufig unter sexuellen Funktionsstérungen. BN
Patienten/Patientinnen ziehen sich sexuell zuriick, wenn sie sich unattraktiv/zu dick fithlen

(41).

Es gibt bereits Studien, die sich mit Komorbiditdten der ARFID Patienten/Patientinnen
beschiftigen. Eine Studie aus dem Jahr 2014 kam zu folgenden Ergebnissen: ARFID
Patienten/Patientinnen litten im Vergleich mit AN, BN und OSFED/UFED
Probanden/Probandinnen am hiufigsten an kognitiver Beeintrachtigung (26%),
Lernbehinderung (10%), Aufmerksamkeitsdefizitstorung (4%), Autismusspektrumstérung
(13%) und Angststorung (72%). Bei affektiven Stérungen waren jedoch AN, BN und
OSFED/UFED Patienten/Patientinnen hdufiger betroffen (85). In folgenden Diagramm

werden die genauen Ergebnisse dargestellt.

kognitive Beeintrachtigung
Lernbehinderung

Aufmerksamkeitsdefizitstorung
1

Autismusspektrumstorung
Angststorung

Affektive Storung
|

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90%

ARFID AN BN m OSFED/UFED

Abbildung 10: Psychiatrische Komorbiditiit von Essstorungen. Modifiziert nach (85)

Eine andere Studie beschéftigte sich vor allem mit affektiven Storungen und
Angststorungen bei Essstorungen und kam ebenfalls zu dem Ergebnis, dass
Patienten/Patientinnen mit ARFID eher an einer Angststorung litten, jedoch die
Wahrscheinlichkeit fiir das Vorliegen einer affektiven Stérung bei AN und BN

Probanden/Probandinnen hoher war (58).
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4.3.2 Somatische Komorbiditaten und Komplikationen

Die Haufigkeit und Schwere von medizinischen Komplikationen hingt einerseits vom
Alter, vom Ausmal} und von der Schnelligkeit des Gewichtsverlustes, andererseits von
dem gegenwirtigen Grad des Untergewichts ab und davor, welche Methoden zum
Abnehmen verwendet werden. Je schneller und betrichtlicher der Gewichtsverlust ist
(auch wenn der Patient/die Patientin nicht stark untergewichtig oder sogar
normalgewichtig ist) und je jiinger die Erkrankten sind, umso gravierender konnen die
somatischen Folgekrankheiten/ somatischen Komplikationen sein. In folgender Tabelle
werden die hiufigsten physiologischen Verdnderungen und medizinischen Komplikationen

dargestellt (45,94).

Tabelle 16: Ubersicht der medizinischen Komplikationen bei AN und BN. Modifiziert nach (45,68,94)

Anorexia nervosa Bulimia nervosa

Korperliche
Untersuchung

Kardiovaskulédres

trockene schuppende Epidermis,
Lanugobehaarung (nur bei
schwerwiegenden Gewichtsverlust),
Akrozyanose, Alopezie, Cutis
mamorata, niedrige
Korpertemperatur, Dehydration,
Minderwuchs, verzogerte
Pubertatsentwicklung, periphere
Odeme (besonders bei
Gewichtszunahme)

Bradykardie, EKG-Abnormalitdten
(prolongiertes QT-Intervall),
Perikarderguss

Gastrointestinaltrakt = beeintridchtigte Magenentleerung,

Pankreatitis, Verstopfung
Leukozytopenie (auf himatologische
Petechien achten),
Thrombozytopenie, Andmie

Zahnschmelzerosionen, ausgepragte
Karies, VergroBBerung der
Ohrspeicheldriise und
Zungengrundspeicheldriisen,
Dehydration, Schwielen an
Handriicken aufgrund des selbst
induzierten Erbrechens (Russel’s
Sign)

EKG-Abnormalititen (kardiale
Arrhythmien, prolongiertes QT-
Intervall)

Osophagitis, Pankreatitis, verzogerte
Magenentleerung
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Biochemische
Anomalien

Endokrines System

'0

Hypokalidgmie (Achtung vor
Herzrhythmusstérungen)

*

7
0.0

Hyponatridmie (Achtung vor
zerebralen Krampfanfallen)
Hypomagnesidmie

R/ 7
0'0 0'0

Hypokalzidmie
Hypophosphatidmie

niedriger Blutzuckerspiegel
GOT?1, GPT1 (vor allem bei
strengem Fasten)

¢ Cholesterin 1

% Erniedrigung von
Gesamteiweill und Albumin

3

A5

7
0.0

X3

*

Cortisol 1
FSH, LH !
Estradiol i}
Amenorrhoe

eingeschrinkte Fertilitit

FT3 |
FT4 n(])
TSH n(])
GH 1)
IGF-1 |
Leptin |

7
0'0

7
0‘0

3

o8

7
0'0

7
0‘0

Hypokalidgmie (Achtung vor
Herzrhythmusstorungen)
Hyponatridmie (Achtung vor
zerebralen Krampfanfillen)
Hypomagnesidmie (durch
Diarrhoe verursacht)
Hypokalzidmie

metabolische Alkalose (bei
starken Erbrechen)
metabolische Azidose (bei
Laxantienabusus)
Erniedrigung von Gesamteiweill
und Albumin

Cortisol n (1)
FSH, LH n(|)
Estradiol n()
Zyklusstérungen
eingeschréankte Fertilitit
FT3 n ()

FT4 n(])

TSH n

GH n(D)

IGF-1 n(])

Leptin n (|)
Bei Kindern und Jugendlichten kénnen sich ein niedriges Korpergewicht und Hungern auf

Wachstum und Pubertitsentwicklung aufgrund von endokrinen Verédnderungen auswirken.

Irreversible Langzeitfolgen sind Osteopenie bzw. manifeste Osteoporose (aufgrund des Trias
Hypokalzidmie, Ostrogenmangel und Kortisolerhdhung) und Wachstumsstdrungen/Wachstumstopp

(wenn die Krankheit bis zum Abschluss der Epiphysenfuge besteht).

+ Komplikationen bei Erbrechen sind das Russell’s sign, Hypertrophie der Speicheldriisen und

Elektrolytentgleisungen, Schmelzdefekte der Zahne, Zahnfleischprobleme und Karies,
Mundwinkelrhagaden und Ulcera der Mundschleimhaut, angestrengtes Erbrechen kann
Petechien und Hdmatemesis verursachen.

anschliefender Peritonitis auftreten.

¢ Als Komplikationen bei massiver Nahrungsaufnahme kann eine Magenperforation mit

% Bei Diuretikaabusus kann es zu einem akuten renalen Versagen kommen.

n =normal, | = reduziert, T = erh6ht, n (|) = normal oder leicht reduziert, n (1) = normal oder leicht erhdht.

Es ist anzunechmen, dass die medizinischen Komorbiditdten der ARFID denen des

restriktiven Typus der AN dhneln, da sich beide dadurch auszeichnen, dass nicht geniigend

Nahrung aufgenommen wird. Daten dazu gibt es jedoch noch nicht.
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4.4 Pravention und Therapie

Im folgenden Kapitel wird zuerst die Primédrprévention genauer erldutert und welche
MaBnahmen es diesbeziiglich in Osterreich gibt. Danach wird ein Therapiekonzept fiir
Kinder und Jugendliche anlehnend an ,,Handbuch Essstérungen und Adipositas® genauer
erldutert. AbschlieBend werden alle Studien zur Therapie von ARFID zusammengefasst

und bisherige Daten analysiert.

4.4.1 Pravention

Die Primérprévention dient generell dazu, die Entstehung von Krankheiten und
Neuerkrankungen zu verhindern indem Risikofaktoren vorgebeugt wird und protektive
Faktoren gefordert werden (41). Gerade bei Essstorungen nimmt Primérpravention eine
wichtige Rolle ein, da Essstorungen nach wie vor als schwer therapiebar gelten und AN
mit einer Mortalitdtsrate von 5-16% die schwerste psychiatrische Erkrankung bei Médchen
und jungen Frauen ist (149,150). Generell setzen sich Praventionsprogramme bei
Essstorungen mit Medien als externem Einflussfaktor und mit personlicher Vulnerabilitit

als internem Faktor auseinander.

Um den Risikofaktor den Medien darstellen, zu beeinflussen, wurden schon mehrere
Strategien entwickelt und umgesetzt. So wurden von der ,,Academy of Eating Disorders*
Richtlinien fiir Model Agenturen und die Modeindustrie erarbeitet, wie in diesem Bereich
mit Essstorungen, Korperidealen und Korpergewicht/BMI umgegangen werden soll.
Anhand eines Beispiels erklart, wurde ein BMI von 18,5 als Untergrenze fiir Frauen und
Minner ab 18 Jahre eingefiihrt. Eine weitere Strategie basiert auf der Idee, dass eine
grofere Bandbreite an Kdrperformen in den Medien gezeigt wird. Hierbei ist das Ziel
nicht, dass ,,diinn sein‘ verurteilt wird, sondern dass es auch andere wiinschenswerte
Korperformen gibt. Solche ,,Gegenbewegungen®, die andere Korperformen in Medien
zeigen, werden zum Teil schon umgesetzt. Sei es durch Gegenbeispiele wie Cindy aus
Marzahn, Tine Wittler oder Beth Ditto (Sénger der Rockband ,,The Gossip*), oder die
Kampagne ,,Initiative fiir wahre Schonheit* des Kosmetikherstellers Dove (20,41,151).
Eine solche Werbung ist in der folgenden Abbildung zu sehen. Alles in allem sind solche
ausgleichenden Kampagnen und Gegenbeispiele im Vergleich zu dem vorherrschenden

Schlankheitsideal noch relativ selten in den Medien zu sehen (20).
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Immer noch keine Models, aber straffe Kurven.

Abbildung 11: Dove Werbung "Wahre Schonheit" (152)

Auch in Osterreich werden immer wieder Kampagnen diesbeziiglich gestartet. ,,Die
Wiener Initiative gegen Essstorung wurde bereits 1998 als breit angelegte Informations-
und Priaventionskampagne vom Wiener Programm fiir Frauengesundheit gegriindet. Sie
bieten unter anderem Schulprivention fiir alle Wiener Schulen an, Fort- und
Weiterbildungen fiir fachspezifische Berufsgruppen, Vernetzung von Wiener
Experten/Expertinnen durch Griindung der Plattform gegen Essstorungen,
Bekanntmachung von essstorungsspezifischen Beratungsstellen und -einrichtungen, etc. Es
werden immer wieder Projekte gestartet wie z.B. ,,SUCCEAT* (Supporting Cares of
Children and Adolescents with Eating Disorders in Austria), welches Unterstiitzung fiir
Eltern von Kindern und Jugendlichen mit Essstorungen bietet. Bei einer weiteren
bekannten Initiative, mit dem Namen ,,S-O-Ess gegen unerreichbare Schlankheitsideale®,
setzen sich Vertreter/Vertreterinnen aus Mode, Werbung, Industrie, Show-Business und
Politik (z.B. Christina Stiirmer, Modedesigner La Hong) gegen krankmachende Vorbilder
ein. Alle Beteiligten verpflichteten sich, ein gesundes Frauenbild in der Offentlichkeit zu
fordern, nur Modelle ab KonfektionsgroBe 34 in ihrer Kollektion zu fiihren, etc. (153,154).
Eine weitere Kampagne, mit dem Motto ,,Liebe dich so wie du bist* wurde durch das
,»Therapiezentrum intakt* ins Leben gerufen. Beteiligt waren unter anderen das
Bundesministerium fiir Bildung und Frauen, das Bundesministerium fiir Gesundheit, etc.
Dieses Projekt lief im Jahr 2015 und versuchte Personen, mit Werbeplakaten,
Werbeetiketten auf Voslauer Flaschen, Internet- und Facebookauftritten sowie
Schulworkshops fiir das Thema Essstdrungen zu sensibilisieren. Ziel dieser Kampagne war

laut Johanna Zierl (Projektleiterin), ein Umdenken anzuregen (155).
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Den Schwerpunkt von Primérprévention stellen jedoch Projekte an Schulen dar (149,150).

Die Empfehlung geht dahingehend, eintidgige Informationsveranstaltungen beziiglich
Essstorungen durch lédngerfristige Interventionsprogramme fiir Schiiler/Schiilerinnen,
Eltern und Lehrpersonal auszutauschen. Diese Programme sollen unter anderem auf die
Starkung der personlichen Ressourcen abzielen (41). Eine Studie aus dem Jahr 2006
konnte die Effektivitdt von solchen Projekten nachweisen. Die
Programmteilnehmer/Programmteilnehmerinnen zeigten im Vergleich mit der
Kontrollgruppe einen signifikanten Zuwachs an erndhrungsrelevantem Wissen und

gesunden Essverhalten sowie gesteigertem Selbstwerftgefiihl (156).

4.4.2 Therapie

Es liegen wenige empirische Daten beziiglich der Behandlung von AN und BN vor. Die
Therapieempfehlungen basieren meist auf Expertenmeinungen und/oder klinischen
Erfahrungen, die jedoch nicht empirisch untermauert sind (41,45). Generell wird bei

Jugendlichen und Kindern ein multimodales und multidisziplindres Behandlungskonzept

angewandt, welches laut dem ,,Handbuch Essstorungen und Adipositas* aus folgenden vier

Bausteinen besteht: Somatische Rehabilitation und Erndhrungstherapie, Individuelle
psychotherapeutische Behandlung, Einbeziehung der Familie und Behandlung der
Komorbiditidten und gegebenenfalls medikamentdse Behandlung (vor allem bei BN)
(41,94). Zusétzlich zu den vier Hauptsdulen kommen auch Therapieformen wie
Korpertherapie, Ergotherapie, kreative und Ausdruckstherapie, Musiktherapie,
Gruppenpsychotherapien, etc. zum Einsatz (68)

4.4.2.1 Somatische Rehabilitation und Erndhrungstherapie

Ziel dieser Rehabilitation und Erndhrungstherapie ist es, dass ein gesundes Zielgewicht
erreicht wird. Dies ist essenziell, damit das durch Mangelerndhrung funktionell
beeintrichtigte Gehirn wieder ausreichend versorgt wird. Die Deutsche Gesellschaft fiir
Kinder- und Jugendpsychiatrie, Psychosomatik und Psychotherapie hat die 25.
alterspezifische BMI-Perzentile als Zielgewicht bei essgestorten Patienten/Patientinnen

empfohlen.
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Es wird ein Erndhrungstagebuch gefiihrt, in dem die verzehrten Nahrungsmittel
eingetragen werden und gegebenenfalls Zeitpunkt und Situation von selbstinduziertem
Erbrechen. AnschlieBend wird dieses Tagebuch mit einem Erndhrungstherapeuten/ einer
Erndhrungstherapeutin besprochen. Je nach Schwere des Untergewichts sollten 5 bis 6
Mahlzeiten taglich eingenommen werden. Im stationdren Setting wird anhand von
Erndhrungsprotokollen ein Essensplan erstellt und empfohlen, dass die Patientin/der
Patient zusammen mit einem Betreuer das Essen einnimmt, um wieder ein normales

Essverhalten zu erlernen.

Es ist nicht immer sinnvoll, das Zielgewicht gleich zu Beginn der Behandlung mit den
Patienten/der Patientin zu besprechen, da dieses Gewicht hdufig als uniiberwindbare Hiirde
gesehen wird. Vielmehr ist es sinnvoll, mit Gewichtsstufen zu arbeiten, wo das Erreichen
einer bestimmten Stufe an positive Verstirker, wie Wochenendbesuch zu Hause, gekoppelt
ist. AuBBerdem gibt ein langsamer Gewichtsanstieg den Erkrankten die Moglichkeit, sich an
den neuen Korper und das neue Gewicht zu gewdhnen. Bei starkem Untergewicht sollte
generell mit niedriger Kalorienzahl (900-1.000 kcal pro Tag) begonnen und langsam
gesteigert werden, um das sogenannte ,,refeeding syndrome® zu vermeiden. Bei diesem
Syndrom kommt es unter anderem zu einer Hypophosphatamie, die zu neurologischen,

kardiologischen und renalen Komplikationen fiihren kann (41,45,68).

4.4.2.2 Individuelle psychotherapeutische Behandlung

Die am intensivsten untersuchte Methode bei adoleszenter AN und BN ist die kognitive
Verhaltenstherapie, die speziell auf die Essstorungen und die dahinterliegenden
Einstellungen ausgerichtet ist. Interpersonelle, psychodynamische und psychoanalytische
Therapien zeigen sich vor allem bei Falldarstellungen als wirksam. Besonders bei
Vorliegen einer Komorbiditit, z.B. Angststorung oder Personlichkeitsstorung sind diese
Therapien hilfreich (94,157). Eine Studie, die im Jahr 2016 durchgefiihrt wurde, versuchte,
einen Uberblick iiber die verschiedenen psychotherapeutischen Behandlungen zu geben. Es
zeigte sich, dass vor allem fiir BN der kognitive verhaltenstherapeutische Zugang die
effizienteste Therapie darstellte. Bei AN Patienten/Patientinnen zeigte die Familientherapie
bessere Erfolgsaussichten. Auch andere wirksame Therapiezugidnge wie interpersonelle
Psychotherapie und dialektische Verhaltenstherapie wurden ermittelt (158). Eine weitere

Studie aus dem Jahr 2009 verglich ebenfalls die kognitive Verhaltenstherapie und

57



dialektische Verhaltenstherapie mit einer Wartekontrollgruppe und konnte feststellen, dass
die Probanden/Probandinnen im Gegensatz zur Kontrollgruppe eine Reduktion der
Kalorienvermeidung, der unregelméBigen Nahrungsaufnahme und der aktuellen
psychischen Belastung sowie eine Erhohung des BMI vorwiesen. Ein lediglich geringer
positiver Effekt wurde bei der Korperbildstérung, der Autonomieentwicklung, der
Emotionsregulation sowie dem Perfektionismus festgestellt (159). Zusammenfassend kann
man sagen, dass bei jugendlichen AN Patienten/Patientinnen familienbezogene Ansitze die
beste Evidenz zeigen. Bei Erwachsenen mit AN gibt es keine international akzeptierten
Empfehlungen. BN wird in jedem Alter mit kognitiver Verhaltenstherapie behandelt. Auch
der Einsatz von interpersoneller Therapie und dialektischer Verhaltenstherapie ist bei BN
moglich (68). Es gibt eine Studie die einen positiven Effekt durch den Einsatz zweier
Therapieformen, in diesem Fall kognitive Verhaltenstherapie zusammen mit

Familientherapie bei BN Patienten/Patientinnen zeigte (160)

4.4.2.3 Einbeziehunq der Familie

In den NICE-Guidlines wird explizit darauf hingewiesen, dass bei Kindern und
Jugendlichen, Familienmitglieder, einschlieBlich Geschwister, in die Therapie
miteinbezogen werden sollten. Dies kann Interventionen wie z.B. Empfehlungen zum
Verhalten gegeniiber dem Erkrankten/der Erkrankten, Psychoedukation etc., betreffen. In
Psychoedukationsgruppen sollen Eltern lernen, Verhaltensweisen der erkrankten Kinder zu
verstehen und kotherapeutische Aufgaben zu {ibernehmen. Héufig fiihlen sich Eltern
schuldig an der Erkrankung ihrer Kinder. Auch hier setzt die Psychoedukation an, sodass
sich Eltern von der ,,Verursacherrolle* 16sen konnen. Diese Intervention ist deshalb
wichtig, weil ein Kind mit Essstorung das Alltagsleben der ganzen Familie beeinflusst.
AuBerdem korrelieren kritische Kommentare durch Familienangehdrige mit einer

schlechteren Prognose der Kinder und Jugendlichen mit Essstorungen (38,41).

An dieser Stelle mochte ich nochmals genauer auf die Familientherapie eingehen. Wie
schon erwéhnt, stellt bei AN Familientherapie die Therapie der Wahl dar. Der am besten
evaluierte Therapieansatz der Familientherapie ist das Maudsley Modell (45). Dieses
Modell besteht aus drei Phasen. Phase I, die Wiederauffiitterungsphase, fokussiert sich fast
ausschlieBlich auf die Essstorung. In Phase II wird versucht, mit der Hilfe der Eltern dem

Jugendlichen die Kontrolle {iber sein Essverhalten wiederzugeben. Die Hauptaufgabe ist
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nun die Riickkehr des Kindes zur korperlichen Gesundheit. Nun liegt die Essstorung nicht
mehr allein im Fokus, sondern es kénnen auch andere Themen besprochen werden, die die
Familie bis dahin aufschieben musste. Die letzte Phase beginnt mit dem Erreichen eines
stabilen und angemessenen Gewichts. Man versucht nun, eine angemessene und
erwachsene Beziehung zu den Eltern zu fordern, in der das gestorte Essverhalten nicht
mehr die Basis der Interaktion darstellt (136). Eine Studie aus dem Jahr 2016 kam zu dem
Ergebnis, dass Familientherapie solche Effizienz zeigt, weil sie fiir AN Patienten/
Patientinnen unterstiitzende und nicht verurteilende Umgebungsbedingungen bietet, frith
eine Anderung des essgestorten Verhaltens fordert und positive Gefiihle, wie Hoffnung,

verstérkt (135).

4.4.2.4 Pharmakotherapie und Behandlung der Komorbiditéten

In dem Artikel ,,Anorexia und Bulimia nervosa im Kindes- und Jugendalter* stiitzt sich die
Therapie nur auf die drei bisher genannten Therapiesdulen (somatische Rehabilitation und
Erndhrungstherapie, individuelle psychotherapeutische Behandlung und Einbeziehen der
Familie). Ich habe mich wegen der hohen Prévalenzraten von Komorbidititen und dem
Einsatz von Pharmakotherapie bei BN Patienten/Patientinnen fiir das Modell laut
,Handbuch Essstorungen und Adipositas“ entschieden, dass Pharmakotherapie und

Behandlung der Komorbiditéten als vierte Sdule miteinschlief3t.

Gerade bei BN kann bei hoher Frequenz von Essattacken und nachfolgendem Erbrechen an
eine medikamentdse Therapie gedacht werden. Dadurch kann z.B. eine Minderung der
Essanfille erreicht werden, jedoch beschréinkt sich die Wirkung der medikamentdsen
Therapie auf kurzzeitige Effekte, wihrend mit der kognitiven Verhaltenstherapie eine
kurz- und langfristige Symptomreduktion bewirkt werden kann. Auch wurde die
Wirksamkeit von Kombinationstherapien von Pharmakotherapie und Psychotherapie bei
erwachsenen BN Patienten/Patientinnen kontrolliert. Vorldufige Ergebnisse befiirworten
eine Kombination von Fluoxetin und kognitive Verhaltenstherapie, jedoch sind keine
eindeutigen Beweise, dass Kombinationstherapien Vorteile gegeniiber dem Einsatz einer

einzigen Therapieform bringen, vorliegend (39,45,68,94).

Der effiziente Einsatz von Medikamenten bei AN ist bis jetzt nicht nachgewiesen. Es

wurden zwar mehrere Medikamente untersucht, meistens jedoch ohne Erfolg. So werden
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Medikamente bei AN hédufig nur fiir psychiatrische Komorbiditdten eingesetzt, wie z.B.
Antidepressiva bei depressiver Storung. Dies hat auf die Essstorung selbst jedoch keinen
Einfluss. Lediglich eine Studie bei Erwachsenen erwéihnt die Moglichkeit, dass SSRI die
Riickfallrate senken konnte. Fiir Jugendliche und Kinder mit AN gibt es keinen Hinweis
des erfolgreichen Einsatzes von Medikamenten oder SSRI. Olanzapin kann in Einzelféllen
bei chronifizierten AN zum Einsatz kommen. Es wirkt auf mehrere Neurotransmitter
Systeme als Serotonin- und Dopamin Antagonist. Neben seiner antidepressiven und
antiobsessiven Wirkung ist eine Nebenwirkung dieses Medikaments Gewichtszunahme.
Studien belegen, dass bei schwerer Erkrankung Olanzapin ein vielversprechendes
Medikament sein kann, jedoch fehlen dazu groBangelegte Studien um diesen Effekt
endgiiltig beweisen zu konnen. Die Anwendung einer Hormonbehandlung zur Vorbeugung
von Osteoporose wird zum jetzigen Zeitpunkt nicht empfohlen. Hingegen als sinnvoll wird

eine Substitution von Vitaminen und Calcium angesehen (39,45,68,94).

Die Therapie der psychiatrischen Komorbiditdten kann nicht verallgemeinert werden,
sondern richtet sich nach der jeweiligen Erkrankung. Bei Angsterkrankungen, die hiufig
bei essgestorten Personen auftreten, hat sich z.B. gezeigt, dass ein soziales
Kompetenztraining im Rahmen der stationdren Behandlung hilfreich sein kann.
Sozialphobische Storungen konnen in essensabhidngigen (z.B. Restaurantbesuche) oder
essensunabhéngigen Situationen (z.B. Bus fahren) therapiert werden. Ein anderes Beispiel
stellen komorbide Zwangserkrankungen dar. Hier erfolgt die Behandlung z.B. via
Exposition mit Reaktionsverhinderung. Wichtig bei Behandlungen von Komorbidititen ist,
dass AN Patienten/Patientinnen zuerst ein angemessenes Gewicht (z.B. 10. BMI-

Altersperzentile) erreichen, bevor mit einer entsprechenden Therapie begonnen wird (41).

4.4.3 Avoidant/Restrictive Food Intake Disorder

Die Heterogenitit der klinischen Présentation von ARFID Patienten/Patientinnen erschwert
nicht nur die Diagnostik, sondern auch die Entwicklung geeigneter Therapieempfehlungen.
Zurzeit sind keine evidenzbasierten Therapieempfehlungen fiir ARFID vorliegend
(57).Wie unter dem Kapitel ,,Atiologie der Avoidant/Restrictive Food Intake Disorder*
bereits erldutert, konnen dhnliche Probleme, die ARFID verursachen, verschiedenster
Atiologie sein. Somit kann sich die Therapie bei dhnlichen klinischen Symptomen

erheblich unterscheiden (57,144). Ist z.B. Angst vor Ersticken fiir das restriktive
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Essverhalten verantwortlich, diirfte eine kognitive Verhaltenstherapie, die die
zugrundeliegenden Angsten thematisiert, am besten ansprechen (57). Dies bestitigt auch
eine Fallbeschreibung, wo eine Patientin aufgrund von Angst eine verringerte
Nahrungsaufnahme aufwies. Hier wurde erfolgreich mit kognitiver Verhaltenstherapie
behandelt (161). Bei Kindern mit jahrelangem selektiven Essverhalten, welches schon das
Wachstum des Kindes beeinflusst, sollten psychologische sowie verhaltenstherapeutische
Zuginge angewandt werden. Durch das Fehlen von Therapieleitlinien, ist die Gefahr eines
prolongierten und ressourcenintensiven Krankenhausaufenthaltes groBer. Eine Studie
zeigte, dass ARFID Patienten/Patientinnen gegeniiber AN Betroffenen mehr mit
Gewichtszunahme im Krankenhaus zu kdmpfen hatten, lingere Krankenhausaufenthalte

aufwiesen und mit niedrigerem Korpergewicht hospitalisiert wurden (57).

Aufgrund der Neuheit von ARFID gibt es noch wenige Studien iiber Therapie sowie
Therapieerfolg. Vorwiegend sind einzelne Fallbeschreibungen zu finden. Eine solche
Fallbeschreibung beschiftigte sich mit einem evidenzbasierten verhaltenstherapeutischen
Zugang fiir betroffene Kinder. Das Ziel war es, einen therapeutischen Zugang zu priifen
und zu entwickeln, der auch im ambulanten Setting einsetzbar ist. Diese Studie beschreibt
die Behandlung einer 6-jdhrigen mit ARFID. Es kamen Komponenten aus intensiven
Erndhrungsprogrammen, welche eine elterliche Schulung und Betreuung involvierte, zum
Einsatz. Die Einbeziehung der Eltern machte einen wichtigen Teil der Behandlung aus und
beinhaltete Psychoedukation, Coaching, Notfallmanagement, differenzierte Verstirkung
und schrittweise Exposition mit neuen Nahrungsmitteln. Die Resultate zeigten einen
positiven Einfluss auf das Essverhalten des Kindes. Es wurden 30 Bissen von neuen
Nahrungsmitteln zwischen Préintervention und Postintervention toleriert. Somit wurde
eine Erhohung des Repertoires der geduldeten Lebensmittel erreicht (162). Eine weitere
Fallbeschreibung beschéiftigt sich mit einem 14 Jahrigen mit einer Aversion gegeniiber
(neuen) Nahrungsmitteln und einem limitierten Essensrepertoire. Als Erklarung dafiir
wurde Angst angefiihrt, die durch sensorische Qualititen der vermiedenen Nahrungsmittel
hervorgerufen wurde. Es wurde eine Therapie mit imaginiren Entspannungsiibungen, die
vor der Aufnahme von angstauslosenden Nahrungsmitteln durchgefiihrt wurde, gestartet.
Zusitzlich wurde Fluoxetin eingeleitet, was zusammen mit den Entspannungsiibungen zu

einer deutlichen Besserung der Symptomatik fiihrte (144).
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5 Diskussion

Meiner Meinung nach war die Einfiihrung von ARFID ein wichtiger Schritt. Die Zahl der
mit EDNOS Diagnostizierten war mit 50% viel zu hoch, aber auch nach Einfithrung der
ARFID und Uberarbeitung der AN und BN kénnen 15-30% der essgestorten Personen
keiner dieser Diagnosen zugeteilt werden. Auerdem sind sich Studien nicht einig, ob die
Diagnose ARFID haufig verwendet werden kann. Ich glaube, es muss noch viel
Aufklarungsarbeit geleistet werden, damit begonnen wird, die Diagnose ARFID auch
wirklich und vor allem richtig einzusetzen. Hier herrscht also nach wie vor
Verbesserungsbedarf. Da gerade die Zahl der subklinischen Essstorungen steigt, sollten
auch dahingehend Erneuerungen vorgenommen werden, damit Patienten/Patientinnen vor
der Entwicklung einer ausgepriagten Essstorung therapiert werden kénnen und auch

Forschung beziiglich Therapieleitlinien erfolgen kann.

Generell ist die Pravention von Essstorungen ein wichtiges Thema, da sich die erfolgreiche
Therapie von Essstorungen als sehr schwierig erweisen kann. Auch in Osterreich wird die
Pravention ernst genommen und einige Kampagnen wurden gestartet. Wahrend Wien
durch ,,Die Wiener Initiative gegen Essstorung® praventiv gut versorgt ist, habe ich
diesbeziiglich wenige Informationen zu anderen Bundesldndern gefunden und kann nicht
sagen, ob es dort Nachholbedarf gibt. Auch gibt es in Osterreich keine empirischen Daten
zur Epidemiologie von Essstdrungen, was meiner Meinung nach nachgeholt werden sollte.
Das sogenannte ,, MHAT- Projekt halte ich deswegen fiir eine sinnvolle Idee, nicht zuletzt,
um dadurch PriventionsmafBnahmen indirekt beurteilen zu konnen. Neben Daten beziiglich
stationdrer Aufnahmen sollten auch Daten aus dem niedergelassenen Bereich eruiert
werden, um das Risiko und die Privalenz in Osterreich einschitzen zu konnen und
gefahrliche Trends erkennen und entsprechend reagieren zu konnen. Gerade weil die
Korperunzufriedenheit der Jugendlichen immer mehr ansteigt, immer 6fter Didten
durchgefiihrt werden, etc. sehe ich solche Daten als essenziell an. Durch Projekte an
Schulen kann hier interveniert werden. Hierbei sehe ich ldngerfristige
Interventionsprogramme zweckméBiger an, als einfache Informationsveranstaltungen zum
Thema Essstorungen, da durch Stirkung von personlichen Ressourcen/Aspekten wie
niedriger Selbstwert, Kérperunzufriedenheit, etc. vorgebeugt werden konnen. Ein weiterer
fiir mich sinnvoller Ansatzpunkt betrifft die Medien. Solche Kampagnen, wie Dove sie

durchfiihrt, sollten 6fters umgesetzt werden, damit Jugendliche und Kinder Schonheit und
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Erfolg nicht mit einem unrealistischen diinnen Korperbild assoziieren, sondern auch andere
Korperformen als erstrebenswert empfinden. Ein Ansatzpunkt fiir sekundére Pravention
wiire die Sensibilisierung von Personen im Gesundheitsbereich, wie Arzte/Arztinnen.
Allein, dass an die Moglichkeit einer Essstorung gedacht und ein besonderes Augenmerk
auf Risikogruppen gelegt wird, kann Screeningverfahren effizienter machen. Auch sollten
speziell fiir ARFID Fragebogen entwickelt werden, um diese bei der Diagnostik
unterstiitzend verwenden zu konnen, da Fragebogen wie der SCOFF fiir ARFID nicht
geeignet sind. Bei der Diagnostik wird meines Erachtens zu selten mit der BMI-Perzentile
gearbeitet, welche bei Kindern und Jugendlichen zur Diagnosestellung besonders wichtig
ist. Generell wird das DSM-5 und somit dessen Anderungen im Bereich der Fiitter- und
Essstorungen im deutschsprachigen Raum kaum umgesetzt. Das wird sich vielleicht mit
der Einfithrung des ICD-11 éndern, denn ARFID scheint eine wichtige Ergéinzung fiir
Essstorungen bei Kindern und Jugendlichen zu sein. Generell gibt es zu wenige, vor allem

grof} angelegte Studien, die sich mit ARFID beschéftigen.

Die wichtigsten diagnostischen Unterschiede zwischen ARFID und AN bzw. BN sind
wohl das Fehlen von ausgeprigte Angsten vor einer Gewichtszunahme, das Fehlen einer
Korperwahrnehmungsstorung, sowie das Fehlen des Dranges nach Schlankheit bei ARFID
Patienten/Patientinnen (57). 21% der Kinder und Jugendlichen mit ARFID beschiftigen
sich zwar mit ihren Korpern, jedoch im gegenteiligen Sinn. Zum Beispiel haben manche
Jugendliche und Kinder Angst vor physischen Krankheiten, die durch zu hohes
Korpergewicht ausgelost werden konnen (z.B. hohes Cholesterin und Adipositas, welche
Herzerkrankungen begiinstigen). Andere Jugendliche und Kinder, die aufgrund ihres
gestorten Essverhalten chronisch untergewichtig sind, konnen ebenfalls
Korperunzufriedenheit aufweisen, jedoch sind diese vollkommen anderer Natur als die der
AN und BN. So wurden diese Kinder und Jugendliche moglicherweise gehénselt, was zu
Korperunzufriedenheit gefiihrt hat (85). AuBerdem sind ARFID Betroffene verglichen mit
AN und BN im Durchschnitt jiinger und hdufiger ménnlich. Sie zeigen auch kein
kompensatorisches Verhalten zur Gewichtsregulierung, haben héufig
Nahrungsmittelallergien, Angst zu ersticken oder sensorische Probleme. Es gibt auch
Unterschiede im Bereich der Komorbiditdten. Wahrend AN und BN mit
Personlichkeitsstorungen und affektiven Storungen vergesellschaftet sind, zeigt der ARFID
Patient/die ARFID Patientin haufiger Angststorung, Autismusspektrumstérung,

Aufmerksamkeitsdefizitstorung, Lernbehinderung und kognitive Beeintrachtigung (85).
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Die Therapie der Essstorungen ist nach wie vor schwierig. Es gibt keine evidenzbasierten
Therapieempfehlungen, sodass Therapieabldufe hdufig auf Expertenmeinungen und
Erfahrungen beruhen. Vor allem bei Kindern und Jugendlichen sind Studien beziiglich der
Therapie rar. Jedoch gibt es schon gute Ansétze (z.B. kognitive Verhaltenstherapie bei
BN). Auch die Verwendung von Olanzapin bei schweren Féllen der AN sollte meiner
Meinung nach weiterverfolgt werden. Als hilfreich bei der Entwicklung neuer
Therapieansitze, konnte sich auch die Erforschung der genetischen und neurobiologischen
Aspekte der Atiologie erweisen. Hier gibt es sicher noch viel Potential, welches es zu
erforschen gilt. Erkenntnisse in diesem Bereich kdnnten eine angepasste und unter
Umstidnden auch medikamentdse Therapie ermoglichen und indizieren. Generell sind
innovative Ansétze zur Behandlung von Essstorungen gefragt. Solche Ansitze sind bei AN
Patienten/Patientinnen z.B. der erfolgreiche Einsatz von Online-Verfahren zur
Riickfallprophylaxe sowie die Erprobung von neuropsychologisch basierten Verfahren bei
schwerwiegenden Verldufen, wie z.B. die ,,Kognitive Remediation Therapy*. Fiir BN
Patienten/Patientinnen wurde ein Selbsthilfe-Manual, welches auf kognitiv
verhaltenstherapeutischen Methoden beruht, als Buch und als Internetversion
herausgegeben. Eine randomisierte Studie zeigte, dass dieses Manual sowohl fiir den
Kurzzeitverlauf als auch nach eineinhalb Jahren gute und stabile Wirkung bei 70% der
Probanden/Probandinnen gezeigt hat (68). Bei ARFID gibt es, wie erwéhnt, keine
Leitlinien, doch scheint bis jetzt das beste Vorgehen folgendes zu sein, welches sich bei
der Therapie nach der Atiologie der ARFID richtet. Bei angstbedingter ARFID scheint z.B.

die kognitive Verhaltenstherapie vielversprechend zu sein.
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6 Schlussfolgerung

Aufgrund der wenigen und oft widerspriichlichen Studien in Bezug auf ARFID ist die
wichtigste Schlussfolgerung meiner Arbeit, dass solche Studien in Zukunft durchgefiihrt
werden sollten. Wichtig hierbei wére, dass nicht nur einzelne Félle vorgestellt werden,
sondern groBer angelegte Studien geplant werden, um empirische Daten von ARFID zu
eruieren und zu belegen. Es sollten Bereiche wie Privalenz, Risikofaktoren, verschiedene
Therapiemoglichkeiten, Einsatz von Medikamenten, Prognosefaktoren, Pravention, etc.
genauer beleuchtet werden. Wie in der Diskussion bereits erwéhnt, sollten aulerdem
spezielle Fragebogen fiir ARFID entwickelt werden. Diese kdnnen jedoch erst erstellt
werden, wenn mehr gesicherte Daten von ARFID zur Verfiigung stehen. Aufklarungen,
Schulungen oder Leitlinien beziiglich der richtigen Anwendung und Diagnostik von
ARFID und der Anderungen im Bereich der Diagnostikleitlinien von AN und BN, kénnte
das Ziel, die OSFED/UFED Diagnosen zu senken, zusitzlich unterstiitzen.

Das Problem, welches sich bei Essstorungen ergibt, ist meiner Meinung nach, dass sie trotz
steigender Priavalenz relativ selten im Vergleich zur Gesamtpopulation vorkommen.
Dadurch stellt sich nicht die Notwendigkeit, intensive Forschung in diesem Bereich zu
betreiben. Trotz allem sollte man sich immer vor Augen halten, dass AN mit einer
Mortalitétsrate von 5-16% die schwerste psychiatrische Erkrankung bei Madchen und
jungen Frauen ist. Ein wichtiger Schwerpunkt in der weiteren Forschung sollte auf der
Determination von Risikofaktoren und Pathogenese bzw. Atiologie liegen. Je besser diese
Krankheiten verstanden werden, umso besser kann die Prévention und Therapie erfolgen.
Trotz der zahlreichen Studien ist man sich beziiglich der Atiologie uneins. Wihrend
manche Studien die Familie als einen wichtigen Risikofaktor beschreiben, bezweifeln
andere, ob die Familie {iberhaupt eine Rolle als Risikofaktor spielt. Zurzeit hofft man sehr
auf die weitere Erforschung von genetischen Faktoren und neurobiologischen
Verianderungen, was meiner Meinung nach auch sinnvoll ist. Was jedoch fehlt, ist die
Einfiihrung eines einheitlichen Modells beziiglich Atiologie, Pathogenese und

Risikofaktoren und dies sollte ebenfalls Gegenstand neuer Forschungen sein.

Als letzten Punkt mochte ich die Therapie ansprechen. Nach Lesen mehrerer Studien und
Artikel bin ich der Meinung, dass auch hier hoher Forschungsbedarf vorliegt, da es nicht

einmal evidenzbasierte Therapieempfehlungen fiir AN und BN gibt. Hier sollten vor allem
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innovativen Ansétze, wie in der Diskussion beschrieben, untersucht werden. Zu
Kombinationstherapien, sei es die Kombination zweier psychotherapeutischer Ansétze,
oder die Kombination von Psychopharmaka mit Psychotherapie, habe ich nur sehr wenige

Studien gefunden. Auch hier sehe ich Potenzial zur Entwicklung von Therapieleitlinien.
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Anhang: BMI-Perzentilenkurve

BMI-Perzentilenkurve Madchen

Perzentilicurven fir BMI (in kg/m®) bei Madchen im Alter von 6 bis 18 Jahren (KIGGS 2003 — 2006) [nach: Eur | Clin Mutr 2010, 642 341-340]
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BMI-Perzentilenkurve Junge

Perzentilkurven fiir BMI (in kgfm®) bei Jungen im Alter won & bis 18 |ahren (KIGGS 2003 —2006) [nadh: Eur | Clin Nutr 2on0, 64:341340]
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Anhang: Screeningfragebogen

Victorian Centre ol Excslience

in Eating sordens SCOFF Questionnaire

(Useful Eating Disorder screening questions)

The SCOFF Questionnaire is a five-question screening tool designed to clarify
suspicion that an eating disorder might exist rather than to make a diagnosis. The
questions can be delivered either verbally or in written form.

S — Do you make yourself Sick because you feel uncomfortably full?

C — Do you worry you have lost Control over how much you eat?

O — Have you recently lost more than One stone (6.35 kg) in a three-month period?
F — Do you believe yourself to be Fat when others say you are too thin?

F — Would you say Food dominates your life?

An answer of 'yes’ to two or more questions warrants further questioning and more
comprehensive assessment

A further two questions have been shown to indicate a high sensitivity and specificity
for bulimia nervosa. These questions indicate a need for further questioning and
discussion.

1. Are you satisfied with your eating patterns?

2. Do you ever eat in secret?

Luck, A.J., Morgan, J.F., Reid, F., O'Brien, A., Brunton, J., Price, C., Perry, L., Lacey,
J.H. (2002), ‘The SCOFF questionnaire and clinical interview for eating disorders in
general practice: comparative study’, British Medical Journal, 325,7367, 755 - 756.




BULIMIC INVESTIGATORY TEST, EDINBURGH (BITE)

Optional front data sheet
1 What is your sex? MALE 1 FEMALE 2 (please circle number)
2 Are you:
MARRIED 1 SINGLE 2 DIVORCED 3 SEPARATED 4
WIDOWED 5

3 What is your occupation? ...

4 If married, what is your spouse's occupation? ........cccceviiieeeecicnicnninnn,
5 What is your age? .......ccccceeeenn. years
6 What is your height? ................ feet ............... inches, or .........cccuu. cm
7 What is your weight? ............... stones ........... pounds, Or ..........cuuu.ee kg
8 What is the most that you have ever weighed? ....... stones ........
pounds,
(o] S kg

9 What is the least that you have weighed at your present height?
............... stones ............... pounds, or .................. Kg

10 What would your ideal weight be if you could choose it?

............... stones ............... pounds, or .................. kg
1 Do you feel yourself to be VERY
OVERWEIGHT 5 OVERWEIGHT
4 (please
AVERAGE 3 circlea
UNDERWEIGHT 2 number)

VERY UNDERWEIGHT 1
12 Do you have regular periods? (if applicable) YES 1 NO 2

13 How often, on average do you eat the following meals?
(please circle number)

EVERY 5/7 317 117
DAY DAYS DAYS DAYS NEVER
Breakfast 1 2 3 4 5
Lunch 1 2 3 4 5
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Dinner 1 2 3 4 5
Between

Meal 1 2 3 4 5
Snacks

14 Have you ever consulted someone in a professional capacity for

advice on dieting/eating? YES 1 NO
2

15 Have you ever been a member of a slimming club? YES 1
NO 2

16 Have you ever suffered from any type of eating disorder? YES 1
NO 2

If YES, please give details over:
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PATIENT NAME:

DATE:

BULIMIC INVESTIGATORY TEST, EDINBURGH (BITE)
1 Do you have a regular day to day eating pattern? YES/NO
2 Are you a strict dieter? YES/NO
3 Do you feel a failure if you break your diet once? YES/NO
4 Do you count the calories of everything you eat,

even when not on a diet? YES/NO

5 Do you ever fast for a whole day? YES/NO
6 If yes, how often is this?

EVERY SECOND DAY - 5§ 2-3 TIMES A WEEK - 4
ONCE A WEEK -3 NOW AND THEN - 2 HAVE ONCE - 1

7 Do you do any of the following to help you lose weight?
(Circle number)

2-3 2-3
OCCASION- ONCE A TIMES TIMES 5+TIMES

NEVER ALLY WEEK WEEK DAILY ADAY  ADAY .
TAKE DIET
PILLS 0 2 3 4 5 6 7
TAKE
DIURETICS 0 2 3 4 5 6 7
TAKE
LAXATIVES 0 2 3 4 5 6 7
MAKE
YOURSELF
vOoMIT 0 2 3 4 5 6 7
8 Does your pattern of eating severely disrupt your life?

YES/NO

9 Would you say that food dominated your life?
YES/NO

10 Do you ever eat and eat until you are stopped by physical
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11

12

13

14

15

16

17

18

19

20

21

22

23

24

25

26

27

discomfort? YES/NO
Are there times when all you can think about is food? YES/NO

Do you eat sensibly in front of others and make up

in private? YES/NO
Can you always stop eating when you want to?

YES/NO
Do you ever experience overpowering urges to eat
and eat and eat? YES/NO
When you are feeling anxious do you tend to eat a lot?

YES/NO
Does the thought of becoming fat terrify you?

YES/NO
Do you ever eat large amounts of food rapidly?
(not a meal) YES/NO
Are you ashamed of your eating habits?

YES/NO
Do you worry that you have no control over how
much you eat? YES/NO
Do you turn to food for comfort? YES/NO
Are you able to leave food on the plate at the end of
a meal? YES/NO
Do you deceive other people about how much you eat?

YES/NO
Does how hungry you feel determine how much you eat?

YES/NO
Do you ever binge on large amounts of food?

YES/NO
If yes, do such binges leave you feeling miserable

YES/NO

If you do binge, is this only when you are alone?

YES/NO
If you do binge, how often is this?
HARDLY EVER 1 ONCE A MONTH 2
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28

29

30

31

32

33

ONCE AWEEK 3 2-3 TIMES A WEEK 4
DAILY 5 2-3 TIMES A DAY 6

Would you go to great lengths to satisfy an urge to binge?
YES/NO

If you overeat do you feel very guilty? YES/NO
Do you ever eat in secret? YES/NO

Are your eating habits what you would consider to be
normal? YES/NO

Would you consider yourself to be a compulsive eater?
YES/NO

Does your weight fluctuate by more than 5 Ibs in a week?
YES/NO
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BITE - INSTRUCTIONS FOR ADMINISTRATION AND SCORING

USES:

The BITE is a 33-item self-report measure, designed to identify subjects with
symptoms of bulimia or binge eating. It can be used to identify binge-eaters in a
given population or as a screening instrument for use in a clinical setting. In
addition, it serves as a useful measure of severity and response to treatment. The
BITE consists of two subscales: the Symptom Scale, which measures the degree
of symptoms present, and the Severity Scale, which provides an index of the
severity of bingeing and purging behaviour as defined by their frequency. Scores
on the Symptom Scale can be subdivided into three groups: high, medium and low
scores. Those subjects achieving a high score have a high probability of meeting
the DSM |l criteria for bulimia and Russell's (1979) criteria for bulimia nervosa. An
additional front data sheet accompanies the BITE, which provides useful
demographic data relevant to the study and treatment of binge-eating. Use of this
data sheet is optional; it does not contribute to the subject's final score.

ADMINISTRATION:

When the BITE is used as a screening instrument or in survey work, the subjects
should be asked to complete the questionnaire based on their feelings and
behaviour over the past three months. Where the BITE is to be used as a
measure of response to treatment, only the past month should be considered.

SCORING:

Symptom Scale

All the questions, with the exception of the three starred (6,7 and 27), make up the
Symptom Scale. The underlined questions (1, 13, 21, 23 and 31) score one point
for a "No" response. The remaining 25 items score one point for a "Yes"
response. The maximum possible score is 30.

Severity Scale

The three starred items (6, 7 and 27) comprise the Severity Scale. The total score
is the sum of the numbers corresponding to the circled responses.
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INTERPRETATION OF RESULTS:

SYMPTOM SCALE

In general the scorers on this scale can be subdivided into three main groups; high
scorers with a score of 20 or more, medium scorers with a score of 10-19 and low
scorers with a score of below 10.

A symptom score of 20 or more indicates a highly disordered eating pattern and
the presence of binge-eating. There is a high probability that a subject who
achieves such a score will fulfil DSM-III criteria for a diagnosis of bulimia.

A symptom score in the medium range (10-19) suggests an unusual eating
pattern, but not to the extent that a subject in this range would meet all the criteria
for diagnosis of bulimia. An example of this might be a compulsive eater who eats
excessively but does not binge-eat. A score in the 15-19 range should certainly be
followed up by an interview. Subjects in this category may well reflect a subclinical
group of binge-eaters, either in the initial stages of the disorder or recovered
bulimics.

A symptom score in the low range (0-10) falls within normal limits. Such a score
indicates the absence of both compulsive eating and binge-eating.

SEVERITY SCALE

The Severity Scale measures the severity of bingeing and purging behaviour, as
defined by its frequency. A score of 5 or more on this scale is considered clinically
significant. A score of 10 or more indicates a high degree of severity. A significant
score on this scale should ideally be followed up by interview, regardless of the
symptom score.

A high score on this scale alone may identify the presence of psychogenic
vomiting, or laxative abuse, in the absence of binge-eating.

Any score on the Severity Scale should be checked against the relevant question
in order to check for this type of behaviour.

For further information contact :
Dr Chris Freeman

Royal Edinburgh Hospital
Morningside Park

Edinburgh EH10 5HF
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