Kapitel 11

EBstdorungen

Reinhold G. Laessle

1 Einleitung

Essen und Trinken als wesentliche Determinanten fiir die Aufrechterhaltung
aller Lebensfunktionen beherrschen einen grof3en Teil unserer téglichen Ak-
tivitdten. ,Normales‘ EBverhalten 148t sich dennoch nur schwer charakteri-
sieren. Versteht man ,Normalitét® im statistisch/deskriptiven Sinne (normal
ist, was die Mehrheit tut), so konnen die ,normalen‘ EBgewohnheiten be-
stimmter Gruppen Verhaltensweisen mit einschlie3en, die nach physiologi-
schen Standards unangemessen sind (Polivy & Herman, 1987; Tuschl et al.,
1988). ,Gestortes’ Efverhalten muf3 also immer vor dem entsprechenden
soziokulturellen und 6konomischen Hintergrund gesehen werden. Das ,Dia-
gnostische und Statistische Manual psychischer Storungen‘ (DSM-IV, APA
1994) nennt unter der Rubrik ,EBstérungen‘ 5 Krankheitsbilder: Anorexia
nervosa, Bulimia nervosa, Pica, , Rumination Disorder of Infancy‘ und ,Eating
Disorders not otherwise specified. Ubergewicht (,obesity‘) wird nach DSM-
IV nicht als psychiatrisches Krankheitsbild betrachtet, sondern gilt als rein
somatische Storung. In der klinischen Praxis lassen sich Personen allerdings
nicht immer eindeutig der einen oder anderen diagnostischen Kategorie zu-
ordnen,sondern es scheint flieBende Uberginge zwischen den verschiedenen
Storungsbildern zu geben. Um dieser Tatsache besser gerecht zu werden,
wurde als Alternative zur kategorialen Konzeption von EBstorungen ein di-
mensionales Modell vorgeschlagen, in dem Personen je nach Auspriagungs-
grad der Storung auf der Dimension ,Korpergewicht® (starkes Untergewicht
vs. Ubergewicht) und der Dimension ,EBverhalten‘ (Fasten vs. Uberessen)
eingeordnet werden konnen (Vandereycken & Pierloot, 1981). Trotz der Vor-
teile einer dimensionalen Betrachtung von Efstorungen wurde in der Lite-
ratur bislang ausschlieBlich auf die kategorial definierten Syndrome Bezug
genommen. Dieses Kapitel beschridnkt sich auf die drei Storungsbilder, die
am héufigsten vorkommen und die deshalb auf theoretischer sowie empiri-
scher Ebene am meisten Beachtung gefunden haben: Anorexia nervosa, Bu-
limia nervosa und Ubergewicht/Adipositas. Anorexia nervosa und Bulimia
nervosa werden dabei gemeinsam abgehandelt, da zwischen beiden Krank-
heitsbildern besonders enge Beziehungen bestehen.
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2 Anorexia nervosa und Bulimia nervosa*

2.1 Beschreibung der Storungsbilder
Anorexia nervosa

Das duBlerlich auffallendste Merkmal ist der gravierende Gewichtsverlust,
der haufig 50 % des Ausgangsgewichtes iiberschreitet. Die Gewichtsabnahme
wird tiberwiegend durch eine strikte Reduktion der Kalorienaufnahme er-
reicht. Viele Patientinnen kontrollieren ihr Gewicht zusétzlich noch durch
andere Maflnahmen wie Erbrechen, den tibermifligen Gebrauch von Ab-
fiihrmitteln oder Entwésserungstabletten sowie durch exzessive korperliche
Aktivitit.

Beispiel:

Eine Patientin hat sich ein tégliches Limit von maximal 600 Kalorien gesetzt. Sie plant
detailliert, welche Nahrungsmittel sie bis zu dieser Grenze zu sich nehmen darf (z.B. 1
Joghurt, 100 g Sauerkraut, 1 Ei, 1 Scheibe Brot). Zusitzlich hat sie ein Trainingsprogramm
aufgestellt, das aus tdglichen Dauerldufen zur Schule, Waldldufen und Gymnastik besteht.
Wenn die Kalorienmenge einmal iiberschritten wurde, intensiviert sie ihr Trainingspro-
gramm (sie schlieBt sich z. B.in den Schulpausen in der Toilette ein und macht Gymnastik).
Bei Aufnahme in die Klinik wiegt die Patientin bei 1,58 Korpergrofie 28,3 kg.

Trotz ihres kritischen Zustandes verleugnen oder minimalisieren die meisten
Patientinnen iiber lange Zeit die Schwere ihrer Krankheit und sind uninter-
essiert an einer Therapie bzw.lehnen aktiv eine Behandlung ab. Als Folge des
Gewichtsverlustes und der Mangelerndhrung kommt es zu einer Vielzahl von
somatischen Symptomen wie z. B. Hypothermie, Hypotonie, Bradykardie
(persistierender Ruhepuls von 60 oder darunter), Lanugo (Flaumhaarbil-
dung) und Oedemen sowie weiteren metabolischen und neuroendokrinen
Verinderungen (Pirke & Ploog, 1986). Bei fast allen weiblichen Patientinnen
bleibt die Regelblutung aus (Amenorrhoe). Alle korperlichen Befunde ver-
schwinden im allgemeinen wieder, wenn sich Korpergewicht und E3verhal-
ten langfristig normalisiert haben. Hervorstechendes psychisches Merkmal
der Anorexia nervosa ist das beharrliche Streben, diinner zu werden. Gleich-
zeitig haben die Patientinnen starke Angst davor zuzunehmen. Diese Angst
kann panikartige Ausmafle annehmen, selbst wenn nur minimale Gewichts-
steigerungen (z. B.50 g) konstatiert oder antizipiert werden. Das Korpersche-
ma der Patientinnen ist verzerrt. Trotz ihres stark abgemagerten Zustandes
geben die Patientinnen an, eine vollig normale Figur zu haben oder bezeich-
nen sich sogar als zu dick. Auch in anderer Hinsicht erscheint die Beziehung
zum eigenen Korper gestort. Bestimmte Korpersignale werden entweder
kaum beachtet oder fehlinterpretiert. So wird Hunger in der Regel geleugnet.
Die Aufnahme kleinster Nahrungsmengen kann zu langanhaltenden Klagen
iiber Vollegefithl und Magenbeschwerden fithren. Weiterhin zeigen viele Pa-

* Da von Anorxia nervosa und Bulimia nervosa iiberwiegend Frauen betroffen sind,

wird in Abschnitt 2 dieses Kapitels bei personenbezogenen Substantiven die feminine
Form verwendet.
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tientinnen eine Unempfindlichkeit gegeniiber Kilte oder auch gegeniiber
sich selbst zugefiigten Verletzungen. Experimentell belegt sind im Vergleich
zu Normalpersonen signifikant erhohte Schmerzschwellen (Lautenbacher et
al., 1991). Kennzeichnend fiir alle Patientinnen ist die fortwidhrende Beschif-
tigung mit dem Thema ,Essen‘. Nicht selten treten Zwangsrituale beim Um-
gang mit Nahrungsmitteln und bei Mahlzeiten auf. Die Patientinnen lesen oft
stundenlang in Kochbiichern, lernen Rezepte auswendig und bereiten um-
fangreiche Mahlzeiten fiir andere zu.

Beispiel:

Eine Patientin legt sich bei jeder Mahlzeit zunéchst eine genau berechnete Menge Brot,
Kise etc. auf den Teller. Dann zerteilt sie die Nahrungsmittel in winzige Stiicke. Sie i3t mit
einem kleinen Loffel oder einer Kuchengabel. Jeden Bissen kaut sie mindestens drei-
Bigmal. Zwischendurch steht sie immer wieder auf und bedient ihre Familie. Den Geschwi-
stern bietet sie dick mit Butter bestrichene Brote an. Sie freut sich besonders bei dem
Gedanken, wieviele Kalorien die anderen zu sich nehmen, wéhrend sie sich nur eine genau
abgezihlte Menge gonnt.

Bei ca. 50 % aller Magerstichtigen kommt es nach einiger Zeit des erfolgrei-
chen Fastens zu plotzlich auftretenden HeiBhungeranfillen (Garfinkel et al.,
1980). Der dadurch drohenden ,Gefahr* einer Gewichtszunahme begegnen
die Patientinnen oft durch selbstinduziertes Erbrechen unmittelbar nach dem
Essen. Diese bulimischen Anorexie-Patientinnen (sog. ,bulimics‘) unterschei-
den sich offenbar in klinischen und demographischen Merkmalen von Pati-
entinnen, die ausschlieBlich Diit halten (sog. ,restrictors‘). Es wurde deshalb
vorgeschlagen, die Anorexia nervosa in 2 Unterformen aufzuteilen (Beumont
et al., 1976; Strober et al., 1982). ,Bulimics‘ sind bei Krankheitsbeginn ilter,
haben ein hoheres pramorbides Gewicht, scheinen sozial besser integriert
und sexuell aktiver. Sie weisen deutlichere Storungen des Korperschemas auf
und sind depressiver (Garner et al., 1985 a).

Beide Unterformen werden in den neuen DSM-IV-Kriterien berticksichtigt
und miissen als nicht-bulimischer bzw. bulimischer Sub-Typ spezifiziert wer-
den.

Differentialdiagnose:

Korperliche Ursachen eines Gewichtsverlustes, die von der Anorexia nervosa unterschie-
den werden miissen, sind chronische auszehrende Erkrankungen, Hirntumore und inter-
nistische Erkrankungen wie der Morbus Crohn. Hier fehlen jedoch die Stérungen des
Korperschemas und die iibersteigerte Angst, dick zu werden. Schizophrene Patientinnen,
die aufgrund von Wahnvorstellungen ihre Nahrungsaufnahme einschrianken, zeigen eben-
falls nicht die Gewichtsphobie und den Drang, bestdndig weiter abzunehmen.

Bulimia nervosa

Abgesehen von vereinzelten Fallbeschreibungen wurde dieses Syndrom erst
in der zweiten Hilfte der 70er Jahre haufiger beschrieben (Boskind-Lodahl,
1976; Russell, 1979). 1980 wurde ,Bulimie‘ als eigene diagnostische Kategorie
in das DSM-IIT (APA, 1980) aufgenommen und 1987 unter der Bezeichnung
,Bulimia nervosa‘ genauer spezifiziert (APA, 1987). Dem Wortsinn nach be-
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deutet Bulimia ,,Ochsenhunger“ (von griechisch limos = Hunger; bous =
Stier, Ochse) und nimmt Bezug auf das Hauptmerkmal der Storung, das
wiederholte Auftreten von EBBattacken. Diese sind gekennzeichnet durch das
meist rasche und hastige, durch die Patientinnen nicht mehr kontrollierbare
Herunterschlingen grof3erer Nahrungsmengen. Hierbei handelt es sich héufig
um hochkalorische, leicht eBbare Nahrung, die keiner aufwendigen Zuberei-
tung bedarf.

Beispiel:

Eine Patientin hatte folgende Nahrungsmittel wihrend eines Hei3hungeranfalls verzehrt:
5 Stiick NuBkuchen, 1 Packung Vollkornbrot, 4 Scheiben Kise, 1 Fruchtjoghurt, 2 Portio-
nen Kartoffelbrei, 5 Tomaten, 3 Essiggurken, 4 Scheiben Schinken, 1 Fertig-Pudding, 11
Milch, 1 Flasche Mineralwasser.

Solche Anfille konnen mehrmals pro Woche bis hin zu mehreren Attacken
téglich auftreten. Im Mittel erstrecken sie sich iiber 1 bis 1.5 Stunden, konnen
jedoch auch iiber halbe Tage hin andauern. Die durchschnittlich konsumierte
Kalorienmenge betrédgt nach Angaben aus einer amerikanischen Studie 3000
Kcal, die Spanne reichte bei diesen Patientinnen von 1200 bis 11500 Kcal
(Mitchell et al., 1986). Die Patientinnen sind extrem um ihr Gewicht und ihre
Figur besorgt. Gewicht und korperliches Aussehen haben entscheidende Be-
deutung fiir das Selbstwertgefiihl und die Selbstsicherheit der Betroffenen
(Palmer, 1987). Um Gewichtszunahmen zu vermeiden, wird meist unmittel-
bar nach der Bulimie-Attacke Erbrechen herbeigefiihrt oder es werden
Laxantien oder Diuretika in gro3en Mengen eingenommen. Zwischen den
EBanfillen zeigen viele Patientinnen ein stark geziigeltes EBverhalten, das
dazu fithren kann, daB} sich die Betroffenen trotz eines normalen Korperge-
wichtes im biologischen Zustand der Mangelernidhrung befinden (Pirke et al.,
1985). Héufiges Erbrechen bedingt Storungen des Mineralstoffwechsels (z. B.
starker Kaliumverlust) mit der Gefahr von Herzrhythmusstérungen. Beob-
achtet wurden weiterhin Entziindungen der Speiserohre, manchmal auch
Verletzungen durch mechanische ,,Brechhilfen“ (z.B. lange Gegenstinde),
Schwellungen der Speicheldriisen, kariose Schidigungen des Zahnschmelzes,
Verédnderungen der Haut sowie Haarausfall (Mitchell, 1986). Die Mehrzahl
der Patientinnen weist gestorte menstruelle Zyklen auf (Pirke, 1989). Infolge
der sich abwechselnden Phasen von EBanfillen und Fasten bzw. Didtieren
kommt es immer wieder zu Gewichtsschwankungen von mehreren Kg inner-
halb weniger Tage. Im Durchschnitt liegt das Korpergewicht der meisten
Patientinnen jedoch im Normalbereich (Fairburn & Cooper, 1984). Viele Pa-
tientinnen leiden unter depressiven Symptomen, wie Stimmungslabilitét, Ge-
fiihle der Wertlosigkeit, Schuld- und Suizidgedanken bis zum Suizidversuch
(Laessle, 1989). Oft sind die Stimmungsschwankungen direkt mit dem buli-
mischen Anfall verbunden. Dem kurzfristigen Gefiihl der Erleichterung,
durch Erbrechen eine Gewichtszunahme verhindert zu haben, folgt norma-
lerweise eine Phase der Niedergeschlagenheit und der Schuldgefiihle (John-
son & Larsen, 1982). Drogen- und Alkohol-MiBbrauch sind weitere, hiufig
vorhandene Komplikationen (Mitchell et al; 1985).
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Differentialdiagnose:

Episoden von unkontrollierbarem Hei3hunger finden sich auch bei etwa 50 % der Adipo-
sen (Loro & Orleans, 1981). Bei diesen fehlen jedoch zumeist Erbrechen oder andere
extreme MaBnahmen zur Gewichtskontrolle. Bestimmte neurologische Erkrankungen
(z.B. Tumore des ZNS, Kliiver-Bucy-dhnliche Syndrome, Kleine-Levin-Syndrom), aber
auch Schizophrenien, die mit ungewohnlichem Ef3verhalten verbunden sein konnen, sind
differentialdiagnostisch auszuschlieBen.

In den DSM-IV-Kriterien wird inzwischen zwischen 2 Subtypen bulimischer

Patientinnen unterschieden:

- purging“-Typ: regelméBiges selbstinduziertes Erbrechen oder Miflbrauch
von Abfiithrmitteln oder Diuretika,

- ,non-purging“-Typ: hédufiges strenges Didthalten, Fasten oder iiberméfige
korperliche Betétigung, aber kein ,,purging*.

2.2 Epidemiologie, Verlauf und Nosologie
Epidemiologie

95 % aller von Anorexia nervosa Betroffenen sind Frauen (Fichter, 1985). Die
Privalenzraten in Stichproben aus verschiedenen Populationen reichen von
1/800 bis 1/100 fiir Frauen in der Altersgruppe zwischen 12 und 20 Jahre
(Mitchell & Eckert, 1987). Mehrere Untersuchungen zur Behandlungsinzi-
denz deuten auf einen leichten Anstieg seit Anfang der 70er Jahre hin (Jones
et al., 1980; Willi & Grossmann, 1983). Bulimia nervosa kommt hiufiger vor.
Die Privalenzschiatzungen aus dem anglo-amerikanischen Raum liegen hier
zwischen 1 % und 3 % fiir Frauen in der Altersgruppe zwischen 18 und 35
Jahren (Fairburn & Beglin, 1990). Fiir die weibliche Gesamtbevolkerung in
Westdeutschland wurde eine Priavalenzrate von 2.8 % geschitzt (Westenho-
fer,1991). Nur ca. 1 % der Fille sind Ménner (Fairburn & Cooper, 1984). Bei
der Bulimia nervosa ist davon auszugehen, daf3 die Prévalenz in den letzten
Jahren deutlich zugenommen hat (Pyle et al., 1986) und wahrscheinlich mit
einem weiteren Anstieg zu rechnen ist. Sowohl anorektische als auch bulimi-
sche Patientinnen stammen vorwiegend aus der Mittel- und Oberschicht
(Garfinkel & Garner, 1982; Mitchell et al., 1985). Einzelne Symptome der
Anorexie und Bulimie sind derzeit bei jungen Frauen weit verbreitet. Die
Diskrepanz zwischen dem derzeit vorherrschenden — vielfach unreflektiert
iibernommenen — Schlankheitsideal und dem eigenen Korpergewicht bringt
offenbar viele Frauen dazu, neben Schlankheitsdiditen auch gesundheits-
schidliche MaBnahmen zur Gewichtskontrolle zu benutzen. 2.6 % der er-
wachsenen weiblichen Gesamtbevolkerung der BRD ohne die Diagnose ei-
ner EBstorung induzieren regelméfBig Erbrechen, 5% Frauen benutzen
Laxantien zur Gewichtsregulation (Westenhofer, 1991). Die regelmiBige
Einnahme von Appetitziiglern und Diuretika ist ebenfalls keine Seltenheit
(Reinberg & Baumann, 1986). Bei 8 % aller Frauen tritt mindestens einmal
pro Woche eine EBepisode auf, die subjektiv als EBanfall erlebt wird (We-
stenhofer, 1991).
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Verlauf

Anorexia nervosa beginnt meistens in der fritheren Adoleszenz (daher auch
,Pubertitsmagersucht). Die in der Literatur beschriebenen Ergebnisse zum
Langzeitverlauf divergieren — wohl vor allem aus methodischen Griinden —
betrachtlich. Wird ein Follow-up Zeitraum von mindestens 4 Jahren bertiick-
sichtigt, so sind ca. 30 % der Fille vollstdndig gebessert,35 % gebessert,25 %
der Fille chronisch krank und ca. 10 % verstorben. Diese Ergebnisse schei-
nen scheinen relativ unabhingig von der jeweiligen Behandlungsstrategie zu
sein (Steinhausen & Glanville, 1985; Herzog et al., 1988; Hsu, 1988) und wur-
den auch in neueren Studien mit Follow-up Zeitrdumen bis zu 20 Jahren
bestitigt (Engel, 1990; Ratnasuriya et al., 1991. Bei vielen Patientinnen persi-
stieren auch nach Gewichtsnormalisierung anorektische Einstellungen zu
Gewicht und Figur. Ca. 50 % der Patientinnen scheinen ein verandertes EB3-
verhalten beizubehalten, das zwar nicht zu einem massiven Gewichtsverlust
fiihrt, jedoch zur Aufrechterhaltung spezifischer physiologischer Dysfunktio-
nen (z.B. verminderte Ansprechbarkeit des sympathischen Nervensystems)
beitragen kann (Pirke & Ploog, 1986).

Die Bulimia nervosa entwickelt sich haufig im frithen Erwachsenenalter. Ca.
4/5 erkranken vor dem 22. Lebensjahr (Paul et al., 1984). In ca. der Halfte der
Fille geht der Bulimia nervosa eine Anorexie voraus (Mitchell et al., 1985).
Zum Verlauf der Bulimie ist bislang noch wenig bekannt. In klinischen Stich-
proben ergab sich eine mittlere Kankheitsdauer von mehr als 5 Jahren, bevor
der erste Behandlungsversuch unternommen wurde. 32 % litten seit mehr als
10 Jahren an dieser Efstorung (Paul et al., 1984). In zwei Follow-up Studien
waren 2 Jahre nach einer stationédren Therapie jeweils ca. 40 % der Patientin-
nen deutlich gebessert, 20 % teilweise gebessert und 40 chronisch erkrankt
(Fallon et al., 1991; Fichter et al., 1992).

Nosologie

Depressive Symptome treten sowohl bei der Anorexie als auch bei der Buli-
mie haufiger auf als bei nichtpsychiatrischen Vergleichsgruppen (Laessle et
al., 1987a). Familienangehorige anorektischer und bulimischer Patientinnen
zeigen ein erhohtes Risiko fiir affektive Erkrankungen (Gershon et al., 1984;
Hudson et al., 1983). Patientinnen mit EBstérungen sprechen in manchen
Fillen auf antidepressive Medikation an und reagieren in vielen biologischen
Funktionstests dhnlich wie Depressive. Diese Befunde unterstiitzen auf den
ersten Blick die Hypothese einer engen nosologischen Beziehung dieser bei-
den Krankheitsbilder (Strober & Katz, 1988). Andere Untersuchungen haben
jedoch gezeigt, dal vor allem die psychologischen und physiologischen Kor-
relate des pathologischen EBverhaltens dazu beitragen, daf3 sich sekundar zu
der EBstorung depressive Symptome entwickeln (Laessle, 1989). Viele ano-
rektische Symptome haben zwangartigen Charakter (z. B. Kalorienzdhlen,
Wiegen, Efirituale). Aufgrund empirischer Befunde ist anzunehmen, da} zwi-
schen Magersucht und Zwangsstorung enge Zusammenhinge bestehen und
dall anorektische Patientinnen mit ausgeprigter Zwanghaftigkeit eine
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schlechtere Prognose haben (Fichter, 1985; Hecht et al., 1983). Fiir die Buli-
mie wird eine Beziehung zu Abhéngigkeitserkrankungen diskutiert, wobei als
gemeinsame Grundlage beider Krankheitsbilder eine eingeschrinkte Im-
pulskontrolle angenommen wird (Brand-Jacobi, 1984). Gemeinsamkeiten
zwischen Efstorungen und Schizophrenie wurden von Bruch (1973) hinsicht-
lich Psychodynamik und Symptomatik und von Selvini-Palazzoli (1975) hin-
sichtlich des Familiensystems hervorgehoben. In der Literatur wurde das Auf-
treten von schizophrenen Psychosen im Verlauf einer Anorexia nervosa in
3% bis 17 % der Fille genannt (Ubersicht bei Fichter, 1985). Bei schwer
untergewichtigen Patientinnen konnen transient schizophrenie-dhnliche Zu-
stinde vorkommen.

2.3 Erklirungsansdtze

Die derzeitigen Uberlegungen zu Pathogenese und Atiologie der Anorexia
nervosa und Bulimia nervosa orientieren sich an dem von Weiner (1977)
vorgeschlagenen allgemeinen Modell psychosomatischer Storungen, in dem
eine Interaktion multipler Pradispositionsfaktoren mit spezifischen auslosen-
den Bedingungen angenommen wird. Gesondert betrachtet werden Faktoren
zu Aufrechterhaltung der Stérung.

2.3.1 Pradisponierende Faktoren
— Soziokulturell vorgegebenes Schlankheitsideal

Seit Beginn der Sechzigerjahre hat sich das Schonheitsideal fiir Frauen in
westlichen Industrienationen immer mehr in Richtung eines extrem schlan-
ken Korpers verschoben, wiahrend das Durchschnittsgewicht als Folge giin-
stiger Erndhrungsbedingungen und geringerer korperlicher Beanspruchung
eher anstieg (Garner et al., 1980). Da korperliche Attraktivitit eine wesent-
liche Determinante des weiblichen Selbstwertgefiihls ist, unterliegen die mei-
sten Frauen einem starken Druck, der sozialen Norm unabhéingig von ihrer
biologisch und individuell bedingten weiblichen Konstitution zu entsprechen.
Ca.20 % aller Frauen fiihren deshalb regelméfige Schlankheitsdidten durch,
ca.6 % halten sich permanent an Didtvorschriften (Westenhofer et al., 1987).
Erfolgreiche Gewichts- und Figurkontrolle hat in den meisten Fillen zu-
néchst deutlich positive Konsequenzen. Diese soziokulturellen Bedingungen
begiinstigen, daf} fiir einige Frauen — gerade in der Phase der Entwicklung
einer eigenen Identitit wédhrend der Adoleszenz — Gewichtskontrol-
le/Schlanksein zur alleinigen Quelle des Selbstwertgefiihls werden und extre-
me Formen — wie die Anorexie — annehmen kann. Besonders ausfiithrlich im
Hinblick auf die Bulimie wurden soziokulturelle Faktoren von Striegel-Moo-
re, Silberstein and Rodin (1986) diskutiert.

— Lernerfahrungen; individuelle Faktoren

Eine ganz wesentliche Rolle fiir die Entwicklung einer EBstorung spielen
sicherlich individuelle Lernerfahrungen im Zusammenhang mit Nahrungs-
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aufnahme (Johnson & Maddi, 1986). Nahrungsverweigerung kann beispiel-
weise bereits im frithkindlichen Stadium als auB3erordentlich potentes Mittel
eingesetzt werden, um die Umgebung zu manipulieren. Insbesondere im An-
fangsstadium der Anorexie konnen solche Erfahrungen zum Tragen kom-
men. Besonders relevant fiir die Entwicklung einer Bulimie kénnte das er-
lebte Ausma@ sein, in dem Essen als Mittel der Ablenkung, Belohnung oder
Entspannung verwendet wurde, um unangenehmen Situationen oder Gefiih-
len zu entgehen bzw. diese erst gar nicht zu erleben. Wurde beispielsweise
dem traurigen, weinenden Kind hiufig Schokolade angeboten, um es zu be-
ruhigen, anstatt auf seine Gefiihle einzugehen, ist die Wahrscheinlichkeit
grof3, da3 spiter in dhnlichen Situationen wieder zum ,Essen‘ gegriffen wird;
vor allem dann, wenn andere Problemlosestrategien nicht zur Verfiigung ste-
hen. Dariiber hinaus kann eine hiufig von physiologischen Bediirfnissen ab-
gekoppelte Nahrungsaufnahme zu einem generellen ,Verlernen® normaler

Hunger- und Sittigungsempfindungen fithren (Booth, 1988). Weitere indivi-

duumsspezifische Risikofaktoren, die eine Person besonders anfillig fiir die

Entwicklung einer Efstorung machen sollen, sind (Garfinkel & Garner

1986):

1) Besondere Schwierigkeiten bei der Entwicklung von Autonomie und Iden-
titédt;

2) Schwierigkeiten bei der Wahrnehmung und Beurteilung des eigenen Kor-
pers sowie bei der Differenzierung innerer Zustiande und Gefiihle (z. B.
Hunger, Midigkeit, Trauer);

3) Eine zwanghafte, perfektionistische Personlichkeitsstruktur, die charakte-
risiert ist durch eine ausgeprégte Abhingigkeit von externen Standards;

4) Kognitive Charakteristika (z. B. ,Alles oder Nichts‘-Denken, ,Personalisie-
rung‘ etc.), die darauf schlieBen lassen, daB die kognitive Entwicklung in
bestimmten Bereichen auf der Ebene des priakonzeptuellen Denkens ver-
haftet ist.

— Bedingungen in der Familie

Minuchin (1978) formulierte aufgrund klinischer Beobachtungen eine syste-
morientierte Theorie der Entstehung psychosomatischer Krankheiten. Das
Familiensystem ef3gestorter Patientinnen ist durch spezifische Interaktions-
muster, die sich als (1) Verstrickung, (2) Rigiditit, (3) Uberbehiitung, (4)
Konfliktvermeidung und (5) Mangel an Konfliktbewiltigung beschreiben las-
sen, gekennzeichnet. Nach diesem Modell hat das e3gestorte Kind die Funk-
tion, die ,Stabilitit* des Familiensystems aufrechtzuerhalten und offene Kon-
flikte, besonders zwischen den FEltern, zu verhindern. Bislang vorliegende
empirische Ergebnisse unterstiitzen diese Theorie zumindest teilweise
(Strober & Humphrey, 1987; Kog & Vandereycken, 1989). Allerdings handelt
es sich lediglich um deskriptive Daten, die keine kausale Verbindung zwi-
schen spezifischen Interaktionsmustern und der Entstehung einer EBstdrung
belegen. Moglicherweise trigt der systemorientierte Ansatz mehr zur Erkla-
rung der Aufrechterhaltung und Verstarkung der Symptomatik bei,nachdem
diese einmal aufgetreten ist.
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— Biologische Faktoren

Als Ursache fiir einige zentrale Symptome der Anorexia nervosa wurde eine
primére hypothalamische Dysfunktion diskutiert. Alle neuroendokrinen Ver-
dnderungen bei Magersiichtigen im akuten Krankheitsstadium konnen je-
doch auch durch experimentell induzierte Mangelerndhrung hervorgerufen
werden (s. Pirke & Ploog, 1986). Eine primére hypothalamische Storung ist
daher sehr unwahrscheinlich. Fiir die Bulimie wurden primére Storungen
bzw. eine spezifische Vulnerabilitit des serotonergen Systems angenommen.
Es ist jedoch eher zu vermuten, daf} solche Stérungen erst sekundér als Kon-
sequenz eines pathologischen EBverhaltens auftreten (Schweiger et al., 1988).
Ein wesentlicher Risikofaktor auf biologischer Ebene kann in einem gene-
tisch bedingten relativ erniedrigten Energieverbrauch und damit einer Pré-
disposition zu einem hoheren Gewicht bei normaler Nahrungsaufnahme lie-
gen (Striegel-Moore, Silberstein & Rodin, 1986). Ein dem géngigen Schlank-
heitsideal entsprechendes Korpergewicht wire dann nur durch deutliche
Einschrankungen der Kalorienzufuhr zu erreichen. Empirisch unterstiitzt
wird diese Annahme durch die Beobachtung, daf3 Patientinnen mit Bulimie
vor Entwicklung der EBstorung hiufig leicht iibergewichtig waren (Mitchell
et al., 1985).

2.3.2 Auslosende Ereignisse

Pradisponierende Faktoren konnen erkldaren, warum eine bestimmte Krank-
heit als ,KompromifBl6sung* bei bestehender Konfliktkonstellation ,gewéahlt*
wurde, jedoch nicht, zu welchem Zeitpunkt sie erstmals auftritt. Dem Beginn
der Anorexia oder Bulimia nervosa gingen in vielen Fillen externe Ereignisse
voraus, die als sog. ,kritische Lebensereignisse‘ beschrieben werden kénnen
(z.B. Trennungs- und Verlustereignisse, neue Anforderungen, Angst vor Lei-
stungsversagen oder auch korperliche Erkrankungen; s. Halmi, 1974. Ge-
meinsam ist diesen Ereignissen, daf3 sie Anpassungsanforderungen stellen,
denen die Patientinnen zu diesem Zeitpunkt nicht gewachsen sind (Garfinkel
& Garner, 1986). Eine strikte Reduktionsdiét per se kann bei entsprechend
vulnerablen Personen ebenfalls fortgesetztes chronisches Didtieren und pa-
thologisch verdnderte Einstellungen zu Gewicht und Figur hervorrufen
(Beumont et al., 1978). In jiingerer Zeit wird auch die Rolle korperlicher
Aktivitit bei der Auslosung einer Anorexia nervosa diskutiert (Touyz et al.,
1987),da experimentell gezeigt werden konnte, dafl eine Zunahme physischer
Aktivitdt mit einer Verringerung der Kalorienaufnahme einhergehen kann
(Epling et al., 1983).

2.3.3 Faktoren der Aufrechterhaltung:

Sowohl bei der Anorexia als auch bei der Bulimie kommt es durch das ver-
anderte Efverhalten zu einer Vielzahl von biologischen und psychologischen
Veridnderungen, die ihrerseits zur Aufrechterhaltung des gestorten E3verhal-
tens beitragen konnen, auch wenn andere, urspriinglich an der Entstehung
beteiligte Bedingungen gar nicht mehr vorhanden sind.
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— Psychologische und biologische Konsequenzen der Mangelernihrung

Fiir die Anorexia nervosa wurde mehrfach ein selbstperpetuierender Kreis-
laufprozeB (Circulus viciosus) beschrieben, der sich durch Mangelerndhrung
ergibt (Lucas, 1981; Ploog, 1987). Aus Untersuchungen an didthaltenden Pro-
banden (Keys et al., 1950) ist bekannt, dal Mangelerndhrung zu einer stdn-
digen gedanklichen Beschéftigung mit Essen fithrt und manchmal bizarre
Verhaltensweisen im Umgang mit Nahrungsmitteln auslost. Weiterhin
kommt es zu gravierenden Verdnderungen im affektiven (z.B. depressive
Stimmung, Reizbarkeit) und im kognitiven Bereich (Konzentrationsmangel,
Entscheidungunfihigkeit). Vegetative Funktionen (z.B. Schlaf, Sexualitit)
werden in erheblichem Ausmaf negativ beeinfluf3t. Auf psychosozialer Ebene
ist davon auszugehen, daf3 infolge der durch das abnorme Efverhalten be-
dingten Isolation und des reduzierten Interesses an anderen Bereichen die
Defizite in Selbstwertgefiihl und Selbstwahrnehmung vergroBert werden.
Die mangelnde EinfluBnahme auf Erfolgserlebnisse im zwischenmenschli-
chen Bereich kann héufig den Versuch verstéarken, iiber die Kontrolle des
Gewichtes und der Figur eine vermeintlich fehlende Attraktivitit zu errei-
chen. Langerfristige permanente (wie bei der Anorexia nervosa) oder inter-
mittierende (wie bei der Bulimie) Mangelerndhrung fiihrt zu metabolischen
und endokrinen Verdnderungen, die als Manahme zur Herabsetzung des
Energieverbrauchs interpretiert werden konnen (Pirke & Ploog, 1987). Diese
Verédnderungen persistieren auch bei ausreichender Kalorienzufuhr noch
langere Zeit. Normales Ef3verhalten wiirde unter diesen Bedingungen kurz-
fristig eine Gewichtszunahme bedeuten, die jedoch die spezifischen Angste
eBgestorter Patientinnen aktiviert und zu erneutem Versuch der Kontrolle
des EBverhaltens fiihrt. Dadurch aber wird eine langfristige Normalisierung
der biologischen Verdnderungen verhindert (Laessle et al., 1987b). Von be-
sonderer Bedeutung fiir das von vielen Patientinnen selbst nach kleinsten
Mahlzeiten geduBerte Vollegefiithl konnten sekundire Verdnderungen ga-
strointestinaler Funktionen (z.B. Magenmotilitit, Magenentleerung) sein
(Tuschl, 1987; Lautenbacher et al., 1989).

— ,Restrained Eating*

Patientinnen mit Bulimie zeigen an Tagen ohne EBanfille ein extrem gezii-
geltes Efverhalten (Schweiger et al., 1988). Dieses ,restrained eating® wird als
kausaler Faktor fiir die Entstehung und Aufrechterhaltung von Efanfillen
(Polivy & Herman, 1985; Wardle, 1987) diskutiert. Daten aus verschiedenen
Bereichen belegen diese Annahme. Haufig berichten sowohl anorektische als
auch normalgewichtige Patientinnen mit bulimischer Symptomatik, daf3
HeiBhungeranfille bei ihnen erst nach ldngeren Phasen einer strikten Diét
auftraten (Garfinkel et al., 1980; Mitchell et al., 1985). Bei Teilnehmern an
Diit-Experimenten (Keys et al., 1950) traten sowohl wéihrend als auch nach
Beendigung der Untersuchung EBanfille auf, die vorher keiner der Proban-
den erlebt hatte. Experimentelle Untersuchungen zu spezifischen Auslose-
faktoren und Voraussetzungen fiir EBanfille wurden im Rahmen des ,re-
strained-eating-Paradigmas‘ durchgefiihrt (Uberblick sieche Ruderman,
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1986). Bei ,restrained eaters‘ zeigte sich, daB diese die angestrebte kognitive
Kontrolle iiber ihr EBverhalten unter verschiedenen disinhibitorischen Be-
dingungen (z. B. Induktion von Angst, Stre3, Gabe einer Vor-Mabhlzeit, Alko-
hol) nicht aufrechterhalten konnen. Als Folge essen sie mehr als Personen
mit nicht restringiertem Efverhalten. Dieses Phanomen wird als ,Counterre-
gulation‘ bezeichnet und als experimentelles Analogon zu bulimischen Heif3-
hungeranfillen betrachtet, die nach Berichten von Patienten ebenfalls hdufig
nach Stress bzw. dem Uberschreiten einer selbstgesetzten Didtgrenze auftre-
ten (Herman & Polivy, 1988). Eine detaillierte weiterfithrende theoretische
Analyse zum Konzept des ,restrained eating’, die vor allem auch mediierende
psychophysiologische Prozesse beriicksichtigt, liefern Tuschl et al. (1988).

— Angstreduktion durch Erbrechen

Rosen & Leitenberg (1985) nehmen an, da3 EBanfille — wenn sie einmal
etabliert sind — vor allem durch das nachfolgende Erbrechen aufrechterhal-
ten werden. Wihrend des Eanfalls nimmt die Angst vor Gewichtszunahme
extrem zu. Erbrechen fiithrt kurzfristig zu einer Angstreduktion und damit
nach dem Prinzip der negativen Verstirkung zu einer Steigerung bzw. Auf-
rechterhaltung der Frequenz des vorangehenden Verhaltens (=EBanfall). In
mehreren Studien wurde die Giiltigkeit dieses Modells zumindest fiir eine
Teilgruppe bulimischer Patientinnen belegt (Rosen 1987).

2.4 Interventionsansdtze
Allgemeines Prinzip

Grundsitzlich miissen bei Anorexia nervosa und Bulimie Interventionen auf
2 Schienen erfolgen (,two-track-approach‘: Garner & Isaacs, 1986):

1) Kurzfristig ist eine direkte Modifikation des Korpergewichts (bei der
Anorexia nervosa) bzw. des Efverhaltens (bei Anorexie und Bulimie) not-
wendig, um eine moglichst rasche Riickbildung der biologischen Dysfunk-
tionen zu erreichen.

2) Langfristig miissen die psychologischen und psychosozialen Bedingungen,
die in funktionalem Zusammenhang mit dem gestorten Ef3verhalten ste-
hen, gedindert werden.

2.4.1 Kurzfristige Strategien
— Programme zur Gewichtssteigerung bei Anorexie nervosa

Aufgrund der somatischen Gefdhrdung ist fiir die meisten Patientinnen mit
Anorexie zunichst ein stationdrer Aufenthalt notwendig. Zur kurzfristigen
Wiederherstellung eines normalen Korpergewichtes haben sich nach operan-
ten Prinzipien aufgebaute verhaltenstherapeutische Programme am besten
bewihrt (Uberblick bei Bemis, 1987). Ublicherweise bestehen sie aus dem
systematischen Einsatz von Verstéarkern fiir Gewichtszunahme. Im Gegensatz
zu fritheren Ansitzen wird bei neueren Programmen versucht, das Ausmaf3



428 Reinhold G. Laessle

an Fremdkontrolle so gering wie moglich zu halten (Touyz et al., 1984). Von
wesentlicher Bedeutung ist ein Therapievertrag, der die grundlegenden Prin-
zipien und konkreten Maflnahmen des jeweiligen Therapieprogramms fiir
die Patientinnen transparent macht und festschreibt. Beispiele fiir solche Pro-
gramme geben Meermann & Vandereycken (1987), Bossert et al. (1987) und
Gerlinghoff et al. (1988).

— Erndhrungsmanagement bei Bulimia nervosa

Biologische Dysfunktionen héngen bei vielen Patientinnen mit Bulimie we-
niger mit den Efanfillen als vielmehr mit der intermittierenden Mangeler-
nidhrung infolge des stark geziigelten Everhaltens ,zwischen‘ den Heihun-
geranfillen zusammen (Schweiger et al., 1988). Ziel des Erndhrungsmanage-
ments mufl daher eine Normalisierung des alltdglichen EBverhaltens sein.
Dabei kommt es nicht nur auf eine ausreichende Kalorienzufuhr an, sondern
vor allem auch auf eine addquate Nahrungszusammensetzung und zeitliche
Verteilung der Nahrungsaufnahme. Programme zum Ernéhrungsmanage-
ment bestehen aus einer Phase der Diagnose des Ef3verhaltens (Selbstbeob-
achtung, strukturiertes Interview) einer Phase der Informationsvermittlung
und Edukation (Erklarung der physiologischen und psychologischen Konse-
quenzen von Mangelernihrung) und einer Ubungsphase, in der vor allem
Methoden des Kontrakt- und Kontingenzmanagements eingesetzt werden,
um sukzessive eine zunehmende Anzahl strukturierter EBtage zu erreichen.
Eine detaillierte Beschreibung solcher Interventionen findet sich bei Waadlt,
Laessle and Pirke (1992). Die Wirksamkeit dieser Mainahmen ist empirisch
belegt (Laessle et al., 1991).

2.4.2 Langfristige Strategien

Die Wiederherstellung einer normalen erndhrungsphysiologischen Verfas-
sung ist eine notwendige,jedoch meist keine hinreichende Bedingung fiir eine
dauerhafte Besserung der EBstorung. Ausgehend von einem multifaktoriel-
len Modell der Entstehung und Aufrechterhaltung anorektischer und bulimi-
scher Symptome wurde zur langfristigen Behandlung ein multimodales Kon-
zept vorgeschlagen, das aus folgenden Interventionskomponenten besteht:

— Kognitiv-verhaltenstherapeutische Strategien

Garner und Bemis (1985) fiir die Anorexia nervosa und Fairburn und Cooper
(1987) tiir die Bulimia nervosa beschreiben Interventionen, die weitgehend
auf dem von Beck (1976) entwickelten Ansatz zur kognitiven Therapie der
Depression basieren. Bei Anorexia nervosa und Bulimie sollen vorwiegend
dyfunktionale Denkschemata und irrationale Annahmen modifiziert werden,
die sich auf die Bereiche Gewicht, Figur, E3verhalten, Nahrungsmittel bezie-
hen, aber auch den interpersonalen und den Leistungsbereich betreffen kon-
nen. Inzwischen liegen zahlreiche kontrollierte Studien vor, die den Erfolg
solcher MaBBnahmen belegen (z. B. Fairburn et al., 1991; Freeman et al., 1988;
Uberblick bei Garner et al., 1987).
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— Training in Problemlosen und StrefSbewiiltigung

Das ineffektive Umgehen mit problematischen Situationen charakterisiert
viele Patientinnen mit Anorexia nervosa und Bulimie. Ein Training allgemei-
ner Problemldsestrategien sowie die Einlibung alternativer Bewiéltigungs-
strategien fiir belastende Situationen soll die Patientinnen in die Lage verset-
zen, mit moglichst vielen Schwierigkeiten des alltdglichen Lebens umgehen
zu konnen, ohne hiufig auf pathologisches Ef3verhalten als Mittel der Kon-
trolle zuriickgreifen zu miissen. Die Wirksamkeit dieser Interventionskom-
ponente wurde inzwischen mehrfach demonstriert (Fairburn et al., 1991;
Laessle et al., 1991).

— Training in Korperwahrnehmung

Als Ergénzung rein kognitiver Techniken zur Bearbeitung von Korpersche-
mastorungen finden in jiingerer Zeit zunehmend Techniken der Video-Kon-
frontation (Vandereycken, 1989) sowie verschiedene korperorientierte The-
rapieverfahren Anwendung (Uberblick bei Fichter, 1989). Die empirische
Uberpriifung der Effekte solcher MaBnahmen steht allerdings noch aus.

— Familienorientierte Therapie

Die am Familiensystem orientierte Behandlung richtet sich zunéchst auf eine
Beleuchtung der dysfunktionalen Verhaltensmuster der Familie, die die Sym-
ptome aufrechterhalten und verstdrken. In der gemeinsamen Arbeit mit der
Familie sollen dann schrittweise bisherige Strukturen des Systems modifiziert
werden. Dazu werden beispielsweise sog. ,Familienmahlzeiten® abgehalten,
bei der die Patientin, Familienmitglieder und die Therapeuten gemeinsam
essen (Rosman et al., 1973). Detaillierte Beschreibungen der Ziele und des
Vorgehens geben Meermann & Vandereycken (1987). Aufgrund neuerer Er-
gebnisse scheint eine Familientherapie vor allem bei jiingeren Patientinnen
indiziert zu sein (Russell et al., 1987).

— Exposition und Reaktionsverhinderung

Zur Behandlung der Bulimie wurden Verfahren der Exposition und Reakti-
onsverhinderung (ERV) in verschiedenen Variationen eingesetzt. Eine Mog-
lichkeit der Anwendung von ERV ist, Patientinnen in eine Situation zu brin-
gen, die normalerweise einen EBanfall auslost (z. B. Kosten eines eigentlich
,verbotenen‘ Nahrungsmittels), dann aber zu verhindern, dal} dieser tatséch-
lich auftritt. Zusétzlich sollten alternative Bewéltigungsstrategien fiir diese
kritische Situation eingeiibt werden (z.B. Entspannung). Erste Ergebnisse
zur Effektivitit dieses Vorgehens liegen bereits vor (Rossiter & Wilson, 1985;
Schmidt & Marks, 1988). Eine weitere Variation von ERV basiert auf dem
Modell der Aufrechterhaltung von EBanféllen durch negative Verstarkung
infolge des Erbrechens, das angstreduzierend wirkt (Rosen & Leitenberg,
1985). In der Therapiesitzung wird die Patientin jeweils ermutigt, soviel zu
essen, bis ihre Angst so stark ist,daf3 sie erbrechen mochte. Die Patientin weif3
dabei im voraus, daB sie nicht erbrechen kann. Der Therapeut bleibt nach der
Mahlzeit so lange anwesend, bis die Patientin ein Nachlassen des Wunsches



430 Reinhold G. Laessle

zu erbrechen signalisiert. Die Methode hat allerdings den Nachteil, daf3 die
Patientinnen héufig sehr starker Angst ausgesetzt werden. Im Rahmen einer
ambulanten Behandlung 148t sich dariiber hinaus oft schwer kontrollieren,
ob das Erbrechen nicht doch noch nach dem Ende der Sitzung induziert
wurde. Fiir eine Teilgruppe bulimischer Patientinnen konnte der Erfolg dieses
Vorgehens jedoch belegt werden (Leitenberg et al., 1987).

2.5 Prognostische Faktoren

In einer Analyse von 24 Follow-up Studien zur Anorexia nervosa (Herzog et
al., 1988), die bestimmten methodischen Mindestanforderungen geniigen, er-
wiesen sich relativ konsistent folgende Faktoren als prognostisch ungiinstig:
langere Krankheitsdauer, Erbrechen/Bulimie/Laxantien-Abusus, Personlich-
keitsstorung, gestortes Familiensystem. Eine giinstige Prognose haben vor
allem Patientinnen mit einem frithen Beginn der Storung, die rechtzeitig
behandelt wird. Kein Zusammenhang besteht offenbar zwischen der Ge-
wichtssteigerung wéhrend eines Klinikaufenthaltes und der ldngerfristigen
Besserung. Aus 7 Studien zur Bulimia nervosa mit einem follow-up Zeitraum
von mehr als einem Jahr ergaben sich Komorbiditit, Alkoholabhéngigkeit,
mehrfache Suizid-Versuche in der Vorgeschichte sowie extreme Storungen
des Korperbildes als Préadiktoren fiir einen ungiinstigen Krankheitsverlauf
(Herzog et al., 1988; Fallon et al., 1991; Fichter et al., 1992).

3 Adipositas

Viele Menschen empfinden sich als zu dick, obwohl sie nach statistischen
Vergleichswerten normalgewichtig sind. Andere wiederum sind nach diesen
Standards adipos, halten sich aber fiir ,,gerade richtig”. Wann liegt eigentlich
Ubergewicht vor und bei wem besteht Indikation fiir eine Therapie? Es gibt
eine Vielzahl von Adipositas-Definitionen, die alle insofern iibereinstimmen,
als sie direkt oder indirekt auf die Relation von Fettgewebe und fettgewebs-
freier Korpermasse abheben. Die exakte Bestimmung des Fettgewebsanteils
ist allerdings methodisch sehr aufwendig. Fiir praktische Zwecke eignen sich
zur Quantifizierung des Ubergewichtsgrades neben der Messung des
Hautfaltendicke vor allem Korperhohen/Gewichts-Indices. Haufig verwen-
det wird der Broca-Index, der die prozentuale Abweichung vom Referenzge-
wicht nach Broca (= (Korperhohe (in cm) — 100) kg) angibt. Dieses Broca-
Referenzgewicht wird umgangssprachlich auch als ,Normalgewicht® bezeich-
net und gilt fiir viele als das medizinisch erwiinschte Kérpergewicht. Von
amerikanischen Lebensversicherungsgesellschaften gibt es empirisch gewon-
nene Tabellen zur Bestimmung des sog. ,Idealgewichts, d. h. desjenigen Ge-
wichts, das die hochste Lebenserwartung verspricht. Andherungsweise erhélt
man das ,Idealgewicht’ durch Minderung des Broca-Referenzgewichtes um
10-15 %. In der wissenschaftlichen Literatur wird inzwischen fast ausschlie3-
lich der sog. Body Mass Index (BMI: kg/m?) verwendet, dessen Korrelation
zur Fettgewebsmasse bei etwa .80 liegt. Nach Bray (1987 a) beginnt Uberge-
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wicht bei einem BMI von 24, Adipositas bei einem BMI von iiber 30.
Hauptargument fiir eine Indikation zur Gewichtsreduktion bei Uberschrei-
ten des Normal bzw. Idealgewichts war lange Zeit die angenommene Bezie-
hung zwischen Ubergewichtsgrad und dem Morbidititsrisiko insbesondere
fiir Erkrankungen des kardiovaskuldren Systems. Nach neueren Erkenntnis-
sen birgt jedoch leichtes bis miBiges Ubergewicht kaum ein gesundheitliches
Risiko in sich (Keys, 1980). Weiterhin gibt es Hinweise fiir eine besondere
gesundheitliche Gefdhrdung von Personen, die wiederholte Phasen kurzfri-
stiger Gewichtsabnahme durchmachen (Garner & Wooley, 1991). Andere
Ergebnisse deuten darauf hin, daB nicht das Ausmaf des Ubergewichts allein,
sondern vor allem die regionale Fettverteilung mit Gesundheitsrisiken zu-
sammenhingt (Hartz et al., 1990). Besonders risikobehaftet sind demnach
Personen, bei denen sich die Fettmasse im Bauchbereich konzentriert (,apple
shape‘), wihrend eine mehr gleichformige Fettverteilung (,pear shape‘) of-
fenbar weniger gefihrlich ist. Bei geringgradigem Ubergewicht sollten im
Einzelfall die antizipierten Vorteile einer Gewichtsreduktion sorgfiltig gegen
die moglichen negativen Konsequenzen einer Reduktionsdidt (z.B.
Bulimieattacken) abgewogen werden (Wooley & Wooley, 1984). Haufig lie-
gen wohl die Probleme nicht am Gewicht per se, sondern in der subjektiven
Bewertung und Einstellung, die vor allem durch das bereits im vorangegan-
genen Abschnitt diskutierte soziokulturell vorgegebene Schlankheitsideal
entscheidend geprigt ist.

Beispiel:

Eine 16-jahrige Schiilerin wiegt bei 1,75m Grofle 65kg. Sie liegt damit unterhalb des
Broca-Referenzgewichtes (= 75kg), aber iiber dem ,Idealgewicht (= 64 kg). Sie hilt sich
fiir tibergewichtig und mochte gerne wie ihre Freundin 55kg wiegen, um endlich auch
einen Partner zu finden.

Massive Abweichungen vom Idealgewicht (> 30 %) sind in der Altersgruppe
bis 50 Jahre allerdings mit einem deutlich erhéhten Mortalitétsrisiko verbun-
den (Uberblick bei Hautvast & Deurenberg, 1987) und sprechen deshalb
uneingeschrénkt fiir gewichtsreduzierende Interventionsmafinahmen.

Beispiel:

Eine 46-jahrige Hausfrau wiegt bei 1,65 m Groe 100kg. Sie liegt damit um 54 % iiber dem
Broca-Referenz-Gewicht (= 65kg). Vom Arzt wurde bei ihr Bluthochdruck, Hyperchole-
sterindmie und Diabetes festgestellt. Sie selbst mochte sich weiterhin ihr tégliches Stiick
Kuchen mit Sahne génnen.

3.1 Epidemiologie

In der Deutschen Herz-Kreislauf-Praventionsstudie (DHP: Bergmann et al.,
1989) wurde das Gewicht von 2301 Miannern und 2486 Frauen im Alter zwi-
schen 25 und 69 Jahren durch Wiegen ermittelt. 41 % der Frauen und 61 %
der Minner erzielten dabei einen BMI zwischen 24 und 30; 17 % der Frauen
und 15 % der Ménner iiberschritten einen BMI von 30. Es zeigte sich ein
deutlicher Zusammenhang zwischen Lebensalter und Ubergewicht. Der Me-
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dian der Gewichtsverteilung steigt von 23.8 bei 25-29jdhrigen Ménnern auf
27.6 bei den 50-59jdhrigen, bei den Frauen entsprechend von 22.1 auf 26.4.
Die Hiufigkeit des Ubergewichts nimmt mit steigendem soziodkonomischen
Status ab.

3.2 Erkldrungsansitze

Eine notwendige Voraussetzung zur Manifestation einer Adipositas ist eine
positive Energiebilanz. Dabei kann theoretisch die Energiezufuhr erhoht,der
Energiebedarf durch Bewegungseinschrankung vermindert oder aber auch
der Energiestoffwechsel generell verdndert sein. Ein einheitliches Modell zur
Erklarung der Entstehung und Aufrechterhaltung einer positiven Energiebi-
lanz existiert nicht. Es ist wie bei Anorexia Nervosa und Bulimia nervosa
davon auszugehen, daB der Adipositas eine multifaktorielle Atiologie zu-
grunde liegt. Im folgenden werden einige Komponenten und Faktoren disku-
tiert, zu denen empirische Ergebnisse vorliegen und die jeweils zu verschie-
denen Aspekten der Pathogenese der Adipositas beitragen konnen.

3.2.1 Efiverhalten; Regulation der Nahrungsaufnahme

In mehreren Feldstudien ergaben sich deutliche Hinweise auf eine erhohte
Kalorienzufuhr bei Ubergewichtigen (Striegel-Moore & Rodin, 1986). Aller-
dings scheint auch eine Teilgruppe Adipdser zu existieren, die sich in ihrer
Kalorienaufnahme nicht von Normalgewichtigen unterscheidet (Wooley &
Wooley, 1984). Im Rahmen verhaltenspsychologischer Forschung wurden
Bedingungen, die zu einer erhohten Kalorienaufnahme fiihren, genauer un-
tersucht:

— Externalitit (Auflenreizabhdngigkeit)

Die von Schachter (1971) formulierte Externalitdtshypothese besagt, daf3
Ubergewichtige eher auBenreizund nicht so sehr innenreizgesteuert sind. Ihr
EfBverhalten scheint weitgehend determiniert durch ,,environmental food
cues“, wie Aussehen, Geruch und Geschmack der Nahrung, aber auch durch
Uhrzeit, Menge und Verfiigbarkeit von Nahrung. Adipdse Probanden sind
dagegen weniger sensitiv gegeniiber internalen physiologischen Hunger- und
Sattigungssignalen (Schachter et al., 1968; Schachter & Gross, 1968). Neuere
Arbeiten konnten die urspriinglichen Ergebnisse allerdings nicht immer be-
stitigen. Pudel (1982) konnte in einer Reihe von Experimenten belegen, daf3
Externalitit kein spezifisches Merkmal Adiposer ist. Normalgewichtige Per-
sonen, die als ,geziigelte* Esser klassifiziert wurden, zeigten ebenfalls eine
erhohte AuBlenreizabhéngigkeit. Diese Befunde sprechen gegen eine spezifi-
sche #tiologische Beziehung zwischen Externalitit und Ubergewicht. Da vie-
le Adipose wegen der sozialen Diskriminierung der Adipositas hiufige Ver-
suche zur Gewichtskontrolle unternehmen, ist es wahrscheinlich, daf} Exter-
nalitdt bei Adiposen auch eine Konsequenz der bei einer Diét auftretenden
Deprivationszustiande ist (Nisbett, 1972).
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— Gestorte Regulation der Sittigung

Experimente von Pudel (1982) belegen eine veridnderte Séttigungsregulation
bei Adiposen. Diese zeigen im EBlabor typischerweise einen linear ansteigen-
den Verlauf der Nahrungsaufnahme, der offenbar weitgehend unbeeinfluf3t
von internen Sattigungssignalen bleibt. Diese verdnderte Sattigungsregulati-
on fithrt zu erhohter Nahrungsaufnahme und langfristig zu einer positiven
Energiebilanz.

— Fehlender oder verzogerter Appetenz-Verlust

Unter dem Begriff der Sittigung kann man unterscheiden zwischen einer
mehr korperlich lokalisierbaren Sattigung (Magendruck, Vollegefiihl) und
einer mehr psychischen Sattigung (Appetenzverlust, Geschmacksaversion).
Adipdse bendtigen offenbar sehr viel mehr orale Stimulation, bis sie im Ver-
lauf einer Mahlzeit denselben Appetenzverlust erleben wie Normalgewichti-
ge (Maus et al., 1988).

Fiir beide Phinomene — die gestorte Sdttigung und den verzogerten Appe-
tenzverlust — gilt allerdings, daf sie auch bei normalgewichtigen, aber ,ge-
zligelten‘ Essern auftreten (Maus et al., 1988). Ebenso wie die Aulenreizab-
héngigkeit konnen diese Verhaltensinderungen nicht nur als Ursache des
Ubergewichts, sondern genauso als Folge des mit hiufigen Gewichtskontroll-
versuchen einhergehenden Energiemangelzustandes interpretiert werden
(Pudel, 1985).

— Biologische Faktoren

Aufgrund neuerer Ergebnisse ist anzunehmen, daf3 genetische Faktoren bei
der Entwicklung von Ubergewicht eine groBe Rolle spielen. Stunkard et al.
(1986a) untersuchten den EinfluB3 genetischer Faktoren und familidrer Be-
dingungen an 540 Adoptivkindern. Es ergab sich eine hohe Korrelation zwi-
schen dem relativen Gewicht der Kinder und dem ihrer biologischen Eltern,
aber kein Zusammenhang mit dem relativen Gewicht der Adoptiv-Eltern .
Auch Studien an jeweils ca. 2000 monozygotischen und dizygotischen Zwil-
lingspaaren sprechen fiir eine starke genetische Komponente des Uberge-
wichts (Stunkard et al., 1986b; Stunkard et al., 1990). Die Konkordanzraten
fiir Ubergewicht waren bei den monozygotischen Zwillingen doppelt so hoch.
Die Heretabilititskoeffizienten fiir den BMI betrugen im Alter von 20 Jahren
.77,im Alter von 45 Jahren .84. Die Mechanismen, iber die sich die genetische
Komponente manifestiert, sind allerdings bislang noch relativ unklar. Eine
Annahme ist, daf3 die Anzahl der Fettzellen entweder genetisch festgelegt ist
oder bereits im Séduglingsalter festgeschrieben wird. Einmal angelegte Fett-
zellen konnen nicht mehr eliminiert, sondern hochstens in ihrer Grof3e redu-
ziert werden (s. Pudel, 1982).

Von Jéquier (1987) wird diskutiert, dal bei Adipdsen trotz normaler Ernéh-
rung eine positive Energiebilanz vorhanden ist, da sie eine eingeschrénkte
alimentédr induzierte Thermogenese aufweisen. Dazu konnte die Insulin-Re-
sistenz beitragen, die in einer Subgruppe Adiposer festgestellt wurde. Mogli-
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cherweise spielt auch eine verminderte Ansprechbarkeit des sympathischen
Nervensystems auf Anderungen der Energie-Bilanz eine Rolle. Ein weiterer
Faktor fiir eine gesteigerte Nutzung zugefithrter Energie scheint in einer
Vermehrung der Lipoproteinlipase zu liegen, die verantwortlich ist fiir die
Hydrolyse von Fettsduren in Lipoproteine, die dann in den Fettzellen gespei-
chert werden konnen (Bray, 1987b). Je mehr Lipoproteinlipase vorhanden
ist, desto leichter wird also aufgenommene Energie als Fett gespeichert.

Ein verminderter Energieverbrauch kommt jedoch nicht nur als Ursache des
Ubergewichts in Frage,sondern kann auch als Folge der von Ubergewichtigen
héufig durchgefiihrten Reduktionsdidten auftreten. Tierexperimente bele-
gen,daf3 wiederholte Gewichtsreduktion eine erh6hte metabolische Effizienz
nach sich ziehen kann (Brownell et al., 1986). Beim Menschen sind analoge
metabolische Verdnderungen anzunehmen (Tuschl et al., 1988). Dies bedeu-
tet, daf} der Energieverbrauch erniedrigt bleibt, auch wenn die Kalorienzu-
fuhr langfristig normalisiert wird. Wenn also Personen mit einer erhdhten
metabolischen Effizienz wieder so viel essen wiirden wie vor dem Beginn
ihrer ersten Diit, wiirde ihr Gewicht zunéchst iiber ihr damaliges Gewicht
steigen. Bei vielen Adiposen konnen also wiederholte Versuche der Ge-
wichtsabnahme paradoxerweise zu einer langfristigen Erhohung des Ge-
wichts fiihren.

3.3 Interventionsansdtze

Die ersten verhaltenstherapeutischen Programme zur Behandlung des Uber-
gewichts umfaf3ten vor allem die Selbst-Beobachtung von Nahrungsaufnah-
me und den damit assoziierten Verhaltensweisen sowie Stimulus-Kontroll-
Techniken (Ferster et al., 1962; Stuart, 1967). Der relativ schlechte Langzeit-
Erfolg dieser Programme hat seit den 70er Jahren zu einem deutlichen
Wandel der Therapiestrategien gefiihrt (Ubersicht bei Wadden, 1993). Die
derzeit favorisierten Programme sind multidimensional angelegt und bein-
halten neben rein verhaltenstherapeutischen Techniken kognitive MafB3nah-
men, nutritive Edukation, Gymnastik- und Bewegungsprogramme, soziale
Unterstiitzung sowie die Vermittlung spezifischer Strategien zur Riickfallpro-
phylaxe.

— Verhaltenstherapeutische Techniken

Diese basieren weitgehend auf Ansitzen der Selbstkontrolle (Uberblick bei

Reinecker, 1986). Wesentliche Bestandteile sind (s. Stunkard, 1987):

— Selbstbeobachtung von EBverhalten, Gewichtsverlauf und korperlicher
Bewegung.

- Verhaltensanalyse: Systematische Analyse situativer und personinterner
Bedingungen des Nahrungsaufnahme.

- Zielplanung: Zielvorstellungen fiir Nahrungsaufnahme, Gewichtsabnahme
und Bewegung sollen selbstdndig festgelegt werden.

- Stimuluskontrolle: Dazu gehoren Maf3nahmen, die eine allm#hliche Kon-
trolle iiber diskriminative Stimuli herbeifiihren, die bisher Nahrungsauf-
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nahme auslosten (z. B. Nahrungsmittel auBer Sichtweite aufbewahren; nur
nach dem Essen einkaufen;sofort nach dem Essen den Tisch verlassen etc.).

- Selbstkontrolle des Efvorgangs (z. B.langsam kauen, alle Nebentétigkeiten
wihrend des Essens vermeiden).

- Inkompatible Verhaltensweisen als Alternative zu unnétigen Zwischen
mahlzeiten (z. B. korperliche Aktivitit, Telefonate etc.).

- Selbstbelohnung fiir Zielanndherung.

- Selbstinitiierte Verstarkung durch die Umwelt einsetzen (Soziale Beloh-
nung; Vereinbarungen mit selbsternannten ,Co-Therapeuten®).

— Kognitive Umstrukturierung

Unter Einsatz der géingigen Techniken (s. Reinecker, 1986) geht es vor allem
um die Identifikation und Modifikation negativer Einstellungen und Selbst-
Verbalisationen, die eine Verdnderung des Ef3verhaltens und eine Gewichts-
abnahme erschweren (Stunkard, 1987) (z. B. alte Einstellung: ,,Es dauert ewig,
bis ich endlich abnehmen werde* — Alternative: ,,aber ich nehme bereits ab,
und diesmal werde ich lernen, wie ich mein Gewicht halten kann*.). Einstel-
lungsidnderungen sollten in alle anderen Teile eines Therapieprogramms in-
tegriert werden, um auf diese Weise das Einiiben und Durchhalten eines
neuen Lebensstils zu erleichtern. Empirisch belegt ist der erfolgreiche Ein-
satz kognitiver Interventionstechniken zur Modifikation eines negativen
Korperbildes (Rosen et al., 1989).

— Edukative Mafinahmen zur Erndhrung

In den frithen Behandlungsprogrammen wurde der Bereich der addquaten
Erndhrung zu wenig beachtet. Manchmal wurden sogar diédtetische MaB3nah-
men durchgefiihrt, die mit gesundheitlichen Risiken verbunden waren
(Brownell & Wadden, 1986). Es miissen deshalb innerhalb eines Behand-
lungsprogramms solche Informationen zur Anderung von Ernihrungsge-
wohnheiten vermittelt werden, die nicht nur kurzfristig zur Gewichtsreduk-
tions niitzlich sind (z.B. Information tiber Kaloriengehalt von Lebensmit-
teln), sondern langfristig eine Umstellung des alltdglichen Efverhaltens
gewdhrleisten. Dazu gehort beispielsweise die Vermittlung von Wissen iiber
ausgewogene Erndhrung oder iiber die fettarme, vitaminschonende Zuberei-
tung von Speisen.

— Korperliche Aktivitit

Die Einfithrung geplanter korperlicher Aktivitidt in Programme zur Ge-
wichtsreduktion hat zu einer deutlichen Steigerung der kurzfristigen Ge-
wichtsreduktion beigetragen (Foreyt, 1987). Die AktivititsKomponente soll-
te innerhalb des Gesamt-Programms so angenehm wie moglich gestaltet und
moglichst gut in Alltagsaktivititen integriert werden (z.B. Treppensteigen
statt Aufzugbenutzung).
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— Strategien zur langfristigen Aufrechterhaltung von Gewichtsverlust

Durchschnittlich nehmen Patienten auch nach einem multidimensionalen
Gewichtsreduktionsprogramm innerhalb eines Jahres wieder ein Drittel des
verlorenen Gewichts zu (Brownell & Wadden, 1986). Zur Verbesserung der
Langzeit-Effekte hat sich die Einfiihrung spezifischer Techniken zur Riick-
fall-Prophylaxe bereits wahrend des Therapieprogramms als giinstig erwie-
sen (Perri et al., 1984). Neuere Studien zeigen dariiberhinaus, daB ein Ge-
wichtsverlust offenbar dann besser gehalten werden kann, wenn spezifische
NachsorgemafBnahmen (z.B. Planung korperlicher Aktivitit, regelmiBige
Therapeuten-Kontakte etc.) tiber mindestens 1 Jahr durchgefiihrt werden
(Perri et al., 1988).

3.4 Bewertung von Behandlungseffekten

Korpergewicht: Kontrollierte Studien haben gezeigt, dal verhaltensthera-
peutisch orientierte Programme kurzfristig zu einer gro3eren Gewichtsre-
duktion fiihren als alternative Methoden gleicher Akzeptanz (z.B. Ernih-
rungsberatung, Gesprichsgruppentherapie) (Uberblick bei Wadden, 1993).
Pharmakotherapie mit Fenfluramin ist allerdings kurzfristig ebenso wirksam
wie Verhaltenstherapie (Craighead et al., 1981). Nach einem Jahr hatten die
medikamentos behandelten Klienten jedoch durchschnittlich 60 % ihres Ge-
wichtsverlustes wieder zugenommen. Im Gegensatz dazu konnten die Ge-
wichtsverluste mit multidimensionalen psychologischen Programmen zumin-
dest 1-2 Jahre gehalten werden (Perri et al., 1988). Die bisherigen Ergebnisse
zu ldangeren Follow-up Zeitrdumen (5 Jahre) sind jedoch auch fiir die verhal-
tenstherapeutisch orientierten Verfahren nicht besonders ermutigend (Gar-
ner & Wooley, 1991).

Abbruchquote: Die Abbruchquote liegt in verhaltensorientierten Program-
men etwa bei 12 % und ist damit erheblich niedriger als fiir andere Behand-
lungsformen (z. B. Selbsthilfegruppe: 50 %) (Wilson, 1985).

Psychologische Effekte: Wéhrend traditionelle Methoden zur Gewichtsre-
duktion (z.B. rein didtetische MaBnahmen) in mehr als der Hilfte der Pro-
banden regelmifig zu Symptomen wie depressive Verstimmung, Angstlich-
keit, Reizbarkeit oder Miidigkeit fiihrten (Stunkard & Rush, 1974), haben
sich in kognitiv-verhaltenstherapeutischen Programmen bislang kaum nega-
tive emotionale Begleiterscheinungen der Gewichtsreduktion ergeben. Die
vorliegenden Ergebnisse deuten sogar auf positive Verdnderungen beziiglich
Depressivitit und Korperbild hin (Wing et al., 1984).

3.5 Prognostische Faktoren

Replizierte reliable Priadiktoren fiir eine erfolgreiche Gewichtsreduktion lie-
gen bislang nicht vor. Dubbert und Wilson (1983) untersuchten 6 Pradiktoren,
die in der ersten Phase ihres multidimensionalen Behandlungsprogramms
verfiigbar waren: 1) Fettanteil an der Korpermasse, 2) Korpergewicht, 3)
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Alter,4) % Ubergewicht des Partners,5) Kalorienaufnahme in der 2. Behand-
lungswoche, 6) Gewichtsverlust in den ersten 3 Wochen der Behandlung.
Diese Variablen erkldrten zusammen 59 % der Varianz des Gewichtsverlustes
am Ende des 19 Wochen dauernden Therapieprogramms. Der beste Einzel-
pradiktor war der vor Behandlungsbeginn gemessene Korperfettanteil. Auf-
grund anderer Studien scheinen eine gute Compliance zu der Interventions-
methode (z.B. Selbstbeobachtung) und ein groBer Gewichtsverlust in den
ersten 2-4 Wochen der Behandlung prognostisch giinstig zu sein (Wilson,
1985).

3.6 Abschlieflende Bemerkungen

Die Langzeit-Effekte auch komplexer Therapieprogramme miissen eher pes-
simistisch beurteilt werden. Sehr viele Ubergewichtige sind in einem Kreis-
lauf gefangen, in dem sich ein kurzfristiger Gewichtsverlust mit frither oder
spater erfolgender erneuter Gewichtszunahme abwechselt. Zu den bereits
erwihnten biologischen Konsequenzen multiplen Diitierens (z. B. erniedrig-
ter Energieverbrauch, der eine neuerliche Gewichtsabnahme erschwert)
kommen haufig psychologische Effekte des Therapieversagens,die verstéarkte
Gefiihle der Hilflosigkeit und eine weitere Herabsetzung des Selbstwertge-
fiihls auslésen konnen. Obwohl der subjektive Leidensdruck Ubergewichti-
ger, die sich als AuBlenseiter in einer vom Schlankheitsideal beherrschten
Gesellschaft erleben, sehr ernst genommen werden muf, sollten mit den Pa-
tienten immer auch die Probleme besprochen werden, die nach einer ,Anpas-
sung‘ des Gewichts an das kosmetische Ideal auftreten konnen. Vor allem bei
leicht bis miBig Ubergewichtigen ist vor der Durchfiihrung einer Therapie
eingehend zu diskutieren, ob eine Gewichtsreduktion wirklich unabdingbar
notwendig ist und welches Ausmaf sie realistischerweise erreichen kann. Bei
vielen Klienten wird es sich langfristig — auch nach rein medizinischen Krite-
rien — als giinstiger erweisen, durch die Behandlung nicht primér eine Ge-
wichtsabnahme anzustreben, sondern vielmehr eine qualitative Umstellung
der Erndhrungsgewohnheiten (z. B. Reduktion des Fettanteils), die dazu bei-
trigt, eine weitere Gewichtszunahme zu verhindern.
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