Diplomarbeit

Das biopsychosoziale Modell in Bezug

auf Essstorungen

eingereicht von

Sarah Anna Haberl, MSc

zur Erlangung des akademischen Grades

Doktorin der gesamten Heilkunde

(Dr. med. univ.)

an der

Medizinischen Universitat Graz

ausgefuhrt an der

Universitatsklinik fiir Psychiatrie und Psychotherapeutische Medizin
unter der Anleitung von

Assoz. Prof. Priv.-Doz. Mag. Dr.med.univ. Andreas Baranyi
Univ.-Prof. Dr.med. Dr.scient.med. MSc Hans-Bernd Rothenhausler

Graz, am 20.04.2021



Eidesstattliche Erklarung

Ich erkldare ehrenwdrtlich, dass ich die vorliegende Arbeit selbststédndig und ohne
fremde Hilfe verfasst habe, andere als die angegebenen Quellen nicht verwendet

habe und die den benutzten Quellen wértlich oder inhaltlich entnommenen Stellen

als solche kenntlich gemacht habe.

Graz, am 20.04.2021 Sarah Anna Haberl eh.



Danksagung

An dieser Stelle mochte ich all jenen danken, die mich bei der Erstellung meiner

Diplomarbeit und wahrend meiner Studienzeit unterstitzt haben.

Ein groRes Dankeschon geht an meinen Betreuer Assoz. Prof. Priv.-Doz. Mag.
Dr.med.univ. Andreas Baranyi, der mir bei allen Anliegen zu meiner Diplomarbeit
weiterhelfen konnte und mich durch regelmafliges Feedback unterstitzte. Ich konnte
immer innerhalb kurzester Zeit mit einer Antwort auf meine Fragen rechnen.

Aulerdem danke ich Herrn Univ.-Prof. Dr.med. Dr.scient.med. MSc Hans-Bernd

Rothenhausler fur die Mitbetreuung meiner Diplomarbeit.

Vor allem danke ich meiner Familie, die mir das Studium Uberhaupt erst ermoglicht

hat und mich nicht nur finanziell, sondern auch emotional zu jeder Zeit unterstutzte.

Ein ganz besonderer Dank geht an meinen Freund, der die letzten Jahre immer an
meiner Seite stand und nicht nur die Erfolge, sondern auch die schwierigen Momente

mit mir teilte.



Inhaltsverzeichnis

L =1 1 1= 0 o Vo PSP 1
1.1 Arten der ESSSIOrUNG ........i i 1
11,1 ANOrexia NEIVOSA .....ccooviiiiiiiiiie et 1
P 7 = 10 1 g 1= N =T Yo - 5
1.1.3  Binge-Eating-StOrung............uuuuuiiiiiiiiiiiiiiiii 7
1.2 Das biopsychosoziale Modell ... 9
1.3 Einteilung nach Wade (2015) ......cooiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeeee 10
1.4  Kritische Aspekte des biopsychosozialen Modells..............cccooeveiviiiiiiinnnnnnn. 11
1.5 Das biopsychosoziale Modell - heute ... 12
1.6 Anwendung des biopsychosozialen Modells in der Praxis ..........ccccccvvueennn. 12
P2 o £ U o 1 (= | PO 16
2.1 Der multifaktorielle Ansatz zur Erklarung der Entstehung und
Aufrechterhaltung von ESSStOruUNgen ...........ooovviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee 16
2.2 Einfluss biologischer Faktoren auf die Entstehung und Aufrechterhaltung von
LTSS (o] U] oo = o 16
221  GenetisCher ANSatzZ.........coooiiiiiiiiii e 16
2.2.2 Epigenetischer ANSatz ... 19
2.2.3 Psychoneuroimmunologische Prozesse .........ccccccccvveiieiiiiiiiiiiiiiinennnnn. 21
2.2.4  Neuroendokrinologische Mechanismen und die Darm-Hirn-Achse........ 23
2.2.5 Neurobiologische Mechanismen ............cccccvvviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeeeee 28
2.2.6 Metabolische MeChaniSMeEN..........ccooviiiiiiiiiiiiiee e 31
2.2.7 Geschlechtsunterschiede..........cccccvvviiiiiiiiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeeeeee 32
2.3 Einfluss psychologischer Faktoren auf die Entstehung und Aufrechterhaltung
VON ESSSIOTUNGEN....ccoiiiiiiieeeeee e 34
2.3.1  Evolutionspsychologischer Ansatz.............cccovvvvviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieeee. 34
2.3.2 Tiefenpsychologischer ANSatz ...........ooovviiiiiiiiiiiiiiiiiiiieeieeeeeeeeeeeeeeeeeee 35
2.3.3 Kognitiv-behaviorale Ansatze.............oooouuiiiiiiiiii e 35
2.3.4 Emotionsregulation und Coping-Strategien .........ccccccvvvvviiiiiiiiiiiieeennnen. 42
2.3.5 Personlichkeitsaspekte ...........cooiiiiiiiiiii 43
2.3.6  KONOIVEIIUST .......eeee e 45
PZARC T A o 1 4T o] [ L1 €= | PP 46

2.4 Einfluss sozialer Faktoren auf die Entstehung und Aufrechterhaltung von
ESSSIOTUNGEN ... 50



241 Life-Events/StreSS-EVeNtS ... ... e 50

242 Familidre FaKtOren ... 51
A TG T o Y PO 54
B S I |- | PO 54
A 38 T ] o Yo o (PO 55
2 3 T |V =T 1= o PO 55
2.4.7 Soziokulturelle EINflUSSE ........uuiiiiiiiiiee e 57
24.8 EInfluss vON COVID-19 ... 58
B T I 1 B 1= 1o o ST 60



Abkurzungsverzeichnis

BGT

BMI

DLPFK
DSM

fMRT

HPA- Achse

ICD
ICF

PTBS
VLPFK
WHO

Bechara Gambling Task

Body-Mass-Index

Dorsolateraler prafrontaler Kortex

Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders
Funktionelle Magnetresonanztomographie
Hypothalamic-pituitary-adrenal axis/Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennierenrinden-Achse

International Classification of Diseases

The International Classification of Functioning, Disability and
Health

Posttraumatische Belastungsstorung

Ventrolateraler prafrontaler Kortex

Weltgesundheitsorganisation



Zusammenfassung

Die Entstehung und Aufrechterhaltung von Essstérungen werden von vielen
unterschiedlichen biopsychosozialen Faktoren beeinflusst.

In der vorliegenden Arbeit wird der Einfluss dieser Faktoren unter Anwendung des
biopsychosozialen Modells auf die Entstehung und Aufrechterhaltung der Anorexia

Nervosa, der Bulimia Nervosa und der Binge-Eating-Stérung naher beleuchtet.

Im Rahmen der biologischen Einflussfaktoren deuten Zwillingsstudien auf eine
genetische  Komponente in der Entwicklung einer Essstorung hin.
Neuroendokrinologisch zeigen sich bei Personen mit Anorexia Nervosa in einigen
Studien eine Dysregulation der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-
Achse und eine verminderte Artenvielfalt des Darmmikrobioms im Vergleich zu
gesunden Personen.

Veranderte kognitive Prozesse, vor allem die Aufmerksamkeitslenkung, spielen bei
Personen mit Essstorungen eine Rolle. Es zeigt sich einerseits ein
Aufmerksamkeitsbias in Richtung nahrungsbezogener Reize, andererseits kommt es
nach der Fokussierung auf Nahrungsreize zu einem Vermeidungsverhalten und der
Weglenkung der Aufmerksamkeit von negativ besetzten Reizen. Hinsichtlich der
Personlichkeitsaspekte weisen Personen mit Anorexia Nervosa eher Eigenschaften
wie Perfektionismus und Neurotizismus auf. Impulsivitat wird eher bei Personen mit
Bulimia Nervosa beobachtet.

Soziale Faktoren, wie negative Lebenserfahrungen in der Kindheit und unsichere
Eltern-Kind-Bindungen, kénnen Risikofaktoren flur die Entstehung einer Essstdrung
darstellen. Uber soziale Medien kann die Vermittiung des Schlankheitsideals durch

den Vergleich mit dem eigenen Korper zur Kérperunzufriedenheit fihren.

Im Zusammenspiel von biopsychosozialen Faktoren konnen pramorbide
Vulnerabilitaten, belastende Lebensereignisse und medienvermittelte Korperideale
zu einem Beginn oder einer Verstarkung von pathologischen Verhaltensweisen, wie
zum Beispiel die Vermeidung der Gewichtszunahme, fuhren. Erweist sich das
Verhalten als belohnend (z.B. durch positives Feedback), kommt es zu einer
erhohten dopaminergen Aktivitdt und die Tendenz, das Verhalten beizubehalten,

steigt. Vor der Entwicklung einer Essstorungssymptomatik steht haufig ein
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Diatverhalten, welches in weiterer Folge zu einer abnormen Nahrungskarenz fihren
kann und in Kombination mit der Personlichkeitseigenschaft Perfektionismus,
kognitiver Inflexibilitdt und/oder Korperunzufriedenheit zu einer Essstorung fuhren
bzw. diese aufrechterhalten kann. Es kann vermutet werden, dass genetische
Vulnerabilitaiten erst gemeinsam mit Umwelteinflissen (z.B. Medien, familiare
Faktoren) zu einer Veranderung von kognitiven Prozessen und in weiterer Folge zu
veranderten Verhaltensweisen (z.B. Hungern) fuhren. Parallel dazu werden
biologische Faktoren auch durch das Verhalten beeinflusst und wirken wiederum auf
die Kognition und das Verhalten ein. Besonders die Pubertat stellt eine vulnerable
Phase, aufgrund von hormonellen, korperlichen und metabolischen Veranderungen,

fur die Entwicklung einer Essstorung dar.

Das biopsychosoziale Modell besitzt durch die Vereinigung der drei genannten
Faktoren (biologisch, psychisch und psychosozial) in Bezug auf Essstdérungen eine
gute Anwendbarkeit. Ein besseres Verstdndnis der Atiopathogenese von
Essstorungen kann so erreicht werden und koénnte in Zukunft auch zu einer

Verbesserung von Therapiemdglichkeiten bei Essstorungen beitragen.
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Abstract

The development and maintenance of eating disorders are influenced by many
biopsychosocial factors. The impact of these factors explained through the
biopsychosocial model on the development and maintenance of anorexia nervosa,

bulimia nervosa and binge eating disorder is the main issue of this thesis.

In the context of biological factors twin studies show a genetic component in the
development of eating disorders. Concerning neuroendocrinological aspects in some
studies anorexic people show a dysregulation of the hypothalamic-pituitary-adrenal
axis and a reduced diversity in species of the microbiome in comparison to healthy
people.

Altered cognitive processes, especially attentional processes, are relevant in people
with eating disorders. On the one hand there is an attentional bias to food-related
stimuli, on the other hand after focusing on food-related stimuli there is a shift to
avoiding these stimuli. Regarding personal traits people with anorexia nervosa are
more perfectionistic and neurotic whereas people with bulimia nervosa are more
impulsive.

Social factors like negative childhood experiences and emotionally unstable
relationships between parents and the child could be risk factors for the development
of eating disorders. The influence of the thin ideal by social media could lead to the

comparison with the own body and consecutively to body dissatisfaction.

The interaction of the biopsychosocial factors could cause the beginning or
maintaining of disordered eating like the avoidance of weight gain due to premorbid
vulnerability, stressful life-events and media-based body ideals. If the disordered
eating behaviour is associated with reward (for example due to positive feedback) the
dopaminergic activity and the tendency to keep this behaviour increase. Before the
development of eating disorders there is often a dietary restraint which could lead to
abnormal food restriction and together with personal traits like perfectionism,
cognitive inflexibility and body dissatisfaction resulting in developing or maintaining
an eating disorder. It can be assumed that genetic vulnerability only together with
environmental factors like media or family factors lead to changed cognitive

processes and behaviour like starving. At the same time biological factors are
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influenced by behaviour and in turn the biological factors are affecting the cognition
and the behaviour. Especially the adolescence is a vulnerable time regarding the
development of eating disorders because during this stage hormonal, physical and

metabolic changes are occurring.

The practicability of the biopsychosocial model is good because of the three main
factors (biological, psychic and psychosocial) connected to each other. A better
understanding of the etiopathogenesis of eating disorders using the biopsychosocial

model could be an improvement of the options for therapy in the future.



1 Einleitung

Essstorungen lassen sich in drei Hauptgruppen unterteilen: die Anorexia Nervosa,
die Bulimia Nervosa und die Binge-Eating-Storung (Rothenhausler & Taschner,
2012). Essstoérungen koénnen mithilfe der ICD-10 (International Classification of
Diseases-10) oder DSM-V (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders-V)
Kriterien diagnostiziert werden. Im ICD-10 finden sich die Essstorungen (u.a.
Anorexia Nervosa und Bulimia Nervosa) und ihre Unterteilungen im Formenkreis der
,Verhaltensauffalligkeiten mit koérperlichen Stérungen und Faktoren“ (Fleischhacker,
2012; Kasper et al., 2014). Des Weiteren wird im DSM-V auch die Binge-Eating-
Storung im Kapitel der Essstorungen angefuhrt (Kasper et al., 2014).

1.1 Arten der Essstorung

1.1.1 Anorexia Nervosa

Die Anorexia Nervosa wird laut ICD-10 wie folgt beschrieben: ,Die Anorexia ist durch
einen absichtlich selbst herbeigefuhrten und/oder aufrechterhaltenen Gewichtsverlust
charakterisiert” (Dilling & Freyberger, 2001: S. 190).

1.1.1.1 Diagnostische Kriterien

Diagnostische Kriterien der Anorexia Nervosa anhand ICD-10 (F 50.0) sind in Tabelle
1 dargestellt (Dilling & Freyberger, 2001: S. 191):

Gewichtsverlust oder fehlende Gewichtszunahme (bei Kindern),
Kérpergewicht von mindestens 15% unter dem fur das Alter und fur die
KérpergroRe zu erwartenden Gewicht (Berechnung mittels Body-Mass-
Index = BMI)

Gewichtsverlust ist selbstinduziert durch Vermeidung von ,fettmachenden®

Speisen

Selbstwahrnehmung als ,zu dick® einhergehend mit einer sich
C. aufdrangenden Furcht, zu dick zu werden. Betroffene wahlen fur sich selbst

eine sehr niedrige Gewichtsschwelle.




Endokrine Storung der Hypothalamus-Hypophysen-Gonaden-Achse
D. (Amenorrhoe bei Frauen, Interessenverlust an Sexualitat und Potenzverlust

bei Mannern)

E. Die Kriterien A. und B. flr eine Bulimia Nervosa (F50.2) werden nicht erfullt

Tabelle 1. Diagnostische Kriterien der Anorexia Nervosa anhand ICD-10 (Dilling & Freyberger, 2001:
S. 191).

Laut ICD-10 kann zwischen der Anorexia Nervosa ohne aktive Malinahmen zur
Gewichtsabnahme (F50.00), der Anorexia Nervosa mit aktiven MaRnahmen zur
Gewichtsreduktion (z.B. Erbrechen, Abflhren...) und der atypischen Anorexia

Nervosa unterschieden werden (Dilling & Freyberger, 2001).

1.1.1.2 Epidemiologie

Die Anorexia Nervosa tritt vorwiegend in der ,westlichen Welt* (USA, Kanada,
Europa, Australien) bei jungen Frauen in der Pubertat mit einer Punktpravalenz von
0,5% und einem Geschlechterverhaltnis von 12-20:1 auf (Télle & Windgassen, 2012:
S. 98). Da die Krankheit in vielen Fallen verheimlicht wird und meist keine
Krankheitseinsicht besteht, kann man davon ausgehen, dass die Zahlen von
Pravalenz- und Inzidenzstudien in der Realitat hoher sind (Mangweth-Matzek et al.,
2012: S. 254). In Rothenhausler & Taschner (2012: S. 374) werden zwei
Erkrankungsgipfel der Anorexia Nervosa genannt, zum einen liegt der erste Gipfel
bei jungen Madchen im Alter von 14-15 Jahren und zum anderen findet sich der

zweite Gipfel im Alter von 18 Jahren.

1.1.1.3 Atiopathogenese

Der Entstehung von psychogenen Essstorungen, wie der Anorexia Nervosa, liegen
multiple Faktoren zugrunde. Soziokulturelle, personliche,
entwicklungspsychologische und genetische Faktoren konnen in unterschiedlicher
Auspragung Einfluss haben (Rothenhausler & Taschner, 2012: S. 372). Folgende
Risikofaktoren kdnnen, wie in Tabelle 2 dargestellt, bei der Entstehung einer

Anorexia Nervosa eine Rolle spielen:




Generelle und soziale Faktoren

Geschlecht (9)

Kulturelle Zugehorigkeit

Bei Mannern: Homosexualitat

Familiare Faktoren

Elterliche Adipositas

Familiare Kommunikation/Interaktion

Ausgedruckte Emotionalitat

Negative Lebensereignisse

Sexueller/physischer Missbrauch

Stressvolle Ereignisse

Biologische Faktoren

Genetische Faktoren

Neuroendokrine und metabolische Stérungen

Veranderungen in der Rezeptordichte im Gehirn

Veranderungen des Hunger & Sattigungsgefihls

Psychologische Faktoren

Wunsch nach Diaten und extremen Sport

Korperunzufriedenheit

Perfektionismus

Komorbide Depression und Angststérungen, komorbider Substanzmissbrauch

Bindungsstil

Niedriges Selbstbewusstsein

Entwicklungsfaktoren

Pubertat (kritische Phase)

Frihere Adipositas, hoher BMI (und oft damit einhergehend Mobbing bzgl. des

Aussehens)

Angststérung und/oder problematisches Essverhalten in der Kindheit

Tabelle 2. In Anlehnung an die Tabelle 5 in Mangweth-Matzek et al. 2012: S. 255.

1.1.1.4 Klinik

Die Erkrankung der Anorexia Nervosa zeigt meist einen schleichenden Beginn
(Holtkamp & Herpertz-Dahlmann, 2005). Zusatzlich zu den Leitsymptomen




Untergewicht und Korperschemastorung zeigt sich eine ablehnende und
unversohnliche Einstellung zur Nahrungsaufnahme (Tolle & Windgassen, 2012: S.
99). Betroffene versuchen strenge Diaten einzuhalten und trinken grof3e Mengen an
Wasser, anstatt zu essen. Dennoch steht das Thema Essen im Mittelpunkt, indem
anorektische Personen gerne Rezepte sammeln, sich mit Essen beschaftigen und fur
andere kochen ohne selbst mitzuessen. Trotz der geringen Nahrungsaufnahme wird
zusatzlich oft exzessiv Sport betrieben, denn das Geflhl des Zu-Dick-Seins ist trotz
Untergewicht allgegenwartig (Rothenhausler & Taschner, 2012: S. 373).

Zu den begleitenden Befunden und koérperlichen Folgeerscheinungen zahlen dulRere
Merkmale wie Haarausfall, Hypothermie, Hauttrockenheit, Lanugobehaarung,
Petechien und periphere Odeme. Im Rahmen der Laborbefunde lassen sich haufig
eine Leukopenie, leichte Anamie, Hypercholesterinamie, Hypophosphatamie,
Hyperamylasemine, Elektrolytstérungen, erhdhte Leberfunktionswerte und, bei selbst
herbeigefuhrtem Erbrechen, eine metabolische Alkalose, Hypokaliamie und
Hypochloramie feststellen. In weiterer Folge konnen Bradykardie, Hypotension,
Osteoporose und Zahnschaden auftreten. Bei Betrachtung des Hormonhaushaltes
zeigt sich bei Frauen haufig ein niedriger Serum-Ostrogen-Spiegel und bei Mannern
ein niedriger Serum-Testosteron-Spiegel (Mangweth-Matzek et al., 2012: S. 253).

Die Letalitat bei Personen mit Anorexie liegt bei 10-15% und die Anorexie hat somit
die hochste Letalitat im psychiatrischen Bereich (Mangweth-Matzek et al., 2012: S.
256; Tolle & Windgassen, 2012: S. 99). Betroffene Personen verspuren kontinuierlich
ein dominierendes Geflhl des Zu-dick-Seins (= Korperschemastérung) und eine
grolRe Angst vor einer Gewichtszunahme, die sich meist mit zunehmenden
Schweregrad weiter verstarkt (Mangweth-Matzek et al., 2012: S. 252).

1.1.1.5 Therapie

Im Rahmen der kognitiv-verhaltenstherapeutischen Psychotherapieverfahren stehen
vor allem das Anstreben der Gewichtsnormalisierung (das Ziel ist meist eine
Gewichtszunahme von 500-1000 Gramm wodchentlich), die Normalisierung des
Essverhaltens und die Veranderung ungunstiger Denkweisen im Vordergrund.
Psychopharmaka werden bei einer Anorexia Nervosa mit psychiatrischen
Komorbiditaten wie beispielsweise einer Depression empfohlen (Mangweth-Matzek
et al., 2012: S. 256-257; Rothenhausler & Taschner, 2012: S. 377). Bei Kindern und



Jugendlichen spielt vor allem die familienbasierte Therapie eine groe Rolle (Berking
& Rief, 2012: S. 127).

Eine stationare Aufnahme wird notwendig, wenn einer oder mehrere der folgenden
Punkte vorliegen: Hypotension 90/60 mmHg, Bradykardie (unter 40 Schlage pro
Minute), Tachykardie (Uber 110 Schlage pro Minute), Kérpertemperatur rektal unter
35,5°C, Elektrolytentgleisung und bei starker psychiatrischer Komorbiditat
(Mangweth-Matzek et al., 2012: S. 256).

1.1.2 Bulimia Nervosa

Die Bulimia Nervosa wird laut ICD-10 wie folgt beschrieben: ,Die Bulimie ist durch
wiederholte Anfalle von Heillhunger und eine Ubertriebene Beschaftigung mit der
Kontrolle des Korpergewichts charakterisiert. Dies flhrt zu einem Verhaltensmuster
von Ess-Anfallen, gefolgt von Erbrechen oder Gebrauch von Abfuhrmitteln® (Dilling &
Freyberger, 2001: S. 193).

Die Bulimie entsteht in vielen Fallen durch eine Diat und dem Wunsch, ein paar Kilos
abzunehmen. Wird kontinuierlich die Nahrungsaufnahme vermieden, kommt es zu
Heil3hungerzustanden, die durch Ubertriebene Nahrungszufuhr gestillt werden. Dies
zieht in weiterer Folge eine Gewichtszunahme mit sich, die aber mit aller Kraft
vermieden werden mochte. Daher werden Methoden wie das selbst induzierte
Erbrechen ausprobiert und in vielen Fallen beibehalten, um der Gewichtszunahme

entgegenzusteuern (Mangweth-Matzek et al., 2012: S. 259).

1.1.2.1 Diagnostische Kriterien

Diagnostische Kriterien der Bulimia Nervosa anhand ICD-10 sind in nachfolgender

Tabelle 3 angeflhrt:

Haufige Episoden von Fress-Attacken (mindestens zweimal pro Woche in
A. einem Zeitraum von drei Monaten) bei denen grofse Mengen an Nahrung in

sehr kurzer Zeit konsumiert werden

Andauernde Beschaftigung mit dem Essen, eine unwiderstehliche Gier

oder Zwang zu essen




Versuch, der Gewichtszunahme durch die Nahrung mit einer oder
mehreren der folgenden Verhaltensweisen entgegenzusteuern:

1. Selbstinduziertes Erbrechen

C. 2. Missbrauch von Abfihrmitteln
3. Hungerperioden
4. Gebrauch von Appetitztglern, Schilddrisenpraparaten oder
Diuretika
b Selbstwahrnehmung als ,zu dick®, mit einer sich aufdrangenden Furcht, zu

dick zu werden

Tabelle 3. Diagnostische Kriterien der Bulimia Nervosa anhand ICD-10 (Dilling & Freyberger, 2001: S.
193).

Laut ICD-10 kann zwischen der Bulimia Nervosa (F50.2) und der atypischen Bulimia
Nervosa (F50.3) unterschieden werden. Des Weiteren kann zwischen einer ,Purging-
Form® mit selbstinduziertem Erbrechen und MalRnahmen, wie dem Gebrauch von
Laxantien und Diuretika und einer ,Nicht-purging-Form® mit Einhalten von Diaten und
Auslben von exzessivem Sport unterschieden werden (Rothenhausler & Taschner,
2012: S. 374).

1.1.2.2 Epidemiologie

Die Bulimia Nervosa tritt wie die Anorexia Nervosa hauptsachlich bei jungen,
pubertaren Frauen auf. Die Punktpravalenz betragt 1% und das
Geschlechterverhaltnis ist 8:1 (Tolle & Windgassen, 2012: S. 98). Im Vergleich zu der
Anorexia Nervosa tritt die Bulimia Nervosa etwas spater auf, meist im Alter zwischen
18-19 Jahren (Rothenhausler & Taschner, 2012: S. 374). Ungefahr ein Drittel der
anorektischen Personen entwickeln im weiteren Verlauf eine Bulimia Nervosa
(Mangweth-Matzek et al., 2012: S. 258).

1.1.2.3 Atiopathogenese

Ahnlich wie bei der Anorexia Nervosa gilt auch bei der Bulimia Nervosa der
multifaktorielle Ansatz, da es keine differenzierten Erklarungsmodelle gibt
(Mangweth-Matzek et al., 2012: S. 260).




1.1.2.4 Klinik

Patient*innen mit Bulimia Nervosa leiden an immer wieder auftretenden
HeiRhungerattacken, bei denen extrem groRe Mengen an hochkalorischen
Nahrungsmitteln verzehrt werden. Nach diesen Attacken wird dem Kontrollverlust
meistens mit selbst induziertem Erbrechen entgegen gewirkt. Bulimische Personen
weisen in den meisten Fallen ein Normalgewicht auf (Dilling & Freyberger, 2001: S.
193).

Als begleitende Befunde und Folgeerscheinungen kdnnen unter anderem Karies,
eine VergroRerung der Speicheldriisen, eine periorale Dermatitis, Halsentziindungen,
Hypophosphatamie, eine Erhéhung der harnpflichtigen Substanzen, Hypochloramie,
Hypokaliamie (und in weiterer Folge Herzrhythmusstorungen), eine metabolische
Alkalose, Obstipation, Osophagitis, Aspirationspneumonie und Oligomenorrhd bei
Frauen auftreten (Rothenhausler & Taschner, 2012: S. 374). Bei den korperlichen
Symptomen kommen haufig beeintrachtigte soziale Kontakte und sozialer Rickzug
vor, damit die Erkrankung vor Familie und Freunden geheim gehalten werden kann.
Bulimische Personen haben im Unterschied zu anorektischen Personen jedoch meist
eine Krankheitseinsicht (Mangweth-Matzek et al., 2012: S. 258-259).

1.1.2.5 Therapie

Die Therapie der Wahl bei bulimischen Personen stellt der SSRI (Selektive
Serotonin-Wiederaufnahmehemmer) Fluoxetin dar. Fluoxetin  bewirkt eine
Verminderung der Fressanfalle und reduziert in Folge das Erbrechen als
Gegenmalinahme. Zusatzlich zur  pharmakologischen Therapie sind
psychotherapeutische Verfahren, wie bei der Behandlung der Anorexia Nervosa,
essentiell (Rothenhausler & Taschner, 2012: S. 377).

1.1.3 Binge-Eating-Storung

Die Binge-Eating-Stérung kann als eine Erkrankung mit psychogenen Essattacken

ohne Kompensation beschrieben werden (Rothenhausler & Taschner, 2012: S. 374).

1.1.3.1 Diagnostische Kriterien
Diagnostische Kriterien der Binge-Eating-Stoérung anhand DSM-IV in nachfolgender

Tabelle 4 dargestellt:



Auftreten wiederholter Episoden von Fressanfallen mit Kontrollverlust Gber

das Essen

2. Deutlicher Leidensdruck aufgrund der Essattacken

Fressanfalle treten gemeinsam mit mindestens drei der folgenden
Symptome auf:

) Deutliches schneller essen als normal

) Essen bis zu einem unangenehmen Vollegefinhl

1)} Essen grolter Nahrungsmengen, obwohl man keinen Hunger

3. )
verspurt
IV)  Alleine essen aus Verlegenheit Uber die Menge der
Nahrungsaufnahme
V) Ekelgeflihle gegenlber sich selbst oder Schuldgeflihle nach dem
Essen
Fressanfalle treten durchschnittlich an mindestens zwei Tagen die Woche
4 fir sechs Monate auf, Fehlen von kompensatorischen Verhaltensweisen

(z.B. exzessiver Sport, Fasten...). Die Fressanfalle treten nicht

ausschliefRlich im Verlauf einer Anorexia Nervosa oder Bulimia Nervosa auf.

Tabelle 4. Diagnostische Kriterien der Binge-Eating-Stérung anhand DSM-IV (Rothenhéusler &
Téschner, 2012: S. 376).

1.1.3.2 Epidemiologie

Die Lebenszeitpravalenz der Binge-Eating-Storung betragt 3-5% der Bevdlkerung
und sie beginnt am haufigsten im Alter zwischen 20 und 30 Jahren. Das
Geschlechterverhaltnis Frauen zu Mannern betragt 3:2, ist also deutlich

ausgeglichener als bei anderen Essstérungen (Hilbert, 2012: S. 139).

1.1.3.3 Atiopathogenese

Sowohl biologische als auch psychosoziale Risikofaktoren spielen bei der
Entstehung einer Binge-Eating-Stérung eine Rolle. Mittels Familien- und
Zwillingsstudien kann auch eine genetische Pradisposition vermutet werden. Es
spielen ahnliche psychosoziale Faktoren (wie zum Beispiel familiare Probleme oder
psychische Vulnerabilitat) wie bei anderen Essstérungen eine Rolle (Hilbert, 2012: S.
139).




1.1.3.4 Kiinik

Betroffene Personen leiden an wiederholten HeilRhungerattacken mit Kontrollverlust,
haufig ausgelost durch Langeweile oder Einsamkeit, ohne Gegenmalinahmen wie es
bei der Bulimia Nervosa der Fall ist. Daher sind Personen mit einer Binge-Eating-
Stérung in den meisten Fallen Ubergewichtig oder adipés (Rothenhausler &
Taschner, 2012: S. 374). Die betroffenen Personen leiden jedoch, ahnlich wie bei der
Anorexia Nervosa oder Bulimia Nervosa, an einem negativen Korperbild, haben
Gewichtssorgen und entwickeln Schuldgeflihle nach der Nahrungsaufnahme (Hilbert,
2012: S. 137).

1.1.3.5 Therapie
Ahnlich wie bei bulimischen Patient*innen bewirkt der SSRI Fluoxetin auch bei
Personen, die an einer Binge-Eating-Stérung leiden, eine Verminderung der

Fressanfalle und in weiterer Folge des Ubergewichts (Rothenh&usler & Taschner,
2012: S. 377).

1.2 Das biopsychosoziale Modell

Das biopsychosoziale Modell wurde erstmals 1977 von George L. Engel postuliert.
Seine Annahme war, dass das damals dominierende biomedizinische Modell nicht
mehr ausreicht, um Krankheiten bestmaoglich erkennen und behandeln zu kdnnen.
Das Hauptaugenmerk beim fruher ublichen biomedizinischen Ansatz liegt darin,
organspezifische Mechanismen einer Krankheit zu erkennen und soziale und
psychologische Faktoren eher zu vernachlassigen (Lane, 2014). Dieser Ansatz
vertritt die Annahme, dass eine Erkrankung auf nur eine Ursache zurickzufuhren sei
und dass korperliche und geistige oder seelische Probleme unabhangig voneinander
bestehen wirden (Wade, 2017). Diese dualistische Herangehensweise ist auch von
George Engels kritisiert worden (Borrell-Carrio, 2004).

Um eine Beziehung zwischen biochemischen und klinischen Vorgangen herstellen
zu konnen, bendtigt es zusatzlich einen psychosozialen Zugang. Damit eine
Krankheit besser verstanden werden kann, sollte das personliche Umfeld der
Patient*innen mit einbezogen werden. Das biopsychosoziale Modell ist ein
holistischer Ansatz und basiert, wie schon der Name sagt, auf den Prinzipien der
biologischen, psychologischen und sozialen Faktoren (Engel, 1989). Mit diesem

Modell wurde ein Ansatz im Umgang mit Patient*innen geschaffen, der grofien Wert
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auf Empathie legt und der den*die Patienten*in als Person wahrnimmt
(Papadimitriou, 2017). Dabei muss betont werden, dass das biopsychosoziale Modell
keinen Ersatz, sondern eine Erweiterung des biomedizinischen Modells darstellt
(Wade, 2017; Borrel-Carrio, 2004). Aufgrund der weltweit steigenden Zahlen von
chronischen Erkrankungen ist es wichtig, den Fokus verstarkt auf zielorientierte
anstatt auf problemorientierte Behandlung und Versorgung zu richten. Die Arzt*Arztin
-Patient*in-Kommunikation spielt hier eine wesentliche Rolle, um die Ziele der
Patient*innen zu evaluieren und um Patient*innen Mitspracherecht in der
Behandlung zu gewahren (De Maeseneer & Boeckxstaens, 2012). Im
patient*innenzentrierten Arbeiten ist die Stellung der Diagnose nur ein Teil der
Aufgabe des*der Arztes*Arztin. Zusatzlich hat der*die Arzt*Arztin die Aufgabe, die
Anliegen der Patient*innen in das weitere Vorgehen mit einzubeziehen (Borrel-
Carrio, 2004).

1.3 Einteilung nach Wade (2015)

Um ein konkreteres Verstandnis flr das biopsychosoziale Modell zu schaffen, hat
man versucht, dieses Modell in acht Teilkomponenten (jeweils vier, die den*die
Patienten*Patientin selbst betreffen, und jeweils vier, die den Kontext betreffen) zu
teilen (Wade, 2015):

Komponenten des*der Patienten*Patientin:

1) Pathologie: betrifft das Ausmaly der Erkrankung und den aktuellen Zustand
des gesamten Korpers und des jeweiligen Organs

2) Beeintrachtigung: betrifft Symptome und den persdnlich wahrgenommenen
Gesundheitszustand des*der Patienten*Patientin

3) Teilnahme an der Gesellschaft: die eigene soziale Rolle und Interaktion mit
anderen, beispielsweise in der Familie, mit Freunden oder bei der Arbeit

4) Aktivitaten: Verhalten in Bezug auf das Umfeld und in Interaktionen (Wade,
2015).

10



Komponenten im Kontext:

1) Personlicher Kontext: Lebensziele, Einstellungen, Erfahrungen, Erlebnisse in
der Vergangenheit, Ressourcen

2) Sozialer Kontext: lokale Kultur innerhalb der Familie, im Freundeskreis und
der Arbeit und allgemeine Kultur, die auch Gesetze, Verpflichtungen und
Recht beinhaltet

3) Zeitlicher Kontext — allgemein und bezlglich der Erkrankung: Zeitspanne seit
Beginn der Erkrankung und das personliche Lebensalter

4) Physikalischer Kontext: das unmittelbare Umfeld, wie beispielsweise Wohnort,

Transportmdglichkeiten und ein unterstutzendes Netzwerk (Wade, 2015).

1.4 Kritische Aspekte des biopsychosozialen
Modells

Ein Kritikpunkt bezieht sich auf die Messbarkeit des Modells. Forscher*innen
kritisieren, dass das biopsychosoziale Modell ein theoretisches Modell ist, welches
nicht operationalisiert werden kann und somit die Anwendung in der Praxis
erschwert. Des Weiteren sei das Modell zu allgemein formuliert, denn es kdénnen
primar aus Zeitgrinden nicht alle biopsychosozialen Informationen eines*einer
Patienten*Patientin erfragt werden (Smith et al., 2013).

In Bezug auf die Messbarkeit des Modells, muss man festhalten, dass das
biopsychosoziale Modell trotz der fehlenden Messbarkeit ein sehr nutzliches und
starkes Modell ist. Die Schwierigkeit in der Messbarkeit liegt darin, dass viele
Aspekte des biopsychosozialen Modells subjektive Bewertungen sowohl des*der
Patienten*Patientin als auch von Personen in deren Umfeld beinhalten (Wade,
2017).

Roy Grinker (Neurologe und Psychiater gepragt durch Freud) aulerte schon Jahre
bevor George Engel den Begriff ,biopsychosozial aufgriff, Kritik. Grinker kritisierte an
dem Model, dass jede*r Anwender*in sich auf einen der drei Aspekte je nach
Belieben fokussieren kann, da es keine Richtlinien fur das Vorgehen gibt (Ghaemi,
2009). Es gibt jedoch auch Annahmen, dass Engel’s Intention nicht die Erschaffung
eines neuen Modells war, sondern dass nur eine neue Perspektive, namlich die der
Arzt*Arztin-Patient*innen-Beziehung, in den Mittelpunkt geriickt werden soll (Alvarez
et al., 2012).
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1.5 Das biopsychosoziale Modell - heute

Da das biopsychosoziale Modell trotz Kritikpunkten auch viele Vorteile bietet und
den*die Patienten*Patientin nicht nur Uber seine*ihre Krankheit definiert, ist der
biopsychosoziale Ansatz heute in vielen Sparten der Medizin prasent. Studien zeigen
aber, dass die Kenntnis Uber das biopsychosoziale Modell und dessen Anwendung
in der Praxis noch weit auseinander liegen. Die Grinde fur eine Nichtverwendung
konnten laut Richard D. Lane, ein ehemaliger Leiter der ,American Psychosomatic
Society“, die steigenden Gesundheitskosten, der Zeitmangel im Arzt*Arztin-
Patient*innen-Kontakt und ein mangelndes Verstandnis bezlglich des
biopsychosozialen Ansatzes sein (Lane, 2014). Der aktuelle Wissensstand des
biopsychosozialen Modells von Personen, die im medizinischen Bereich tatig sind,
sollte verbessert werden, um die Anwendung und die Effektivitait des Modells
erhdhen zu kénnen (Van de Velde, 2016).

1.6 Anwendung des biopsychosozialen Modells in
der Praxis

Um das biopsychosoziale Modell bestmoglich in den medizinischen Praxisalltag
integrieren zu koénnen, braucht es Methoden, die von allen Berufsgruppen im
Umgang mit Patient*innen genutzt werden kénnen. Smith et al. (2013) haben hierflr
einen Leitfaden fir ein strukturiertes Interview erarbeitet, welches die wichtigsten
biopsychosozialen Aspekte von Patient*innen abdeckt, erwinschte Umgangsformen
naher erlautert und Beispiele aufzeigt, wie man die Empathie erhéhen kann. Der
Interview-Leitfaden lasst sich in eine patient*innenzentrierte Methode, die funf
Schritte und 21 Unterschritte umfasst, und eine arztzentrierte*arztinnenzentrierte
Methode, die sieben Schritte umfasst, einteilen. Der erste Schritt der
patient*innenzentrierten Methode ware das Schaffen einer geeigneten
Gesprachssituation fir das Arzt*Arztin-Patient*innen-Gesprach wie beispielsweise
den*die Patienten*Patientin zu begrifRen, sich selbst mit Namen und Funktion
vorzustellen und den Namen des*der Patienten*Patientin im Gesprach zu
verwenden. Schritte der arztzentrierten*arztinnenzentrierten Methode waren das
Erfragen von Informationen Uber familiare Erkrankungen oder die aktuelle
Wohnsituation zusatzlich zu den Informationen uber die primare Erkrankung.

Zusatzlich zu diesem Interview-Leitfaden wurden von Smith et al. (2013) noch
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weitere Punkte bezlglich der allgemeinen Haltung gegenltber Patient*innen
erarbeitet, wie beispielsweise das Nutzen von offenen Fragen anstatt
Suggestivfragen oder das Eruieren des Ziels, welches sich der*die Patient*Patientin

fir den Besuch bei dem*der Arzt*Arztin gesetzt hat.

In einer fMRT-Studie konnte sogar gezeigt werden, dass Patient*innen weniger
Schmerz auf einen  Schmerzreiz angaben, wenn sie davor ein
patient*innenzentriertes Gesprach mit dem*der Arzt*Arztin flhrten, im Vergleich zu
Patient*innen, die ein gewdhnliches klinisches Gesprach, wie es haufig im
Krankenhausalltag vorkommt, gefuhrt hatten. Bei den Patient*innen mit
patient*innenzentrierten Gesprach zeigte sich eine deutlich verminderte
schmerzassoziierte Aktivierung im linken anterioren Insula-Bereich (Sarinopoulos et
al., 2013).

Ein weiterer Vorschlag, um die biopsychosoziale Herangehensweise in Kliniken zu
verbessern, stammt von Freudenreich et al. (2010). Fir eine bessere Anwendung
des biopsychosozialen Modells im klinischen Bereich sollen drei Kernpunkte
verinnerlicht werden:
1.) Neuroanatomisch denken!
Zum Beispiel kann man sich die Frage stellen, welches Gehirnareal fur
gewisse Symptome und dysfunktionale Verhaltensweisen verantwortlich
sein durfte, um eine passende Therapie wahlen zu kdnnen
2.) Existentiell denken!
Um einem*einer Patienten*Patientin zu helfen, reicht es nicht, die
Symptome alleine zu behandeln. Eine Krankheit geht meist mit einer mehr
oder weniger grolen Verunsicherung von Seiten des*der
Patienten*Patientin einher und daher ist es essentiell, die Lebensumstande
und die Bedeutung der Krankheit fur die Person zu erfassen, um darauf
reagieren zu konnen
3.) Der dritte  Bereich bezieht sich auf die Moglichkeit der
Entscheidungsfreiheit des*der Arztes*Arztin eine Person zu behandeln, die
kein Interesse an einer Kooperation bzw. kontraproduktive
Verhaltensweisen zeigt (beispielsweise wenn ein*e Patient*Patientin
geheilt werden mochte, aber selbst nicht dazu bereit ist, dafur
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Bemulhungen oder Unannehmlichkeiten in Kauf zu nehmen) (Freudenreich

et al., 2010).
Ein Problem der Anwendbarkeit des biopsychosozialen Modells in der heutigen Zeit
stellt womoglich nicht das Modell selbst, sondern die nicht vorhandene zeitliche
Kapazitat dar. Mit der Anzahl an Patient*innen ist es nicht méglich und zumutbar bei
jedem einzelnen Patient*innenkontakt die Grundsatze des Modells anzuwenden
(Herman, 2005). Im Rahmen  einer  Befragung des  deutschen
Meinungsforschungsinstitutes infas im Jahr 2014 gaben 80% der niedergelassenen
Arzt*innen verschiedener Fachrichtungen und Psychotherapeut*innen, die
durchschnittlich bis zu zehn Patient*innen pro Tag behandeln, an, genug Zeit fur die
Patient*innen zu haben wahrend es bei denjenigen Hausarzt*innen und
Facharzt*innen, die taglich mehr als 75 Patient*innen pro Tag behandeln, nur mehr
21% sind (Deutsches Arzteblatt, 2014).

Ein Tool, welches sich als effizient in der Erhebung von Risikofaktoren besonders bei
komplexen Patient*innen herausstellte und auf langere Sicht gesehen als
zeitsparend gilt, ist INTERMED (Huyse et al., 2001). Dieses Format setzt sich aus
einem vierdimensionalen Raster (biologisch, psychologisch, sozial und
gesundheitssystemisch) zusammen. Diese Einflussfaktoren werden im Rahmen
eines ungefahr 20-mindtigen Interviews abgefragt und dadurch lassen sich
Risikofaktoren der Patient*innen einschatzen. Die Vorteile beinhalten, dass auch
nichtspezialisiertes Pflegepersonal das Interview durchfuhren und es auch aulR3erhalb
der Klinik im Praxisbereich eingesetzt werden kann (Huyse et al., 2001). Der Einsatz
von INTERMED im Rahmen von Evaluierungen bei Patient*innen vor einer
Transplantation zeigte gleich gute Ergebnisse als bisher verwendete
Evaluierungstools in diesem Bereich. Als Vorteile von INTERMED wurden die gute
Verstandlichkeit und unkomplizierte Einsetzbarkeit genannt (Ludwig et al., 2014).
Wenn das INTERMED-Interview als Fragebogen zur Selbstbeurteilung des
Versorgungsbedarfs (INTERMED self assessment) eingesetzt wurde, zeigte sich
eine hohe Ubereinstimmung mit dem INTERMED-Interview. Daher stellt auch der
INTERMED-Fragebogen ein valides Screening-Tool fir komplexe Patient*innen, fur
die ein geeigneter biopsychosozialer Versorgungsplan erstellt werden soll, dar
(Boehlen et al., 2016).
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Die WHO verdffentlichte 2002 einen Artikel Uber ein Werk, welches die
Rahmenbedingungen bezuglich der Klassifizierung von Gesundheit verbessern soll:
»1he International Classification of Functioning, Disability and Health (ICF)“. ICF ist
neben INTERMED ein weiteres Tool, welches das biopsychosoziale Modell in den
Mittelpunkt rickt. ICF stellt nicht die Krankheit einer Person in den Mittelpunkt,
sondern ihre Gesundheit und ihre Funktionalitat. Der Fokus liegt nicht mehr nur auf
der Ursache einer Krankheit, sondern vermehrt auf den Auswirkungen. Das Ziel ist,
dass das Klassifikationstool ICD-10 gemeinsam mit ICF genutzt werden soll, um ein
umfassenderes Bild von einer Person mit ihren Beeintrachtigungen zu erhalten. ICF
basiert auf dem biopsychosozialen Modell und es versucht die medizinischen und
sozialen Faktoren zu vereinen (WHO, 2002).

Jedoch stellen weder INTERMED noch ICF eine vollstandige Erklarung des
Menschen mit all seinen Komponenten dar. Diese Instrumente (ICF und INTERMED)
versuchen jedoch auf Basis des biopsychosozialen Ansatzes diese Komponenten

genauer zu klassifizieren und zu erfassen (Alvarez et al., 2012).
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2 Hauptteil

2.1 Der multifaktorielle Ansatz zur Erklarung der
Entstehung und Aufrechterhaltung von
Essstorungen

Die Anorexia Nervosa wurde als erste Essstorung von Laségue beschrieben und
wurde anfangs als eine Krankheit mit sozialen und kulturellen Ursachen beschrieben
(Collier & Treasure, 2004). Sie wurde zunachst als weibliche Neurose, die aufgrund
einer dysfunktionalen Familie entstand, bezeichnet. 1979 wurde dann erstmals die
Bulimia Nervosa von Russell beschrieben. In den 80er Jahren ruckte der oft
zwanghafte, gesellschaftlich gepragte ,Wunsch nach dem Didnn-Sein“ in den
Mittelpunkt der Diskussion Uber Essstorungen. Ab den 1990er Jahren wurden
Essstorungen nicht mehr als rein weibliche Stérung angesehen, sondern der Fokus
lag verstarkt auf Geschlechterdynamiken, der Autonomie des Individuums und der
sich wandelnden Gesellschaft (westliche Kulturen rickten in den Mittelpunkt). Als
dann erste Zwillingsstudien eine genetische Komponente in der Entstehung von
Essstorungen aufzeigten, gab es die nachste Wende. Obwohl derzeit noch viel
Unklarheit Gber die Atiologie von Essstorungen herrscht, wird anhand des aktuellen
Forschungsstandes ein multifaktorieller Ansatz angenommen, der sowohl
genetische, psychische als auch soziale Faktoren mit einbezieht (Collier & Treasure,
2004).

2.2 Einfluss biologischer Faktoren auf die
Entstehung und Aufrechterhaltung von
Essstorungen

2.2.1 Genetischer Ansatz

Basierend auf Zwillingsstudien konnte eine genetische Pradisposition der Anorexia
Nervosa nachgewiesen werden. In Studien liegt die Konkordanzrate bei
monozygoten Zwillingen bei 55%, hingegen bei dizygoten Zwillingen betragt die
Konkordanzrate nur 5% (Mangweth-Matzek et al., 2012: S. 256). In Familienstudien
zeigte sich ein 10-fach erhdhtes Risiko an einer Essstérung zu erkranken, wenn
Mutter oder Vater auch an einer Essstorung leiden. Die genetische Beteiligung muss
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mit Vorsicht interpretiert werden, da auch die Umweltfaktoren einen gro3en Beitrag
zur Entwicklung einer Essstorung beitragen konnen (Himmerich et al., 2019).
Hinsichtlich der Bulimia Nervosa zeigte sich ein 3,7-fach erhdhtes Risiko fur
Verwandte, an einer Bulimia Nervosa zu erkranken, wenn ein Familienmitglied an
einer Bulimia Nervosa leidet (Strober et al., 2000).

Genetische Einflisse scheinen vor allem in der Pubertat einen starkeren Einfluss zu
haben als im kindlichen Alter. In einer Zwillingsstudie mit 772 Proband*innen konnten
6% der Varianz durch genetische Effekte bei Kindern im Alter von 11 Jahren erklart
werden. Bei Jugendlichen im Alter zwischen 14 und 18 Jahren konnten jedoch 46%
der Varianz durch genetische Effekte erklart werden (Klump et al., 2007).

Genetische Analysen von Beziehungen zwischen psychiatrischen Phanotypen
ergaben, dass die Anorexia Nervosa signifikante positive Korrelationen mit der
Zwangsstérung und der Schizophrenie aufweist. In dieser Analyse zeigte sich jedoch
kein Zusammenhang der Anorexia Nervosa mit der Posttraumatischen
Belastungsstorung und  Angststorungen.  Hinsichtlich  kognitiv-behavioraler
Phanotypen zeigten sich positive Korrelationen der Anorexia Nervosa mit
Ausbildungsjahren und mit einem Hochschulabschluss (Anttila et al., 2018).

In kandidatengenbasierten genetischen Assoziationsstudien zu Polymorphismen
konnten Veranderungen in folgenden Bereichen in Bezug auf die Anorexia Nervosa
festgestellt werden:

e Neurotransmitter (Serotonin, Norepinephrin und Glutamat)

e Regulationsmechanismen des Hungergeflhls (in Zusammenhang mit Leptin,
Agouti-ahnliches Peptid AgRP, melanozytensstimulierendes Hormon a-MSH,
melanocortin-4 Rezeptor MC4R, Neuropeptid Y und Ghrelin)

e Belohnungsprozesse bezlglich Essen (in Zusammenhang mit Opioiden,
Cannabinoiden und Dopamin)

e Regulationsmechanismen des Energiemetabolismus

e neuroendokrines System

e immunologische Prozesse.

Im Rahmen der Bulimia Nervosa zeigten sich Zusammenhange mit Polymorphismen:

e bei Genen fur Ghrelin

e bei Genen fir den Ostrogenrezeptor ER2

e bei Genen fir den Cannabinoidrezeptor CR1

e bei Genen, die mit Ubergewicht assoziiert sind.
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Bei der Binge-Eating-Stérung ergaben sich Assoziationen mit Polymorphismen:

e bei Genen fur Serotonintransporter

e bei Genen fur den Dopaminrezeptor D2

e bei Genen fur den p1-Opioidrezeptor
Diese Ergebnisse zeigen, dass biologische Faktoren eine wichtige Rolle in der
Pathophysiologie der Essstorungen einnehmen. Um spezifischere Aussagen Uber
die zuvor genannten Zusammenhange treffen zu kénnen, ist eine weitere Forschung
notwendig (Himmerich et al., 2019).
In einer Datenanalyse bezlglich Genexpressionen bei Patient*innen mit
Essstorungen wiesen die Ergebnisse darauf hin, dass das Gen GRIK3 (glutamate
ionotropic receptor kainate type subunit 3) ein potentielles Risikogen bei
Essstorungen darstellen kdnnte (Xu et al.,, 2019). Des Weiteren konnten in einer
genomweiten Assoziationsstudie fur die Anorexia Nervosa acht spezifische Genloci
identifiziert werden. CADM1, MGMT, FOXP1 und PTBP2 sind die vier Genloci,
welche die starksten Hinweise fur einen Einfluss zur Entstehung der Anorexia
Nervosa lieferten (Watson et al., 2019). Aullerdem konnte eine Assoziation der
Anorexia Nervosa mit genetischen Veranderungen im Bereich des Metabolismus
(wie zum Beispiel Insulinresistenz und Veranderungen im Lipidmetabolismus)
festgestellt werden. Daher kann angenommen werden, dass metabolische Faktoren
einen bedeutenden Einfluss im Rahmen der Erkrankung Anorexia Nervosa haben
(Steiger & Booij, 2020).
Der Polymorphismus von 5-HTTLPR (= Serotonin Transporter Length Polymorphic
Region), einer Promoter-Region des Serotonin-Transporter-Gens, ruckte ebenfalls in
den Mittelpunkt neuerer Forschungen. Es wird vermutet, dass Personen mit einem
spezifischen Genotyp dieses Polymorphismus und zusatzlich sexuellen und
physischen Missbrauchserfahrungen in der Kindheit vermehrt dazu neigen,
pathologische Essgewohnheiten auszubilden (Rozenblat et al., 2017). Im Rahmen
einer Untersuchung von Personen mit Binge-Eating-Stérung konnte aulierdem
festgestellt werden, dass ein Zusammenhang zwischen einer spezifischen Variante
des 5-HTTLPR und Impulsivitat besteht. Personen mit Binge-Eating-Stérung, die ein
kurzes Allel an der Promoter-Region 5-HTTLPR aufweisen, tendierten eher zur
Impulsivitat als Personen, die ein langes Allel an der Promoter-Region 5-HTTLPR
hatten (Steiger, 2004).
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Genomweite Assoziationsstudien stellen eine Moglichkeit dar, Genvarianten in Bezug
auf Essstorungen zu erforschen. Es wird jedoch vermutet, dass der Effekt von
bestimmten essstorungsassoziierten Genvarianten zu klein sein konnte, um

nachgewiesen werden zu kénnen (Himmerich et al., 2019).

2.2.2 Epigenetischer Ansatz

Die Epigenetik erklart, wie Funktionen des Genoms beeinflusst werden, ohne dass
die DNA-Sequenz verandert wird. Bestimmte Gene werden zu einer bestimmten Zeit
in bestimmten Zelltypen abgelesen und die Epigenetik beeinflusst, zu welchem
Zeitpunkt welches Gen verwendet wird. Zur Epigenetik gehdren Mechanismen wie
die DNA-Methylierung und die Modifikation von Histonen. Eine erhéhte Methylierung
bedeutet beispielsweise eine Blockierung und damit eine Inaktivierung von Genen.
Die Modifikation der n-terminalen Enden der Histone spielt bei der Verpackung der
DNA in der Zelle eine Rolle. Acetylgruppen helfen den DNA-Strang zu lockern und
machen die Gene an den jeweiligen Stellen lesbar. Je nachdem wie dicht oder locker
der DNA-Strang gewickelt ist, desto mehr oder weniger zuganglich ist die DNA-
Sequenz (Binder, 2019).

Umweltfaktoren, wie beispielsweise korperliche Berlhrungen oder negative
Lebensereignisse, konnen einen Einfluss auf die Epigenetik haben. Korperliche
Berihrungen kénnen zum Beispiel serotonerge Signalwege aktivieren, die zu einer
erhohten Bindung von Transkriptionsfaktoren im Promoter des
Glukokortikoidrezeptorgens und damit zu einer verminderten DNA-Methylierung und
zu einer erhoéhten Transkription des Glukokortikoidrezeptorgens flihren kdnnen. Des
Weiteren konnte festgestellt werden, dass negative Lebensereignisse, wie zum
Beispiel Missbrauch in der Vergangenheit, mit einer hdheren DNA-Methylierung und
einer verminderten Glukokortikoidrezeptorgen-Expression im Zusammenhang stehen
im Vergleich zu Menschen, die nicht missbraucht wurden (Binder, 2019). Eine
Hypermethylierung zeigte sich in einer speziellen Promoterregion des
Wachstumsfaktors BDNF (Brain-derived neurotrophic factor) Gens bei Frauen mit
Bulimia Nervosa, die in ihrer Kindheit sexuelle oder physische Gewalt erfahren
mussten (Steiger & Booij, 2020). Durch die Hypermethylierung kommt es zu einer
verminderten Expression des Wachstumsfaktors BDNF, welcher fir neuronale
Plastizitatsprozesse und das Uberleben von Neuronen verantwortlich ist. Da bei

neuropsychologischen Erkrankungen haufig die Plastizitdt neuronaler Schaltkreise
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gestort ist, ist der Befund der erhdhten Methylierung von BDNF bei Personen mit
Bulimia Nervosa nachvollziehbar (Brigadski & Lessmann, 2014). Bei Personen mit
Anorexia Nervosa konnten wahrend Hungerperioden geringere Mengen des
Wachstumsfaktors BDNF nachgewiesen werden (Seitz et al.,, 2019). BDNF wirkt
unter anderem auch auf die Stimmung, die Stresstoleranz und auf kognitive
Vorgange (Herpertz-Dahlmann et al., 2017). Ein spezifisches Allel des BDNF, das
Met66 Allel, steht in einem signifikanten Zusammenhang mit Anorexia Nervosa,
sowohl vom restriktiven als auch vom Binging-Typ, und Bulimia Nervosa. Eine
weitere Assoziation wurde zwischen der -270C BDNF Variante und der Bulimia
Nervosa festgestellt (Ribasés et al., 2004).

Des Weiteren zeigte sich eine Hypermethylierung im NR3C1 Gen (=
Glukokortikoidrezeptorgen) bei Frauen mit Bulimia Nervosa, die in der Vergangenheit
suizidgefahrdet waren (Steiger & Booij, 2020). Eine Aufgabe des
Glukokortikoidrezeptorgens ist die Regulation der Stressantwort auf akuten und
chronischen Stress Uber die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse.
Diese Regulation kann durch eine Hypermethylierung des
Glukokortikoidrezeptorgens gestdort werden und in weiterer Folge zu dauerhaft
erhdhten Kortisol-Leveln fuhren (Efstathopoulos et al., 2018).

Bereits pranatale Stressfaktoren kdnnen Veranderungen im Methylierungsmuster der
DNA verursachen. Kinder von anorektischen Muttern weisen eine veranderte
Methylierung im Vergleich zu Kindern von gesunden Mittern auf. Des Weiteren
konnten veranderte Methylierungen der Glukokortikoidrezeptoren, die auch am
Lipidmetabolismus und bei Entzindungen beteiligt sind, bei Kindern beobachtet
werden, wenn ihre Mitter wahrend der Schwangerschaft an einer Depression litten
(Steiger & Booij, 2020).

In kandidatengenbasierten Studien konnten bei der Anorexia Nervosa veranderte
Methylierungsmuster in Genen, die die Expression von Alpha-Synuclein, Dopamin,
Oxytocin, Histon Deacetylase und Leptin steuern, festgestellt werden. In Bezug auf
die Bulimia Nervosa fanden sich erhéhte Methylierungsmuster im Promoter des ANP
(Atriales natriuretisches Peptid) Gens (Steiger & Booij, 2020). ANP als
volumenregulatorisches und appetitregulierendes Hormon wies aber auch bei
Personen mit Anorexia Nervosa eine erhohte Methylierung der Promoterregion und

damit einhergehend eine verminderte Genexpression auf (Toyokawa et al., 2012).
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Epigenetische Veranderungen stehen auch in Verbindung mit kognitiven Prozessen
und veranderter Aktivitat im Gehirn. Der Wachstumsfaktor BDNF und dopaminerge
Effekte kdnnen so die Leistung des Arbeitsgedachtnisses und die kognitive Kontrolle

des Appetits bei Personen mit Anorexia Nervosa beeinflussen (Brooks et al., 2017).

Es wird angenommen, dass epigenetische Veranderungen auch einen Einfluss auf
andere psychiatrische Erkrankungen, wie Depression, Sucht oder ADHS haben. In
Bezug auf Essstorungen zeigten sich Hinweise fur eine veranderte Expression von
Dopamintransportern begleitet von einer veranderten Methylierung von Promotern.
Es fanden sich jedoch bei Untersuchungen epigenetischer Muster bei Personen mit
Anorexia Nervosa gemischte Ergebnisse, was daran liegen konnte, dass
epigenetische  Mechanismen von tageszeitlichen, von saisonalen, von
psychologischen Faktoren und von Medikamenten und auch Sport beeinflusst
werden konnen (Helder & Collier, 2010). Zum aktuellen Zeitpunkt gibt es keine
eindeutigen Hinweise flr spezifische epigenetische Muster in Bezug auf

Essstorungen (Hirtz & Hinney, 2020).

2.2.3 Psychoneuroimmunologische Prozesse

Einen Anteil zur Entstehung von Essstérungen kénnten die spezifische Stressantwort
auf chronischen Stress und individuelle Unterschiede im Darmmikrobiom beitragen
(Dalton et al., 2018; Rantala et al., 2019). Der haufige Zusammenhang zwischen
autoimmunen und autoinflammatorischen Krankheiten mit Essstérungen bestarkt
diese Annahme. Kinder und Jugendliche mit einer Autoimmunerkrankung oder
autoinflammatorischen Erkrankung weisen ein hoheres Risiko auf an Anorexia
Nervosa oder Bulimia Nervosa zu erkranken (Zerwas et al., 2017).

Die Reaktion auf Stress wird durch die Neuroinflammation und durch das
serotonerge System beeinflusst (Rantala et al., 2019). Eine Annahme ist, dass durch
eine erhdhte Durchlassigkeit der Darmschleimhaut (,leaky gut‘) Pathogene in den
systemischen Kreislauf gelangen und die Produktion von peripheren und zentralen
Zytokinen stimulieren koénnen. Es ist jedoch nicht geklart, ob eine erhohte
Durchlassigkeit der Darmschleimhaut zu niedriggradigen, systemischen
Entziindungsreaktionen fihren kann oder ob dies umgekehrt der Fall ist. Die erhdhte
Durchlassigkeit der Darmschleimhaut kann durch Hungerperioden und eine erhdhte

Anzahl an Bakterien, welche die Muzine der Darmschleimhaut angreifen, gefoérdert
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werden (Herpertz-Dahlmann et al., 2017). Zytokine im Gehirn kdnnen durch
verschiedene Mechanismen auf die Stimmung wirken. Sie konnen auf die
neuronalen Netzwerke, die fur die Regulation der Motivation, der motorischen
Aktivitat, der Stimmung und der Angst zustandig sind, wirken. Des Weiteren kénnen
sie auf Wachstumsfaktoren, die synaptische Plastizitdt und die Funktion von
Glukokortikoiden im Rahmen des neuroendokrinen Systems wirken.

Ein weiterer Einfluss besteht auf das Neurotransmittersystem, welches unter
anderem die Regulation von Serotonin und Dopamin steuert (Capuron & Miller,
2011). Proinflammatorische Zytokine koénnen Uber verschiedene Wege die
Selbstregulation (Steuerung von Aufmerksamkeit, Emotionen und Handlungen)
beeinflussen. Ein Ubermaly an proinflammatorischen Zytokinen kann unter anderem
die eigenen Selbstregulationsstrategien, die = Belohnungssensitivitat, die
Stresswahrnehmung und die Exekutivfunktionen negativ verandern (Shields et al.,
2017). Proinflammatorische Zytokine, wie TNF-a und IL-6, kommen in hdherer
Konzentration bei Personen mit Anorexia Nervosa im Vergleich zu gesunden
Personen vor (Dalton et al., 2018). Mdgliche Ursachen dieser Veranderungen
kénnen auch akute, chronische und soziale Stressfaktoren sein (Himmerich et al.,
2019). In einer Studie mit 23 Personen mit Anorexia Nervosa (in Behandlung)
wurden die Konzentrationen von 25 unterschiedlichen Zytokinen Uber einen Zeitraum
von einem halben Jahr untersucht. Dabei wurden Veranderungen bei zwei Zytokinen,
IL-6 und IL-7, beobachtet. IL-6 verringerte sich zwischen der ersten Messung und 12
Wochen spater und IL-7 erhdhte sich zwischen Woche 12 und Woche 24. TNF-a
veranderte sich nicht signifikant. Da TNF-a mit psychischem Stress assoziiert ist,
konnte dies daran liegen, dass der psychische Stress in der Studienpopulation
aufgrund der Therapie nicht so stark ausgepragt war als mdglicherweise bei
Personen mit Anorexia Nervosa in einer akuten Phase. Die Reduktion von IL-6
konnte in dieser Studie durch eine Verbesserung der Symptomatik erklarbar sein.
Das Ansteigen von IL-7 in dieser Studie kann jedoch nicht eindeutig interpretiert
werden und bedarf weiterer Forschung, um die Wirkungsweise genauer deuten zu
kénnen (Dalton et al., 2019).
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2.2.4 Neuroendokrinologische Mechanismen und die Darm-
Hirn-Achse

Das sympathoadrenerge System und die  Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennierenrinden-Achse (HPA-Achse) spielen eine Hauptrolle in der Antwort auf
Stressfaktoren (Negrdao et al., 2000). Kommt es zum Auftreten eines Stressors,
werden verstarkt Corticotropin-releasing Hormone (CRH) im Hypothalamus
freigesetzt, die zu einer Sekretion von Adrenocorticotropin  (ACTH) im
Hypophysenvorderlappen fuhren. Dies wiederum fuhrt zu einer Freisetzung von
Glukokortikoiden in der Nebennierenrinde. Glukokortikoide bewirken eine Aktivierung
des Glykogenabbaus in den Muskeln und damit die Bildung von Glukose in der Leber
(Pschyrembel, 2016). Glukokortikoidrezeptoren, vor allem
Mineralokortikoidrezeptoren, regulieren die Stressantwort und haben in weiterer
Folge Einfluss auf die HPA-Achse (Wierenga et al., 2018). Im Rahmen einer
Dysregulation der HPA-Achse bei Anorexia Nervosa kommt es zu einer
Unterdrickung des Appetits und zu einem Gewichtsverlust bei Personen mit
Anorexia Nervosa (Connan et al., 2003).

In Untersuchungen von Personen mit Anorexia Nervosa zeigten sich eine erhohte
Aktivitat der HPA-Achse und eine reduzierte Aktivitat des sympathoadrenergen
Systems wahrend einer akuten Phase der Erkrankung. Diese Ergebnisse sprechen
fur eine Asymmetrie zwischen diesen beiden Systemen hinsichtlich der
Stressantwort. Soziale Stressoren, wie beispielsweise eine Abweisung durch Peers,
scheinen eine Dysregulation der Stressantwort zur Folge zu haben (Chami et al.,
2018).

Es besteht die Annahme, dass die HPA-Achse schon sehr frih 1.) durch genetische
Faktoren und 2.) durch friihe soziale Erfahrungen beeinflusst wird, woraus sich eine
verminderte Fahigkeit zur Stressregulation entwickeln kann, die das ganze Leben
Uber bestehen bleibt (Connan et al., 2003). Eine erhdhte Aktivitat der HPA-Achse
kann auch durch Zytokine, die auch bei psychosozialem Stress vermehrt
ausgeschuttet werden, ausgeldst werden (Capuron & Miller, 2011). Es gibt Hinweise,
dass hypothalamische Hormone (vor allem CRH) im Zusammenhang mit
Stresserleben und einer erhdhten Durchlassigkeit der Darmschleimhaut stehen
(Herpertz-Dahlmann et al.,, 2017). Diese Ergebnisse zeigen wie eng
endokrinologische und immunologische Prozesse miteinander vernetzt sind und sich

gegenseitig beeinflussen (Himmerich et al., 2019).
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Epidemiologische Studien deuten darauf hin, dass die Pubertat eine Zeitspanne
darstellt, in der das Risiko an einer Essstorung zu erkranken, vor allem bei Madchen,
besonders hoch ist (Keel & Forney, 2013). Bei Eintritt in die Pubertat kommt es zum
zusatzlichen Einfluss von Ostrogen bei jungen Frauen. Ostrogen spielt in der Bildung
und Regulation des Serotonins und des CRH eine Rolle. Dies wiederum hat grof3en
Einfluss auf die Stimmung, die Stressreaktion und die Regulation des Appetits
(Connan et al., 2003). Studien deuten darauf hin, dass der Beginn der Pubertat und
die Ausschittung von Hormonen genetisch bedingte Risikofaktoren fir die
Entwicklung einer Essstorung aktivieren konnten. In einer gro® angelegten
Zwillingsstudie konnten bei Personen wahrend der Pubertat bis in das mittlere
Erwachsenenalter signifikante genetisch bedingte Effekte hinsichtlich der
Entwicklung von essstorungsassoziierten Symptomen (wie zum Beispiel
Gewichtssorgen) festgestellt werden. Diese Effekte wiesen bei Personen vor Beginn
der Pubertat nur moderate Zusammenhange auf. Diese Befunde weisen darauf hin,
dass vor Beginn der Pubertat eher umweltbedingte Risikofaktoren fur die Ausbildung
einer Essstorung im Vordergrund stehen (Klump et al., 2010).

Hormonelle Schwankungen, ausgelost durch den Menstruationszyklus von
pramenopausalen Frauen, kdnnen Veranderungen des Appetits und Binge-Eating
zur Folge haben. Dafur spricht, dass Appetitsveranderungen und Fressanfalle nach
DSM-V auch ein Kriterium zur Diagnose des Pramenstruellen Syndroms darstellen
(Dahlgren & Qvigstad, 2018).

Serotonin, ein Gewebshormon und Neurotransmitter, beeinflusst nicht nur die
Stimmung und die Appetitregulation, sondern auch die Impulskontrolle. Es gibt
Hinweise in der Literatur, die auf eine gestorte Aktivitat des Serotonin (5-HT)
Rezeptor Systems im Zusammenhang mit Essstorungen hindeuten (Kaye et al.,
2009). Es zeigte sich auch eine erniedrigte 5-HT Aktivitat bei Personen mit Bulimia
Nervosa und eine geringere Wiederaufnahme von 5-HT (durch eine geringere Anzahl
von Transportern) bei Personen mit Bulimia Nervosa, die eine héhere Impulsivitat im
Vergleich zu anderen Personen mit Bulimia Nervosa aufweisen (Steiger et al., 2001).
Bei Personen mit einer aktiven Anorexia Nervosa weisen einige Studien auf eine

erhohte 5-HT Aktivitat hin. Die Studienlage bezuglich der Veranderungen der Aktivitat
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des 5-HT Rezeptor Systems bei Personen mit Anorexia Nervosa und Bulimia
Nervosa zeigte jedoch uneinheitliche Ergebnisse (Steiger, 2004).

Ein verandertes Ausmal der 5-HT4a und 5-HT,a Rezeptorbindungen liel3 sich auch
nach Genesung von einer Essstdérung in bildgebenden Verfahren nachweisen
(Jauregui-Lobera, 2011). Ein exzessives Diatverhalten und Hungern kdénnten
zusatzliche Ausloser sein, die 2zu einer Entgleisung des serotonergen
Neurotransmittersystems fuhren (Holtkamp & Herpertz-Dahlmann, 2005). Ein
dauerhaftes Diatverhalten kann so zu einer verringerten Verflgbarkeit der in Nahrung
enthaltenen Aminosaure Tryptophan, eine Vorstufe des Serotonins, fihren und in
weiterer Folge die Synthese von Serotonin reduzieren. Diese Veranderungen kdnnen
in weiterer Folge eine depressive Symptomatik und impulsives Verhalten hervorrufen
(Haleem, 2012).

Ein weiteres Hormon, welches als ,Kuschelhormon® bekannt ist und bei
Essstorungen eine Rolle spielen kdnnte, ist das Oxytocin. Wahrend durch Serotonin
die Oxytocinkonzentrationen erhdoht werden koénnen, kann durch Dopamin im
Zusammenspiel mit Oxytocin die Aktivitat im Belohnungszentrum beeinflusst werden.
Bei Personen mit Anorexia Nervosa konnte im akuten Stadium ein Oxytocindefizit
nachgewiesen werden. Studien, die den Einfluss von Oxytocin auf Bulimia Nervosa
untersuchten, zeigten eine reduzierte Nahrungszufuhr nach der Verabreichung von
Oxytocin (Giel et al., 2018).

Eine Reihe von Zusammenhangen konnte auflerdem zwischen Hormonen und dem
Darmmikrobiom festgestellt werden. In der Studie von Neuman et al. (2015) wurden
folgende Zusammenhange aufgezeigt:
e Norepinephrin, Epinephrin, Dopamin, Ostradiol und Progesteron = Einfluss
auf Bakterienwachstum des Mikrobioms
e Norepinephrin, Epinephrin und Dopamin -> Einfluss auf Wachstum des
Biofilms im Darm
e Hormone kénnen durch das Mikrobiom beeinflusst werden und das Verhalten,

den Metabolismus, den Appetit und das Immunsystem modulieren

Der Einfluss auf Essstorungen durch das Darmmikrobiom rickte in letzter Zeit
vermehrt in den Mittelpunkt von Forschungen. Eine ausreichende Vielfalt des

Darmmikrobioms flhrt dazu, dass Energie aus der aufgenommenen Nahrung
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gewonnen werden kann. Eine ausgewogene Ernahrung in angemessenen Malen
fuhrt wiederum zu einem vielfaltigem Mikrobiom (Morkl et al., 2018).

Da Forschungsergebnisse eine vielseitige Wirkungsweise der Darm-Hirn-Achse
nahelegen, gewinnt die Darm-Hirn-Achse als Ursache und Aufrechterhaltung von
verschiedenen Krankheiten an Bedeutung. Belege, die fur die Wichtigkeit der Darm-
Hirn-Achse sprechen, sind das Reizdarmsyndrom, welches haufig von psychischen
Erkrankungen begleitet wird oder ein Diatverhalten (fettreiche Diat), das zu
Veranderungen im Mikrobiom, zu verminderter synaptischer Plastizitat und zu
angstlichen Verhaltensweisen in Mausen fuhrt (Sjogren et al., 2019). In einer
Mausstudie erhielten keimfreie Mause das Mikrobiom von Personen mit Anorexia
Nervosa und von gesunden Personen. Bei Mausen, die das Mikrobiom der
anorektischen Personen erhielten, konnten eine verminderte Gewichtszunahme, eine
verminderte  Nahrungszufuhr und vermehrt angstliche und zwanghafte
Verhaltensweisen im Vergleich zu den Mausen mit dem Mikrobiom der gesunden
Personen beobachtet werden (Hata et al., 2019).

Allgemein kann davon ausgegangen werden, dass das Darmmikrobiom durch
chronische Nahrungsrestriktion, ein Ungleichgewicht der Nahrstoffe, Nahrstoffmangel
und osmotische Veranderungen bei Personen mit Anorexia Nervosa im Vergleich zu
gesunden Personen verandert ist (Bulik et al., 2019). Es gibt Hinweise, dass sich die
Vielfalt des Mikrobioms und spezifische Spezien des Mikrobioms bei Personen mit
Anorexia Nervosa von gesunden Personen unterscheiden. Ein vermehrtes
Vorkommen eines speziellen Archaeons, genauer der Methanobrevibacter smithii,
wurde bei Personen mit Anorexia Nervosa entdeckt (Schwensen et al., 2018). Der M.
smithii ist an der Spaltung von Polysacchariden aus Obst und Gemuse, welche
Hauptnahrungsmittel von Personen mit Anorexia Nervosa darstellen, beteiligt
(Sjogren et al., 2019). Zusatzlich besteht ein Zusammenhang zwischen Obstipation
und diesem Archaeon (Schwensen et al., 2018). Fraglich ist, ob das Vorkommen des
Archaeon M. smithii spezifisch fur die Erkrankung der Anorexia Nervosa sein kdnnte
oder eher mit der Obstipation assoziiert ist, welche auch bei Personen mit Anorexia
Nervosa haufig vorkommt.

Hinsichtlich der Vielfalt des Mikrobioms existieren gemischte Ergebnisse. In einigen
Studien erweist sich das Mikrobiom bei Personen mit Anorexia Nervosa als normal
und in anderen Studien als reduziert (Sjogren et al., 2019). Eine weitere Studie hat
die Vielfalt des Darmmikrobioms bei Personen mit Anorexia Nervosa,
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normalgewichtigen, Ubergewichtigen, adipdésen und athletischen Personen
untersucht. Es konnte eine verminderte Vielfalt des Mikrobioms bei adipdsen
Personen und Personen mit Anorexia Nervosa gezeigt werden. Die athletischen
Proband*innen wiesen die hochste Vielfalt auf. Des Weiteren konnte eine
Assoziation zwischen Anorexia Nervosa mit einem Actinobakterium, dem
Coriobacteriaceae, hergestellt werden (Morkl et al., 2017).

Das Darmmikrobiom wund das Gehirn kommunizieren Uber verschiedene
Mechanismen, zum Beispiel Uber immunologische Prozesse, den Tryptophan
Metabolismus, den Vagusnerv und das Nervensystem im Darm (Cryan et al., 2019).
Studien belegen, dass das Mikrobiom des Darms Uber Neurotransmitter auf die HPA-
Achse und Uber Lipopolysaccharide auf das immun-endokrinologische System wirkt
und in weiterer Folge zu pathologischen Verhaltensweisen (wie Purging-Verhalten)
und psychischen Stress beitragen kann. Das Darmmikrobiom kénnte auRerdem Uber
enteroendokrine Zellen auf appetitregulierende Hormone und Uber Peptide auf das
zentrale Melanocortin System wirken und somit zu einer Dysregulation in der
Appetitkontrolle fihren (Lam et al., 2017). Tryptophan als Vorlaufer von Serotonin
wird wiederum vom Darmmikrobiom beeinflusst. So werden neuronale Vorgange
moduliert. Die Blut-Hirn-Schranke kann ebenfalls durch das Darmmikrobiom
beeinflusst werden, indem sich beispielsweise die Durchlassigkeit der Schranke bei
einem Ungleichgewicht der Darmflora erhéht (Sjogren et al., 2019).

Es konnte gezeigt werden, dass Personen mit Anorexia Nervosa veranderte
Zusammensetzungen der Spezien des Darmmikrobioms im Vergleich zu gesunden
Kontrollpersonen aufweisen (Frank et al., 2019). Bei Personen mit Anorexia Nervosa
konnten im Darm vermehrt Bakterien entdeckt werden, die Muzine der
Darmschleimhaut zerstoren. Es besteht die Annahme, dass durch den Mangel an
Nahrungszufuhr das Wachstum bestimmter Bakterien beschleunigt wird und dadurch
eine erhohte Durchlassigkeit der Darmschleimhautbarriere entsteht (Sjogren et al.,
2019). Eine Untersuchung mit Zonulin, einem Marker der Darmbarriere, konnte
jedoch keine signifikant erhdhte Permeabilitdt der Darmschleimhautbarriere zeigen.
Eine Tendenz, dass Personen mit Anorexia Nervosa erhdohte Zonulinwerte im
Vergleich zu normalgewichtigen Personen aufwiesen, konnte jedoch beobachtet
werden (Morkl et al., 2018).

Neuere Studien weisen auf den Zusammenhang von kurzkettigen Fettsduren und

dem Darmmikrobiom hin. Diese Fettsauren besitzen die Fahigkeit, die Blut-Hirn-
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Schranke zu Uberwinden und wirken unter anderem auf die Appetitregulation. Des
Weiteren spielen sie eine Rolle in der Expression von Neuropeptiden, wie PYY und
Ghrelin (Herpertz-Dahlmann et al., 2017). Kurzkettige Fettsauren werden von
Bakterien im Darm produziert. Folgende kurzkettige Fettsauren sind am haufigsten
im Darm zu finden:
e Essigsaure > Bestandteil der Lipogenese
e Buttersaure -> verantwortlich fur die Ernahrung der Zellen und die
Darmbarrierewirkung
e Propionsdure —-> gelangt Uber die Blut-Hirn-Schranke in das ZNS und
beeinflusst Zellsignale und die Synthese von Neurotransmittern
(Himmerich et al., 2019).
Kurzkettige Fettsauren, Peptide und neuroaktive Substanzen kénnen mit Rezeptoren
interagieren, die an enteroendokrinen L-Zellen und dem Vagusnerv vorkommen oder
sie konnen Uuber die Darmschleimhaut in den peripheren Kreislauf gelangen
(Roubalova et al., 2020).
Der Zeitpunkt, wann wir eine Mahlzeit zu uns nehmen, und die Art der
Nahrungsaufnahme werden von unserem Mikrobiom mitbestimmt, indem
appetitstimulierende Hormone (z.B. Ghrelin) und appetithemmende Hormone (z.B.
GLP-1, CRF) zur Wirkung kommen (Cryan et al., 2019). Aulerdem kdonnen
Bestandteile des Mikrobioms (zum Beispiel Bakterien) die Regulation des
Sattheitsgefuhls modulieren. In Mausstudien konnte beispielsweise ein bakterielles
Peptid, das caseinolytic proteinase B (ClpB), identifiziert werden, welches von E.Coli
Bakterien produziert wird und das Essverhalten beeinflusst, indem es Hormone im
Darm oder hypothalamische Neurone stimuliert (Bulik et al., 2019).
Antikorper gegen Bestandteile des Mikrobioms und Kreuzreaktionen mit Peptiden
(Ghrelin, Leptin, Orexin) bei Personen mit Anorexia Nervosa lassen auf
autoimmunologische Mechanismen schlieen, die eine Rolle in der Pathologie der

Anorexia Nervosa einnehmen kénnten (Roubalova et al., 2020).

2.2.5 Neurobiologische Mechanismen

Veranderte Aktivierungen in prafrontalen, cingularen und striatalen Hirnregionen bei
Personen mit Essstorungen hinsichtlich nahrungsassoziierter Reize sind in der
Literatur beschrieben (O’'Hara et al., 2018). Regionen, wie der posteriore cingulare
Kortex, der mediale prafrontale Kortex, der mediale temporale Kortex und der
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inferiore parietale Kortex werden als ,Default Mode Network® zusammengefasst,
welches in Ruhezustanden aktiviert ist. Regionen wie der anteriore cingulare Kortex,
die Insula und der orbitofrontale Kortex werden als ,Salience Network"
zusammengefasst, welches bei der Erkennung und Verarbeitung bedeutsamer Reize
aktiviert wird (Frank et al., 2019).

Als Reaktion auf visuelle Nahrungsreize (z.B. Bilder von Nahrung) kommt es zur
Aktivierung des anterioren cingularen Kortex, des orbitofrontalen Kortex und der
Insula, sowohl bei Personen mit Bulimia Nervosa oder Binge-Eating-Stérung als auch
bei gesunden Personen. Eine erhdhte Aktivierung auf Nahrungsreize zeigte sich bei
Personen mit Binge-Eating-Stérung im Bereich des medialen orbitofrontalen Kortex,
der fur das Ausmal der Belohnungssensitivitat mitverantwortlich ist. Bei Personen
mit Bulimia Nervosa konnte dagegen eine starker aktivierte Insula festgestellt
werden. Diese spielt fir den Erregungszustand des Koérpers und emotionale
Erfahrungen eine Rolle (Schienle et al., 2009). Eine weitere Struktur, die eine Rolle in
der Belohnungssensitivitat spielt, ist das ventrale Striatum (Nucleus accumbens)
(Schafer et al.,, 2010). Das ventrale Striatum erhalt Informationen Uber das
dopaminerge System und beeinflusst die Motivation (Frank et al., 2019). Es ist bei
Personen mit Bulimia Nervosa starker ausgepragt als bei Personen mit Binge-Eating-
Stoérung oder gesunden Personen. Vor allem bei Personen mit Bulimia Nervosa, die
vermehrt Purging-Verhalten zeigen und einen niedrigeren BMI aufweisen, zeigte sich
ein hoheres Volumen des ventralen Striatums. Eine Erklarung dafur ist, dass das
Purging-Verhalten als negativer Verstarker fungiert und deshalb bei Personen mit
Bulimia Nervosa mit einem veranderten Volumen im ventralen Striatum assoziiert ist,
das sich bei Personen mit Binge-Eating-Stérung und gesunden Personen nicht zeigt
(Schéafer et al., 2010).

Im fMRT konnte eine neuronale Aktivitdt im dorsalen Striatum bei Personen mit
Anorexia Nervosa beobachtet werden, die bei der Auswahl von Nahrungsmitteln
niedrigkalorische Speisen bevorzugten. Diese neuronale Aktivitdt zeigte sich bei
gesunden Kontrollpersonen nicht. Das dorsolaterale Striatum steht im
Zusammenhang mit automatisierten Verhalten und Gewohnheiten (Steward et al.,
2018).

Personen mit Anorexia Nervosa wiesen aullerdem eine erhohte Aktivitat im
bilateralen prafrontalen Kortex (einschliellich dorsolateralen prafrontalen Kortex
(DLPFK) und anterioren cingularen Kortex) bei der Betrachtung von hochkalorischer
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Nahrung im Vergleich zu Personen mit Bulimia Nervosa auf. Des Weiteren zeigte
sich ein positiver Zusammenhang der Aktivitdt im DLPFK mit zwanghaften
Verhaltensweisen (Brooks et al., 2019).

Patient*innen mit Anorexia Nervosa wiesen in bildgebenden Verfahren eine
Uberaktivitat in der Amygdala, dem anterioren cingularen Kortex, dem Hippocampus
und dem insularen Kortex hinsichtlich nahrungsbezogener Reize auf (Friederich et
al., 2013). Der Hippocampus ist an der Regulierung von Hunger-, und
Sattigungssignalen und erlernten Signalen in Bezug auf die Nahrungsaufnahme
beteiligt. Die Amygdala reagiert auf akute und chronische Stresssignale (Wierenga et
al., 2018). Bei Personen mit generalisierter Angststorung zeigte sich ebenfalls eine
verstarkte Aktivierung der Amygdala im Vergleich zu gesunden Personen (Renwick
et al., 2013). Bei gesunden Personen wird ein nahrungsbezogener Reiz im Bereich
der anterioren Insula verarbeitet, dort als positiv bewertet und der Hunger gestillt,
indem Nahrung aufgenommen wird. Bei Personen mit Anorexia Nervosa wird dieser
Nahrungsreiz von der anterioren Insula in kortikale Bereiche (DLPFK und parietaler
Kortex) weitergeleitet, um den Konflikt zwischen dem Grundbedirfnis nach Nahrung
und der gleichzeitigen Ablehnung dieser, zu l16sen (Kaye et al., 2009). Es kommt in
diesen Bereichen zu einer erhohten Aktivierung im Vergleich zu gesunden Personen,
da diese Bereiche fur die Verarbeitung emotionaler Reize zustandig sind (Jauregui-
Lobera, 2011). Messungen des zerebralen Blutflusses ergaben die grofiten
Unterschiede bei Personen mit Anorexia Nervosa vom Purging-Typ im Vergleich zu
Personen mit Anorexia Nervosa vom restriktiven-Typ und gesunden Personen als

Reaktion auf Nahrungsreize (Jaureguie-Lobera, 2011).

In bildgebenden Verfahren konnten strukturelle und funktionelle Veranderungen im
Gehirn von Personen mit Essstorungen im Vergleich zu Kontrollpersonen gezeigt
werden. Eine Verminderung der grauen Substanz in verschiedenen Hirnregionen bei
Personen mit Anorexia Nervosa konnte in einigen Studien festgestellt werden, jedoch
zeigte sich nach Gewichtszunahme wieder eine Normalisierung (Jauregui-Lobera,
2011). Im Gegensatz dazu konnte in einer MRT-Studie ein erhdhtes Volumen der
grauen Substanz im Bereich des medialen orbitofrontalen Kortex bei Personen mit
Bulimia Nervosa und Binge-Eating-Storung im Vergleich zu gesunden Personen
gezeigt werden (Schafer et al., 2010). Allgemein ist die Datenlage zum Volumen der

grauen Substanz bei Personen mit Bulimia Nervosa gemischt, da verminderte,
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normale bzw. erhéhte Volumina in unterschiedlichen Studien beschrieben werden
(Frank et al., 2019).

Hinsichtlich funktioneller Veranderungen konnte eine beeintrachtigte Verbindung
zwischen dem prafrontalem Kortex und der Amygdala, die eine grof3e Rolle fir die
Emotionsregulation spielt, bei Personen mit Anorexia Nervosa und eine verstarkte
Aktivierung des DLPFK bei Personen mit Bulimia Nervosa bei der Bewertung von
Nahrung, gezeigt werden (Frank, 2019). Im fMRT konnte aul3erdem eine reduzierte
Verbindung zwischen dem DLPFK und dem frontoparietalen Netzwerk bei

genesenen Personen mit Anorexia Nervosa beobachtet werden (Brooks et al., 2017).

Verglich man die neuronale Variabilitdt von Personen mit Essstérungen mittels fMRT
im Ruhezustand mit gesunden Kontrollpersonen, zeigte sich eine erhohte neuronale
Variabilitdt im ventralen Aufmerksamkeitssystem bei Personen mit Anorexia Nervosa
und Bulimia Nervosa. Das ventrale Aufmerksamkeitssystem beeinflusst den
Aufmerksamkeitswechsel zwischen internal korperbezogenen und external
umweltbezogenen Reizen (Spalatro et al., 2019). Der ventrolaterale prafrontale
Kortex (VLPFK) wird aktiviert, wenn es zu einem Aufmerksamkeitswechsel kommt.
Werden die Aktivierungen im VLPFK wahrend der Absolvierung des Wisconsin Card
Sorting Test (WCST = ein Verfahren zur Messung kognitiver Flexibilitat und
Problemldsefahigkeiten) zwischen Personen mit Anorexia Nervosa und gesunden
Personen verglichen, zeigte sich eine Hypoaktivitat im VLPFK bei Personen mit
Anorexia Nervosa (Sato et al., 2013). Werden Personen mit Anorexia Nervosa Bilder
vom eigenen Korper zur Einschatzung der Koérpermasse und der Zufriedenheit
vorlegt, zeigt sich im fMRT eine erhdhte Aktivierung der Insula (zustandig far
Emotionen, Interozeption und Abneigung) und dem lateralen anterioren prafrontalen
Kortex (Mohr et al., 2009).

Studien Uber neurobiologische Mechanismen in Bezug auf Essstérungen nehmen zu,
jedoch muss die haufig geringe Anzahl an Proband*innen als limitierender Faktor bei
der Interpretation der Ergebnisse beachtet werden (Frank et al., 2019).

2.2.6 Metabolische Mechanismen

Studien zeigten, dass bereits Abweichungen vom normalen BMI im Kleinkindalter zu
einem hoheren Risiko fuhren kénnen, an einer spateren Essstorung zu erkranken.

Ein bereits unterdurchschnittlicher BMI im Alter von zwei Jahren bei Buben bzw. im
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Alter von vier Jahren bei Madchen ist ein Risikofaktor flr eine spatere Essstérung. Im
Gegensatz dazu kann ein Uberdurchschnittlicher BMI zu einem hoéheren Risiko
fuhren, in spaterer Folge an einer Bulimia Nervosa oder Binge-Eating-Stérung zu
erkranken (Bulik et al., 2019).

Es gibt Hinweise, dass sich die Entwicklungskurven des BMI bereits im Kindesalter
zwischen Personen, die im Jugendalter eine Essstorung entwickeln, und Personen,
die keine Essstorung entwickeln, unterscheiden. In der Untersuchung von Yilmaz et
al. (2019) wird beschrieben, dass die BMI Entwicklungskurve von Madchen, die in
der Jugend eine Anorexia Nervosa entwickelten, sich bereits ab dem 3. Lebensjahr
von der BMI Entwicklungskurve von Madchen, die keine Essstorung entwickelten,
entfernt bzw. signifikant niedrigere BMI Werte aufweist. Die BMI Entwicklungskurven
der Madchen, die spater eine Bulimia Nervosa, eine Binge-Eating-Stérung oder
Purging-Verhaltensweisen entwickelten, unterschieden sich nicht signifikant von der
Entwicklungskurve der Madchen ohne Essstérung. Jedoch zeigte sich eine Tendenz,
dass der durchschnittliche BMI ab einem Alter von sieben Jahren bei Madchen, die
eine Binge-Eating-Stérung und ab einem Alter von neun Jahren, bei Madchen, die
Purging-Verhaltensweisen oder Bulimia Nervosa entwickelten, hoher ausfiel als bei
Madchen ohne Entwicklung einer Essstorung. Bei den Jungen zeigte sich ein
ahnliches Bild, jedoch konnten keine signifikanten Aussagen, aufgrund einer zu

geringen Anzahl an Probanden, gemacht werden (Yilmaz et al., 2019).

Die Phase der Pubertat ist ein Lebensabschnitt, in dem viele Veranderungen
stattfinden. Daher stellt diese Phase ein Zeitfenster dar, in dem Jugendliche einer
erhohten Vulnerabilitat hinsichtlich biopsychosozialer Faktoren ausgesetzt sind und
der Organismus sich an neue Gegebenheiten anpassen muss. Dazu gehoéren unter
anderem metabolische Veranderungen, wie ein Anstieg der Korperfettmasse
(Connan et al., 2003).

2.2.7 Geschlechtsunterschiede

Wurde der BMI von mannlichen und weiblichen Jugendlichen in Verbindung mit der
Korperzufriedenheit untersucht, zeigte sich, dass Jungen am zufriedensten mit ihren
Korpern waren, wenn sie ein durchschnittiches Gewicht aufwiesen. Mannliche
Jugendliche mit einem BMI unter oder Uber dem Durchschnitt gaben eine geringere
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Zufriedenheit mit dem eigenen Korper an. Bei Madchen hingegen stieg die
Unzufriedenheit mit dem eigenen Korper mit der Hohe des BMI (Presnell et al.,
2004).
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2.3 Einfluss psychologischer Faktoren auf die

Entstehung und Aufrechterhaltung von
Essstorungen

2.3.1 Evolutionspsychologischer Ansatz

Es existieren einige evolutionspsychologische Hypothesen, die zur Erklarung der

Entstehung von Essstorungen, beitragen. Die zwei am besten untersuchten

Hypothesen sind wie folgt (Rantala et al., 2019):

1)

2)

»thrifty genotype hypothesis®

Die Hypothese besagt, dass die Erkrankung der Bulimia Nervosa und der
Binge-Eating-Storung eine Form der Anpassung ist. Durch vermehrten Aufbau
von Nahrungsreserven in Zeiten des Uberflusses ist man fiir nachfolgende
Hungerperioden besser geschutzt.

.intrasexual competition hypothesis*

Diese Hypothese wurde in zahlreichen alteren Studien untersucht (u.a. Abed
et al.,, 2012; Faer et al., 2005). Im Fokus stand der Wettbewerb zwischen
Frauen um die mannliche Aufmerksamkeit. Es konnte gezeigt werden, dass
ein ausgepragterer Wettbewerb mit einer hoheren Unzufriedenheit des
eigenen Korpers, mit einem starkeren Wunsch dunn zu sein (Faer et al., 2005)
und mit restriktiveren Essgewohnheiten einhergehen durfte (Li et al., 2010).
Diese Hypothese kann mit der ,mismatch hypothesis of eating disorders®
erweitert werden, die besagt, dass Menschen in Industriestaaten in einem
Konflikt stehen. Auf der einen Seite steht der Uberfluss an leicht zugéanglichen
Nahrungsmitteln, die ohne Anstrengung beschafft werden kénnen, und auf der
anderen Seite steht der Anreiz, moglichst attraktiv auf das andere Geschlecht
zu wirken, um erfolgreich in der Partnersuche zu sein. Der vorwiegende
Beginn von Anorexia Nervosa in der Pubertat spricht fir diese Hypothese
(Rantala et al., 2019). Abed et al. (2012) konnten in ihrer Untersuchung, die
206 junge Frauen im Alter zwischen 18 und 25 aus Grol3britannien umfasste,
ebenfalls einen positiven Zusammenhang zwischen der ,sexual competition
hypothesis“ und dem Auftreten von Essstérungen aufzeigen. Der Einfluss der
.intrasexual competition“ scheint vor allem bei heterosexuellen Madchen und
homosexuellen Jungen eine Rolle zu spielen. Es wurden heterosexuellen und

homosexuellen Jungen und Madchen Bilder von Personen mit einer kurzen
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Personenbeschreibung vorgelegt. Die Halfte der Personenbeschreibungen
vermittelten Wettbewerbsfahigkeit (zum Beispiel: die Person ist beruflich
erfolgreich und befindet sich in einer FUhrungsposition) wahrend die andere
Halfte neutrale Personenbeschreibungen (zum Beispiel: die Person gehort
einer Organisation an, strebt aber keine Fuhrungsposition an) enthielt. Dabei
zeigten sich bei heterosexuellen Madchen und homosexuellen Jungen mittels
eines Fragebogens restriktivere Essgewohnheiten und vermehrte Zweifel am
eigenen Korperbild bei Betrachtung der Bilder mit wettbewerbsassoziierten
Hinweisen. Bei heterosexuellen Mannern und homosexuellen Frauen konnten
keine Unterschiede bei der Betrachtung von Bildern mit oder ohne

wettbewerbsassoziierten Hinweisen festgestellt werden (Li et al., 2010).

Eine Annahme ist daher, dass eine Dysregulation in der intrasexuellen Konkurrenz in
Kombination mit der westlichen Gesellschaft zur erhdhten Vulnerabilitat fihren kann,
vor allem bei Frauen, die Entstehung einer Essstorung zu begunstigen (Abed et al.,
2012).

2.3.2 Tiefenpsychologischer Ansatz

Durch den Vorgang des Essens erlebt bereits ein Kind die Befriedigung eines
Triebes (Hunger). Zugleich bedeutet Essen aber auch, etwas in Besitz zu nehmen.
Der Vorgang des Essens in friher Kindheit ist ein stark beeinflussbarer und
storungsanfalliger Bereich. Da der Prozess des Essens mit Saugen und sensibel-
sensorischer Stimulation an Lippen und Zunge einhergeht, ist Essen auch mit einer
lustvollen Erregung verbunden und dadurch konnten spater verdrangte sexuelle
Triebregungen auf den Prozess des Essens verlagert werden (Tdlle & Windgassen
2012: S. 101).

2.3.3 Kognitiv-behaviorale Ansatze

Bereits 1986 postulierten Fairburn et al. den kognitiv-behavioralen Ansatz als
Hilfsmittel zur Erklarung der Aufrechterhaltung von Essstérungen, im speziellen der
Bulimia Nervosa. An Bulimia Nervosa Erkrankte wirden einen niedrigen Selbstwert
aufweisen und sich kaum erflullbare Regeln und Ziele im Zusammenhang mit ihren
Essgewohnheiten und ihrem Gewicht setzen. Aufgrund der enorm strengen Regeln
kommt es in weiterer Folge bei Bulimiker*innen zu immer wiederkehrenden
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Regelverstdllen und Fressattacken. Durch das Brechen der eigenen Regeln kommt
es bei Patient*innen mit Bulimia Nervosa zur Bestarkung und der Annahme zu wenig
Selbstkontrolle zu besitzen und nachfolgend stellen sie noch strengere Regeln auf,
um das individuelle Ziel, wie beispielsweise das Wunschgewicht, zu erreichen.
Spater wurde dieses Modell erweitert, indem zusatzliche, potentielle Einflussfaktoren
zur Aufrechterhaltung einer Bulimia Nervosa aufgezeigt wurden. Diese Faktoren
umfassen einen ausgepragten Perfektionismus, ein dauerhaft niedriges
Selbstwertgeflhl, fehlende Strategien, um auf unterschiedliche Stimmungszustande

zu reagieren, und interpersonelle Schwierigkeiten (Fairburn et al., 2003).

Im Rahmen des kognitiv-behavioralen Aspektes werden nachfolgend vor allem
Veranderungen der Aufmerksamkeitslenkung und kognitive Inflexibilitat bei Personen
mit Essstorungen im Vergleich zu gesunden Personen naher erlautert.

Aufmerksamkeitsprozesse hinsichtlich bestimmter Reize scheinen bei Personen mit
Essstorungen im Vergleich zu gesunden Personen verandert zu sein (Ralph-
Nearman et al.,, 2019). Um Aufmerksamkeitsprozesse fur dargebotene Reize
bestimmen zu koénnen, werden haufig die Stroop-Methode und die Dotprobe-
Methode eingesetzt (Renwick et al., 2013; Aspen et al., 2013). Die Stroop-Methode
gibt Aufschluss Uber relativ spate Aufmerksamkeitsprozesse wahrend die Dotprobe-
Methode die frihe Aufmerksamkeitslenkung misst (Renwick et al., 2013). Im Rahmen
des Stroop-Tests werden Personen mit Essstérungen meist nahrungsbezogene und
neutrale Worter in verschiedenen Farben prasentiert. Gemessen wird die
Reaktionszeit bis die richtige Farbe des Wortes genannt wird. Man geht davon aus,
dass Personen mit Essstorungen verlangerte Reaktionszeiten bei Benennung der
Farbe der nahrungsbezogenen Warter aufweisen, da eine emotionale Assoziation mit
Wortern wie beispielsweise ,fett“ besteht (Aspen et al., 2013). Es konnte in mehreren
Studien, welche die Stroop-Methode einsetzten, eine veranderte Aufmerksamkeit
hinsichtlich kdrper-, und nahrungsbezogener Stimuli (zum Beispiel Worter wie ,dick®)
bei Personen mit Essstorungen im Vergleich zu gesunden Personen gezeigt werden.
Einerseits lenkten Personen mit Essstorungen ihre Aufmerksamkeit starker auf diese
Reize und zeigten eine verlangerte Aufmerksamkeit auf diese Reize. Andererseits
wurde in Studien auch eine verkurzte Aufmerksamkeitsspanne bei Betrachtung eines

nahrungsbezogenen Reizes beobachtet. Diese Ergebnisse konnten dadurch erklart
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werden, dass Personen mit Essstorungen gegenuber nahrungsbezogenen Reizen
ein Vermeidungsverhalten zeigten (Ralph-Nearman et al., 2019).

Eye-Tracking Untersuchungen zeigten Unterschiede zwischen Personen mit
Anorexia Nervosa, Bulimia Nervosa und Binge-Eating-Stérung. Bei anorektischen
Personen zeigte sich mittels Eye-Tracking vor allem eine Nahrungsvermeidung
(kurzere Fixierungszeit auf nahrungsbezogene Reize). Der soziale Vergleich
(verlangerte Fixierungszeit von fremden Korpern) stand bei bulimischen Personen im
Vordergrund. Bei Personen mit Binge-Eating-Stérung konnte mittels Eye-Tracking
eine nahrungszugewandte Verhaltensweise (schnellere Aufmerksamkeitslenkung auf

nahrungsbezogene Reize) festgestellt werden (Ralph-Nearman et al., 2019).

Eine weitere Moglichkeit zur Bestimmung der Aufmerksamkeitslenkung stellt die
Dotprobe-Methode dar. Proband*innen werden aufgefordert ein Kreuz in der Mitte
des Computerbildschirmes zu fixieren, daraufhin werden gleichzeitig ein neutraler
und ein emotionaler Reiz (zum Beispiel in Form von Bildern oder Woartern)
prasentiert. In Folge erscheint das Fixationskreuz entweder an der Stelle des
neutralen oder des emotionalen Reizes und die Versuchsperson muss so schnell wie
moglich mittels Tastendrucks (z.B. < = linke Position, > = rechte Position) reagieren.
Es bestent die Annahme, dass Personen schneller reagieren, wenn das
Fixationskreuz den Reiz ersetzt, auf den die Aufmerksamkeit bereits gelenkt wurde
(Renwick et al., 2013).

In einer Untersuchung mit Einsatz der Dotprobe-Aufgabe wurden den Proband*innen
Bilder von Essen gezeigt. Personen mit Essstorungen reagierten schneller auf Bilder
mit hochkalorischer Nahrung und langsamer auf Bilder mit niedrigkalorischer
Nahrung im Vergleich zu Personen ohne Essstérungen (Brooks et al., 2011). Es lasst
sich also ein Aufmerksamkeitsbias in Richtung negativbesetzter Reize in Hinblick auf
Gewicht und Korper feststellen (Aspen et al., 2013). Ein Aufmerksamkeitsbias
bezlglich bedrohlich empfundener oder negativbesetzter Stimuli liel3 sich auch nach
Genesung einer Essstérung noch feststellen (Renwick et al., 2013). Wurden
essgestorten Personen, Bilder mit Gesichtern gezeigt, die entweder Ablehnung oder
Akzeptanz vermittelten, zeigte sich ein Aufmerksamkeitsbias in Richtung der
Gesichter mit ablehnender Haltung. AuBerdem fanden sich Hinweise auf einen

Zusammenhang zwischen dem Aufmerksamkeitsbias und negativen Erfahrungen in
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der Kindheit, wie Scheidung der Eltern oder sexueller Missbrauch (Cardie et al.,
2013).

In einer Studie mit 64 Frauen (31 mit Anorexia Nervosa, 33 Kontrollpersonen)
wurden den Probandinnen Bilder von witenden, angeekelten und fréhlichen
Gesichtern mittels der Dotprobe-Aufgabe gezeigt. Die Halfte der Versuchspersonen
erhielt nasales Oxytocin und die andere Halfte ein Placebo. Oxytocin ist ein Hormon,
das in sozialen und emotionalen Vorgangen eine Rolle spielt. Es konnte gezeigt
werden, dass die Frauen in der Oxytocin-Gruppe die Aufmerksamkeit weniger auf die
angeekelten Gesichter als die Frauen in der Placebo-Gruppe lenkten. Dies spricht fir
einen Effekt des Oxytocins. Bei den wiutenden Gesichtern lenkten Frauen mit
Anorexia Nervosa in der Placebo-Gruppe die Aufmerksamkeit weg wahrend Frauen
mit Anorexia Nervosa in der Oxytocin-Gruppe eine starkere Aufmerksamkeit zeigten.
Dieses Ergebnis steht im Widerspruch mit dem zuvor genannten
Aufmerksamkeitsbias in Richtung ablehnender Gesichter bei Personen mit
Essstorungen. Es ware daher moglich, dass ablehnende Gesichter einen anderen
Effekt als witende Gesichter auf Personen ausuben.

Bei Kontrollpersonen ohne Anorexia Nervosa in der Placebo-Gruppe und Oxytocin-
Gruppe zeigte sich die Aufmerksamkeitslenkung genau umgekehrt. Diese Befunde
sprechen allgemein dafur, dass Personen mit Anorexia Nervosa andere Strategien
verwenden, um mit Wut umzugehen als gesunde Personen. Um die genauen
Auswirkungen von Oxytocin auf die Wahrnehmung von sozialen Reizen erklaren zu

konnen, sind weitere Studien notwendig (Kim et al., 2014).

Eine weitere Dysfunktion der Aufmerksamkeit bei Personen mit Anorexia Nervosa
zeigte sich nach Einsatz der N-Back-Methode. Der N-Back-Test wird zur Erfassung
des verbalen Arbeitsgedachtnisses eingesetzt. Bei diesem Test werden
nacheinander Konsonanten gezeigt und der*die Proband*Probandin soll angeben, ob
der aktuell gezeigte Konsonant mit dem Konsonanten Ubereinstimmt, der zwei bzw.
drei Stellen vor dem aktuellen Konsonanten gezeigt wurde. Wurde dieses Verfahren
bei Personen mit Essstorungen eingesetzt, konnte gezeigt werden, dass Personen
mit Anorexia Nervosa im Vergleich zu gesunden Personen weniger Fehler (= falsche
Nennung des Konsonanten) machten, wenn zur Ablenkung Bilder (unabhangig
davon ob neutral, nahrungsbezogen oder aversiv) wahrend des N-Back-Tests so

kurz gezeigt wurden, dass sie nur unbewusst wahrgenommen werden konnten.
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Wurden diese Bilder langer gezeigt und bewusst wahrgenommen, machten
Personen mit Anorexia Nervosa mehr Fehler als die gesunde Vergleichsgruppe. Dies
konnte fur eine verminderte Konzentrationsfahigkeit von anorektischen Personen
aufgrund der Ablenkung durch die Bilder sprechen und scheint mit der

Erkrankungsdauer zusammenzuhangen (Dickson et al., 2008).

Zwei weitere kognitive Prozesse scheinen eine grof3e Rolle bei essgestorten
Verhalten zu spielen: die kognitive Flexibilitdt und die Inhibitionsfahigkeit (=
Unterdrickung automatischer motorischer/kognitiver Reaktionen). Eine verminderte
kognitive Flexibilitat lasst sich in Studien mit anorektischen Personen vor Beginn der
Erkrankung und auch nach der Genesung nachweisen (Culbert et al., 2015). Wird die
kognitive Flexibilitat mit dem Wisconsin Card Sorting Test (= Test fur abstraktes
Denkvermogen und Flexibilitat der kognitiven Funktionen, in dem Regeln durch
positives/negatives Feedback erkannt werden sollen) erhoben, ist die Anzahl der
Fehler bei Personen mit Anorexia Nervosa hoher als bei gesunden Personen. Es
zeigte sich jedoch kein Zusammenhang zwischen dem aktuellen BMI und der
Leistung im WCST. Dies lasst darauf schlielRen, dass eine beeintrachtigte kognitive
Flexibilitat eher als Eigenschaft der Erkrankung Anorexia Nervosa angesehen
werden kann und nicht als eine Folge des Hungerzustandes oder aufgrund eines
unterdurchschnittlichen Gewichts (Sato et al., 2013). Die verminderte kognitive
Flexibilitat spiegelt sich auch in den rigiden Essgewohnheiten von Personen mit
Essstorungen wieder und konnte erklaren, wieso die Veranderung des Essverhaltens
in der Therapie oft eine groRe Herausforderung fur die Patient*innen darstellt
(Pallister & Waller, 2008).

Eine kognitive Einengung kdnnte als Schutz vor einer negativen Selbsterfahrung
(durch Verletzung der eigenen Ideale und Regeln z.B. durch Gewichtszunahme)
angesehen werden. Durch die kognitive Einengung kann es zur Beeintrachtigung des
logischen Denkens kommen (Pallister & Waller, 2008).

Defizite in der Inhibitionsfahigkeit scheinen eher bei Essstérungen wie Binge-Eating-
Stérung oder bulimischen Verhaltensweisen aufzutreten (Culbert et al., 2015).

Die Vigilanz-Vermeidungstheorie hat die Aufrechterhaltung von Essstérungen zum
Inhalt. Sie beschreibt eine spezielle Aufmerksamkeitslenkung auf einen geflrchteten
Reiz und eine anschlieRende Phase der Vermeidung des besagten Stimulus.
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Wurden die Blickbewegungen mittels Eye-Tracking von Personen mit Anorexia
Nervosa und gesunden Kontrollpersonen miteinander verglichen, zeigten Personen
mit Anorexia Nervosa in den ersten drei Sekunden eine signifikant starkere
Aufmerksamkeitslenkung auf unattraktiv empfundene Bereiche des eigenen Korpers
als Kontrollpersonen. Nach vier bis sechs Sekunden nahm diese
Aufmerksamkeitslenkung bei Personen mit Anorexia Nervosa stark ab, also die
Aufmerksamkeit wurde von unattraktiv empfundenen Korperbereichen weggelenkt,
wahrend die Aufmerksamkeit bei den Kontrollpersonen Uber alle Zeitintervalle stabil
blieb. Diese Ergebnisse zeigen, dass die Aufmerksamkeitslenkung bei Personen mit
Essstorungen im Vergleich zu gesunden Personen verandert ist (Bauer et al., 2017).
Diese Theorie konnte eine Erklarung dafur sein, dass in mehreren Studien
unterschiedliche Ergebnisse zur Dauer der Aufmerksamkeitsspanne bei Personen
mit Essstorungen beschrieben wurden. Es ware moglich, dass essgestorte Personen
ihre Aufmerksamkeit kurzer oder langer auf nahrungsbezogene Reize, je nach

Auspragung des Vermeidungsverhaltens, lenkten.

Williamson et al. (2004) entwickelten ein Modell, welches die bestehenden kognitiv-
behavioralen Theorien miteinander kombiniert. Sie postulierten, dass nahrungs-, oder
korperbezogene Reize und psychologische Risikofaktoren (wie Angst vor
Gewichtszunahme, Verinnerlichen des Schlankheitsideals, Fokus auf Koérper und
Gewicht, Perfektionismus als Personlichkeitseigenschaft) das Selbstschema
beeinflussen und zu Veranderungen und Verzerrungen von kognitiven Prozessen
fuhren. Diese Prozesse beinhalten Verzerrungen der Aufmerksamkeit und
Interpretation, Uberschatzen des eigenen Koérpergewichts und der Drang dinn zu
sein. In weiterer Folge kann es zu Verhaltensweisen kommen, wie standiges
Uberprifen des eigenen Kérpers, Vermeiden von bestimmten nahrungsbezogenen
Reizen, restriktives Essverhalten, Purging-Verhalten und exzessiver Sport. Es kann
angenommen werden, dass dieser Prozess mit einem negativen Geflihlserleben
(Angst, Korperunzufriedenheit, depressive Stimmung) einhergeht und verstarkt
werden kann. Die zuvor genannten Verhaltensweisen flhren folglich zu einer
Reduktion der negativen Gefuhle, was wiederum diese Verhaltensweisen verstarkt.
Hovrud et al. (2019) fanden, dass etablierte kognitive Schemata von sozialer
Isolation und unzureichender Selbstkontrolle zu einer reduzierten Stresstoleranz

beitragen und dass dies wiederum das Risiko erhoht, Symptome einer Essstorung zu
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entwickeln. Ist das Schema der sozialen Isolation verinnerlicht, wird weniger soziale
Unterstutzung in Anspruch genommen und maladaptive Coping-Strategien kdnnen
auftreten (Hovrud et al., 2019).

Das Selbstkonzept, also die eigene Wahrnehmung und die Vorstellung wie man
selbst gerne sein mochte, scheint bei Personen mit Essstorungen im Vergleich zu
gesunden Personen Defizite aufzuweisen. Das Selbstwertgeflhl und das Gefuhl der
eigenen Wirksamkeit sind bei Personen mit Essstorungen niedriger als bei
Gesunden. Diese Ergebnisse zeigten sich auch bei Personen mit Angststérungen
und depressiven Stérungen, daher sind Defizite im Selbstkonzept keine spezifischen

Hinweise fur Essstorungen alleine (Jacobi et al., 2004).

Korperbildstorung

Die Pathologie der Anorexia Nervosa und Bulimia Nervosa liegt nicht nur im
gestorten Essverhalten, sondern auch in einer starken Verzerrung des eigenen
Korperbildes (Phillipou et al., 2017). Eye-Tracking Studien konnten zeigen, dass
Personen mit Anorexia Nervosa zu einer Uberschatzung des Kérpergewichts bei der
Beurteilung von fremden Korpern im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen
neigen. Personen mit Anorexia Nervosa fokussierten nicht nur den Bauch, sondern
vermehrt auch Bereiche wie die Huften oder die Schlusselbeine bei der Bewertung
der Koérper (George et al., 2011). Personen mit Anorexia Nervosa Uberschatzten
auch ihre eigene Korpermasse im Vergleich zu gesunden Personen, wenn ihnen
Bilder von ihrem eigenen Korper zur Einschatzung vorgelegt wurden (Mohr et al.,
2009). Es konnten nicht nur visuelle Wahrnehmungsverzerrungen von Personen mit
Anorexia Nervosa in Bezug auf ihren Korper, sondern auch Veranderungen in der
taktilen, propriozeptiven und interozeptiven Wahrnehmung, festgestellt werden. Dies
spricht fur eine multisensorische Koérperbildverzerrung bei Personen, die an einer
Anorexia Nervosa leiden (Gaudio et al., 2014).

Abgesehen vom Einfluss der Medien (TV, Magazine, Internet) auf die Entwicklung
eines verzerrten Korperbildes kann das Spielen mit Puppen, insbesondere mit
Barbies, schon auf Kinder zwischen funf und sieben Jahren einen Einfluss haben,
aus dem eine erhohte Unzufriedenheit mit dem eigenen Korper und ein verstarkter
Wunsch einen dunneren Korper zu haben, resultiert (Dittmar et al., 2006). Eine
weitere Untersuchung zeigte, dass Madchen zwischen funf und acht Jahren, die
Fotos von Barbies gezeigt bekamen oder mit Barbies spielen durften, keine erhdhte
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Kdrperunzufriedenheit aufwiesen. Jedoch kam es zur Verinnerlichung des dinnen
Korpers als Ideal und fuhrte in weiterer Folge zur starkeren Bevorzugung dinnerer

Korper auf der ,Figure-Rating-Scale® (Rice et al., 2016).

2.3.4 Emotionsregulation und Coping-Strategien

Um Grundbedlrfnisse (wie physische und emotionale Sicherheit, Autonomie,
Ernahrung und Schlaf) befriedigen zu kénnen, bedarf es eines adaquaten Erlebens
seiner Gefuhle. Bei Personen mit Anorexia Nervosa sind Grundbedurfnisse, wie die
Erndhrung, gestort und es kommt zu einem gestorten Gefuhlserleben und zu
selbstzerstorerischen Verhalten (Munro et al., 2017). Negative Lebenserfahrungen
und unsichere Bindungen mit Bezugspersonen in der Kindheit flhren zu
Selbstzweifel und Kontrollverlust. Indem die Nahrungsaufnahme und in weiterer
Folge das Korpergewicht exzessiv Uberpruft werden, erleben Personen ein Gefuhl
von Selbstkontrolle. Personen mit Bulimia Nervosa beschreiben das Erbrechen als
Betaubung der negativen Geflihle, somit kdnnen Angst-, und Stresszustande flr eine
kurze Zeit verringert werden (Pallister & Waller, 2008).

Das Stress-, und Angsterleben bei Personen mit Anorexia Nervosa kdonnten dadurch
verursacht sein, dass eine kontinuierliche Unsicherheit herrscht, ob das
wiederkehrende Hungergefihl flr langere Zeit unterdrickt werden kann und somit
die Kontrolle Uber den Korper beibehalten werden kann (Brooks et al., 2017).

In einer Netzwerk-Analyse wurde untersucht, welche konkreten Angste bei Personen
mit Essstorungen im Vordergrund stehen. Eine der Hauptangste ist die Angst, das
Geflhl, welches man nach der Gewichtszunahme verspuren kdnnte, nicht zu mogen.
Eine weitere zentrale Angst ist die Bewertung der Gewichtszunahme durch andere.
Diese Angst scheint starker ausgepragt zu sein als die Angste vor der

Gewichtszunahme per se (Levinson & Williams, 2020).

Schwierigkeiten mit der Emotionsregulation kommen bei Personen mit Essstérungen
haufig vor. Es besteht ein Zusammenhang zwischen einer gestorten
Emotionsregulation und bulimischen und restriktiven Essgewohnheiten. Da
Schwierigkeiten in der Emotionskontrolle auch bei Personen mit einer
Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitatsstorung (ADHS) vorkommen und diese

Erkrankung auch eine madgliche Komorbiditat bei Essstérungen darstellt, wird in
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Emotionsregulationsproblemen ein gemeinsamer Vulnerabilitatsfaktor vermutet
(Christian et al., 2020).

Forschungsergebnisse belegen, dass bei Personen mit Essstdérungen auch die
Informationsverarbeitung von sozialen Signalen und die nachfolgenden Coping-
Strategien im Vergleich zu gesunden Personen verandert sind. Vier soziale
Dilemmata (z.B. ein beliebtes Madchen in der Schule verspricht Samstagabend
anzurufen und meldet sich nicht) wurden Versuchspersonen prasentiert. Personen
mit Essstdérungen tendierten dazu, dem beliebten Madchen eher eine feindselige
Absicht zuzuschreiben im Vergleich zu gesunden Personen, die mehrere
Erklarungen fur den nicht erhaltenen Anruf fur moglich hielten. Als Coping-Strategie
wahlten Personen mit Essstorungen vorwiegend ein vermeidendes Verhalten,
wahrend gesunde Personen eher aktiv auf die Situation reagieren wirden (McFillin et
al., 2012).

Die Theory-of-Mind bezeichnet das Verstandnis davon, wie mentale Prozesse
(Uberzeugungen, Wahrnehmungen und Emotionen) das Erleben und Verhalten
beeinflussen konnen. Bereits im Alter von drei Jahren kann man bei Kindern
beobachten, dass sie ein gewisses Verstandnis flir Beziehungen zwischen
Intentionen, Winschen und Verhalten aufweisen (Siegler et al., 2011: S. 265).
Mentalisierung, als eine Art der Theory-of-Mind und Schlusselrolle in der
Empathiefahigkeit, scheint bei Personen mit Essstérungen weniger ausgepragt zu
sein (Tasca & Balfour, 2014).

2.3.5 Personlichkeitsaspekte

Aus prospektiven Studien geht hervor, dass Eigenschaften wie negative
Emotionalitat, Perfektionismus, Schlankheitswahn, eine mangelnde interozeptive
Wahrnehmung und 2zwanghafte Charakterzige ein erhdhtes Risiko fur die
Entstehung einer Essstérung darstellen konnen (Lilienfeld et al., 2006). Anorektische
Personen weisen haufig Personlichkeitsmerkmale wie Ehrgeiz, Gewissenhaftigkeit,
gute Anpassungsfahigkeit (Rothenhausler & Taschner, 2012: S. 373), Rigiditat,
Introvertiertheit und Harmoniebedurfnis auf (Holtkamp & Herpertz-Dahlmann, 2005).
Die Entwicklung von Essstérungen betrifft Uberwiegend Personen, die
Personlichkeitseigenschaften wie Neurotizismus, Perfektionismus und Impulsivitat
besitzen. Die Studienlage zum Einfluss von Perfektionismus auf Essstdérungen ist

nicht  eindeutig, jedoch kann angenommen  werden, dass diese
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Personlichkeitseigenschaft einen Risikofaktor fir Essstorungen darstellt (Culbert et
al., 2015). Des Weiteren besteht ein Zusammenhang zwischen Perfektionismus und
der zwanghaften Personlichkeit, welcher unter anderem auch das Entstehen einer
Essstorung begunstigen kann (Halmi et al., 2005). Es existieren auch Befunde, dass
Kinder mit perfektionistischen Eigenschaften durch einen zusatzlich kontrollierenden
Erziehungsstii  der Eltern ein erhohtes Risiko aufweisen, maladaptive
Essgewohnheiten zu entwickeln (Gale et al., 2013). Die Personlichkeitseigenschaft
Neurotizismus zeigte auch in genetischen Analysen einen signifikanten positiven
Zusammenhang mit der Anorexia Nervosa (Anttila et al., 2018). In einer
grolRangelegten Kohortenstudie konnte Neurotizismus als einziger prospektiver
Risikofaktor fur die spatere Erkrankung an Anorexia Nervosa erhoben werden.
Neurotizismus kommt auch bei anderen psychiatrischen Erkrankungen, wie zum
Beispiel der Depression, gehauft vor (Bulik et al., 2006).

Da Charaktereigenschaften, wie Perfektionismus, Schadensvermeidung und
negative Emotionalitat bei Personen mit Anorexia Nervosa auch lange nach der
Genesung noch bestehen, geht man von stabilen Personlichkeitsmerkmalen aus, die
auch vor der Krankheit schon bestanden haben. Unterstutzt wird diese Hypothese
dadurch, dass diese Charaktereigenschaften auch bei Kindern beobachtet wurden,
die in weiterer Folge eine Essstorung entwickelten (Kaye et al., 2009; Kaye et al.,
2004). Aulerdem gibt es Hinweise, dass Personlichkeitseigenschaften wie
Perfektionismus und negative Emotionalitdt die Anfalligkeit erhéhen, soziokulturell
vermittelten ldealen, wie dem Schlankheitsideal, gerecht werden zu wollen (Keel &
Forney, 2013). Dies unterstutzt die Hypothese des multifaktoriellen Modells in der
Entstehung von Essstorungen, indem es psychische und soziale Faktoren als
Ursachen miteinander verbindet.

Angstlichkeit als Personlichkeitseigenschaft scheint bei Personen mit Essstérungen
eine Rolle zu spielen. Personen, die in der Vergangenheit an einer Essstérung litten,
waren auch nach mehr als zwoIf Monaten Symptomfreiheit angstlicher als gesunde
Personen (Kaye et al., 2004).

Das Ausmal} der Impulsivitat und Prozesse der Entscheidungsfindung hangen stark
miteinander zusammen. Impulsivere Personen treffen Entscheidungen eher auf
Basis eines kurzfristigen Gewinns ohne dabei langfristige Folgen zu beachten. Diese
Annahme wurde in der Studie von Danner et al. (2016) bestatigt, in der
Proband*innen den Bechara Gambling Task (BGT) vorgelegt bekamen. Der BGT ist
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eine Glucksspiel-Aufgabe und testet die Entscheidungsmuster von Personen bei der
Wahl eines kurzfristigen guten Erfolges mit langfristigem Nachteil oder eines
kurzfristigen mittelmaRigen Erfolges mit langfristigem Vorteil. Da die Regeln sehr
komplex und schwer zu entschlisseln sind, werden die Entscheidungen (z.B. welche
Karte von welchem Stapel gezogen wird) von den Testpersonen, basierend auf ihrem
Bauchgefuhl, getroffen. Es konnte gezeigt werden, dass Personen mit restriktiver
Anorexia Nervosa und gesunde Personen ihre Entscheidungen im BGT auf Basis
des Feedbacks (virtuelles Geld am Kontostand) im Laufe des Tasks angepasst
haben wahrend Personen mit Anorexia Nervosa mit Binge-Eating Verhalten keine
Anpassung (also keine Veranderung im Entscheidungsmuster) zeigten (Danner et
al., 2016).

Im Vergleich zu Personen mit Anorexia Nervosa sind Personen mit Bulimia Nervosa
extrovertierter, weisen weniger Ausdauer und Kontrolle auf und sind schneller
frustriert (Holtkamp et al., 2005). In einer Meta-Analyse zeigte sich unter Einbezug
mehrerer Personlichkeitseigenschaften (Sensation Seeking, Negative Urgency, Lack
of Planning und Lack of Persistence) der grof3te Zusammenhang zwischen ,Negative
Urgency” (der Tendenz unter Stress/schlechter Stimmung, Uberstirzt zu handeln)
und bulimischen Verhaltensweisen. Dies fuhrt zur Annahme, dass die Tendenz zu
stressinduzierten, Ubersturzten Handlungen das Risiko erhdht, Binge-Eating oder
Purging-Verhalten zu entwickeln (Fischer et al., 2008). Neben dem Zusammenhang
von ,Negative Urgency® mit bulimischen Verhaltensweisen, konnten auch
Zusammenhange mit restriktiven Verhaltensweisen beobachtet werden (Christian et
al., 2020). ,Negative Urgency* als Ausdruck der Impulsivitat ist mit der Haufigkeit, die

Kontrolle hinsichtlich des Essens zu verlieren, assoziiert (Lavender et al., 2017).

2.3.6 Kontrollverlust

Personlichen Berichten von betroffenen Personen, die an Anorexia Nervosa leiden,
zufolge, spielt Unzufriedenheit aufgrund verschiedener negativer und meist
langandauernder Erfahrungen (familiare Vernachlassigung, Mobbing in der Schule,
usw.) gelegentlich eine Rolle. Aus dieser Unzufriedenheit heraus entwickelt sich bei
einigen Patient*innen mit Anorexia Nervosa exzessives Hungern, da die Betroffenen
in dieser Hinsicht die komplette Kontrolle inne haben. Fir viele Betroffene sei die
Kontrolle Uber Essen/Nicht-Essen der einzige Bereich im Leben, Uber den sie die

Kontrolle haben (Dignon et al.,, 2006). Es wird angenommen, dass standiges
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Kontrollieren der Nahrungsaufnahme, des Gewichts und der eigenen Koérperform
eine Form von Sicherheit vermittelt, Angst reduziert und in weiterer Folge zu einer
Aufrechterhaltung des Verhaltens fuhrt (Pallister & Waller, 2008). Diese Annahme
geht konform mit dem Ergebnis, dass Personen mit Anorexia Nervosa und Bulimia
Nervosa eine erhdhte Unsicherheitsintoleranz (= die Neigung einer Person,
unsichere zukunftige Situationen als belastend zu erleben) aufweisen. Jedoch ist
diese Unsicherheitsintoleranz bei Personen mit Anorexia Nervosa mit einer erhohten
Unzufriedenheit mit dem eigenen Koérper und einem Schlankheitsdrang assoziiert
wahrend sich diese Zusammenhange bei Personen mit Bulimia Nervosa nicht
zeigten (Frank et al., 2012).

2.3.7 Komorbiditat

Komorbiditaten spielen im Rahmen von Essstorungen eine entscheidende Rolle, da
es in weiterer Folge zu einer Verstarkung und/oder Vermehrung von Symptomen
kommen kann, die Therapie erschwert werden kann und auch die hohen
Mortalitatsraten bei Essstdérungen teilweise auch auf Komorbiditaten zurtickzufihren
sein konnten (Hocaoglu, 2017: S. 100). Eine Meta-Analyse von 34 Studien, die sich
auf Komorbiditaten von Essstorungen in Europa fokussierten, weist darauf hin, dass
Uber 70% der Personen mit Essstdérungen =zusatzlich an einer weiteren
psychiatrischen Komorbiditat leiden (Keski-Rahkonen & Mustelin, 2016). Haufige
Storungen, die als Komorbiditat auftreten, sind depressive Storungen,

Angststorungen und Zwangsstérungen (Holtkamp & Herpertz-Dahlmann, 2005).

2.3.7.1 Essstorung und Angststorung

Bei Personen, die an einer Anorexia Nervosa oder Bulimia Nervosa leiden, finden
sich bei bis zu 65-75% der Betroffenen zusatzlich eine Angststorung (Aimé et al.,
2017: S. 84; Swinbourne et al., 2012). So bestehen Zusammenhange zwischen dem
Auftreten von Essstérungen und der generalisierten Angststorung, der sozialen
Phobie und der Agoraphobie. Es ist jedoch nicht geklart, ob eine Erkrankung die
andere begunstigt oder ob beiden Erkrankungen gemeinsame Vulnerabilitatsfaktoren
zugrunde liegen (Pallister & Waller, 2008). Die Pravalenzen der generalisierten
Angststorung, der Panikstdérung, der sozialen Phobie und der Agoraphobie
unterscheiden sich nicht zwischen Personen mit Anorexia Nervosa und Personen mit

Bulimia Nervosa. Es konnte aber festgestellt werden, dass bei Personen mit
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Essstorungen und einer zusatzlichen Erkrankung an einer generalisierten
Angststorung, sozialen Phobie oder spezifischen Phobie die Angststorung dem
Beginn der Essstorung vorausging (Kaye et al., 2004). Besteht bei Personen mit
Essstorungen zusatzlich eine Angststorung, kommt im Rahmen der Angststorungen

die soziale Phobie haufig vor (Swinbourne et al., 2012).

2.3.7.2 Essstorung und Depression

Eine Meta-Analyse konnte zeigen, dass die Essstorung ein Risikofaktor fur die
Entstehung einer Depression ist und umgekehrt. Diesem Zusammenhang kdnnten
gemeinsame genetische, psychologische und soziale Risikofaktoren zugrunde liegen
(Puccio et al.,, 2016). Besteht bei Personen mit einer Essstérung zusatzlich eine
Depression, treten die Symptome der Essstdrung oft starker auf oder werden starker
wahrgenommen als bei Personen, die an einer Essstérung und Angststorung oder
Personen, die an einer Essstorung ohne Komorbiditat, leiden. Es besteht die
Maoglichkeit, dass eine schwerere Essstorungssymptomatik eher zu Depressionen
fuhrt und dass die Depression die Essstorungssymptomatik weiter verstarkt (Hughes
et al., 2013).

2.3.7.3 Essstorung und Zwangsstorung

Es gibt einige Erklarungsansatze hinsichtlich der Komorbiditdt zwischen
Essstorungen und Zwangsstorungen. Einer davon ist die Theorie, dass eine
Komorbiditat aus gemeinsamen auslosenden Faktoren der beiden Krankheitsbilder
hervorgeht. Zwangsstérungen sind haufig vor dem ersten Auftreten von
anorektischen oder bulimischen Verhaltensweisen vorhanden und auch nach der
erfolgreichen Behandlung der Essstorungen bestehen sie haufig noch. Studien
deuten darauf hin, dass Zwangsstorungen, Essstérungen und das gleichzeitige
Auftreten der beiden Stérungen nicht getrennt voneinander, sondern mehr als
Phasen einer einzigen Krankheit betrachtet werden sollen (Altman & Shankman,
2009). Verhaltensweisen bzw. Eigenschaften wie grofer Perfektionismus und
Rigiditat in der Kindheit werden haufiger von Personen mit Essstorungen als von
gesunden Kontrollpersonen berichtet. Zwanghafte Verhaltensweisen konnten daher
ein moglicher Risikofaktor fur die Entwicklung einer Essstérung im spateren Leben
sein (Anderluh et al., 2003).
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Auch auf genetischer Basis zeigte sich zwischen diesen beiden Stérungen eine
Assoziation, indem 21 Gene gefunden werden konnten, die eine signifikante
Uberlappung aufwiesen und somit im Rahmen beider Erkrankungen vorkommen (Xu
et al., 2019). Hinsichtlich der Haufigkeit der Zwangsstorung als Komorbiditat bei den
unterschiedlichen Arten von Essstorungen gibt es unterschiedliche Ergebnisse.
Einerseits konnte in einigen Studien kein Unterschied zwischen Personen mit
Anorexia Nervosa und Personen mit Bulimia Nervosa festgestellt werden (Milos et
al., 2002). Andererseits konnte in anderen Studien ein signifikanter Unterschied
zwischen Personen mit Anorexia Nervosa und Bulimia Nervosa gezeigt werden,
indem Personen mit Anorexia Nervosa haufiger eine zwanghafte
Personlichkeitsstorung aufwiesen als Personen mit Bulimia Nervosa (Martinussen et
al.,, 2017). Es besteht ein positiver Zusammenhang zwischen der Komorbiditat

Zwangsstorung und der Dauer der Erkrankung einer Essstérung (Milos et al., 2002).

2.3.7.4 Essstorung und Posttraumatische Belastungsstorung (PTBS)

In einer Studie mit 642 Personen mit Essstérungen, die stationar in einer
Behandlungseinrichtung fur Essstorungen in den USA aufgenommen wurden,
wiesen fast die Halfte der Patient*innen zusatzlich Symptome einer PTBS auf. Diese
Personen hatten auch eine starkere Auspragung der Essstorungssymptomatik,
vermehrt depressive Symptome, eine hohere Angstlichkeit und gaben eine
schlechtere Lebensqualitdt an als Personen mit Essstérungen ohne PTBS
Symptomatik (Brewerton et al., 2020).

Zusammenhange zwischen Traumata in Form von Missbrauch oder
Vernachlassigung und Essstdérungen konnten in Studien nachgewiesen werden.
Dabei zeigten sich Traumaerfahrungen in der Vergangenheit bei Personen mit
Bulimia Nervosa haufiger als bei Personen mit nicht-bulimischen Essstérungen
(Brewerton, 2007). Dies stimmt mit dem Ergebnis Uberein, dass PTBS haufiger bei
Personen mit Bulimia Nervosa als bei Personen mit Anorexia Nervosa vorkommen
(Kaye et al., 2004). Sexueller Missbrauch in der Kindheit ist ein unspezifischer
Risikofaktor fur die Entwicklung einer Essstérung, jedoch ist kindlicher sexueller
Missbrauch starker mit der Entwicklung einer Bulimia Nervosa im Vergleich zu
Anorexia Nervosa assoziiert (Wonderlich et al., 1997).
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2.3.7.5 Essstorung und Personlichkeitsstorung

In einer Meta-Analyse konnte gezeigt werden, dass Personlichkeitsstorungen
haufiger bei Personen mit Essstérungen als bei gesunden Personen vorkommen.
Dabei konnte vor allem eine erhdhte Pravalenz der angstlichen (vermeidenden)
Personlichkeitsstérung und der emotional instabilen Personlichkeitsstérung (vom

Borderline-Typ) bei Personen mit Essstorungen festgestellt werden (Martinussen et
al., 2017).
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2.4 Einfluss sozialer Faktoren auf die Entstehung
und Aufrechterhaltung von Essstorungen

2.4.1 Life-Events/Stress-Events

Die Theorie des Familienlebenszyklus nimmt an, dass Stress in den verschiedenen
Lebensphasen als Reaktion auf ein, die Situation veranderndes, Ereignis auftreten
kann. Solche Ereignisse kénnen der Verlust eines Familienmitglieds, Umzug,
Arbeitsverlust oder andere traumatische Erlebnisse sein. Ob sich solche Ereignisse
langfristig negativ auf die physische oder psychische Gesundheit auswirken, hangt
von den Adaptionsfahigkeiten und der familidaren oder anderweitigen Unterstitzung
ab (Carter & McGoldrick, 1989 in Berge et al., 2011).

In der Studie von Berge et al. (2011) wurden 27 Personen mit Essstérungen zu
einschlagigen Lebensereignissen befragt und die Hauptthemen beinhalteten
Schulwechsel, Tod eines Familienmitglieds, Veranderungen von Beziehungen,
Umzug und Arbeitswechsel, Krankheit und sexueller Missbrauch. Mehr als die Halfte
der befragten Personen gaben an, zwei oder mehr solche Ereignisse erlebt zu
haben, die in Kombination mit fehlender Unterstlitzung zum Beginn der Essstorung
beigetragen haben. Sexueller Missbrauch findet sich bei Personen mit Essstorungen
haufiger als bei gesunden Personen, jedoch nimmt man an, dass sexueller
Missbrauch ein unspezifischer Risikofaktor ist (Holtkamp & Herpertz-Dahlmann,
2005).

Eine epidemiologische Studie konnte belegen, dass Personen (im Alter zwischen 12
und 18 Jahren), bevor sie eine Essstdorung entwickelten, eine héhere Anzahl an
chronischen Stressereignissen erlebt hatten als gesunde Kontrollpersonen. Wobei
die Komorbiditat einer psychiatrischen Erkrankung ein ausgepragter Mediator im
Zusammenhang zwischen Stress und der Entwicklung einer Essstorung zu sein
scheint (Rojo et al., 2006). Personen, die in der Kindheit physische Vernachlassigung
und sexuellen Missbrauch erlebten, haben ein erhdhtes Risiko in der Jugend oder im
frihen Erwachsenenalter an einer Essstérung zu erkranken (Johnson et al., 2002).
Eine Meta-Analyse konnte einen positiven Zusammenhang zwischen sexuellen,
korperlichen und emotionalen Missbrauch in der Kindheit und der Entwicklung einer
Bulimia Nervosa oder Binge-Eating-Storung feststellen. Die Erkrankung einer
Anorexia Nervosa stand jedoch nur mit kérperlichem Missbrauch in Zusammenhang

(Caslini et al., 2016). Es gibt Hinweise, dass wiederholter sexueller Missbrauch in der
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Kindheit von Personen mit Bulimia Nervosa zu ,biologischen Narben®, die sich durch
Storungen des serotonergen Systems und der HPA-Achse zeigen, fuhren kann
(Holtkamp & Herpertz-Dahlmann, 2005). Die HPA-Achse ist fur die Regulierung der
endogenen Stressantwort verantwortlich, indem sie die physiologische Steigerung
der Kortisolkonzentration in der Fruh steuert. Es konnte gezeigt werden, dass bei
Erwachsenen, die unter einer Essstérung leiden und in der Kindheit traumatische
Erlebnisse erfahren mussten, eine verminderte Kortisolkonzentration festgestellt
wurde. Kindliche traumatische Erfahrungen scheinen daher einen langfristigen Effekt

auf die endogene Stressregulation zu haben (Monteleone et al., 2018).

2.4.2 Familiare Faktoren

Nicht nur familidare Lebensereignisse kdnnen einen Einfluss auf die Entwicklung von
Essstorungen haben, auch wie mit Themen, die Gewicht und Erndhrung betreffen,
umgegangen wird, hat nachweislich Auswirkungen auf Jugendliche und ihr
Verhalten. Wird in Gesprachen zwischen Eltern und Kindern der Fokus hauptsachlich
auf das Gewicht gelenkt, zeigt sich ein erhéhtes Risiko fir ein Diatverhalten und das
Auftreten von Essstorungen der Kinder im Vergleich dazu, wenn anstatt des
Gewichts eher Uber gesunde Ernahrung gesprochen wird. Diese Ergebnisse zeigten
sich sowohl bei normalgewichtigen als auch bei Ubergewichtigen Kindern (Berge et
al., 2013). Zu diesem Ergebnis kam auch eine Studie, an der 340 Studentinnen
teilnahmen. Studentinnen, die in einer Familie aufwuchsen, in der vermittelt wurde,
dass Schonheit vom Gewicht abhangig sei, tendierten eher zu einem Diatverhalten
oder bulimischen Essverhalten. Zusatzlich gaben abnorme Essgewohnheiten
Studentinnen an, die in ihrer Kindheit Gewichtssorgen der Mutter miterlebten
(Worobey, 2002). Das Essverhalten der Mutter wirkt sich ebenfalls auf das Kind aus.
Zeigte die Mutter ein Essverhalten vom Binging-Typ (Kontrollverlust bezuglich der
Nahrungsaufnahme) oder Purging-Typ (z.B. selbstinduziertes Erbrechen) wirkte sich
dies auf das soziale Verhalten des Kindes aus, indem diese Kinder, sowohl Jungen
als auch Madchen, vermehrt Schwierigkeiten in der sozialen Interaktion aufwiesen
(Kothari et al., 2015).

Bezlglich Essverhalten des Kindes konnte in einer longitudinalen Studie gezeigt
werden, dass veranderte Essgewohnheiten in der Kindheit zu einem erhdhten Risiko

flhren, im Alter von 16 Jahren Symptome einer Essstérung aufzuweisen. Neigten

51



Kinder zum Uberessen in der Kindheit konnte ein erhdhtes Risiko festgestellt werden,
im Jugendalter Binge-Eating zu entwickeln (Herle et al., 2019).

Hanseleien durch Familienmitglieder aufgrund des Gewichts, stellen einen weiteren
Risikofaktor fur die Entwicklung ungesunder, gewichtsbezogener Verhaltensweisen
dar. Es besteht ein positiver Zusammenhang zwischen Hanseleien in der Familie und
dem BMI der betroffenen Person. Jugendliche Madchen, die aufgrund ihres Gewichts
geneckt werden, tendierten vermehrt zu extremen Gewichtskontrollen, Binge-Eating
und Koérperunzufriedenheit (Neumark-Sztainer et al., 2010). In einer Studie mit 531
mannlichen und weiblichen Jugendlichen konnte das Ausmall der
Korperzufriedenheit jedoch nicht durch eine fehlende Unterstitzung der Eltern und
durch einen erlebten Druck von Seiten der Eltern vorhergesagt werden (Presnell et
al., 2004).

Die Eltern-Kind-Bindung wird in Studien mit der Entstehung von Essstdrungen in
Verbindung gebracht. Unsichere Bindungen wurden vermehrt bei Personen mit
Essstorungen oder Personen, die Symptome einer Essstorung in der Vergangenheit
aufwiesen, im Vergleich zu gesunden Personen erhoben (Broberg et al., 2001; Tasca
& Balfour, 2014). Einige Studien legen nahe, dass eine unsichere Bindung bereits
vor Symptombeginn vorhanden war und keine Folge der Essstorung ist (Broberg et
al., 2001). Die Qualitdt der Mutter-Kind-Beziehung in den ersten Lebensmonaten
spiegelt sich in den Fahigkeiten des Kindes, sein Verhalten und seine Emotionen zu
regulieren, in den ersten Lebensjahren wieder. Erfuhren Kinder ein hohes Ausmal}
an Sensitivitat und eine sichere Bindung zur Mutter, hatten Kinder weniger Probleme

in ihren sozialen und emotionalen Verhaltensweisen (Behrendt et al., 2019).

Die Vater-Kind-Bindung wurde in Studien in Bezug auf Essstérungen auch
untersucht. Das Risiko an einer Essstorung zu erkranken oder Gewichtsprobleme zu
entwickeln, steigt durch eine mangelnde Zuwendung des Vaters gegenuber dem
Kind. Es wird vermutet, dass die geringe Identifikation des Kindes mit dem Vater eine
Mediatorrolle in dem Zusammenhang einnimmt. Auferdem steigt das Risiko an einer
Essstorung zu erkranken auch durch eine mangelnde Kommunikation mit dem Kind,
durch zu wenig Zeit, die mit dem Kind verbracht wird, durch Armut und einem
niedrigen Ausbildungsstatus der Eltern (Johnson et al., 2002). Dass der
Erziehungsstil von Seiten des Vaters eine Rolle spielt, zeigt sich auch, indem ein
kontrollierender und distanzierter Umgang des Vaters mit dem Kind zu einer
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erhdhten Auspragung von Depression und Angst flihren kann (Jauregui & Rios,
2011). Ist die Beziehung zwischen Vater und Kind von ungeldsten Konflikten gepragt,
zeigt sich ein erhohtes Risiko des Kindes an einer Essstorung zu erkranken. Werden
Konflikte von Seiten des Vaters jedoch kompromissbereit und kommunikativ geldst
und das Autonomiegefiihl des Kindes wird gesteigert, so verringert sich das Risiko
des Kindes spater an Gewichtsproblemen zu leiden (Gale et al., 2013).

In Bezug auf die Familienfunktionalitat schatzen Kinder, sowohl mit als auch ohne
Essstorungen, familiare Faktoren negativer ein als ihre Eltern. Des Weiteren nahmen
Vater familiare Dysfunktionen im Familienverband weniger wahr als Mdutter und
Tochter (Holtom-Viesel & Allan, 2014). In einer Studie mit 70 Personen, die an einer
Essstorung leiden, wurde der Erziehungsstil der Eltern von den Patient*innen
vorwiegend als kontrollierend und distanziert beschrieben. Aulerdem zeigte sich ein
positiver Zusammenhang zwischen einem vernachlassigenden Erziehungsstil und
Korperunzufriedenheit, dem Drang dinn zu sein und bulimischen Verhaltensweisen
(Jauregui & Rios, 2011).

Die Studie von Kluck (2008) fihrt zur Annahme, dass eine Dysfunktionalitat innerhalb
der Familie als alleiniger Faktor nicht zu einer Risikoerhéhung fihrt, an einer
Essstorung zu erkranken. Erst durch das zusatzliche Erleben von negativen
nahrungsassoziierten Erfahrungen (z.B. elterliche Kritik bezlglich des Gewichts oder
vorgelebtes Diatverhalten) erhoht sich das Risiko flr die Entstehung einer
Essstorung. In einer Regressionsanalyse konnte gezeigt werden, dass negative
Kommentare Uber den Korper, Ermutigung zu Diatverhalten, Kontrolle der
Nahrungsaufnahme und Regeln bezlglich Mahlzeiten von der Familie das Ausmal}
von bulimischen Symptomen am starksten vorhersagen konnten (Crowther et al.,
2002). AuRerdem flhrte eine elterliche Kritik bezlglich des Gewichts zu einer
erhdhten Unzufriedenheit mit dem eigenen Koérper im Erwachsenenalter sowohl bei
Personen mit Uber-, und Untergewicht als auch bei normalgewichtigen Personen
(Wansink et al., 2016).

Wurde der Einfluss von Medien und Kommentaren tber Korper und Gewicht von
Eltern und Peers auf die Kérperzufriedenheit untersucht, konnte festgestellt werden,
dass Kommentare von den Eltern die grofte Wirkung zeigten. Sowohl mannliche als
auch weibliche Jugendliche wurden in ihren Verhaltensweisen, mit dem Ziel eine
Korperveranderung herbeizufihren (zum Beispiel durch Binge-Eating), von ihren
Eltern beeinflusst (McCabe & Ricciardelli, 2003).
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2.4.3 Peers

Um eine soziale Bindung mit anderen eingehen zu konnen, spielen die frihen
Erfahrungen mit Bindungspersonen eine grof3e Rolle. Es ist wichtig, dass Kinder ihre
internalen Reaktionen auf wahrgenommene Gefahren von aulen in einer sicheren
Umgebung explorieren konnen und dass sie lernen damit umzugehen. Ist dies nicht
der Fall, kann es zu Vermeidungsverhalten und zum extremen Kontrollverhalten
kommen, wie es bei Personen mit Anorexia Nervosa der Fall ist (Munro et al., 2017).

Die Koérperunzufriedenheit kann durch das Ausmal vorhergesagt werden, wie sehr
sich mannliche und weibliche Jugendliche von Peers unter Druck gesetzt fuhlen,
einem gewissen Schlankheitsideal zu entsprechen. Jedoch spielen in dem
Zusammenhang auch andere Faktoren, wie eine negative Stimmungslage, eine Rolle
(Presnell et al., 2004).

2.4.4 Diat

In einer siebenjahrigen Follow-up Studie konnte gezeigt werden, dass ein
Diatverhalten und Gewichtssorgen bei weiblichen Jugendlichen Risikofaktoren
darstellen ein Purging-Verhalten (z.B. selbstinduziertes Erbrechen, Einnahme von
Abfuhrmitteln oder Diuretika) zu entwickeln (Field et al., 2008). Eine funfjahrige
Follow-up Studie kam zu dem Ergebnis, dass ein Diatverhalten sowohl bei weiblichen
als auch bei mannlichen Jugendlichen zu Binge-Eating fihren kann (Neumark-
Sztainer et al., 2006).

Eine Studie mit 810 Jugendlichen zeigte, dass vor allem mannliche Jugendliche von
Sorgen beziglich ihres Gewichts berichteten, nachdem ihre Mitter sie zu einer Diat
ermutigten. Die mannlichen Jugendlichen tendierten vermehrt zu Diatverhalten, zu
Binge-Eating und zu Ubertriebenen  Verhaltensweisen hinsichtlich  der
Gewichtskontrolle (Fulkerson et al., 2002). Dieses Verhalten zeigte sich in einer
anderen Studie auch bei Madchen (Neumark-Sztainer, Bauer et al., 2010).
Hinsichtlich des Diatverhaltens der Mutter gibt es gemischte Ergebnisse. Zum einen
zeigte sich in einer Studie von Fulkerson et al. (2012), dass ein Diatverhalten der
Mutter in keinem signifikanten Zusammenhang mit Gewichtssorgen und einem
Diatverhalten ihrer S6hne und Tochter steht (Fulkerson et al., 2002). In einer anderen
Studie von Neumark-Sztainer et al. (2010) kam es jedoch bei jugendlichen Madchen
zur ubertriebenen Gewichtskontrolle, wenn ihre Mutter ein Diatverhalten zeigten und

sich viel mit dem eigenen Gewicht beschaftigten (Neumark-Sztainer et al., 2010).
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2.4.5 Sport

Ein Ubertriebenes Ausmal} an sportlicher Betatigung kann einerseits als eines der
Symptome einer Essstorung und andererseits als eventueller Mitausloser in der
Entwicklung einer Essstorungssymptomatik betrachtet werden. Eine erhdhte Rate an
Essstorungen lasst sich bei Personen, die koérperbetonte Sportarten wie Ballett,
Gymnastik oder Eiskunstlauf ausflhren, feststellen, da im Rahmen solcher
Sportarten das Gewicht und das Aussehen eine grol3e Rolle einnehmen. Bei
Leistungssportarten, wie Leichtathletik, ist neben dem Fokus auf das Gewicht auch

ein starker Leistungsdruck vorhanden (Herpertz-Dahlmann & Miiller, 2000).

2.4.6 Medien
95% der 13-17-Jahrigen in den USA besitzen ein Smartphone und knapp die Halfte

der Jugendlichen nutzt regelmalig soziale Medien, wie Facebook, YouTube und
Instagram (Anderson & Jiang, 2018). Es lassen sich Zusammenhange zwischen dem
Ausmald der Nutzung sozialer Medien und der Internalisierung von Idealen, die Gber
die sozialen Medien vermittelt werden, erkennen. Dabei spielt nicht nur das
Schlankheitsideal, sondern auch das Ausmal der Muskularitdt, sowohl bei
jugendlichen Madchen als auch bei Jungen, eine Rolle (Rodgers et al., 2020). Der
Effekt von Korperidealen, die Uber Medien vermittelt werden, in Bezug auf
Essstorungen wurde in vielen Studien untersucht. Eine Meta-Analyse von
Hausenblas et al. (2013) fand gemischte Ergebnisse. In den Analysen konnte gezeigt
werden, dass vor allem Hochrisiko-Personen mit depressiver Stimmung und
Koérperunzufriedenheit durch medienvermittelte Korperideale stark beeinflusst
werden. Zu Personen mit hoherem Risiko wurden in der Meta-Analyse Menschen
gezahlt, die Ubergewichtig waren, ein niedriges Selbstbewusstsein hatten, bereits
Anzeichen einer Essstorung aufwiesen und das Schlankheitsideal als ein Mal fur
Schoénheit definierten. Zu einem ahnlichen Ergebnis kamen Forscher*innen in einer
anderen Studie, in der gezeigt wurde, dass Frauen ein negativeres Korperbild hatten,
wenn ihnen zuvor Bilder mit dinnen Korpern gezeigt wurden. Wurden ihnen Bilder
von Modeln mit durchschnittlichem Kdrpermald, von Plus-Size Modeln oder neutrale
Bilder, wie Bilder von Hausern, gezeigt, konnte dieser Effekt nicht nachgewiesen
werden (Groesz et al., 2002).

Eine Verinnerlichung des Schlankheitsideals, eine Selbst-Objektifizierung und

Unzufriedenheit mit dem eigenen Koérpergewicht kénnten durch die Nutzung von
55



sozialen Medien beeinflusst werden. Dabei spielt nicht vorrangig die gesamte
Nutzungsdauer eine Rolle, sondern hauptsachlich fur welche Funktionen z.B.
Facebook genutzt wird. Wird Facebook eher dafur verwendet, eigene Fotos zu
posten, die dann in Form eines ,Gefallt mir* oder Kommentares bewertet werden,
kobnnte es zu einer verstarkten Auspragung der anfangs genannten Faktoren
kommen (Meier & Gray, 2013). Bei der Nutzung von sozialen Medien wie z.B.
Instagram kommt es haufig zum Vergleich des eigenen Aussehens mit den auf der
Plattform verdffentlichten Fotos von anderen. Es konnte eine Verbindung zwischen
diesem vergleichenden Verhalten und der evolutionspsychologischen ,intrasexual
competitive hypothesis® festgestellt werden. Frauen, die eher konkurrierendes
Verhalten gegenuber anderen Frauen in Bezug auf die Partnersuche zeigten, neigten
auch dazu, sich auf Instagram verstarkt mit anderen Frauen zu vergleichen
(Hendrickse et al., 2017).

Das steigende Ausmald der Internetnutzung und die virtuelle Vernetzung fihrten
auch dazu, dass Personen mit Essstorungen haufig tUber , Pro-Ana“ (fir Anorexia
Nervosa) und ,Pro-Mia“ (fur Bulimia Nervosa) Foren kommunizieren. Diese Foren
dienen dazu, sich auszutauschen und Informationen/Tipps hinsichtlich
Gewichtsabnahme und Erndhrung zu erhalten (Ransom et al., 2010). Als ,Motivator®
dienen unter anderem Fotos von jungen Frauen mit abgemagerten Korpern, die
unter dem Motto , Thinspiration® von den Mitgliedern in den Foren gepostet werden
(Norris et al., 2006). Grunde fur den Beitritt sind unter anderem auch ein fehlendes
Zugehorigkeitsgefuhl und eine selbst als unzureichend empfundene Unterstutzung
im realen Leben. Die Mitglieder geben an, dass sie von Mitgliedern in den Foren
mehr Unterstitzung sowohl bezuglich der Essstorung als auch anderer Probleme
erhalten als von Familie oder Freunden im realen Leben (Ransom et al., 2010).
Daher ist die wahrgenommene soziale Unterstutzung innerhalb dieser Foren und
Blogs einer der Hauptgriinde, warum Personen mit Essstérungen diese Plattformen
nutzen. Es wird angenommen, dass das Geflhl des Zusammenhaltes innerhalb der
Community durch Teilen personlicher Erfahrungen verstarkt wird. Mitglieder in Foren
oder Betreiber von Blogs berichten Uber Probleme in der Familie, die Situation in der
Schule oder Uber Sorgen bezuglich des Gewichts (Tong et al., 2013). In den Foren
wird vor allem Wert darauf gelegt, sich gegenseitig ,zu motivieren®. Dabei werden
nicht nur maladaptive Verhaltensweisen (wie z.B. Gewichtsverlust durch Diat oder
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Verwendung von Laxantien und Diuretika) bestarkt, sondern auch positives
Verhalten (wie z.B. gesunde Ernahrung oder gesteigerte Kalorienzufuhr, um Gewicht
zuzunehmen) unterstitzt (Ransom et al.,, 2010). Da diese Websiten von
Privatpersonen erstellt und betrieben werden und Informationen unkontrolliert geteilt
werden koénnen, sind die Auswirkungen schwer zu verfolgen und kénnen zu
betrachtlichen physischen und psychischen Schaden, indem sie gefahrliche
Verhaltensweisen fordern kdnnen, in Jugendlichen fuhren (Norris et al., 2006).

In den letzten Jahren konnte eine Verschiebung der Pro-Ana Gemeinschaft von
Websiten und Foren in Richtung soziale Medien, wie Instagram, beobachtet werden.
Auf Instagram konnen unzahlige Fotos mit diversen Hashtags (wie beispielsweise
#ana, #starve, #fasting) gepostet und dadurch leicht von anderen gefunden werden.
Es wurde beobachtet, dass dieselben Nutzer auch haufig Hashtags verwenden, die
mit Suizid, Depression und Selbstverletzung in Verbindung stehen (Ging & Garvey,
2017). Diese Ergebnisse unterstreichen den Schweregrad und die Gefahrlichkeit
dieser Krankheit.

Da medienvermittelte Ideale durch den globalen Zugang zum Internet flr beinahe
jeden zuganglich sind und man davon ausgehen kann, dass der Grofteil der Kinder
und Jugendlichen friher oder spater Erfahrung damit sammeln, aber dennoch keine
Essstorung entwickeln, kann man davon ausgehen, dass andere Faktoren fur die

Entstehung einer Essstorung zusatzlich eine Rolle spielen (Bulik et al., 2019).

2.4.7 Soziokulturelle Einflisse

Es besteht die allgemeine Annahme, dass das weitverbreitete Schlankheitsideal ein
Risikofaktor fir abnormale Verhaltensweisen beziglich Essen und Koérpergewicht,
wie zum Beispiel Ubertriebene Gewichtskontrolle, ist (Keel & Forney, 2013). Lange
Zeit wurde die Essstdrung als Krankheit angesehen, die durch westliche Normen und
das westliche Schlankheitsideal beeinflusst wird. Neuere Studien dokumentierten das
Auftreten von Essstérungen auch aufderhalb der westlichen Welt, wie etwa im Osten,
in Sidamerika und Afrika. Eine Erklarung dafur ist, dass westliche Normen durch die
Medien weltweit vermittelt werden und prinzipiell von tberall zuganglich sind. Studien
mit asiatischen Immigrant*innen in den USA konnten ein erhdhtes Risiko feststellen,
pathologische Essgewohnheiten zu entwickeln. Es wurde ein positiver
Zusammenhang zwischen Gewichtssorgen und dem Bemiuhen, sich der neuen Kultur

anzupassen, beschrieben. Dies fuhrt zu der Annahme, dass Essstérungen auch eine
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Folge des Drucks und des Versuchs sein konnen, sich an neue kulturelle Normen
anzupassen und sich erfolgreich in die Gesellschaft eingliedern zu konnen (Nasser,
2009).

Eine international angelegte Studie konnte zeigen, dass nicht der westliche Einfluss
vorrangig einen Einfluss auf das wahrgenommene Schdnheitsideal hat, sondern
dass der soziookonomische Status eine groRere Rolle spielt. In Regionen mit
niedrigerem soziobkonomischem Status werden in der Regel Korper mit hdherem
Korpergewicht bevorzugt wahrend in Regionen mit hoherem sozio6konomischem
Status dinnere Korper als Ideal angesehen werden. In Regionen mit héherem
soziodkonomischem Status nimmt der Schlankheitsdrang einen groReren Platz ein
und geht mit erhdhter personlicher Unzufriedenheit mit dem eigenen Koérper einher
(Swami et al., 2010).

Es wird angenommen, dass das Risiko an einer Anorexia Nervosa zu erkranken
durch westliche Ideale (wie das Schlankheitsideal) beeinflusst wird, dass diese
jedoch keinen spezifischen Risikofaktor darstellen. Die Motivation zur
Nahrungskarenz sei auch nicht zwingend mit Gewichtssorgen und dem
Schlankheitsideal assoziiert, denn die Erkrankung der Anorexia Nervosa trat schon
viel friher auf, bevor sich westliche kdrperbezogene Normen etablierten. Obwohl es
zu soziokulturellen Einflissen auf die Bulimia Nervosa weniger Daten gibt, weisen
die vorhandenen Ergebnisse darauf hin, dass die Bulimia Nervosa starker von
soziookonomischen Faktoren abhangt als die Anorexia Nervosa. Eine Erklarung
daflr konnte sein, dass die Bulimia Nervosa einer Voraussetzung bedarf. Fur
Verhaltensweisen wie die bulimischen Essattacken ist die unlimitierte Verfugbarkeit
von Nahrung notwendig. Das anschlieRende Purging-Verhalten im Rahmen der
Bulimia Nervosa spricht fur die Motivation, eine Gewichtszunahme zu vermeiden,
was wiederum mit dem westlichen Schlankheitsideal konform geht (Keel & Klump,
2003).

2.4.8 Einfluss von COVID-19

Es existieren Annahmen, dass die aktuelle COVID-19 Pandemie zu einem erhdhten
Risiko an Essstorungen zu erkranken und zur Verschlechterung der Symptomatik bei
esssgestorten Personen fuhren kann. Griinde dafir sind:
e Alltagsgewohnheiten, die aus dem Gleichgewicht gebracht wurden, durch
Ausgangsbeschrankungen
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eine starkere Exposition gegenuber Medien, die Angst fordern konnen
die Angst vor einer Infektion mit dem Virus

erhdhtes Stresserleben aufgrund der Pandemie

negative Emotionen

soziale Isolation (Rodgers et al., 2020).
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3 Diskussion

Zusammenspiel der biologischen, psychologischen und sozialen
Faktoren auf die Entstehung und Aufrechterhaltung von
Essstdorungen

Das biopsychosoziale Modell besitzt aufgrund des Einbezugs von biologischen,
psychologischen und sozialen Faktoren eine gute Anwendbarkeit fir das Verstandnis
der Entstehung von Krankheiten. Die Essstérung hat meist multifaktorielle Ursachen
und das biopsychosoziale Modell ist hilfreich, um die Entstehung und

Aufrechterhaltung der Symptome zu erklaren.

Eine Madglichkeit wie biologische, psychologische und soziale Faktoren zur
Entstehung und Aufrechterhaltung der Anorexia Nervosa beitragen, stellt das
belohnungszentrierte Modell von O’Hara et al. (2015) dar:

Pramorbide Vulnerabilitaiten (z.B. genetische Faktoren), Stressfaktoren (z.B.
belastende Life-Events) und soziale Faktoren (z.B. Schlankheitsideal in der
Gesellschaft) kénnen laut dem Modell eine Verstarkung von pathologischen
Verhaltensweisen (z.B. die Vermeidung einer Gewichtszunahme) bedingen. Wenn
sich dieses Vermeidungsverhalten gegenuber Nahrungsreizen fir die Person als
belohnend erweist, kann dies zu einer erhéhten dopaminergen Aktivitat fihren, die
wiederum das pathologische Verhalten bestarkt. Bleibt dieser Kreislauf fir langere
Zeit bestehen, kommt es zu einem automatisierten Verhalten und zur weiteren
kognitiven Verzerrung (Friederich et al., 2013). Die belohnungsbasierten
Veranderungen zeigen sich auch in Studien mit einer zerebralen Bildgebung, wie
dem fMRT. Es zeigte sich eine veranderte Aktivierung im Striatum, das das
dopaminerge Belohnungssystem beeinflusst (Steward et al., 2018). Veranderungen
im anterioren cingularen Kortex bei Personen mit Anorexia Nervosa konnten
ebenfalls beobachtet werden und kdénnten mitverantwortlich sein, fur die
Schwierigkeit, pathologische Verhaltensweisen zu andern. Verhaltensweisen (wie
exzessiver Sport und Hungern) die anfangs belohnend waren, kdnnen sich nach
einiger Zeit als ,bestrafend® herausstellen, indem die Personen bei diesen
Verhaltensweisen keine Freude mehr verspuren. Da sich jedoch in der Zwischenzeit
neuronale Prozesse verandert haben, kann dies ein Grund sein, wieso eine

Veranderung der Verhaltensweisen nicht mehr so leicht moéglich ist (Keating, 2010).

60



Patient*innen mit Bulimia Nervosa zeigen eine verminderte Reaktion des
Belohnungssystems auf Nahrungsreize (verminderte Aktivitat im prafrontalen Kortex
-> verantwortlich fur Inhibitionskontrolle), die wiederum zu Essattacken fuhrt, um so
das Defizit im Belohnungssystem auszugleichen. Um das Belohnungssystem zu
aktivieren, muss eine grofiere Menge an Nahrung aufgenommen werden (Friederich
et al., 2013).

Hormone und Peptide, wie Kortisol, CRF und Oxytocin, kénnen auch das

Belohnungszentrum beeinflussen (Frank et al., 2019).

Das Modell von Frank et al., (2019) postuliert, dass der Entstehung der Anorexia
Nervosa ein Ausloser vorangeht, zum Beispiel der Wunsch abzunehmen. Die
Gewichtsabnahme wird nach einiger Zeit als Erfolgsindikator herangezogen und wirkt
als positiver Verstarker. Haben Personen zusatzlich Persénlichkeitseigenschaften,
wie  Perfektionismus oder hohe  Auspragungen im  Wunsch nach
Schadensvermeidung, kann dies zu einer sehr hohen Motivation weiter abzunehmen
und zu einer starken Angst vor Kontrollverlust (durch Nahrungsaufnahme) flhren.
Auf biologischer Ebene kommt es durch die restriktive Nahrungsaufnahme zu einer
Stimulation des Hungertriebes, was in weiterer Folge die Angst steigert, die Kontrolle
zu verlieren. Gleichzeitig kommt es zur Veranderung von biologischen Prozessen.
Studien zeigen, dass Dopamin, durch Angstfaktoren getriggert, Gber ventrale striatale
hypothalamische Bahnen zur Inhibition der Nahrungsaufnahme fuhren kann.

Da Personen mit Anorexia Nervosa eine gestorte Korperwahrnehmung aufweisen,
werden Hungersignale falsch gedeutet oder verdrangt. Restriktives Essverhalten hat
aullerdem einen beruhigenden Effekt auf Personen mit Anorexia Nervosa (Bulik et
al., 2019).

Ein weiteres Modell, welches Faktoren zur Aufrechterhaltung einer Anorexia Nervosa
zusammenfasst, beinhaltet sowohl intrapersonelle als auch interpersonelle Prozesse
(Schmidt & Treasure, 2006):

Im frihen Stadium der Erkrankung stehen intrapersonelle Faktoren im Vordergrund
und die Personen fuhlen sich gut und haben viel Energie, obwohl sie wenig essen
und Gewicht abnehmen. Es bildet sich eine positive Einstellung gegenliber dem
Diatverhalten und der Gewichtsreduktion. Schreitet die Krankheit voran, fuhlen sich
Personen nach langer Nahrungskarenz unwohl, leiden an Ubelkeit und
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Bauchschmerzen, wenn sie wieder Nahrung zu sich nehmen. Dieser Zustand wird
daher mit negativen Konsequenzen nach der Nahrungsaufnahme assoziiert.
AuRerdem werden die Nahrungsaufnahme und eine damit einhergehende
Gewichtszunahme von Personen mit Anorexia Nervosa als Schwache und Fehler
angesehen und sie haben negative Emotionen zur Folge. Es entwickelt sich daher
eine ,Freundschaft” mit der Krankheit, die dem Individuum dabei hilft, die negativen
Emotionen zu vermeiden. Die Rigiditat im Rahmen der Erkrankung spiegelt sich in
perfektionistischen und zwanghaften Verhaltensweisen wieder, die bei Personen mit
Anorexia Nervosa erkennbar sind. Im Rahmen der interpersonellen Prozesse werden
Personen mit Anorexia Nervosa haufig von Peers bestarkt, indem sie Komplimente
fur ihren Gewichtsverlust erhalten. Hinzu kommen bei weiterer Gewichtsabnahme
Sorgen von Seiten der Eltern und gleichzeitig wird den Erkrankten mehr
Aufmerksamkeit geschenkt. Das Modell postuliert daher Perfektionismus/kognitive
Inflexibilitat, Vermeidungsverhalten, positive Einstellung gegenluber der Krankheit
Anorexia Nervosa und das Feedback von Familie/Peers als essentielle Faktoren zur

Aufrechterhaltung einer Anorexia Nervosa (Schmidt & Treasure, 2006).
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Grafik 1. Grafische Darstellung der biopsychosozialen Verbindungen in der Entstehung und

Aufrechterhaltung einer Essstérung (vorwiegend auf die Anorexia Nervosa bezogen).

Grafik 1 stellt einen Versuch dar, wie das biopsychosoziale Wirkungsgefiige in der
Entstehung und Aufrechterhaltung von Essstérungen aussehen konnte. Es wurden
Verbindungen dargestellt, die in der vorliegenden Arbeit behandelt und in den
einzelnen Kapiteln naher ausgefihrt wurden. Da die Pubertat als kritische Phase in
der Entstehung und Aufrechterhaltung einer Essstérung angesehen werden kann,
wurde dies zusatzlich in der Grafik hervorgehoben.

Studien zeigen, dass genetische Pradispositionen zu einem erhdhten Risiko flhren,
an einer Essstorung zu erkranken. Eine genetische Pradisposition ware zum Beispiel
eine erhdhte Vulnerabilitat des Serotonin-Systems. Durch frihe Umwelteinflisse und
traumatische Ereignisse kann diese Vulnerabilitdt verstarkt werden (Holtkamp &

Herpertz-Dahimann, 2005). Negative Erlebnisse in der Kindheit (z.B. Scheidung der
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Eltern, sexueller/physischer Missbrauch) kénnen sich auf biologische Prozesse, wie
die Neurotransmittersysteme, auswirken (Anda et al., 2006).

Im Laufe der Zeit ruckten negative Lebenserfahrungen in der Kindheit und familiare
Faktoren in den Mittelpunkt als Ausldéser von Essstérungen. Studien weisen auf eine
allgemein schlechtere Familienfunktionalitdt in Familien von Patient*innen mit
Essstorungen hin (Holtom-Viesel & Allan, 2014). Werden familiare Einflisse wie
Hanseleien aufgrund des Gewichts, Diatverhalten innerhalb der Familie und
Koérpergewicht als Gesprachsthema innerhalb der Familie beobachtet, zeigt sich,
dass 10-15% der Varianz von ungesunden, gewichtsbezogenen Verhaltensweisen
bzw. Binge-Eating durch die vorher genannten Faktoren erklart werden konnen.
Jedoch muss hier erwdhnt werden, dass die Ubrigen 85-90% der Varianz durch
andere Faktoren zustande kommen (Neumark-Sztainer et al., 2010).

Ein Diatverhalten bei Jugendlichen ist nicht immer als harmlos anzusehen. In einer
Studie mit 2516 Jugendlichen konnte gezeigt werden, dass ein Diatverhalten zum
ersten Messzeitpunkt in Zusammenhang mit hoheren Werten im BMI, mit Binge-
Eating und mit exzessiven Gewichtskontrollen finf Jahre spater zum zweiten
Messzeitpunkt stehen. Daher liegt die Annahme nahe, dass ein Diatverhalten der
erste Schritt in Richtung Ausbildung einer Essstorungssymptomatik sein kann
(Neumark-Sztainer et al., 2006).

Neuere Forschungen weisen vermehrt auf biologische Faktoren hin, die zur
Entstehung und Aufrechterhaltung von Essstérungen beitragen. In welchem Ausmalf}
psychosoziale und biologische Faktoren zu kognitiven Veranderungen bei Personen
mit Essstorungen flhren, ist zum aktuellen Zeitpunkt nicht geklart. Zu den kognitiven
Veranderungen im Rahmen von Essstorungen zahlen eine Veranderung in der
Belohnungssensitivitdt (O’Hara et al., 2015) und eine Aufmerksamkeitsverzerrung
gegenuber nahrungsbezogenen Reizen (Aspen et al., 2013). Die kognitiven
Prozesse werden unter anderem durch negative Emotionen (wie Angst, Depression,
Koérperunzufriedenheit) verstarkt (Williamson et al., 2004).

Es besteht die Vermutung, dass eine Stdérung des Essverhaltens (restriktive
Nahrungszufuhr oder Ubermaflige Nahrungszufuhr) erst durch zusatzliche
Einflussfaktoren, wie zum Beispiel Korperunzufriedenheit, zum Beginn einer
Essstorung fuhren kann (Glashouwer et al., 2019). Im Rahmen der Anorexia Nervosa
kann chronisches Untergewicht zu Veranderungen im Gehirn und beeintrachtigten

kognitiven Prozessen, vor allem der Exekutivfunktionen, fihren. Dies kann sich in
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einer kognitiven Inflexibilitat aul3ern, die es schwer macht, erlernte Verhaltensweisen
zu andern (Olivo et al., 2019).

Es gibt auch Hinweise daflir, dass eine genetische Pradisposition zur Entwicklung
einer tatsachlichen Essstoérung fihren kann, wenn bestimmte Trigger (wie kulturelle
Vermittlung des Schlankseins als Korperideal z.B. durch Medien) zum Tragen
kommen (Hausenblas et al., 2013). Es kann auch angenommen werden, dass
bestimmte Symptome der Anorexia Nervosa durch genetische Faktoren bestimmt
sind (Watson et al., 2019).

Zusammenfassend sind Essstorungen multifaktorielle Storungen und viele der
biopsychosozialen Mechanismen sind noch nicht ausreichend erforscht.
Biopsychosoziale Modelle der Essstérungen kdnnten kiinftig auch zur Verbesserung

der Therapiemoglichkeiten von Essstorungen entscheidend beitragen.
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