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Zusammenfassung

Zusammenfassung

Die Kernsymptomatik der Essstorungen Bulimia nervosa (BN) und der Binge-Eating-Stérung
(Binge Eating Disorder, BED) sind wiederkehrende Episoden von Essanfillen, die
unkontrollierbar und anfallsartig auftreten. Bisher ist die kognitive Verhaltenstherapie die
Therapie der Wahl, jedoch kommt es hierbei immer noch zu einer erheblichen Anzahl an
Therapieabbrechern und hohen Riickfallquoten. Das Ziel unserer Studie war ein neuartiges
computerbasiertes Training zu testen, das einen anderen therapeutischen Ansatz verfolgt
Essanfille zu reduzieren und welches moglicherweise zu verringerten Riickfallquoten fiihren
kann. Patienten mit BN und BED zeigen starke automatische Anndherungstendenzen und
Aufmerksamkeitsverzerrungen auf hochkalorische Nahrungsmittel, wahrend sie gleichzeitig
ein geringeres Vermeidungsverhalten aufweisen. Diese kognitiven Verzerrungen, welche in
der frithen Informationsverarbeitung generiert werden, spielen Modellen zufolge eine
wichtige Rolle bei der Aufrechterhaltung derartiger Essstorungen. Da diese kognitiven
Verzerrungen im Unterbewusstsein verankert sind, ist es schwierig sie mit konventioneller
Psychotherapie zu behandeln, weil solche Therapieformen vielmehr den Ansatz einer
bewussten Verhaltensidnderung verfolgen. Hier greift das computerbasierte Cognitive-Bias-
Modification-(CBM)-Training an, welches diese Verzerrungen direkt zu adressieren versucht.
Da die BN und die BED viele Parallelen zu Suchterkrankungen aufweisen, ist das CBM-
Training in den Fokus geriickt, da die Methode unter anderem Erfolge in der Behandlung
alkoholkranker Patienten zeigte. Bereits in Pilotstudien mit gesunden Probanden, die vermehrt
unter HeiBhungerattacken litten, konnte gezeigt werden, dass ein solches Training das
automatische Annéherungsverhalten auf Nahrungsreize und das Verlangen nach
Nahrungsmitteln reduziert. Des Weiteren konnten die subsyndromalen Symptome einer
Essstorung vermindert werden. CBM ist daher ein vielversprechender Ansatz Essstérungen
wie BN und BED von einer anderen Seite aus zu therapieren und die Behandlung durch eine
zusdtzliche Therapiemoglichkeit zu verbessern. Das Ziel der randomisierten-kontrollierten
Studie war zu iiberpriifen, ob dieses speziell zugeschnittene, computerbasierte CBM-Training
(10 Sitzungen 4 15 Min.) die Anzahl von Essanféllen, sowie die Essstorungssymptomatik
signifikant verringern kann. Es wurde gezeigt, dass das Anndherungsverhalten, die
Aufmerksamkeitsverzerrungen und die Vermeidungstendenzen durch das Training nicht
beeinflusst wurden. Allerdings konnte nachgewiesen werden, dass die Essanfille und die
Essstorungssymptomatik sowohl in der echten Trainingsgruppe als auch in der Placebogruppe
reduziert werden konnten. Hier zeigte die Essstorungssymptomatik, insbesondere die
essensbezogenen Sorgen, eine stirkere Reduktion in der echten Trainingsgruppe. Auch das
Verlangen nach Essen und die Reaktionszeit auf Nahrungsreize wurden in beiden Gruppen
verringert. Alles in allem zeigte das CBM-Training einen limitierten Erfolg. Allerdings ist die
Methode sicherlich ausbaufdhig und bietet Moglichkeiten sie in Kombination mit anderen
Therapieoptionen zu nutzen.




Summary

Summary

The main characteristics of the eating disorders Bulimia Nervosa (BN) and Binge Eating
Disorder (BED) are repetitive uncontrolled episodes of binge eating. Until now the cognitive
behavioral therapy is the therapy of choice, but there are still high dropout and relapse rates.
The aim our study was to test a new computer-based learning paradigm, that may create a
different and novel approach to alleviate those problems. Patients with BN und BED show
strong automatic action tendencies and attention bias towards high caloric food cues, whilst
showing weakly developed avoidance behavior. These cognitive biases, which take place in
early stages of information-processing, are the center of our study and according to different
models, they play an important role to maintain those eating disorders. Because these
cognitive biases are rooted in subconscious areas it is difficult to address them with
conventional cognitive behavioral therapy, which concentrates more on the deliberate levels
of consciousness. The computerbased Cognitive Bias Modification (CBM) engages directly to
these cognitive biases. Parallels to addictive disorders CBM have received more attention
since former studies showed promising results in therapy with alcohol dependence. In pilot
studies with healthy individuals with high levels of cravings, CBM reduced automatic action
tendencies and cravings towards food cues. Moreover eating-disorder-related symptoms were
diminished. CBM seems to be a promising approach in terms of the therapy of BN and BED
and can be used as an additional feature to conventional therapy methods. The aim of this
randomized, controlled trial was to proof if the specific computer-based CBM training, which
consists of 10 sessions for 15 minutes, can significantly reduce binge eating episodes as well
as eating-disorder-related symptoms. Our results show that there was no change in approach
bias, attentional bias or avoidance behavior due to CBM training. However, there was a
significant decrease of binge eating episodes and eating-disorder-related symptoms in the real
training group as well as in the sham group. Eating-disorder-related symptoms, in particular
eating concerns showed a stronger reduction in the real training group. The terms craving and
reaction time to food cues showed also decreased levels in both groups. Finally, CBM training
shows limited success, but is certainly capable of improvements and gives options to combine
them with other therapy methods.
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Einleitung

1 Einleitung

Erhohte Mortalitdtsraten, ein gesteigertes Suizidrisiko, hohe Riickfallquoten und immer noch
keine zufriedenstellende Therapie bei Essstorungen wie Bulimia nervosa und der Binge-
Eating-Stérung. Grund genug, um nach neuen Losungsansdtzen zu suchen.

1.1 Bulimia nervosa

1.1.1 Symptomatik

Erstmalig wurde die Essstorung Bulimia nervosa (BN) im Jahre 1979 von dem britischen
Psychiater Gerald Russel beschrieben. Er bezeichnete sie als eine chronische Phase der bereits
beschriebenen Essstorung Anorexia nervosa (AN). Wihrend bei der AN das Hauptmerkmal
auf einem sehr niedrigen Korpergewicht in Folge stark reduzierter Kalorienzufuhr liegt,
iiberessen sich Personen bei der BN und ergreifen daraufhin kompensatorische Maflnahmen,
um einer Gewichtszunahme entgegenzusteuern (Castillo & Weiselberg, 2017).!

Charakteristisch fiir die BN sind wiederkehrende Essanfille, bei denen grof3e Mengen an
Nahrung innerhalb kurzer Zeit konsumiert werden.

Die American Psychiatric Association (APA, 2013) verdffentlichte in der 5. Ausgabe des
Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-5) Kriterien fiir die Diagnostik
einer BN. Kriterium A bezeichnet das Auftreten wiederkehrender Essanfille. Diese Anfille
sind gekennzeichnet durch die Aufnahme einer ungewo6hnlich groen Menge an zumeist
hochkalorischen Lebensmitteln, die innerhalb einer kurzen Zeitspanne von beispielsweise
zweil Stunden verzehrt werden (Kriterium A1, Tab.1). Damit einhergehend ist ein subjektiver
Kontrollverlust (Kriterium A2, Tab.1).

Ein weiteres Kriterium stellen die der Gewichtszunahme gegensteuernden Maflnahmen dar
(B). Zu nennen wiren hier das selbstinduzierte Erbrechen, der Missbrauch von Abfiihrmitteln
(Laxantien), entwissernden Medikamenten (Diuretika), sowie die Einnahme von
Schilddriisenmedikamenten, welche den Stoffwechsel beschleunigen. Bei Personen mit einem
Diabetes mellitus Typ I (DMT1) kann sich die Erkrankung auch im absichtlichen Weglassen
von Insulin duBern. Zudem stellen exzessives Sporttreiben oder auch Fasten weitere
kompensatorische Mafnahmen dar.

Damit die Diagnose BN gestellt werden kann, miissen die Essanfille durchschnittlich
mindestens einmal pro Woche iiber einen Zeitraum von drei Monaten vorkommen (Kriterium
C, Tab.1). AuBBerdem miissen starke Sorgen beziiglich der Figur und des Korpergewichtes
vorhanden sein, die einen erheblichen Einfluss auf das Selbstwertgefiihl haben (Kriterium D,
Tab.1). Zudem soll sichergestellt werden, dass die BN nicht im Rahmen der AN auftritt
(Kriterium E, Tab.1).

! Zur genaueren Beschreibung der AN siehe Kapitel Abgrenzung zur AN.
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Um den Schweregrad der BN zu klassifizieren, wird die Anzahl der wochentlichen
gegensteuernden Maflnahmen gemessen. Als leichte Form der BN gilt es, wenn bis zu drei
Episoden kompensatorischer Verhaltensweisen vorkommen. Vier bis sieben Episoden gelten
als mittelgradige und acht bis 13 als schwere Form der BN. Eine extreme Form der BN ist
charakterisiert durch mehr als 14 Episoden von unangemessenen kompensatorischen
MafBnahmen.

Tabelle 1: Diagnostische Kriterien der Bulimia Nervosa (DSM-5, APA, 2013)

Kriterium A Wiederholte Episoden von Essanfillen
e Kriterium Al Innerhalb einer Zeitspanne von etwa 2h
o Kriterium A2 Subjektiver Kontrollverlust
Kriterium B kompensatorische Maflnahmen, um einer
Gewichtszunahme entgegenzusteuern
Kriterium C Essanfille im Durchschnitt mind. 1x pro Woche
iiber einen Zeitraum von 3 Monaten
Kriterium D Figur und Korpergewicht haben einen
iibermédfBigen Einfluss auf die Selbstbewertung
Kriterium E Die Symptomatik tritt unabhéngig der Anorexia
nervosa auf

Nach DSM-5 besteht fiir die Essanfdlle keine klare Kaloriengrenze. In vielen Fillen ist die
Menge an verzehrtem Essen allerdings grofer als es fiir andere Personen unter normalen
Umsténden innerhalb der gleichen Zeitspanne iiblich wére. Meist wird ein Zeitraum von etwa
zwei Stunden angegeben (APA, 2013).

Fiir die BN werden fiir Frauen Lebenszeitpriavalenzen von 1,5% angegeben. Im Gegensatz
dazu betrigt die Lebenszeitpriavalenz bei Mannern nur 0,5% (Hudson et al., 2007; Nagl et al.,
2016). Das Ersterkrankungsalter liegt meist zwischen dem 18. und 19. Lebensjahr. Die 12-
Monats-Pravalenz liegt etwas unterhalb der Lebenszeitpriavalenz: Fiir Frauen betrégt sie 0,5%
und fiir Ménner 0,1% (Hudson et al., 2007).

Personen mit BN weisen im Vergleich zur Normalbevolkerung sowohl eine erheblich héhere
Mortalitéts-, Morbiditéts-, als auch eine erhohte Suizidrate auf. Die gewichtete
Mortalitétsrate, die die Anzahl der Todesfélle innerhalb eines Jahres bezogen auf 1000
Personen bezeichnet, liegt flir die BN bei 1,7. Die standardisierte Mortalitdtsratio, die die
altersspezifische Sterberate in der Bevolkerung definiert, liegt bei 1,93. Zum Vergleich
betrigt die gewichtete Mortalitétsrate bei der AN 5,1 und die standardisierte Mortalititsrate
5,86 (Arcelus et al., 2011).

Komorbidititen spielen bei der BN eine grof3e Rolle. Essstorungen im Allgemeinen zeigen
eine positive Korrelation mit verschiedenen psychischen Stérungen wie Angst-,
Impulskontrollstorungen, affektive Storungen und Substanzmissbrauch. Dabei zeigt die BN
im Gegensatz zur AN und zur BED die hochste Komorbiditétsrate mit einer
Lebenszeitpravalenz von 94,5 % fiir eine der oben genannten Kernstorungen. Beziiglich der
affektiven Storungen weisen Personen mit einer BN eine Lebenszeitpravalenz von 50,1% fiir
eine Major Depression auf. Bei den Storungen der Impulskontrolle ist ADHS mit 34,9% am
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héufigsten vertreten. Beziiglich der Angststdrungen zeigen spezifische Phobien mit 50,1 %,
soziale Phobien mit 41,3%, sowie die Posttraumatische Belastungsstdrung mit 45,4 % die
hochsten Werte auf. Die Privalenz fiir das generelle Auftreten einer Angststdrung liegt bei
80,6% (OR 8,6). Die Lebenszeitpriavalenz flir Alkoholmissbrauch liegt bei 33,7% im
Vergleich zur Alkoholabhingigkeit mit 22,7%. Auch bei dem Missbrauch anderer Drogen
weist die BN mit 26,0% und der Abhéingigkeit mit 15% hohe Privalenzen auf (Hudson ef al.,
2007). Die Néhe zu Suchterkrankungen ist unter anderem dadurch gegeben, dass hier dhnliche
Charakteristika vorliegen wie beispielsweise ein unerséttliches Verlangen nach dem
Konsumgut, Kontrollverlust sowie eine negative Gefiihlslage, wenn die entsprechende
Substanz nicht erlangt werden kann (Davis & Carter, 2009; Hebebrand et al., 2014). Auch
dhnliche kognitive Verhaltensweisen wie eine Verdnderung des Impulskontrollverhaltens sind
zu beobachten (Wiers et al.,2013). Mit einer Lebenszeitprdvalenz von 64,4% erkranken
Personen mit BN an drei oder mehr psychischen Erkrankungen (Hudson et al., 2007).

Personen mit BN weisen durch die Essstorungssymptomatik und die damit einhergehenden
pathologischen kompensatorischen Maflnahmen zur Gewichtsreduktion eine erhdhte
Morbiditdt und Mortalitdt auf. Zudem zeigen sie eine Vielzahl an Komorbiditéten, welches
die Morbiditit und Mortalitét zusitzlich steigert (Castillo & Weiselberg, 2017). Dadurch, dass
sie im Gegensatz zu Personen mit AN meist normal-, bis leicht iibergewichtig sind, ist die
Erkrankung fiir Auenstehende oft schwierig zu erkennen (Wiers ef al., 2013).

Neben den psychischen Folgen kdnnen verschiedene korperlichen Schiaden auftreten. Sie
korrelieren mit der Anzahl der KompensationsmaBBnahmen, insbesondere der Haufigkeit des
selbstinduzierten Erbrechens, und betreffen dabei unterschiedliche Organsysteme (Castillo &
Weiselberg, 2017). Zum einen entstehen durch regelméfBiges Erbrechen Schdden an Zéhnen
und Zahnfleisch. Die Magenséure kann dabei den Zahnschmelz beeintrachtigen und ihn so
anfilliger fiir Karies machen. Auch Magenschleimhautentziindungen, Osophagitiden und
geschwollene hypertrophierte Speicheldriisen werden beschrieben. Des Weiteren kann es zur
Magendilatation, sowie Pankreatitiden als Entziindung der Bauchspeicheldriise kommen.
Weitere schwerwiegende Folgen sind Entgleisungen im Elektrolythaushalt. Beim Erbrechen
von Mageninhalt verliert der Korper insbesondere H"-Ionen. Durch den Mangel kommt es im
Siure-Base-Haushalt des Korpers zu einer Alkalose und somit durch eine
Elektrolytverschiebung zu einem Mangel an K*-Ionen, der so genannten Hypokalidmie. Auch
ein Anstieg des Bicarbonats im Zuge der metabolischen Alkalose kann beobachtet werden.
Diese Elektrolytstorungen werden durch Mangelerndhrung und Laxantienabusus verstarkt. In
schwerwiegenden Fillen kann es dabei zu gefdhrlichen Herzrhythmusstérungen und zur
chronischen Niereninsuffizienz bedingt durch den Kaliummangel kommen. Nicht zuletzt
durch den Gebrauch von Schilddriisenhormonen steigt die Gefahr einer Herzrhythmusstorung
um ein Vielfaches. Auch Hyponatridmien und Hypokalzidmien konnen auftreten. Durch
schwere Hyponatridmien steigt das Risiko zerebraler Krampfanfille. Zudem kann es zu
Hypophosphatdmien kommen, die zu Muskelkrdmpfen, Schwiche und Parésthesien fiihren.
Auch eine Hypochlordmie kann auftreten (Herold, 2018). Patienten, die sich hiufig erbrechen
sind zum Teil an niedrige Elektrolytspiegel adaptiert. Jedoch finden sich auch bei hdufigem
selbstinduziertem Erbrechen nicht immer Anderungen im Elektrolythaushalt. So kann ein
unauffilliges Blutbild nicht zeigen, dass Erbrechen als eine kompensatorische MaBBnahmen
nicht ergriffen wird (Castillo & Weiselberg, 2017; Herold, 2018).
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Zuweilen kann eine Leberfunktionsstorung mit reduzierten Syntheseparametern festgestellt
werden. Weitere Blutbildverdnderungen kdnnen eine Andmie aufzeigen. Dabei handelt es sich
meist um eine mikrozytére, hypochrome Form, die unter anderem durch einen Eisenmangel
verursacht wird. Auch ein Mangel an Spurenelementen wie Zink, Magnesium und Selen ist zu
verzeichnen. Daraus resultieren weitere Folgen wie Hautveranderungen mit trockenen Lippen,
Mundwinkelrhagaden, briichige Nagel und Haarausfall. Wird Erbrechen mit Zuhilfenahme
der Hand bzw. Finger herbeigefiihrt, kann héufig eine Einkerbung an der Handriickseite
verursacht durch die Schneidezihne, das sogenannte Russel-Zeichen beobachtet werden. Auf
hormoneller Ebene wird hiufig ein unregelméBiger Zyklus oder gar ein Ausbleiben der
Periode (Amenorrhoe) beobachtet (Herold, 2018).

Korperliche Schwiche, Schwindel, Palpitationen, Obstipation und Sodbrennen sind einige
Folgen, die aus zuvor genannten Miangeln entstehen konnen. Eine weitere Komplikation ist
zum einen das Mallory-Weiss-Syndrom, das durch starkes Erbrechen verursacht wird und
durch einen longitudinalen Schleimhauteinriss des gastrodsophagealen Ubergangs
gekennzeichnet ist. Zum anderen besteht die Gefahr einer kompletten Ruptur aller
Wandschichten des Osophagus, das als Boerhave-Syndrom bezeichnet wird und mit einer
lebensbedrohlichen Blutung einhergeht (Herold, 2018).

Es besteht zudem eine Verknilipfung mit der Stoffwechselerkrankung DMT1. So besteht eine
enge Korrelation zwischen DMT1 und einer BN. Es wurde eine erhohte Pravalenz von BN bei
weiblichen Personen mit DMT]1 festgestellt (Mannucci et al., 2005). Die Essstorung tritt bei
den meisten Frauen erst nach Manifestation des Diabetes mellitus auf. Ursachen hierfiir sind
vielfaltig. Haufig wird zu Beginn der Stoffwechselerkrankung eine Gewichtszunahme
beobachtet. Die Unzufriedenheit mit dem Korpergewicht, Anderung familiirer Strukturen und
den ungewohnten Erndhrungsregeln tragen dazu bei, sich im eigenen Kdrper nicht mehr
wohlzufiihlen. Auch die permanente Beschiftigung mit dem Thema Essen flief3t in die
Krankheitsentstehung mit ein. Um nicht an Gewicht zuzunehmen, greifen einige
Diabetikerinnen zum sogenannten Insulin-Purging. Hierbei wird wissentlich eine Insulindosis,
meist die abendliche weggelassen, um eine Abnahme des Korpergewichtes zu induzieren, da
durch das fehlende Insulin der Zucker nicht in die Zellen aufgenommen wird. Etwa 40% der
weiblichen Personen mit DMT1 wenden ein absichtliches Weglassen des Insulins an, um
einer Gewichtszunahme entgegenzusteuern. Das Verhalten wird vor allem mit zunehmendem
Alter beobachtet (Goebel-Fabbri ef al., 2008; Pinhas-Hamiel ef al., 2015). Eine
Insulinrestriktion flihrt langfristig zu einer schlechten Stoffwechsellage und damit zu einem
hohen Risiko fiir kardiovaskuldre Schaden. Langzeitfolgen sind unter anderem die diabetische
Nephropathie, die Polyneuropathie oder die Retinopathie (Herold, 2018).

1.1.2  Atiologie

Die Atiologie der BN ist multifaktoriell. Zur Krankheitsgenese tragen sowohl psychische als
auch soziokulturelle Aspekte bei. Neben dem jungen Alter und weiblichen Geschlecht als
Risikofaktoren sind ein internalisiertes Schlankheitsideal, Unzufriedenheit mit dem eigenen
Korper, Didtverhalten, negative Affekte, fehlende soziale Unterstiitzung und eine
beeintrachtigte zwischenmenschliche Komponente zu nennen (Stice et al., 2017).

Charakteristisch fiir die BN ist zudem ein geringes Selbstwertgefiihl, das maf3geblich von dem
Korpergewicht und der eigenen Figur abhingig gemacht wird. Die fortlaufende Beschéiftigung
mit diesen Faktoren fiihrt zu einer Nahrungsmittelrestriktion. Gepaart mit einem hohen Mal3
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an Impulsivitit kann dieses Verhalten in Essanfdllen mit Kontrollverlust miinden (Wu et al.,
2013; Holmes et al., 2014). Dies wiederum fiihrt zu einem Abfall des Selbstwertgefiihles mit
der Sorge vor einer Gewichtszunahme. Im Rahmen dessen kommt es zu
Kompensationsmechanismen wie dem selbstinduzierten Erbrechen. Als Folge dieser
pathologischen MaBBnahmen entsteht ein noch geringeres Selbstwertgefiihl mit erh6htem
Schamgefiihl. Um dem entgegenzuwirken werden ein erneuter Nahrungsmittelverzicht und
ein ausgeprigtes Didtverhalten angewendet, wodurch der Kreislauf erneut beginnt.

Die Essanfille entstehen ebenfalls multifaktoriell: Beispielsweise trigt ein restriktives
Essverhalten zur Auslésung von Essanfillen bei. Dies bedeutet, dass nicht gegessen wird, bis
derjenige satt ist, sondern mit starker Zuriickhaltung aus Angst vor einem Kontrollverlust oder
einer Gewichtszunahme. Je stérker das restriktive Essverhalten ausgeprégt ist, desto eher
kommt es zu Essanfillen und je ldnger ein restriktives Essverhalten besteht, desto schneller
treten Essanfille auf (Holmes ef al., 2014). Das geziigelte Essverhalten kennzeichnet sich
zudem durch Didtversuche, das Auslassen von Mahlzeiten, Kalorienzdhlen und auf den
Verzicht hochkalorischer Lebensmittel (Nagl ef al., 2016). Versuchen Personen mit BN zu
den Hauptmahlzeiten durch Verzicht auf Kohlenhydrate und Fett moglichst kalorienarm zu
essen, wird dies durch darauffolgende Essanfille durchkreuzt. Dadurch, dass die Essanfille
immer wieder trotz ihres strengen Diit Plans auftreten, steigt bei den Patienten die Frustration
an. Aus Ekel und Scham versuchen sie die aufgenommenen Kalorien durch
KompensationsmafBnahmen wieder loszuwerden. Am héufigsten wird hierbei das selbst
induzierte Erbrechen beschrieben. Durch diese Malnahmen sinkt das Selbstwertgefiihl erneut
und es wird durch ein restriktives Essverhalten versucht den zuvor stattgefundenen
Kontrollverlust zu kompensieren und die Kontrolle {iber das Essverhalten wiederzuerlangen.
Dadurch beginnt der Kreislauf von vorne. Oftmals werden bestimmte Lebensmittel komplett
aus dem Erndhrungsplan der BN-Patienten gestrichen, da sie zu viele Kalorien haben oder sie
in thren Augen zu ungesund sind. Zu nennen sind besonders schnell zu verzehrende,
kohlenhydrathaltige Lebensmittel wie Fastfood oder Siiligkeiten. Manchmal werden
bestimmte Lebensmittel jedoch auch vermieden, um keinen Essanfall auszulosen. (Herpertz et
al., 2020). Abb. 1 zeigt eine bildliche Darstellung einiger Faktoren, die zur Aufrechterhaltung
der BN beitragen.
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*Kontrollverlust
* Impulsivitét

* Selbstwertgefiihl
beintrachtigt

*Sorge vor
Gewichtszunahme

Ekel, Frustration,

Essanfalle Schamgefiihle
restriktives kompensatorische
Essverhalten MaRnahmen

*Selbstwertgefiihl
sinkt erneut

*Figursorgen,
Gewichtssorgen

* Angst vor

Kontrollverlust

Abb. 1: Kreislauf zur Aufrechterhaltung der BN (vgl. Wu et al.,2013, Holmes et al.,2014)

In einer Meta-Analyse konnte die Stimmung vor und nach einem Essanfall gezeigt werden. Es
lieB sich eine negative Stimmung vor den Essanfillen feststellen, die nach den Purging-
MaBnahmen wieder abnahm. Im Vergleich zu normalen Mahlzeiten war der negative Affekt
vor einem Essanfall deutlich erhoht (Haedt-Matt & Keel, 2011b). Es konnte so gezeigt
werden, dass vielmehr eine Emotionsdysregulation zu den Essanfillen fiihrt, als ein starkes
Hungergefiihl. Das Hungergefiihl war vor einer reguldren Mahlzeit groB3er als vor einem
Essanfall. So ist es weniger ein korperliches Hungergefiihl, das die Personen zu einem
Essanfall treibt, als vielmehr ein unstillbarer HeiBhunger. Emotionale Komponenten wie
Stress, Niedergeschlagenheit, Angst und Trauer verstirken diesen Vorgang (Haedt-Matt &
Keel, 2011a).

Weiterhin sind epigenetische Faktoren zu nennen. Auch Veridnderungen der
Informationsverarbeitung und Wahrnehmung auf elektrophysiologischer Ebene tragen zur
Entstehung und Aufrechterhaltung der BN bei. In einer EEG-Studie zeigten Mai et al. (2015),
dass Personen mit BN, Bilder von untergewichtigen Frauenkdrpern als weniger abschreckend
bewerteten als die Kontrollgruppe. Die iibergewichtigen Korper wurden von bulimischen
Personen dagegen viel negativer als von der Kontrollgruppe wahrgenommen. Dies weist auf
eine verdnderte Wahrnehmung von Korperbildern, sowie verdnderte kognitiv-affektive
Prozesse hin.

Ein negatives Selbstbild, Unsicherheit, geringe Mimik in Form sogenannter Low-Facial-
Communication, Schwierigkeiten Gefiihlzustinde anderer Menschen zu erkennen,
Alexithymie und eine gefiihlte soziale Unterlegenheit sind weitere Merkmale, die unter
anderem sowohl zur Entstehung als auch zur Aufrechterhaltung der BN beitragen. So konnte
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eine Storung in diesen sozialen Verarbeitungssystemen ein Grund fiir die Aufrechterhaltung
der Erkrankung sein. Moderne Therapiemdglichkeiten, die soziale Verarbeitungsprozesse
miteinschlieBen, konnen so moglicherweise zur Verbesserung der Symptome beitragen
(Caglar-Nazali et al., 2014).

Immer wieder wird diskutiert, inwieweit das heutige Schonheitsideal und die perfektionierte
Werbe-, und Schonheitsindustrie sowie die sozialen Medien wie Instagram zum
Krankheitsgeschehen beitragen. So konnte gezeigt werden, dass eine hdufige Nutzung von
foto-basierten sozialen Netzwerken wie Instagram mit einer negativen Korperwahrnehmung
assoziiert ist (Fardouly et al., 2018). Ebenfalls berichteten Probanden, die einen gro3en
Aufwand betreiben, Fotos zu bearbeiten, Likes genau zu beobachten oder die richtigen Selfies
auszusuchen, von stirkeren essensbezogenen Sorgen sowie Unzufriedenheit mit dem eigenen
Korperbild (McLean et al., 2015; Lonergan et al., 2020). Dieses foto-basierte Verhalten ist
eng verkniipft mit der Unzufriedenheit mit dem eigenen Korper und bulimischem
Essverhalten (Cohen ef al., 2018).

Jedoch ist die Entstehung der BN nicht, wie hiufig behauptet, allein dem medialen Einfluss
der heutigen Gesellschaft geschuldet, sondern einem komplexen Geflecht mit
multifaktorieller Genese. Der Einfluss durch die Medien bleibt allenfalls ein Faktor unter
vielen, der zur Aufrechterhaltung bzw. zur Entstehung der BN betriagt (Culbert et al., 2015).
Zusétzlich sind durch die schnelle Entwicklung der sozialen Medien in den letzten Jahren
weitere Studien ndtig, um den Einfluss auf das Essverhalten genauer zu beleuchten (Amir,
Beard, Burns & Bomyea; Holland & Tiggemann, 2016).

Eine Annédherung an sehr schlanke Ideale kann allerdings zu einer grof3eren Unzufriedenheit
mit dem eigenen Korper flihren, das wiederum zu restriktivem Essverhalten fiihrt und zur
Entwicklung von Essanfdllen beitragt (Stice et al., 2011). Auch kann der mediale Konsum zu
einer erhohten Unzufriedenheit mit dem eigenen Korper, sowie essensspezifischen Sorgen
fiihren und dies kann im Verlauf eine Essstorung begiinstigen (Uchoa et al., 2019).

1.1.3 Therapie

Beziiglich der Behandlungsziele stehen die Reduktion essstorungsspezifischen Symptome,
sowie die Reduktion der Essanfille und kompensatorischen Mafinahmen im Vordergrund.
Zudem steht die Evaluation des eigenen Korpers beziiglich der Relevanz des eigenen
Gewichtes und der Figur im Fokus. Hier wird beispielsweise die Korperbildstorung
miteinbezogen. Auch die Behandlung psychischer Probleme (Impulsivitit,
Affektregulationsstorungen, Perfektionismus), sowie die Auflosung von
Hintergrundkonflikten sind Teil der Therapie. Zudem sollten psychische Komorbidititen wie
Depressionen behandelt werden. Zu guter Letzt wird das Augenmerk auf Pravention und
Riickfallprophylaxe gelegt (Herpertz et al., 2020).

Fiir die Therapie der BN liegen eine Reihe evidenzbasierter Daten vor. Laut der S3-Leitlinie
zur Diagnostik und Behandlung von Essstorungen stellt die Psychotherapie, im speziellen die
Kognitive Verhaltenstherapie (cognitive behavioral therapy, CBT), die Therapie der Wahl dar
(2004; Herpertz et al., 2020). Sie erhdlt nach der Evidenzgrad-Klassifizierung des Oxford
Centre of Evidence Based Medicine den Evidenzgrad Ia (Phillips et al., Howick et al., 1998,
updated 2009).
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Auch das therapeutisch geleitete Selbstmanagement zeigt gro3e Erfolge, insbesondere wenn
es kognitiv-verhaltenstherapeutisch durchgefiihrt wird und kann ebenfalls dem Evidenzgrad la
zugeordnet werden. Alternativen stellen die Dialektisch-behaviorale Therapie (Evidenzgrad
Ib), die Interpersonelle Psychotherapie, die allerdings in Deutschland nicht zugelassen ist
(Evidenzgrad 2a), die Psychodynamische Psychotherapie (Evidenzgrad 2b) oder die Familien
Basierte Therapie (Evidenzgrad 2b) dar. Zudem gibt es verschiedene Interventionen mit
Fokus auf einer Erndhrungsumstellung (Evidenzgrad 2b) (Herpertz et al., 2020).

Beziiglich der pharmakologischen Therapie ist der Serotonin-Wiederaufnahmehemmer
(selective serotonin reuptake inhibitor, SSRI) Fluoxetin als einziges Medikament in
Deutschland fiir die Behandlung der BN und nur in Kombination mit psychotherapeutischen
MalBnahmen zugelassen. Fluoxetin erwies sich durch stabile Plasmaspiegel trotz Erbrechen
und einer langen Halbwertszeit als besonders giinstig (Goldstein ef al., 1995). Alle anderen
Medikamente kdnnen mit Hinweis auf einen Off-Label-Use verschrieben werden. Zu nennen
sind hier trizyklische Antidepressiva wie Amitriptylin, nicht-trizyklische Antidepressiva,
Mono-Amino-Oxidase-Hemmer wie Tranylcypromin, Appetitziigler, Antiemetika wie
Ondasetron, Antikonvulsiva und auch Opiatantagonisten wie z.B. Naloxon. Fluoxetin zeigt
hierbei das giinstigste Wirkungsprofil. So konnte nicht nur eine Reduktion der Essanfille,
sondern auch der kompensatorischen Maflnahmen festgestellt werden. Ferner trigt es zur
Reduktion von Angst und Depressionen sowie dysfunktionaler Einstellung zu Korper und
Gewicht bei (Kanerva et al., 1995). Auch in Studien, in denen Patienten mit depressiver
Symptomatik ausgeschlossen wurden, konnte ein Ansprechen auf Fluoxetin gezeigt werden.
Daher wird von einer antibulimischen Wirkung ausgegangen (Davis & Attia, 2017). Die
Mindestdauer der pharmakologischen Therapie betrdgt vier Wochen. Dabei erwies sich eine
Dosis von 60 mg/d, welche damit hoher dosiert ist als bei Depressionen als wirksam
(Goldstein et al., 1995). Negativ fillt auf, dass es unter der Einnahme von Fluoxetin zu einer
Zunahme des restriktiven Essverhaltens kommt, das einen starken Pradiktor fiir
darauffolgende Essanfdlle darstellt. Auch zeigen sich geringe Remissionsraten nach der
Kurzzeittherapie von durchschnittlich 24%. Der Therapie mit Antidepressiva kann zwar in der
Gesamtheit eine hohere Remissionsrate als der Placebo-Behandlungsgruppe zugeordnet
werden, diese geht allerdings mit hoheren Abbruchraten aufgrund von beispielsweise
unerwiinschten Arzneimittelreaktionen einher (Bacaltchuk & Hay, 2003). Hilfreich ist die
Verwendung von Fluoxetin dagegen bei Komorbidititen wie Angststdrungen, Depressionen
oder Impulskontrollstérungen. Da ein Zusammenhang zwischen BN und ADHS vermutet
wird, kann nach Bestdtigter ADHS Diagnose das stimulierende Medikament Methylphenidat
erwogen werden (Svedlund et al., 2017).

Die Kombinationstherapie aus CBT, basiertem Selbstmanagement und einem SSRI zeigt eine
bessere Wirkung als jede einzelne Intervention fiir sich und wird dem Evidenzgrad Ib
zugeordnet. Dabei ist diese Art von Kombinationstherapie in etwa gleichwertig wie eine
Psychotherapie (Svaldi et al., 2019).

Die Behandlung kann in drei verschiedenen therapeutischen Rahmenbedingungen gestaltet
werden: ambulant, teilstationdr/Tagesklinik und stationér. Dabei sollte eine ambulante
Therapie zunéchst bevorzugt werden. Scheitert diese oder sind keine ambulanten Plitze
verfligbar besteht die Mdglichkeit einer stationdren Aufnahme. Liegen Kontraindikationen
wie eine akute Suizidalitit, eine hohe Krankheitsschwere mit einem extremen Essverhalten,
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eine ausgepriagte Komorbiditit wie DMT 1, selbstverletzendes Verhalten oder eine prekére
familidre Situation vor, sollte eine stationdre Behandlung in Betracht gezogen werden.

Die CBT ist eine Form der Verhaltenstherapie. Ziel hierbei ist das pathologische Essverhalten
und die kompensatorischen MafBnahmen zu reduzieren. Der Fokus liegt auf der Auflosung
von Kognitionen. Diese umfassen Gedanken, Erfahrungen oder auch Uberzeugungen. Mit
Hilfe des Therapeuten soll der Patient versuchen seine bisherigen Kognitionen, die sich durch
negative Gedanken und Erfahren manifestiert haben, durch Selbstreflexion zu 16sen. Neben
der Fokussierung der negativen Emotionen werden in Interventionen auch das pathologische
Essverhalten und die Kompensationsmafinahmen adressiert.

Obwohl eine gro3e Bandbreite an Therapiemdglichkeiten vorliegt, ist das Outcome der BN-
Patienten bisher nicht zufriedenstellend. Hohe Abbruchraten, entweder im Rahmen der
Psychotherapie oder der Pharmakotherapie, sowie eine Vielzahl an Patienten, die riickfillig
werden oder gar eine Chronifizierung der Erkrankung aufweisen, zeigen die Dringlichkeit der
Entwicklung neuer Therapieckonzepte. Steinhausen und Weber (2009) eruierten in ihrer
Studie, dass lediglich 45% der Patienten vollstindig genesen, 27% erfahren eine milde
Verbesserung der Symptome und bei 23% findet sich eine Chronifizierung der BN. Die
durchschnittliche Follow-Up-Periode bezog sich auf 6 Monate bis 12 Jahre. (Steinhausen &
Weber, 2009).

Neuere Studien, die einen grofer angelegten Follow-Up-Zeitraum von 22 Jahren
untersuchten, fanden dagegen Heilungsraten nach 22 Jahren von 68,2% bei Personen mit BN.
Ein Drittel der Patienten zeigte Genesungsraten wahrend der ersten 10 Jahre. Insgesamt
zeigten zwei Drittel eine Genesung nach weiteren 10 Jahren. Den groften Sprung beziiglich
des Genesungsprozesses konnte im Zeitraum zwischen 4 und 9 Jahren festgestellt werden.
Eine zeitige Verbesserung der Essstorungssymptomatik wies demnach den grof3ten positiven
Pridiktor fiir eine langfristige Heilung auf (Eddy et al., 2017).

Dennoch verbleibt ein Drittel der Patienten, die nicht genesen. Zudem ist die Zeitspanne bis
zur finalen Genesung sehr lang und geht mit einer erheblichen Einschrinkung der
Lebensqualitét einher. Ebenfalls wiesen 20,5% der Patienten mit einer anfanglichen Genesung
Riickfille auf (Eddy ef al., 2017). Auch wenn die BN zu einer chronischen Erkrankung
gezéhlt werden kann, muss iiber neue Losungsansitze nachgedacht werden.

Zum einen ist die Schwierigkeit der Behandlung nicht zuletzt der Komplexitit der
Erkrankung selbst geschuldet. Zum anderen sollte eruiert werden, ob das vorrangige
Therapieziel die Abstinenz von Essanfillen und kompensatorischer MaBnahmen darstellt oder
ob die Reduktion von allen essstorungsspezifischen Symptomen mehr in den Fokus geriickt
werden sollte. Weiterhin konnen zufriedenstellende Abstinenzraten nur erreicht werden, wenn
eine verbesserte Therapietreue erreicht werden kann.

1.2 Abgrenzung zur Anorexia nervosa (AN)

Die Anorexia nervosa (AN), welche ebenfalls zu den Essstorungen gehort hat den
wesentlichen Unterschied, dass Personen mit dieser Erkrankung ein signifikant niedriges
Korpergewicht haben. Sie zeigen eine im Vergleich zu ihrem Energiebedarf eine deutlich
eingeschrinkte Nahrungsaufnahme, welche zu Untergewicht fiihrt. Laut DSM-5 (APA,2013)
ist ein signifikant niedriges Gewicht definiert als ein Gewicht, das unterhalb des minimal zu
erwartendem Gewichts liegt. Wie auch bei der BN haben Personen mit AN eine massive
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Furcht vor einer Gewichtszunahme beziehungsweise davor, dick zu werden. Trotz des
niedrigen Gewichtes ergreifen Personen mit AN weitere MafBnahmen, um einer
Gewichtszunahme entgegenzuwirken, wie dem exzessiven Fasten oder der Verweigerung der
Nahrungsaufnahme. Als weiteres Kernmerkmal steht hier die Kdrperschemastérung im
Fokus. Personen mit AN sehen sich selbst als zu dick, selbst wenn sie objektiv ein sehr
niedriges Korpergewicht aufweisen. Diese Wahrnehmungsstorung stellt eine Verzerrung der
eigenen Figur und des Gewichts dar. Ebenfalls wie bei der BN héngt das Selbstwertgefiihl in
einem iiberméfBig hohen Malle vom Korpergewicht und der Figur ab. Personen mit AN
leugnen oft den Schweregrad des niedrigen Gewichtes. Abzugrenzen ist weiterhin der
Binge/Purging-Typ der AN: Hierbei verzeichnen Personen in der letzten drei Monaten
wiederkehrende Essanfélle oder ein kompensatorisches Verhalten. Darunter fallen
selbstherbeigefiihrtes Erbrechen, der Missbrauch von Abfiihrmitteln oder entwéssernden
Medikamenten (Diuretika). Die Unterscheidung zur BN erfolgt hier allein tiber das niedrige
Korpergewicht bei der AN. Ein restriktiver Typ liegt vor, wenn wihrend der letzten drei
Monate keine Essanfille vorlagen und auch keine Purging-MaBnahmen ergriffen wurden. Das
starke Untergewicht wird durch Verzicht von Nahrungsmitteln erreicht. Durch Diéten, Fasten
und/oder iibermifBige korperliche Aktivitét erzielen Personen mit AN vom restriktiven Typ ihr
niedriges Korpergewicht. Liegen all die oben genannten Kriterien vor und ist das
Korpergewicht dennoch im Normalbereich, spricht man laut DSM-5 von einer atypischen AN
(APA, 2013).

1.3 Binge-Eating-Storung

1.3.1 Symptomatik

Nach DSM-5 (APA, 2013) sind fiir eine Binge-Eating-Storung (Binge Eating Disorder, BED)
wiederholte Essanféllen kennzeichnend. Hierbei werden in einer kurzen Zeitspanne (meist
einem Zeitraum von zwei Stunden) Nahrungsmengen verzehrt, die definitiv groBer sind als
die, welche die meisten Menschen in einem dhnlichen Zeitraum unter dhnlichen Umstinden
essen wiirden (Kriterium A). Dazu gehort das Gefiihl, wihrend der Episode die Kontrolle {iber
das Essverhalten zu verlieren (z.B. das Gefiihl, weder mit dem Essen authoren zu konnen
noch die Kontrolle iiber Art und Menge der Nahrung zu haben).

Bei der BED treten die Essanfdlle zusammen mit mindestens drei der folgenden Symptome
auf (Kritertum B):

1. Es wird schneller gegessen als normal;

2. Es wird gegessen, bis ein unangenehmes Vollegefiihl eintritt;

3. GroBe Nahrungsmengen werden gegessen, obwohl die Person sich korperlich nicht
hungrig fiihlt;

4. Es wird alleine gegessen aus Verlegenheit liber die Menge, die gegessen wird;

5. Nach dem Essen treten Ekel-, und/oder Schamgefiihle, beziehungsweise
Schuldgefiihle ein.
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Weiterhin besteht ein Leidensdruck auf Grund der Essanfille (Kriterium C). Laut DSM-5
liegt eine BED vor, wenn die Essanfille an mindestens einem Tag in der Woche innerhalb
von drei Monaten auftreten (Kriterium D). Im Gegensatz zur BN werden bei der BED keine
der Gewichtszunahme entgegensteuernden Verhaltensweisen ergriffen. Es kommt also zu
hiufigen Essanfillen ohne kompensatorisches Verhalten. Auch soll die BED nicht im Verlauf
der BN oder AN vorkommen (Kriterium E). Nicht immer sind die einzelnen Essanfille klar
voneinander abzugrenzen. Mitunter kommt es auch zu einem durchgehenden Essen iiber eine
langere Zeit und die Essanfille konnen ineinander iibergehen. Auf Grund dessen weisen
Personen mit dieser Essstorung im Gegensatz zu anderen Essstorungen einen
iiberdurchschnittlich hohen BMI auf.

Den Schweregrad der BED ldsst sich an der Haufigkeit der aufgetretenen Essanfdlle messen.
Eine milde Auspragung liegt vor, wenn 1-3 Essanfille pro Woche stattfinden. Eine mittlere,
wenn 4-7 Essanfille pro Woche stattfinden und eine schwere Auspragung, wenn 8-13
Essanfille pro Woche stattfinden. Eine extrem schwere Form zeichnet sich durch 14 und
mehr Essanfille pro Woche aus (APA, 2013).

Die Lebenszeitpriavalenz fiir eine BED liegt bei insgesamt bei 0,9 % und gehort damit zu
einer hdufig aufgetretenen Essstorung. Die 12-Monatsprivalenz liegt insgesamt bei 0,44%.
Bei Frauen tritt sie, wie auch bei anderen Essstorungen, hiufiger als bei Méannern auf (Udo &
Grilo, 2018). Fiir Frauen werden Lebenszeitpravalenzen von 3,5% angegeben, wohingegen
sie bei Ménnern bei 2% liegt. Die 12-Monatsprivalenz liegt bei Frauen bei 1,6% und bei
Minnern bei 0,8%. Das Alter der Ersterkrankung liegt bei 25,4 Jahren und liegt damit
deutlich spéter als bei anderen Essstorungen. Die Dauer der Erkrankungen liegt
durchschnittlich bei 8,1 Jahren (Hudson et al., 2007).

Obwohl die Erkrankung so hiufig vorkommt, bleibt sie oft unterdiagnostiziert und wird nicht
ausreichend behandelt (Hilbert, 2019).

Differentialdiagnostisch miissen andere Essstorungen ausgeschlossen werden. Zudem sollten
somatische Ursachen ausgeschlossen und evaluiert werden, ob Medikamente eingenommen
werden, die den Appetit steigern und so HeiBhungerattacken und Essanfille ausldsen. Dazu
gehoren unter anderem trizyklische Antidepressiva, Neuroleptika, Lithium, Ostrogene und
Glukokortikoide (Herold, 2018).

1.3.2  Atiologie

Ahnlich der BN ist auch die Ursache der BED als multifaktoriell anzusehen. Pridisponierende
Faktoren sind zum einen Ubergewicht in der Kindheit und Uberessen in der Familie (Hilbert
et al., 2014). Traumata, mangelnde elterliche Fiirsorge, einschneidende Erlebnisse wie ein
Schulwechsel, sowie essstorungsspezifische Charakteristika wie ein restriktives
Erndhrungsverhalten, kritische Kommentare familidrer Mitglieder beziiglich der Figur und
des Gewichts, emotionales Essen, sowie Figur-, und Gewichtsbezogene Sorgen tragen zur
BED bei (Hartmann et al., 2012). Besonders eine Unzufriedenheit mit dem eigenen Korper
erweist sich als Risikofaktor, der durch das Auftreten von depressiven Symptomen nochmals
verstarkt wird (Stice et al., 2011). Auch sexueller Missbrauch und korperliche
Gewalterfahrungen, die als Risikofaktoren fiir alle psychischen Erkrankungen anzusehen sind,
spielen mit in die Problematik hinein. Zudem gilt Impulsivitit mit einhergehendem
Substanzmissbrauch, sowie Verhaltensstorungen als Risikofaktor (Hilbert ez al., 2014).
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Faktoren, welche zu den Ausldsern einer BED gehdren, sind zum anderen Didtverhalten, der
Druck diinn zu sein, Unzufriedenheit mit dem eigenen Kdrper, die Internalisierung eines
Schlankheitsideal und ein negativer Affekt (Stice et al., 2017).

Auch wenn die vollstindige Neuropathophysiologie bisher noch nicht geklart ist, zeigen sich
auf kognitiver Ebene Hinweise auf ein Verhalten, welches Essanfille begiinstigt: Zum einen
zeigen sich Verdnderungen im Belohnungssystem, als auch Aufmerksamkeitsverzerrungen in
Bezug auf Nahrungsreize. Dies lasst die Annahme zu, dass die BED eine gewisse Néhe zu
Impulskontrollstdrungen aufweist. Ahnlich wie bei Personen mit Substanzmissbrauch, finden
sich auf neuronaler Ebene Veridnderungen in der Verschaltung in kortikostrialen Arealen.
Ebenso sind Verdnderungen der Funktionen im Priafrontalen-, und orbitofrontalen Kortex, der
Insula und dem Striatum zu finden. Die Anderungen der Funktion im prifrontalen und
orbitofrontalem Kortex, der Insula und dem Striatum scheinen eine verdnderte
Impulskontrolle zu verursachen und so einen Einfluss auf das Entscheidungsverhalten und die
Handlungsplanung zu haben. Auch Veridnderungen im dopaminergen System und opioider
Neurotransmitter scheinen mit dieser Essstorung zusammenzuhéngen (Kessler et al., 2016).

Zur Aufrechterhaltung der Erkrankungen tragen ebenso verschiedene Faktoren bei. So konnte
nachgewiesen werden, dass den Essanfillen ein negativer Affekt voraus geht. Entgegen der
Annahme, dass Essanfille die negative Stimmung hinterher reduzieren koénnen und somit eine
Erleichterung schaffen, scheint das Gegenteil der Fall zu sein. Der anfiangliche negative
Affekt ist entweder gleichbleibend oder wird sogar verstéarkt (Haedt-Matt & Keel, 2011b).

1.3.3 Komorbidititen

Hiufig ist eine Komorbiditit mit Ubergewicht oder Adipositas zu erkennen. Der Begriff
,,Ubergewicht “ bezeichnet dabei einen Body-Mass-Index (BMI) zwischen 25-29,9 kg/m?,
withrend die Adipositas eine BMI von 30 kg/m? kennzeichnet. Adipositas fiihrt zu vielfiltigen
korperlichen Schiaden und einer gesteigerten Mortalitit (Di Angelantonio et al., 2016).

Zum einen kommt es zu einem erhohten kardiovaskuldren Risiko mit Begleiterkrankungen
wie arterieller Hypertonie, Myokardinfarkten, Herzinsuffizienz, Schlaganfillen,
Lungenembolien oder der peripheren arterielle Verschlusskrankheit. Zum anderen fiihrt
starkes Ubergewicht auch zu orthopédischen Beschwerden, sowie dem Schlafapnoe-Syndrom
oder auch Diabetes mellitus Typ 2 mit schwerwiegenden Folgeschdden (Herold, 2018).

Die BED ist zudem mit einer Reihe von psychischen Komorbidititen assoziiert. Es liegt eine
erhohte Lebenszeitpravalenz fiir verschiedene psychiatrische Erkrankungen vor. So liegt die
Lebenszeitpriavalenzen fiir Angst-und Panikstorungen bei 13,2%, fiir Post-Traumatische-
Belastungs-Stérungen (PTBS) bei 26,3%. Affektive Storungen wie die Major-Depression
haben eine Lebenszeitpravalenz von 32,3% und Impulskontrollstérungen wie ADHS 19,8%.
Weiterhin liegt die Lebenszeitpriavalenz fiir einen Alkoholmissbrauch bei 21,4% und 12,4%
fiir eine Alkoholabhédngigkeit. Beim Missbrauch anderer Drogen liegt sie bei 19,4% und bei
10,6% fiir eine Abhéngigkeit. Der Lebenszeitpravalenz fiir die Entwicklung einer
Komorbiditat betrigt 78,9%. Dabei liegt sie bei 20,1% fiir das Vorkommen genau einer
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Komorbiditit, bei 9,8% fiir die Entwicklung von zwei und bei 48,9% fiir drei und mehr
Komorbidititen (Hudson et al., 2007).

1.3.4 Therapie

Als Behandlung der BED zeigen die Psychotherapie, insbesondere die CBT, sowie die
strukturierte Selbsthilfe, beruhend auf dem Ansatz der CBT und eine kombinierte Therapie
die besten Ergebnisse bezogen auf die Abstinenz der Essanfélle und die Reduktion der
Essstorungs-Psychopathologie. Die Abstinenzraten im Rahmen der CBT lagen bei 46-52%,
bei den strukturierten Selbsthilfegruppen bei 45-53% und in der kombinierten Therapie bei
36-48%. Eine Reduktion des BMI konnte am besten durch die CBT (1,9-6,1 kg) und die
Kombinierte Therapie (5,7-6,3 kg) erreicht werden. In Langzeitergebnissen (mehr als 1 Jahr
Follow-Up) zeigte die CBT insgesamt die besten Resultate. Pharmakologische Therapien
zeigten eine Reduktion des BMI und eine Reduktion der Essanfille, jedoch lielen sich auch
hohe Riickfallquoten feststellen, sobald das Medikament abgesetzt wurde (Hilbert ez al.,
2020).

Fiir die Therapie der BED ist in Deutschland bisher kein Medikament zugelassen. Ein Off-
Label-Use mit Antidepressiva der zweiten Generation, Antikonvulsiva und zentralnervos
wirksamen Stimulantien, wie Lisdexamphetamin ist in Bezug auf die Reduktion von
Essanfillen kurzfristig als wirksam und mit dem Evidenzgrad Ia einzustufen, entsprechend
der Klassifizierung der Evidenzgrade nach dem Oxford Centre of Evidence Based Medicine
(Phillips et al., Howick et al., 1998, updated 2009). Falls ambulante Verfahren nicht
ausreichen, kann eine stationidre Behandlung in Betracht gezogen werden. Liegt eine
ausgepragte somatische oder psychische Komorbiditét vor oder eine hohe Krankheitsschwere
mit der Notwendigkeit der Behandlung durch ein interdisziplindres Team, kann eine
stationdre Therapie geplant werden.

1.4 Regulationsmechanismen der Nahrungsaufnahme

Essen als Vorgang selbst wird durch homdostatische und nicht-homdostatische Prozesse
gesteuert. Zu ersteren zéhlen das Gleichgewicht von verfiigbaren Néhrstoffen im Blut und den
Fettspeichern im Korper. Letzteres ist unabhéngig von tatsdchlich bendtigten Nahstoffen und
wird vermehrt durch duflere Einfliisse gesteuert, auch wenn beide Vorgénge miteinander
verschaltet sind. Dabei gilt in der Regel, dass nicht-homoostatische Vorginge die
homoostatischen leicht beeinflussen und modifizieren kdnnen. Das Gefiige von tatsdchlich
benotigter Energie und dessen Verbrauch erfordert ein komplexes Kontrollsystem. Schon eine
geringe Diskrepanz zwischen beiden Komponenten kann einen Gewichtsanstieg verursachen
(Hagan & Niswender, 2012). Wéhrend der letzten 30 Jahre konnte eine stetig wachsende
Population von adipdsen Personen beobachtet werden. In den USA stieg die Pravalenz von
13% in den 1960er Jahren auf 32% im Jahr 2004 (Wang & Beydoun, 2007). Global gesehen
belief sich der Anstieg von 3,2% (1975) auf 10,8% (2014) in der ménnlichen Bevdlkerung
und von 6,4% (1975) auf 14,9% (2014) in der weiblichen Bevolkerung. Der durchschnittliche
BMI stieg bei Ménnern von 21,7 kg/m? im Jahr 1975 auf 24, 2 kg/m? im Jahr 2014. Bei
Frauen zeigte sich ein Anstieg von 22,1 kg/m? im Jahr 1975 auf 24,4 kg/m? im Jahr 2014.
Wiirde sich der Trend fortsetzen, wiirde sich demnach im Jahr 2025 die globale Adipositas-
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Pravalenz bei Miannern auf 18% und auf 21% bei der weiblichen Bevolkerung belaufen (NCD
Risk Factor Collaboration, 2016). Demnach stellt Ubergewicht und Uberessen ein groBes
Problem in der Bevolkerung dar.

Doch wie kommt es zu einem solchen Anstieg, wenn es strikte Regulationsmechanismen
beziiglich der Nahrungsaufnahme gibt? Zum einen zeigen sich Parallelen zu
Suchterkrankungen. Weiter wire es denkbar, dass eine Sucht nach Essen bzw. des
Essvorganges besteht. Diese Problemstellung wird im folgenden Kapitel beleuchtet.

1.5 Essen als Sucht

Sowohl Personen mit BN als auch mit einer BED weisen dhnliche Personlichkeitsmerkmale
zu Personen mit einer Substanzmittelabhdngigkeit auf. Zudem besteht eine hohe Komorbiditit
zwischen Essstorungen und Substanzmissbrauch (Swanson et al., 2011). Die Suchtkriterien
sind nachfolgend in Tabelle 2 zusammengefasst.

Laut DSM-5 (APA, 2013) ldsst sich die Substanzgebrauchsstorung in vier Kategorien,
bestehend aus insgesamt 11 Subkriterien aufteilen. Werden zwei von diesen innerhalb des
letzten Jahres erfiillt, kann die Diagnose einer Substanzgebrauchsstdrung gestellt werden. Ein
leichter Schweregrad liegt vor, wenn 2-3 Subkriterien erfiillt sind, ein mittlerer Schweregrad
ist erreicht, wenn 4-5 Subkriterien vorliegen. Ein hoher Schweregrad ist durch 6 oder mehr
Kriterien gekennzeichnet.

Die erste Kategorie beschreibt die verminderte Kontrolle. Bezogen auf die BN, ist hier
zundchst der Kontrollverlust wahrend der Essanfdlle als Gemeinsamkeit zu
Suchterkrankungen zu nennen. Auch ist der Konsum, in diesem Fall das Verzehren von
grof3en Nahrungsmengen, meist grofler als beabsichtigt. Zudem besteht ein unerséttliches
Verlangen nach dem Konsumgut (food craving), das das Auftreten von Essanfillen
begiinstigen kann (Meule et al., 2012). Im Gegensatz zum normalen korperlichen
Hungergefiihl bezeichnet food craving ein lustgesteuertes Verlangen nach Nahrungsmitteln,
das von hoher Intensitdt und Spezifitit gekennzeichnet ist (Hill, 2007). Dabei tritt das food
craving sowohl situationsabhingig (state food craving), als auch im Sinne einer zeitlich
konsistenten Personlichkeitseigenschaft (trait food craving) auf (Meule et al., 2012). Dem
food craving gehen meist negative Affekte voraus. Negative Emotionen beglinstigen so das
Auftreten von Essanfillen (Haedt-Matt & Keel, 2011b).
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Tabelle 2: Substanzgebrauchsstérung (Zitiert nach DSM-5, APA, 2013)

Verminderte Kontrolle

Craving

Konsum von groferen Mengen und {iber einen ldngeren
Zeitraum als urspriinglich beabsichtigt

Wunsch, den Konsum einzuschrianken mit evtl.
erfolglosen Versuchen

Hoher zeitlicher Aufwand fiir Beschaffung, Konsum und
Erholung von der Rauschwirkung

Soziale Beeintrachtigung

Wiederholter Konsum, der sich negativ auf wichtige
Lebensbereiche wie Arbeit, Schule oder Familie auswirkt
Fortgefiihrter Konsum trotz daraus resultierender
zwischenmenschlicher Probleme

Reduzieren oder Einstellen anderer Aufgaben und
Aktivitdten zugunsten des Substanzkonsums

Riskanter Konsum

korperliche Schiadigung/Gefahrdung durch wiederholten
Konsum

fortgefiihrter Konsum trotz Vorliegen von korperlichen +
psychischen Folgeschiden

Pharmakologische Aspekte

Toleranz
Entzugssymptomatik

Laut Berridge et al. (2009) existiert im neuronalen Belohnungssytem ein Unterschied
zwischen dem einfachen Mogen (,,liking*) und dem starken Verlangen (,,wanting*). Die
einzelnen Komponenten weisen verschiedene neuronale Pfade und Transmitter auf. Das
Belohnungssystem nimmt hierbei eine aktive Komponente im Essverhalten ein und ist nicht
nur passiver Teilhaber. So wird beispielsweise der Gefallen an siilen Nahrungsmitteln aktiv
durch neuronale Systeme generiert, die den Genuss in ein positives Gefiihl umwandeln, um
eine ,liking**-Reaktion zu generieren. Siiler Geschmack ist demnach nicht von Geburt an als
positiv konnotiert, sondern wird erst durch die neuronale Verschaltung zu einer Vorliebe.

Wihrend das Attribut ,,liking* in hedonistischen Arealen wie dem Nucleus accumbens oder
dem Pallidum zu finden ist, wird das Attribut ,,wanting®, das starke Verlangen nach einem
Reiz mit Regionen im mesolimbischen System und dopaminergen Transmittern assoziiert.
Auch Aktivititen in accumbostrialen und corticolimbischen Arealen sind zu finden. Ein
moglicher Uberschuss an endogen produzierten Opioiden oder cannabinoiden Regionen im
Nucleus Accumbes konnte demnach den hedonistischen Einfluss von Nahrungsreizen
vergroflern und Individuen dazu bringen, Essen mehr als gew6hnlich zu mdgen, im Sinne von
,»liking* und zudem mehr essen zu wollen (,,wanting*). Auch neuronale Sensibilisierung und
eine gesteigerte Salienz konnen dazu fiihren, dass Essen exzessiv begehrt wird und so
ungewohnlich grofle Mengen an Nahrung aufgenommen werden. Es existieren dariiber hinaus
neuronale Pfade auBlerhalb dieses hedonistischen Systems, welche dazu fithren kénnen, dass
bestimmte Nahrungsmittel (oder Substanzen) begehrt werden, auch wenn diese nicht gemocht
werden. Beispielsweise kann eine kokain-abhédngige Person zwar ein starkes Verlangen nach
der Droge haben, ohne sie jedoch direkt ansprechend zu finden oder sie zu mogen. Ubertragen
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auf die operante Konditionierung bedeutet dies, dass Belohnungseffekte durch die
Nahrungsmittelaufnahme als positiver Verstirker zur Aufrechterhaltung des Verhaltens
beitragen. Dadurch dass Belohnungseffekte verstarkt werden, wird die individuelle
Entwicklung einer hoheren Salienz von Nahrungsmittelreizen gefordert. Dies kann dazu
fithren, dass Nahrungsmittelreizen kiinftig durchweg eine groflere Aufmerksamkeit zuteilwird
(Berridge, 2009).

Der Konsum von Drogen und Essen weist dhnliche Verarbeitungsprozesse bezogen auf das
Belohnungssystem und die Freisetzung von Neurotransmittern im Gehirn auf, dennoch gibt es
Unterschiede. Drogen wie Kokain und Amphetamine beeinflussen das Gehirn direkt durch
dopamingesteuerte Schaltkreise. Nahrungsmittel nehmen zwar Einfluss auf dieselben
Schaltkreise, jedoch mehr auf indirekte Weise. Zunéchst spielt der Geschmack des
Nahrungsmittels eine Rolle, der liber die Geschmacksknospen zu dopaminergen Neuronen im
Gehirn weitergeleitet wird. Dariiber hinaus lauft die Steuerung iiber Hormone, welche durch
die Verdauung freigesetzt werden. Der Essvorgang besteht dabei jedoch aus mehr als nur der
Gegeniiberstellung des homdostatischen und des nicht-homdostatisches Systems. Er besteht
zudem aus dem Belohnungssystem. Die Kontrollmechanismen zwischen den neuronalen
Schaltkreisen und den Neurotransmittern sind dabei eng miteinander verkniipft (Alonso-
Alonso et al., 2015). Weitere Unterschiede zwischen Essen und dem Konsum von Drogen
besteht darin, dass Essen endogene Opioide und Cannabinoide in diesem System in
Abhéngigkeit des guten Geschmacks moduliert. Zudem verursacht es einen verzogerten
Anstieg von Dopamin in Abhédngigkeit von Glukose und Insulin. Im Gegensatz dazu, fiihrt der
Konsum von Drogen durch direkte pharmakologische Effekte zu einem Dopaminanstieg.
Indirekt konnen Drogen jedoch auch durch opioide,- nikotinerge-, oder, cannabinoide-
Systeme, sowie durch y-Aminobuttersdure (GABA)-Rezeptoren zu einem Anstieg von
Dopamin im Belohnungssystem fithren (Volkow et al., 2008).

Das Belohnungssystem und dopaminerge Signalwege werden durch den Konsum von Drogen
aktiviert (Kalivas & O'Brien, 2008).—Ahnliches passiert bei der Aufnahme von
schmackhafter Nahrung (Small et al., 2003). Drogenkonsum kann dabei zu einer Toleranz
fithren, die durch Veridnderung der Plastizitit im dopaminergen System entsteht. So konnte
gezeigt werden, dass auf der einen Seite eine Reduzierung der D2-Rezeptoren, auf der
anderen Seite eine Erhohung der D1-Rezeptoren und insgesamt eine Abnahme des
Dopamingehaltes stattfindet. Damit geht eine verminderte Euphoriereaktion auf die
entsprechende Substanz einher (Nader ef al., 2006). Die wiederholte Aufnahme von
reizvollem Essen fiihrt zu denselben Effekten, sodass auch hier eine verringerte Sensibilitét
nachweisbar ist (Stice, Yokum, Blum & Bohon, 2010).

AuBerdem zeigte sich bei Versuchen den Drogenkonsum zu beenden eine Uberreaktivitit im
Belohnungssystem und den aufmerksamkeitsbezogenen Regionen, wenn Drogen visuell
préasentiert wurden. Dies ist unter anderem verantwortlich fiir die Schwierigkeit abstinent zu
bleiben und den Drogenkonsum zu beenden, da neuronale Strukturen Verdnderungen der
motorischen, sensorischen und emotionalen Steuerung aufweisen (Kosten et al., 2006). Ein
dhnliches Verhalten konnte bei der Prasentation von ansprechenden Nahrungsreizen
gegeniiber libergewichtigen Personen gezeigt werden (Stice, Yokum & Bohon et al., 2010).

Zudem wurde gezeigt, dass sich die Dopamin Ausschiittung gegensétzlich zur Frequenz der
Essanfille verhélt, genauso wie zum selbst-induzierten Erbrechen: Je niedriger die
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Ausschiittung von Dopamin, desto hdufiger berichten die Probanden von Essanfillen und
selbst induziertem Erbrechen (Broft ez al., 2012).

Bei dem Belohnungssystem handelt es sich insgesamt um ein dynamisches, vulnerables
Modell. Individuen sind hierbei dem Risiko fiir die Entwicklung von Ubergewicht ausgesetzt,
wenn bestimmte Faktoren gegeben sind. Erstens nimmt die durch hiufige Nahrungsaufnahme
verursachte Uberreaktivitit des Belohnungssystems eine zentrale Rolle ein, welche zu
iiberessen fiithren kann. Zum anderen ist die Verringerung der Dichte an D2-Rezeptoren und
dopaminerger Signale bei der Aufnahme von Nahrung zu beachten. Diese fiihrt dazu, dass bei
gleicher Nahrungsmenge die Dopaminausschiittung reduziert ist. Schlussendlich wird
Ubergewicht gefordert, wenn iiberreagible Regionen, die eine hohe Salienz auf Nahrungsreize
aufweisen zu einem proaktiven auf Nahrungsmittel anspringenden Verhalten fithren (Alonso-
Alonso et al., 2015).

Die wiederkehrenden Essanfélle und die kompensatorischen MaBBnahmen stellen die
Kernpathologie der BN dar. Trotz des Bewusstseins negativer Konsequenzen und einem
psychischen Leidensdruck konnen Patienten mit BN oder BED nicht authoren dieses
Verhalten zu unterlassen (Davis & Carter, 2009). Verglichen mit den DSM-5 Kriterien zur
Sucht, wiirde dies dem riskanten Konsum entsprechen, der fortgefiihrt wird, obwohl
korperliche und psychische Schiden auftreten. Auch der Aspekt der sozialen
Beeintriachtigung als Parallele zur Suchterkrankungen ist gegeben. Dies ist unter anderen auf
Konflikte auf Grund des pathologischen Essverhaltens, sowie eine Verminderte Teilnahme
am sozialen Leben zuriickzufiihren (Hudson et al., 2007; Swanson et al., 2011).

Insgesamt lassen zahlreiche Aspekte auf eine Parallele zu Suchterkrankungen schlieBen. Das
Thema food-addiction (FA) bleibt dennoch kontrovers diskutiert. Neben den
Gemeinsamkeiten gibt es auch vielzdhlige Unterschiede. So fehlt eine zentrale
Kernsymptomatik, nimlich die Uberinterpretation von Figur und Gewicht vollstindig in der
Suchtsymptomatik (Wilson, 2010; Ziauddeen et al., 2012). Auch eine klare Definition einer
Esssucht ist nicht gegeben. Weiterhin gibt es eine grole Heterogenitit in Bezug auf die
Diagnosekriterien. Zudem lassen sich wie bereits beschrieben Unterschiede im neuronalen
System beziiglich der Verarbeitung von Drogen und Essen feststellen.

Um einigen Gesichtspunkten entgegenzuwirken wurde die Yale Food Addiction Scale
(YFAS) entwickelt (Gearhardt et al., 2009). Um hierbei FA festzustellen, miissen drei der
sieben Diagnosekriterien des Substanzmissbrauchs nach DSM-4 (APA, 2000) erfiillt sein,
sowie ein Leidensdruck und Beeintrachtigungen durch das Essverhalten. In der {iberarbeiteten
Version des YFAS 2.0 (Gearhardt et al., 2016) wurden die neuen
Substanzmissbrauchskriterien nach DSM-5 (APA, 2013) beriicksichtigt.

Meule et al (2014) zeigten, dass in ithrer Stichprobe alle Probanden mit BN und 30% der
Probanden mit BN in der Vorgeschichte die Kriterien fiir FA nach YFAS erfiillten, wihrend
in der Kontrollgruppe mit gesunden Probanden keiner die Diagnosekriterien erfiillte (Meule et
al., 2014). Auch Oliveira et al.(2021) fanden eine hohe Ubereinstimmung von Personen mit
BN und BED und einer FA. Dies deutet auf Gemeinsamkeiten von Essstérungen und
Suchtverhalten hin, jedoch ist der Terminus einer alleinigen Esssucht bzw.
Essensabhéngigkeit zu kurz gedacht und erfordert noch weitere Untersuchungen (Carter et al.,
2016).
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1.6 Entscheidungsfindende Modelle

Modellen zufolge existieren zwei gegensétzliche neuronale Systeme, die fiir
Entscheidungsprozesse im Gehirn mitverantwortlich sind: Hier ist zum einen das Impulsive
System zu nennen, das unkontrolliert, automatisch und schnell agiert, zum anderen das
Reflektive System, das bedacht und kontrolliert handelt und die langfristigen Folgen bedenkt
(Bechara, 2005, Brockmeyer et al., 2019).

Der Theorie zufolge, besteht normalerweise ein Gleichgewicht dieser beiden Systeme. Das
Impulsive System wird dabei von dem Reflektiven System, das durch soziale Normen wichst,
kontrolliert. Wahrend Ersteres eher fiir kurzfristige Entscheidungen verantwortlich ist, nimmt
das Reflektive System die langfristigen Konsequenzen in Augenschein (Bechara, 2005). Wird
das Impulsive System jedoch zu stark, kann es sich liber das Reflektive hinwegsetzen, was zu
unbedachten Entscheidungen fiihrt. Ubertragen auf Drogenkonsum oder Essanfille bedeutet
dies, dass betroffene Person die langfristigen Folgen auBer Acht lassen und dem kurzfristigen
eindringlichen Verlangen nachgeben das Nahrungsmittel oder die Droge zu konsumieren.
Kommt es also zu einer Uberaktivitit des Impulsiven Systems, kann dadurch die Kontrolle
verloren gehen und so impulsives Verhalten begiinstigt werden. Dies kann als Folge durch
den Konsum von Drogen geschehen. Andererseits besteht vorher schon oft ein
Ungleichgewicht, welches die Tendenz Drogen zu nehmen fordert (Bechara, 2005). Bei
Abhingigkeitserkrankungen wird eine Dominanz des Impulsiven Systems vermutet (Wiers,
2013).

1.6.1 Impulsives System

Lokalisieren ldsst sich das Impulsive System unter anderem in der Amygdala. Dies Amygdala,
Mandelkern oder auch corpus amygdaloideum genannt, befindet sich als Teil des GroBhirns
im Temporallappen und gehort unter anderem mit dem Hippokampus als zentrale Schaltstelle
und dem Gyrus cinguli zuom limbischen System. Dieses reguliert Emotionen, Lernprozesse,
Gedédchtnisfunktionen und ist fiir die Regulation vegetativer Prozesse verantwortlich (Trepel,
2011).

Das Impulsive System handelt vorwiegend affektiv und ist unter anderem in
Gefahrensituationen fiir die notwendige schnelle Reaktion verantwortlich (Bechara, 2005). Es
verarbeitet emotionale und affektive Reize unverziiglich und direkt. So zeigen angenehme,
aber auch aversive und gefahrenvolle Reize eine schnelle Verarbeitung und eine emotionale
Antwort der Amygdala. Von hier aus wird der Reiz weiter zu motorischen Komponenten
geleitet, die beispielsweise fiir den Gesichtsausdruck oder auch das Annéherungs- und
Vermeidungsverhalten verantwortlich sind. Hierzu zéhlen Areale wie das Corpus striatum
(Striatum) oder das Periaquéduktale Grau (Everitt et al., 1999). Reaktionen auf Essen,
Trinken, Sex und Drogen, aber auch der angelernte Wert von Geld, fiihren in diesem System
zu spezifischen emotionalen Reaktionen. Ist das amygdo-striale System beispielsweise durch
eine Verletzung der Amygdala gestort, zeigte sich bei Gliicksspielern, die eine grole Menge
Geld im experimentellen Umfeld verloren, eine verminderte emotionale Reaktion im
Vergleich zu gesunden Probanden (Bechara, 2001).

Eine verstirkte Aktivierung des Impulsiven Systems kann dazu fiihren, dass bestimmte
Konsumgiiter wie hochkalorische Lebensmittel oder Drogen eher aufgesucht werden. Die
Prisentierung nahrungsspezifischer bzw. drogenbezogener Reize fiihrt bei Stichtigen zu
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schnellen, emotionalen und ausgepragten affektiven autonomen Reaktionen. Dieses
konditionierte Annéherungsverhalten steht in Zusammenhang mit einer abnormen Aktivitét
des Systems aus Amygdala und des ventralen Striatums und resultiert darin, dass spezifische
(drogenassoziierte) Reize eine ausgeprigte Bedeutung erhalten. So zeigen diese Strukturen
eine grofle Bedeutung beziiglich verhaltensgesteuerter Aspekte bei der Anndherung auf
Drogenreize (Bechara, 2005). Bei Suchterkrankungen zeigt sich eine Dominanz des
Impulsiven Systems, das suchtspezifisches Verhalten fordert, wahrend das schwécher
ausgepragte Reflektive System die Kontrollmechanismen dariiber verliert.

Bezogen auf Essstorungen wie BN und BED, lielen sich stark ausgeprigte impulsive
Reaktionen und eine schwach ausgeprigte kognitive Kontrolle hinsichtlich Nahrungsreize
erkennen. Indem dies einerseits zu einer erhohten Anfélligkeit auf sensibilisierte
Nahrungsreize beitrigt, wird das Auftreten von Essanféllen wiederum gefordert (Wu et al.,
2013).

1.6.2 Reflektives System

Dem Impulsiven System gegeniiber steht das Reflektive System, angelegt im ventromedialen
Prifrontalen Kortex (VMPC), das bedacht und kontrolliert handelt und fiir tiberlegte
Entscheidungsprozesse steht. Basierend auf dem Wissen iiber Fakten und Wertevorstellungen
wird abgewogen ob und welche Konsequenzen eine Handlung herbeifiihrt. Durch Erziehung,
sowie dem Lernen sozialer Normen wird das Reflektive System geschult und kann so durch
verschiedene Mechanismen Kontrolle iiber das Impulsive System ausiiben (Bechara, 2005;
Wiers et al., 2013).

Friihere Erfahrungen oder Belohnungen fiihren zur Entwicklung von affektiven
Verhaltensmustern (affective state patterns), die in Regionen des Hirnstammes und den
somatosensorischen Kortizes wie der Insula oder dem Gyrus cinguli posterior generiert
werden. Nach der Erfahrung von bestimmten Verhaltensweisen kann ein neuronales Muster
geformt werden. Der VMPC ist eng mit diesen Vorgangen verbunden und ist in der Lage
diese Verhaltensmuster aufzurufen (Bechara, 2005).

Beide Systeme spielen eine entscheidende Rolle, wenn es um das Thema
Entscheidungsfindung (decision making) geht. Dabei handelt es sich um einen Prozess, bei
dem eine Entscheidung getroffen wird, nachdem iiber die Konsequenzen reflektiert wurde.
Nimmt man nun das Beispiel einer drogenabhingigen Person, wigt diese zwischen dem
Konsum der Droge und dem Aspekt der familidren Situation, beruflichen und finanziellen
Konsequenzen ab. Wenn diese Konsequenzen nicht reflektiert werden, diese Individuen also
eine Schwiche in diesem Prozess aufweisen, zeigt dies Charakterziige der Impulsivitit und
einer Tendenz in den Moment hineinzuleben, ohne die Folgen fiir die Zukunft zu beachten,
sowie eine Schwiche iiber eine gewisse Handlung nachzudenken, bevor diese ausgefiihrt wird
(Bechara, 2005).

Neben der Entscheidungsfindung gibt es noch weitere Mechanismen der Inhibitionskontrolle.
Verdnderungen der Neurotransmitter kdnnen so beispielsweise die synaptische Aktivitét in
mehreren Komponenten des Impulsiven und Reflektiven Systems verédndern.
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Zunichst konnen Verdanderungen in der Art und Weise wie Verhaltensmuster in der Insula
und anderen somatosensorischen Arealen reprasentiert werden, dazu fiithren, dass der
Belohnungswert des gewlinschten Guts (bspw. eine Droge) ansteigt. Aulerdem kdnnen
Verdnderungen bei der Freisetzung von affektivem Verhalten (z.B. in der Amygdala und dem
VMPC) dazu fiihren, dass die Schwelle zur Auslosung von drogeninduzierten Signalen
niedriger wird und die Person eher auf diese Reize reagiert und die présentierten Drogen
konsumiert (Bechara, 2005).

Bezogen auf die BN zeigte sich Folgendes: Wu et al. (2013) konnten in einer Metanalyse
zeigen, dass Personen mit BN eine generelle Schwiche der Inhibitionskontrolle aufweisen.
Eine deutlich grofere Beeintrachtigung der Inhibitionskontrolle, mit groeren Effektstirken
konnte auf krankheitsspezifische Reize wie Essen, Figur und Gewicht nachgewiesen werden.
Diese Inhibitionskontrolle ist dabei kein geschlossenes Konstrukt, sondern besteht wiederum
aus vielen verschiedenen Komponenten. Zum einen spielen Prozesse, die extrovertiertes
Verhalten kontrollieren eine Rolle, zum anderen Mechanismen, die die kognitive Kontrolle
adressieren.

Vielmehr als eine Beeintrachtigung der Inhibitionskontrolle auf Nahrungsreize und andere
krankheitsspezifische Stimuli allein, kann von einer generellen Dysregulation der
Inhibitionskontrolle ausgegangen werden, welche sich unter anderem in Bezug auf exzessives
Trinkverhalten, sexuelle Enthemmung und Substanzmissbrauch bemerkbar macht. Es wird
angenommen, dass krankheitsspezifische Reize die allgemeine Schwiche der
Inhibitionskontrolle bei Personen mit BN zusétzlich verschlechtern. Zusitzlich konnte gezeigt
werden, dass Aufmerksamkeitsverzerrungen und Annidherungsverhalten auf
krankheitsspezifische Reize die generelle Inhibitionskontrolle bei Personen mit BN
vergroflern und Essanfille fordern (Wu et al., 2013).

Auch wenn Personen mit bulimischen Essstorungen sich der negativen Konsequenzen der
Essanfille oft bewusst sind, konnen sie ihnen dennoch nicht widerstehen. Dies wird
untermauert durch die Erkenntnis, dass Personen mit BN und BED eine positive korperliche
Reaktion (reduzierter Lidschlussreflex) auf priasentierte Nahrungsreize zeigten, welche sie
zuvor als ekelerregend und angsteinfloBend eingestuft haben. Diese paradoxe Reaktion der
expliziten und impliziten Reaktion auf Nahrungsreize gibt Hinweise auf ein Vorliegen
kognitiver Verzerrungen beziiglich der Nahrungsaufnahme (Friederich et al., 2006; Mauler et
al., 2006).

So ist die Tatsache, dass Essstorungen und ungesundes Essverhalten eng mit kognitiven
Verzerrungen vergesellschaftet sind, Gegenstand zahlreicher Studien (Brockmeyer et al,
2019).

Diese kognitiven Verzerrungen, welche ihre negativen Effekte im Impulsiven System
wiéhrend automatischer Verarbeitung von Nahrungsreizen zeigen, erhohen speziell das
Aufmerksamkeits- und Anndherungsverhalten gegeniiber Essen (Kemps et al., 2013;
Brockmeyer et al., 2015a, Brockmeyer et al., 2019).
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1.7 Kognitive Verzerrungen als grundlegender Mechanismus
1.7.1 Aufmerksamkeitsverzerrung (attentional bias)

Mit dem Begriff ,,Aufmerksamkeitsverzerrung* ist im Fall der BN und BED gemeint, dass die
Aufmerksamkeit starker auf Nahrungsmittelreize als auf neutrale Reize gelenkt wird und
Nahrungsmittelreize so interessanter werden und eine hohere Salienz erhalten (Berridge,
2009). Diese gesteigerte Aufmerksamkeit Nahrungsreize betreffend macht sich auch im
Essverhalten bemerkbar: So stellten Hendrikse ef al. (2015) eine Aufmerksamkeitsverzerrung
bei vielen iibergewichtigen Personen fest, welches auf einen Zusammenhang zwischen einem
attentional bias und hohem Nahrungsmittelkonsum schlieBen lésst. In einer anderen Studie
wurde eine Aufmerksamkeitsverzerrung auf Nahrungsmittelreize, insbesondere Schokolade
erzeugt. Dabei zeigte sich ein erhohter Schokoladenverzehr bei Probanden, bei denen eine
Aufmerksamkeitszerrung erzeugt wurde im Vergleich zu Probanden, bei denen keine
Aufmerksamkeitsverzerrung auf Schokolade generiert wurde (Werthmann ef al., 2014). Neue
Metaanalysen lassen jedoch an der vereinfachten Annahme, dass Ubergewicht eine Folge von
gesteigerter Aufmerksamkeit auf Nahrungsmittelreize ist, zweifeln. Hagan et al. (2020)
zeigten, dass kein Unterschied zwischen normal gewichtigen Personen und solchen mit
Ubergewicht beziiglich Aufmerksamkeitsverzerrungen vorlag. Auch Hardmann et al. (2021)
konnten nur geringe Korrelationen zwischen nahrungsspezifischer
Aufmerksamkeitsverzerrung und dem starken Verlangen nach Essen (craving), der
Nahrungsmittelzufuhr (food intake) und Hunger feststellen. Attentional bias kann so zwar
geringen Einfluss auf den motivationalen Wert des Essens nehmen, der BMI wurde durch die
Aufmerksamkeitsverzerrungen jedoch nicht beeinflusst. (Hardman et al., 2021).

Neben den zwiegespaltenen Untersuchungen zu iibergewichtigen Personen und
Aufmerksamkeitsverzerrungen, konnte man bei Individuen mit bulimischem Essverhalten
vermehrt kognitive Verzerrungen feststellen: Diese sind hauptsédchlich im Impulsiven System
lokalisiert und fithren zu einer gesteigerten Aufmerksamkeit und einem vermehrten
Annidherungsverhalten auf Nahrungsreize (Kemps et al., 2013; Brockmeyer et al., 2015a; Mai
et al., 2015). Diese Aufmerksamkeitsverzerrung wurde bereits in unterschiedlichen Studien
untersucht. Zum einen gibt es die Methode des Eye-Trackings, bei der Blickbewegungen
einer Person nicht-invasiv erfasst werden. Diese aus Fixationen (Punkte die genauer
betrachtet werden), Sakkaden (schnelle Augenbewegungen) und Regressionen (Sakkaden, die
sich entgegen der Leserichtung bewegen) bestehenden Bewegungen werden aufgezeichnet
und anschlieBend analysiert. So kann analysiert werden welche Bilder bzw. Reize von
besonderem Interesse waren und die Aufmerksamkeit auf sich zogen.

Eine weitere Messmethode stellt der Food-Dot-Probe-Task dar, bei dem Probanden auf einem
Computerbildschirm gleichzeitig zwei Bilder priasentiert bekommen. In unserer Studie
bestand dies aus einem Bild mit schmackhaftem Essen und einem neutralen Gegenstand. Nun
sollen die Probanden auf ein Fadenkreuz reagieren, dass anstelle eines der zuvor gezeigten
Bilder erscheint. Wenn eine schnellere Reaktion auftritt, sobald das Kreuz anstelle das
Nahrungsmittelbildes prasentiert wird, ldsst dies eine Aufmerksamkeitsverzerrung

hinsichtlich Nahrungsreize vermuten (Brockmeyer et. al, 2019; Miller & Fillmore, 2010).2

Bezogen auf lerntheoretischen Mechanismen wird angenommen, dass essensbezogene Reize
durch operante Konditionierung attraktiver werden und Aufmerksamkeit generieren, da
hierbei die Nahrungsaufnahme durch Belohnungserlebnisse gefordert wurde (Berridge, 2009).
Zuvor waren bereits mehrere Pilotstudien gelaufen. In einer Pilotstudie wurden gesunde

2 Fiir eine genauere Beschreibung des Dot-Probe-Task siehe Kapitel Sekundire Endpunkte.
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Probanden mit einem hohen Niveau an food craving mit denen, die ein geringes Verlangen
nach hochkalorischem Essen nachwiesen, verglichen. Hier zeigte sich deutlich, dass Personen
mit einem hohen Verlangen nach hochkalorischen Nahrungsmitteln gleichzeitig auch starke
Anndherungstendenzen auf diese Reize hinzeigten. Probanden mit einem geringen Verlangen
nach Essen zeigten andererseits weniger stark ausgepréigte automatische
Anndherungstendenzen auf hochkalorische Nahrungsmittel. Zudem konnte eine positive
Korrelation zwischen der Annéherungstendenz und dem Ausmal der Verdnderung beziiglich
food cravings vor und nach der Reizexposition gezeigt werden. Diese Anndherungstendenzen
wurden mit einem speziellen auf diese kognitiven Verzerrungen ausgerichteten
Computerprogramm gemessen. Diese Methode, die ein neuartiges Lernparadigma verfolgt
und als Cognitive Bias Modification (CBM) bezeichnet wird, ist in den folgenden Kapiteln
genauer erklért.

Die Ergebnisse der Studie weisen darauf hin, dass automatische Anndherungstendenzen, die
in frithen Stadien der Informationsverarbeitung vorkommen zu einem Unvermdgen fiihren
hochkalorischem Essen zu widerstehen (Brockmeyer et al., 2015a).

In einer weiteren Studie wurde das neuartige CBM-Training an einer Stichprobe mit
subklinisch ausgepriagter BN getestet (Brockmeyer ef al., 2015b). Diese Probanden, welche
ein starkes Verlangen auf hochkalorisches Essen zeigten und vermehrten HeiBhungerattacken
erlitten, wurden mit Hilfe eines impliziten Lernparadigmas darauf trainiert vermeidende
Bewegungen mit einem Joystick auszufiihren, wenn ihnen Reize mit hochkalorischen
Nahrungsmitteln am Computer prasentiert wurden. Zu Beginn der Datenerhebung zeigten sie
eine Aufmerksamkeitsverzerrung auf hochkalorisches Essen und automatische
Anndherungstendenzen. Diese kognitiven Verzerrungen konnten signifikant nach Beendigung
des fiinfwochigen Trainings reduziert werden und wurden des Weiteren in ein
Vermeidungsverhalten umgewandelt. Zudem zeigte sich eine Reduktion der Eigenschaft food
craving und dem reizinduzierten Verlangen nach hochkalorischen Nahrungsmitteln.
Zuséatzlich wurde eine Verminderung der Essstorungssymptomatik festgestellt. Beziiglich der
Evaluation durch die Probanden konnte eine positive Riickmeldung verzeichnet werden.

Insgesamt konnte so nachgewiesen werden, dass ein CBM-Training, welches kognitive
Verzerrungen adressiert, mit einer Verringerung des automatischen Anndherungsverhaltens
und der Aufmerksamkeitsverzerrung auf Nahrungsreize, dem Verlangen nach
Nahrungsmitteln und einer Reduktion (subsyndromaler) Symptome einer Essstorung
einhergeht und bei Probanden auf eine gro3e Akzeptanz traf (Brockmeyer et al., 2015b).

1.7.2  Anndherungstendenzen (approach bias)

Annidherungstendenzen beschreiben ein erhohtes automatisches Handlungsverhalten auf einen
Reiz hin. Bezogen auf das Decision-Making-Modell von Bechara (2005), findet hier ein
verstarktes Ansprechen auf einen salienten Reiz hin statt, das durch erhohte Impulsivitat
ausgelost wird. Automatische Annidherungstendenzen laufen des Weiteren abseits der
bewussten Entscheidungsfindung und wie der Name bereits impliziert automatisch und ohne
Bewusstseinskontrolle ab. Bei Personen mit einem auffélligen Essverhalten zeigte sich
deutlich haufiger ein approach bias auf Nahrungsmittelreize. Dies bedeutet, dass sie sich
diesen motorisch eher annédhern, als sie zu meiden (Kakoschke et al., 2017). Auch
tibergewichtige Personen lieBen eine verstirkte Annéherungstendenz auf Nahrungsmittelreize
erkennen. In der Studie von Kemps & Tiggemann (2015) wurde eine Approach-Avoidance-
Variante des impliziten Assoziationstest verwendet, bei dem die Probanden dazu angehalten
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wurden, verschiedene Worter zu kombinieren. Bei iibergewichtigen Frauen stellte sich heraus,
dass sie Worter, die sich auf Essen bezogen, schneller mit anndhernden Worten kombinierten
als neutrale Worter mit vermeidenden Ausdriicken. Dies wurde als Hinweis auf ein erhdhtes
Annidherungsverhalten beziiglich salienter Nahrungsreize gewertet. Anzumerken ist jedoch,
dass die motorische Komponente des Anndherungsverhalten hier nicht zum Trage kam, da
keine Bewegungen provoziert wurden.

Im Gegensatz zur reinen bildlichen Zuordnung zeigte die Methode des Approach-Avoidance-
Task (AAT) zusitzliche Charakteristika: Einerseits enthilt diese Methode eine motorische
Komponente, andererseits wird auch das automatische und implizite Verhalten des approach
bias aufgegriffen (Brockmeyer et al, 2019). In fritheren Studien zeigten Brockmeyer et al.
(2015a) bei Personen mit einem ausgepragten Verlangen nach Essen (high food cravers)
starkere automatische Annaherungstendenzen auf Nahrungsmittel als solche mit niedrigem
Verlangen (low food cravers). Zudem korrelierte das Ausmal} der Verdnderung von craving
vor und nach Reizexposition positiv mit der Anndherungstendenz auf hochkalorisches Essen.
Diese Ergebnisse suggerieren, dass ein approach bias, der in frithen Prozessen der
Informationsverarbeitung stattfindet, in einem Unvermdgen resultiert hochkalorischem Essen
zu widerstehen.

Personen mit einer subklinischen Auspragung der BN zeigten verstirkte
Annidherungstendenzen und eine gesteigerte Aufmerksamkeitsverzerrung beziiglich
hochkalorischer Nahrungsmittel (Brockmeyer ef al., 2015b). Auch wenn Personen mit BN
nahrungsbezogene Reize als eher angst-, und ekelbehaftet bewerteten, zeigten sie dennoch
diesbeziiglich ein Annéherungsverhalten (Friederich et al., 2006). Bei gesunden Personen
dagegen konnte beschrieben werden, dass implizite Anndherungstendenzen auf
Nahrungsmittel eng verbunden sind mit dem Wunsch diese auch zu konsumieren und somit
kongruent sind (Kahveci et al., 2020).

Ein weiterer Anhaltspunkt dafiir, dass auch beim Anndherungsverhalten der Faktor
Impulsivitit eine modulierende Rolle spielt, prisentierten Kakoschke et al. (2017) in ihrer
Studie. Nach Durchfithrung des AAT, der im Verlauf erklirt wird, zeigte sich bei Personen
mit hoher Impulsivitdt und demnach schwécher ausgepriagten Kontrollmechanismen, ein
groferer Einfluss auf das Essverhalten als bei der Kontrollgruppe. So konnte nach
Absolvierung des AATs ein grofleres Anndaherungsverhalten auf gesunde Nahrungsmittel
geschaffen werden, wenn Probanden hohere impulsive Eigenschaften aufwiesen.

1.8 Cognitive Bias Modification (CBM)

Betrachtet man kognitive Verzerrungen als Kernpunkt der Essstérungspsychopathologie, stellt
sich die Frage wie diese moduliert werden kdnnen, so dass es zu einer Verbesserung der
Symptomatik insbesondere der Reduktion von Essanfallen kommt. Hierbei kommen
Methoden zum Einsatz, die sich als cognitive bias modification beschreiben lassen. Sie stellen
eine Computer-gestiitzte Methode dar, die durch hiufig wiederholte Ubungen eine
Verianderung der kognitiven Verarbeitungsprozesse indiziert. Auf der Basis einer impliziten,
unbewussten Verarbeitung von Informationen, kann mit Hilfe der CBM bereits an der
Entstehung kognitiver Verzerrungen Einfluss genommen werden (Wiers ef al., 2013;
Brockmeyer et al.,2016).
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Im Gegensatz dazu greift die konventionelle Psychotherapie an bereits bestehenden
Verhaltensweisen an und versucht diese meist durch Gespréchstherapien zu 16sen. Die CBM
kann im Gegensatz dazu, auf subtile Weise direkt an den vorgeschalteten
Verarbeitungsprozessen angreifen, welche schon frithzeitig ablaufen (Renwick et al., 2013b).
CBM zielt darauf ab, direkte Verdanderungen der automatischen, impliziten motivationalen
Prozesse zu erreichen, die bei Suchterkrankungen vorhanden sind, welche abseits des
Bewusstseins ablaufen und von daher schwer durch traditionelle Verhaltenstherapie zu
beeinflussen sind (Wiers, 2013).

Vulnerabilitits-Stress-Modelle besagen, dass die Effekte von CBM beziiglich kognitiver
Verzerrungen und klinischen Symptomen grofer sind, wenn Personen stressigen Situationen
ausgesetzt sind. Bezogen auf die negativen Affekte vor einem Essanfall sind negative
kognitive Verzerrungen als latent vulnerable Faktoren zu werten, die so lange unbeachtet
bleiben, bis Individuen einem Stressor ausgesetzt sind und diese dann akkumulieren, was zu
einem Anstieg des Symptoms fiihrt (Haedt-Matt & Keel, 2011b, 2011a; Brockmeyer ef al.,
2015b). Wurde CBM in fritheren Studien erfolgreich bei der Behandlung von Angststérungen
(Amir, Beard, Burns & Bomyea, 2009; Amir, Beard & Taylor et al., 2009) eingesetzt, zeigten
sich auch bei anderen psychischen Erkrankungen positive Auswirkungen. So konnten bei
Suchterkrankungen, im Speziellen bei alkoholabhéngigen Personen, eine Variante der CBM,
die approach bias modification (ABM) erfolgsversprechend angewendet werden. Nicht nur
die Riickfallrate konnte mit Hilfe des Programmes gesenkt werden, die alkoholabhédngigen
Personen wiesen zudem niedrigere automatische Handlungstendenzen in Bezug auf Alkohol
auf (Wiers et al., 2010; Eberl et al., 2013). Auch bei Depressionen konnten moderate positive
Effekte aufgezeigt werden. In der Metaanalyse von Hallion & Ruscio (2011) zeigte sich eine
Verbesserung depressiver und angstauslosender Symptomatik, wenn die Probanden zuvor
Stressoren ausgesetzt wurden. Werden die beiden Krankheiten Depressionen und
Angststorung gesondert untersucht, konnte nur eine Besserung der Angststérung
nachgewiesen werden. In einer anderen Metanalyse von Fodor ef al.(2020) zeigten sich bei
der Therapie von sozialen Phobien und Depressionen durch CBM nur kleine Erfolge, die
dafiir aber bestdndig waren. Kritisch anzumerken ist hierbei die gro3e Heterogenitét der
Studienlage. Eine Einbindung an Psychotherapie ist in jedem Fall sinnvoll.

Bei der Therapie der Alkoholsucht wurde ABM, eine Version der CBM, angewendet, bei der
das Hauptaugenmerk auf Annidherungstendenzen hinsichtlich bestimmter (suchtspezifischer)
Reize gelegt wird. Alkoholabhédngige und Studenten mit einer Neigung viel Alkohol zu
konsumieren, zeigten grofle Anndherungstendenzen auf alkoholische Reize. Zunichst wurden
ithnen am Computerbildschirm Bilder verschiedener Alkoholika gezeigt. Diese mussten mit
Hilfe eines Joysticks entweder vom Probanden weggedriickt werden (Vermeidungsreaktion)
oder zu sich hingezogen werden (Anndherungsreaktion). Personen, die regelmifig viel
Alkohol konsumierten zeigten schnellere Reaktionszeiten, wenn sie Alkohol zu sich hinziehen
sollen, als wenn sie Alkohol von sich wegdriicken mussten. In weiteren Studien wurde die
Methode modifiziert und als Training durchgefiihrt. Durch die Kopplung der motorischen
Komponenten (Extension des Armes) und der visuellen Riickmeldung (kleiner werden des
Bildes) wurde ein Vermeidungsverhalten antrainiert. So konnte ein urspriingliches
Annidherungsverhalten in ein Vermeidungsverhalten auf alkoholische Reize umgewandelt
werden. Auch zeigten sich hier 13% niedrigere Riickfallraten ein Jahr nach Therapie bei
Probanden, die das Training absolvierten im Vergleich zur Placebogruppe (Wiers et al.,
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2013). Dem Vulnerabilitits-Stress-Modell zu Folge liegen bestmogliche Ergebnisse vor, wenn
die Probanden zuvor in eine negative Stimmung versetzt werden. Dies deckt sich mit der
Annahme, dass Personen vor einem Essanfall negative Affekte aufweisen (Haedt-Matt &
Keel, 2011a). Da bei Essstorungen wie der BN und der BED ebenfalls ein approach bias auf
Nahrungsreize vorliegt und Gemeinsamkeiten zu Suchterkrankungen bestehen, lag die
Vermutung nahe essstorungsspezifische Symptome mit der CBM zu modulieren (Renwick et
al., 2013b). In einer Proof-of-Concept-Studie wurde gezeigt, dass das Training bei Probanden
mit subklinischen Essstorungssymptomen und einem hohen MaB an food craving signifikante
Reduktionen der Aufmerksamkeitsverzerrung und des Anniherungsverhaltens erzielen
konnten. Zudem nahmen essstorungsspezifische Symptome und food craving (sowohl als
Eigenschaft, als auch durch Nahrungsmittelreize ausgeldst) ab (Brockmeyer et al., 2015b).

Herkémmliche Psychotherapien zur Behandlung von BN und BED weisen hohe
Abbruchraten auf und adressieren kognitive Verzerrungen nicht auf die Weise wie es mit
CBM moglich ist. (Renwick et al., 2013b; Wiers et al., 2013). Wihrend bei der kognitiven
Verhaltenstherapie das Hauptaugenmerkt auf den Essanfdllen mit den einhergehenden
pathologischen Kompensationsmechanismen liegt, welche als Folge des restriktiven
Essverhaltens angesehen werden, werden bei dem CBM-Training schon Prozesse in der
frithen Informationsverarbeitung beriicksichtigt. Im Rahmen der CBT soll ein normales
Essverhalten zu etabliert werden. Zudem sollen funktionale Denk- und Verhaltensmuster
geschaffen werden, um die Essanfille zu umgehen und die negativen Affekte in andere
Bahnen zu leiten. AuBBerdem werden die mit Kérpergewicht, Figur und Selbstwert assoziierten
Kognitionen versucht zu modifizieren (Herpertz et al., 2020). Hierbei wird deutlich, dass bei
der CBT vornehmlich spét auftretende ,,7op-Down‘‘-Prozesse adressiert werden wie
beispielsweise der Umgang mit starken Reizen und Trigger-Situationen (Renwick et al.,
2013a). Dieser Umgang mit bestimmten Reizen und die gewlinschte
Aufmerksamkeitskontrolle ist dabei abhéngig von der personlichen Leistung des Patienten in
bestimmten Situationen die zuvor gelernte Methode zur bewussten Lenkung der
Aufmerksamkeit anzuwenden, um von dem salienten Reiz Abstand zu nehmen (Renwick et
al., 2013b). Die beschriebenen kognitiven Verzerrungen finden jedoch schon 100-300ms nach
Auftreten der Reize statt, sodass die konventionelle CBT hier weniger greifen kann (Renwick
et al., 2013a). Aus diesen Griinden kann CBM eine sinnvolle Methode zur Ergédnzung der
konventionellen Psychotherapie darstellen. Hierbei wére es moglich sowohl die frithen
Informationsprozesse des Impulsiven Systems als auch die spdten Prozesse des Reflektiven
Systems miteinzuschlieBen, um so eine bessere Versorgung der Patienten zu gewihrleisten
(Brockmeyer et al., 2019).

1.9 Ziel der Studie und Hypothesen

Das zentrale Ziel dieser randomisierten, kontrollierten, multizentralen Studie war es zu
evaluieren, ob CBM die Anzahl der Essanfille bei Patienten mit BN und BED verringern
kann. Dabei wurde angenommen, dass Probanden mit BN/BED, die in die Intervention
erhielten, eine deutlichere Reduktion der Anzahl an objektiven Essanféllen zeigen als die in
der Kontrollgruppe. Zudem wurde geschaut, inwieweit die Intervention dazu beitrigt, die
essstorungsspezifischen Symptome, das Verlangen auf hochkalorische Nahrungsmittel, die
Suchtreiz-Reaktivitdt, die Kalorienanzahl unter Laborbedingungen und die Annéherungs-,
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und Aufmerksamkeitsverzerrungen auf visuelle Nahrungsreize zu verringern. Die Studie stellt
den ersten klinischen Versuch dar, das cognitive bias modification-Training bei Personen mit
BN und BED zu testen.

Hypothesen:

Priméirer Endpunkt — Anzahl objektiv gemessener Essanfille

Hypothese 1: Das CBM-Training reduziert die Anzahl der Essanfille bei Patienten mit
BN/BED im Vergleich zur Placebogruppe. Genauer gesagt, die Probanden in der echten
CBM-Trainingsgruppe erfahren eine stidrkere Reduktion der Essanfille als diejenigen in der
Placebogruppe.

Sekundire Endpunkte — Reduktion der essstorungsspezifischen Symptomatik

Hypothese 2a: Die Essstorungssymptomatik, im Speziellen das geziigelte Essverhalten
(restraint), essensbezogene Sorgen (eating concern), Figur-, und Gewichtssorgen (shape-,
and weight concerns) werden durch das CBM-Training stdrker reduziert als durch die Placebo
Version.

Hypothese 2b: Durch das CBM-Training verringern sich das Verlangen nach hochkalorischen
Nahrungsmitteln (zrait food craving), die Suchtreiz-Reaktivitit auf Nahrungsreize, die
Kalorienzufuhr (food intake) und schlussendlich die automatischen Anndherungstendenzen
und Aufmerksamkeitsverzerrungen auf hochkalorische Nahrungsmittel.
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2 Material und Methoden
2.1 Studiendesign

Bei dem Studiendesign handelt es sich um eine doppelblind, randomisiert-kontrollierte
Uberlegenheitsstudie an drei Zentren (London, Heidelberg und Diisseldorf) mit zwei
Behandlungsarmen. Das Versuchsprotokoll wurde bereits verdffentlicht (Brockmeyer et
al., 2016). Die Studie wurde zudem bereits verdffentlicht (Brockmeyer et al.,2019).
Registriert ist die Studie im Deutschen Register Klinischer Studien (DRKS00010231).
Unabhingige Ethik-Komitees an jedem Standort bestitigten das Ethikvotum und
erlaubten die Durchfiihrung der Studie. Die Ethikkommisson der Medizinischen
Fakultit der Heinrich-Heine-Universitét Diisseldorf genehmigte die Studie an diesem
Standort. Die Studiennummer lautet: 5639. Die Registrierungs-ID lautet: 2016095505.
Die Probanden mit BN oder BED wurden zufillig in die Trainings-(CBM), oder
Placebogruppe aufgeteilt. Die Daten wurden zu Anfang der Studie beim Preassessment,
beim Posttreatment und beim Follow-Up zwei Monate nach der Studie erhoben und
verglichen.

2.2 Stichprobe

Die Anzahl der Probanden betrug n=56. Hierbei handelte es sich um Probanden aus den
Standorten Heidelberg, London und Diisseldorf. Die Probanden wurden aus der Klinik
fiir Allgemeine Innere Medizin und Psychosomatik des Universitdtsklinikums
Heidelberg rekrutiert, sowie aus der South London and Maudsley NHS Foundation
Trust's Specialist Adult Eating Disorders Unit, in sozialen Medien, in Internetforen und
iiber Aushédnge in der Universitétsklinik Diisseldorf und im umliegenden Stadtgebiet.
Als Anreiz zur Teilnahme an der Studie erhielten allen Probanden eine
Aufwandsentschiadigung von 90 €. Aullerdem lag eine schriftliche Einwilligung aller
Teilnehmer vor.

Unsere Einschlusskriterien lauteten:

- ein Mindestalter von 18 Jahren

- ausreichende Sprachkenntnisse je nach Standort

- die Diagnose BN oder BED nach DSM-5, mit mindestens einem
Essanfall pro Woche im letzten Monat

Bei den Ausschlusskriterien handelte es sich um Folgendes:

a) Alter unter 18 Jahren, b) medizinische (z.B. Elektrolytentgleisungen) oder psychische
Instabilititen (z.B. akute Suizidalitit, ¢) akute Notwendigkeit einer stationdren
Behandlung, d) Lebenszeitdiagnose einer Abhingigkeitserkrankung, Bipolare Storung
bzw. Manische Episode, Psychose, ADHS oder Borderline-Personlichkeitsstorung,
sowie e) aktuelle psychotrope Medikation, (abgesehen von einer Einnahme von SSRI).
Die Medikationseinstellung mit SSRI musste wéihrend der Studie stabil sein. Des
Weiteren durften keine f) schweren Lernbehinderungen oder g) mangelnden
Deutschkenntnisse (bzw. Englischkenntnisse an englischsprachigen Standorten)
bestehen.
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Insgesamt schieden 6 Probanden aus dem Training aus (drop-out =11%). In die Studie
mit hinein flossen alle Probanden, die mindestens 7 der 10 Trainingssitzungen beendet
hatten. So kamen wir auf eine Gesamtzahl von n= 24 Probanden in der echten
Trainingsgruppe und n=26 Probanden in der Kontrollgruppe (Gesamt n=50). Die
folgende Abb. 2 zeigt den zeitlichen Verlauf der Teilnehmerzahlen {iber die Dauer der
gesamten Studie. Es meldeten sich insgesamt 189 Personen, davon schieden 133
Personen aus, die die Einschlusskriterien, welche zuvor beschrieben wurden, nicht
erfiillten.

Eine Stichprobengréfle von n=34 Probanden wiirde eine 80%ige Stirke in einer 2x2
mixed ANOVA mit zwei Gruppen und zwei Messungen aufweisen, um eine
durchschnittliche Effektstirke mit einem Signifikanzlevel von 0,05 zu erzeugen.

Es war davon auszugehen, dass etwa 10% der Daten auf Grund technischer Fehler
verloren gehen wiirden und der Verlust bis zum Follow-Up circa 25% betragen wiirde
(z.B. a=35%). Wird nun der attrition correction factor 1/(1-a) miteinberechnet, wird ein
Ergebnis von n=53 Probanden erhalten. Um eine zusétzliche Sicherheit einzubauen,
wurde die Anzahl auf n=56 aufgerundet (d.h., n=28 pro Gruppe).

Interessenten
n=189

Screening n=56

CBM-
Behandlungsarm
n=28

Kontrollgruppe
n=28

Intervention n=26 Intervention n=28

L

Follow-Up n=24 Follow-Up n=26

L Analyse n=24 \\ Analyse n=26

Abb. 2: Teilnehmerzahlen im Verlauf. CBM =Cognitive Bias Modification
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2.3 Messinstrumente

2.3.1 Screening Messinstrumente

Zunéchst wurden die Probanden anhand des SCID (Wittchen et al., 1997; First et al.,
2007) beziiglich moglicher psychischer Komorbidititen gescreent. Das aktuelle
Korpergewicht und die Korpergrofle wurde zudem von den Studienleitern notiert und
der BMI anhand der Korpergrof3e und des Gewichts berechnet.

2.3.2 Primirer Endpunkt

Als primérer Endpunkt dieser Studie wurde die objektiv gemessene Anzahl an
Essanfillen im Vergleich von Anfang (TO0, baseline) zum Ende (Follow-Up) der Studie
bestimmt. Diese wurden anhand des Eating Disorder Examination (EDE)(Cooper &
Fairburn, 1987; Hilbert & Tuschen-Caffier, 2016) ermittelt. Das EDE ist ein reliables
und valides Messinstrument zur Erfassung von Essstorungssymptomen und dient als
Instrument der Wahl in der Diagnose der Essstorungen nach DSM. Alle Studienleiter
wurden zuvor in der Anwendung des EDEs geschult. Urspriinglich von Fairburn und
Cooper (1987) mit der Intention entwickelt, die spezifische Psychopathologie der
Anorexia nervosa, der Bulimia nervosa und der Binge-Eating-Stérung aufzuzeigen,
dient das Interview auch zur Unterscheidung, welcher der drei Kategorien der Proband
zugehorig ist. Durch die detaillierten Fragen wird es dem Interviewer ermoglicht ein
umfangreiches Profil des Probanden anzulegen. Bei der Version, die wir fiir unsere
Studie verwendeten, handelte es sich um die deutschsprachige Ubersetzung (Hilbert &
Tuschen-Caffier, 2016), die auf der 12. iiberarbeiteten Version des EDE basiert
(Version 12.0D, (Fairburn & Cooper, 1993) . Diese wurde gekiirzt und die Items nach
DSM-5 modifiziert.

Ziel dieser Befragung war einzuschitzen, welche Kategorie der Essstorung vorliegt und
in welchem Ausmal das Essverhalten pathologisch ist. Das EDE unterscheidet vier
Subskalen: ,,Restraint (gezligeltes Essverhalten), ,,Eating Concern* (Essensbezogene
Sorgen), ,,Weight Concern‘* (Gewichtssorgen) und ,,Shape Concern‘ (Figursorgen). Fiir
jede dieser Subskalen existieren vorgegebene Fragen, die sich auf das Essverhalten der
letzten 28 Tage des Probanden beziehen.

Insgesamt besteht das Interview aus 36 Fragen, von denen 22 in die Auswertung mit
einflossen. Diese so genannten Items beschreiben essstorungsspezifische Merkmale
zum einen auf der kognitiv-emotionalen Ebene, zum anderen auf der Ebene des offen
sichtbaren Verhaltens. Die Items unterscheiden sich dahingehend, dass ein Teil die
Haufigkeit eines bestimmten Verhaltens abfragt und die andere Hilfte auf die Intensitit
abzielt (Items 13, 21, 24,25,27, 28,30,31). Zur Vergleichbarkeit liegt eine vorgegebene
siebenstufige Ratingskala vor, mit deren Hilfe das jeweilige Verhalten einzuschitzen
war.
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Zur Auswertung der spezifischen Essstorungspsychopathologie wurden zunéchst die
Subskalenmittelwerte der zuvor genannten Subskalen berechnet. Dazu wurden die
jeweiligen Werte der Items, die mit Hilfe der Ratingskala ermittelt wurden, addiert.
Diese wurden in den Auswertungsbogen eingefiigt. Anschlieend wurde dieser Wert
durch die Anzahl der Items in der jeweiligen Kategorie dividiert, um den
Subskalenmittelwert zu erhalten. AnschlieBend wurden die vier Subskalenmittelwerte
addiert und durch die Anzahl der Subskalen dividiert. Auf diese Weise wurde die die
Gesamtpunktezahl des EDEs generiert. Diese Punktezahl wurde als Status Quo gesetzt
und diente der Kontrolle des weiteren Verlaufes der Studie, sowie der Einordnung des
Schweregrades der Erkrankung. Zur besseren Ubersicht der Gesamtpunktzahl im EDE
bezogen auf die verschiedenen Essstorungen siehe Tabelle 3.

Tabelle 3: Vergleichswerte des EDEs verschiedener Essstorungen sowie einer nicht-
essgestorten Kontrollgruppe (Hilbert et al.,2004)

AN BN BED Keine
(N=20) (N=80) (N=144) ES
(N=40)

Variablen M SD M SD M SD M SD
Restraint 4,17 1,52 3,71 1,28 2,52 1,45 0,90 1,02
Eating Concern 3,17 1,33 3,01 1,31 1,72 1,29 0,07 0,17
Weight Concern 3,76 1,71 3,98 1,44 3,40 1,16 1,40 1,03
Shape Concern 3,86 1,48 4,17 1,40 3,73 1,18 1,22 0,98
EDE-Gesamtwert 3,74 1,23 3,72 1,10 2,84 0,96 0,90 0,64

Anmerkung. AN = Anorexia Nervosa; BN = Bulimia Nervosa; BED = Binge Eating Disorder;
EDE = Eating Disorder Examination; ES = Essstorung.

2.3.3 Sekundire Endpunkte

Ebenfalls durch das EDE wurden die essstorungsspezifischen Symptome bestimmt. So
wurden die Eigenschaften geziigeltes Essverhalten (restraint), essensbezogene Sorgen
(eating concern), gewichtsbezogene Sorgen (weight concern) und figurbezogene
Sorgen (shape concern) in Bezug auf die letzten 28 Tage erfasst. Antwortmoglichkeiten
wurden durch eine 6-Punkte-Likert-Skala aufgezeigt, wobei hohere Werte mit einer
schwerwiegenderen Auspriagung der Essstorung korrelierten. Sowohl Reliabilitét als
auch die Validitit des EDEs wurden bereits in vorherigen Studien demonstriert (Hilbert
& Tuschen-Caffier, 2016).

Trait food craving (Personlichkeitsstabile Neigung zu einem starken Verlangen nach
Essen) wurde durch die deutschsprachige Version des Food- Cravings-Questionnaire-
Trait-Version (FCQ-T) gemessen, welcher bereits als reliable und valide eingestuft
wurde und eine gute Retest-Reliabilitét zeigte (Cepeda-Benito et al., 2000; Meule et al.,
2012; Brockmeyer et al., 2015b). Dieser standardisierte Fragebogen beinhaltet 39
Fragen zum Essverhalten und dem Verlangen nach Essen in den letzten Tagen. Er
beinhaltet im Gegensatz zur englischsprachigen Version nur sechs statt der neun
Subkategorien, da die Items ,,Intention und ,,Kontrollverlust* als ein Faktor gewertet
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wurden und die Subkategorien ,,positive Verstarkung* und ,,negative Verstarkung* als
, Verstirkung® zusammengefasst wurden. Zusétzlich wurden ,,Gedanken* und
»Schuldgefiihle* als eine Subkategorie zusammen gelegt (Meule ef al., 2012).

Des Weiteren zeigt der FCQ-T im Gegensatz zum Food-Cravings-Questionnaire-State-
Version (FCQ-S), die dauerhafte Personlichkeitseigenschaft in Bezug auf das food
craving auf, wihrend beim FCQ-S die Eigenschaft situationsgebunden ist und sich
zeitlich variabel darstellt. Beim FCQ-T sollten die Probanden auf einer 6-Punkte-Likert-
Skala von 1 (,,niemals®) bis 6 (,,immer*) einschitzen wie stark die Beschéftigung mit
dem Thema Essen ausfillt. AnschlieBend wurden die 39 Items addiert, wobei die
Punktezahl von 39-234 Punkten reicht. Je hoher die erreichte Punktezahl, desto
schwerwiegender ist der Gesichtspunkt des food cravings (Meule et al., 2012). Sowohl
der FCQ-T als auch der FCQ-S zeigten eine gute interne Konsistenz mit a=>.90
(Cepeda-Benito et al., 2000).

Zur Messung der food cue reactivity (Suchtreiz Reaktivitit auf Nahrungsmittel) fiihrten
die Probanden zunichst den Food-Challenge-Task (FCT) durch. Dazu beantworteten sie
die Fragen aus der deutschsprachigen Version des Food-Cravings-Questionnaire-State-
Version (FCQ-S)(Cepeda-Benito et al., 2000; Meule ef al., 2012). Im Gegensatz zum
FCQ-T, der bereits beschrieben wurde, erfasst der FCQ-S den aktuellen Zustand und
stellt kein zeitlich stabiles Personlichkeitsmerkmal dar. Der FCQ-S erfasst die Intensitét
von aktuellem craving, wihrend der FCQ-T vielmehr die Haufigkeit von craving-
Zustinden misst (Meule et al., 2012). Der Fragebogen enthélt 15 Fragen unterteilt in
drei Subkategorien zum Thema food craving. Auch hier wurden mehrere Subkategorien
zusammengefasst, sodass es statt der flinf urspriinglichen Dimensionen nur drei
Subkategorien in der deutschsprachigen Version gab. Miteingeschlossen sind der
Wunsch/Kontrollverlust nach Nahrungsmitteln sowie die positive als auch negative
Verstirkerfunktion der Nahrungsaufnahme und schlieflich die physiologische
Komponente des Hungergefiihls (Meule et al., 2012). Auch hier gab es wieder eine
Likert-Skala zur Bewertung der insgesamt 15 Items. Diese Skala beinhaltet fiinf
Antwortmdglichkeiten von 1 Punkt (,,Stimme {iberhaupt nicht zu*) bis 5 Punkten
(,,Stimme sehr stark zu*). Nach Beantwortung der Fragen folgte ein flinfmintitiges
Video, in dem appetitlich angerichtetes, hochkalorisches Essen prasentiert wurde. Diese
Reize wurden zuvor durch Kekic et al.(2017) als kostlich und appetitsanregend
qualifiziert. Anschlieend absolvierten die Probanden den FCQ-S erneut. Die
Punktezahl wurde addiert, sodass hohe Werte demnach fiir ein starkeres momentanes
Verlangen nach Essen sprechen. Die Zunahme im Punkt food craving vor zu nach
Anschauen des Videos wurde als Indikator fiir die food cue reactivity, also das
Ansprechen auf einen Sucht- bzw. Schliisselreiz gewertet und bereits in zwei vorherigen
Studien verwendet (Brockmeyer et al., 2015b, 2015a). Die deutschsprachige Version
zeigte sich eine gute Retest-Reliabilitit, die, wie zu erwarten, geringer ausfiel, als die
des FCQ-T. Zudem zeigte sich der FCQ-S als valides Messinstrument mit einer guten
internen Konsistenz (Meule et al., 2012).
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Nahrungsmittelkonsum (food intake) Der Bogus-Taste-Test (Robinson ef al., 2017) ist
ein weiteres Messinstrument zur Einschitzung des Essverhaltens und misst den
tatsdchlichen Nahrungsmittelkonsum. Der Proband wird im Glauben gelassen, es
handele sich um die personliche Bewertung verschiedener Nahrungsmittel. Fiir unsere
Studie wurden dazu drei Glasschalen mit drei verschiedenen unverpackten Siiligkeiten
wie Gummibarchen, Schokolade (Schokocrossies) und Chips gefiillt. Diese wurden
vorher gewogen und das Gewicht notiert. Dem Probanden wurde ein Fragebogen
ausgehéndigt, auf dem er die jeweiligen Nahrungsmittel bewerten sollte. Thm wurde
mitgeteilt, er diirfe so viel von den Siiligkeiten essen, wie er mochte. Die ersten zwei
Fragen des Fragebogens zielten auf die Bekanntheit des Produktes ab, in dem gefragt
wurde, ob der Proband dieses Produkt bereits kenne und ob er dieses schon einmal
gegessen habe. Die iibrigen vier Fragen dienten zur Einschétzung wie er diese SiiBigkeit
beziiglich des Geschmacks, Geruchs und das Aussehen bewertet. Hierzu standen den
Probanden auf dem Bewertungsbogen zu jeder der SiiBigkeiten eine Likert-Skala zur
Verfiigung, die von 1 (,,Abstoend*) bis 5 (,,Anziehend*) reichte. Die Probanden
wurden des Weiteren gebeten, die iibrig gebliebenen Nahrungsmittel in den
nebenstehenden Miilleimer zu werfen, nachdem sie den Fragebogen ausgefiillt und
genug probiert hatten, um die Fragen zu beantworten. Dies verhinderte eine
Beeinflussung der Probanden in ihrem Essverhalten, da sie davon ausgingen, dass der
Versuchsleiter nicht registriert, wie viel sie von den Siiligkeiten gegessen haben
(Minimierung des demand effects, Erwartungshaltung). Fiir diesen Test wurde ein
festgelegter Zeitraum von 10 Minuten vorgegeben, in dem sich der Proband alleine im
Studienraum befinden sollte. In der Zwischenzeit verlie der Studienleiter den Raum
und erklidrte dem Probanden eine erfundene Geschichte. In unserer Studie nutzten wir
den Vorwand weitere Arbeitsmaterialien kopieren zu miissen, um den Raum zu
verlassen. Mit Verlassen des Raumes wurde eine Stoppuhr gestellt und nach exakt 10
Minuten, klopfte der Studienleiter an die Tiir des Studienraumes, sodass mit Betreten
des Raumes der Test beendet wurde. Nachdem der Proband gegangen war, wurden die
einzelnen Siiigkeiten aus dem Miilleimer geholt, in die jeweiligen Schiisseln reingelegt
noch einmal gewogen. Das Gewicht wurde erneut notiert. Der Bogus-Taste-Test ist
demnach einfach und kostengiinstig durchzufiihren und gilt als valides und reliables
Messinstrument (Robinson et al., 2017).

Annidherungstendenzen (approach bias) auf Nahrungsreize, die die zentrale kognitive
Verzerrung dieser Studie darstellen, wurden mit der Assessment-Version des Approach-
Avoidance-Task (AAT) gemessen (Rinck & Becker, 2007). Mit dem AAT lassen sich
Anndherungs- und Vermeidungstendenzen auf bildliche Reize mit Hilfe eines
computer- und joystickgestiitzten Verfahrens darstellen. Dazu wird die Reaktionszeit
(reaction time, RT) auf die jeweiligen Reize gemessen. Dabei gilt es als approach bias,
wenn der saliente Stimulus schneller mit Hilfe des Joysticks zur Person hingezogen, als
weggedriickt wird im Vergleich zum neutralen Reiz. Zuerst verwendet wurde der AAT
bei alkoholsiichtigen Patienten, die statt Bilder von hochkalorischem Essen, visuelle
Reize alkoholischer Getrénke prisentiert bekamen (Wiers ef al., 2010). Im Pre-
Assessment (baseline-Datenerhebung) wurde dabei die Assessment-Version verwendet,
bei der der Inhalt der Bilder keine Relation zu der erforderlichen Reaktion hatte. Das
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bedeutet, dass neutrale Bilder und Essensbilder gleich hiufig in einem runden sowie
rechteckigen Format gezeigt wurden. Der Task wurde in Inquisit 4 (Millisecond
Software) programmiert.

Den Probanden wurden Bilder von hochkalorischem Essen oder neutralen
Gegenstidnden am Computerbildschirm gezeigt, welche sie mit Hilfe eines Joysticks
entweder in einer driickenden Bewegung (push) von sich weg oder, mit einer ziehenden
Bewegung (pull), ndher zu sich hinbewegen sollten. Mit der push-Bewegung (Extension
des Armes) wurde das Bild durch eine Zoom-Funktion gleichzeitig kleiner, wéhrend es
bei der pull-Bewegung (Flexion des Armes) grof3er wurde. Die Probanden bekamen so
visuell den Eindruck das Bild nihere sich ihnen bzw. entferne sich von ihnen. Diese
Verkleinerungs- und VergroBerungsmethode spiegelte so das Anndherungs- und
Vermeidungsverhalten wider. Gleichzeitig fand eine Kopplung zwischen der
Armbewegung (Propriozeption) und der visuellen Komponente (Exterozeption) statt,
was die Vermeidungs- und Anndherungstendenzen zusitzlich untermauerte (Neumann
& Strack, 2000). Auf diese Weise soll das Vermeidungsverhalten beziiglich
hochkalorischer Nahrungsmittel positiv verstarkt und gleichzeitig das
Anndherungsverhalten reduziert werden. Unterbewusst sollen die Probanden die
ungesunden Nahrungsmittel mit der Bewegung des Wegdriickens kombinieren.3

Die Motive wechselten zwischen hochkalorischen, appetitlich angerichteten
Nahrungsmitteln wie beispielsweise Kuchen, Sandwiches oder Pizza, und neutralen
Gegenstinden aus dem Haushalt wie beispielsweise Wascheklammern oder
Kleiderbiigel. Ebendiese Bilder wurden zuvor bereits in mehreren Studien verwendet
(Brockmeyer et al., 2015b, 2015a). Die Bilder wurden von einem orangefarbenen oder
blauen Hintergrund umrahmt. Zudem gab es entweder ein rechteckiges Bildformat oder
ein ellipsenformiges, rundliches Format. Die Probanden wurden dazu angehalten
ausschlieBlich auf die Form des Rahmens zu achten und die entsprechenden
Bewegungen auszufiihren. Das inhaltliche Motiv dieser Bilder sollten sie dabei nicht
beachten. Dadurch, dass die Probanden ausschliefllich auf das Format der Bilder und
nicht deren Inhalt achten sollen, wurde der saliente Reiz selbst nicht aufgabenrelevant
und der automatische Charakter des approach bias blieb erhalten (Wiers et al., 2013). Der
Hilfte der Probanden wurde aufgetragen alle rechteckigen Bilder von sich weg zu
driicken (push) und die Runden zu sich hinzuziehen (pull). Die andere Hilfte sollte die
rechteckigen Bilder zu sich hinziehen (pul/) und die runden dementsprechend
wegdriicken (push).

Zuniichst begann die Assessment-Version des AATs mit zehn Ubungs-Bildern, um die
Handhabung einzustudieren. Dabei erhielt der Proband Bilder ohne spezifischen Inhalt
und wurde aufgefordert die Joystickbewegungen zu trainieren. Fiihrte er eine falsche
Bewegung aus, wurde die Fehlermeldung ,,Error* eingeblendet. AnschlieBend folge die
Assessment-Version, welche aus 80 ,.trials”, das bedeutet 40 Bildern von Essen und 40
neutralen Bildern bestand. Im Gegensatz zu Wiers ef a/ (2010) wurden hier statt
Schwarz-Wei3-Motiven bunte Bilder verwendet. Die Probanden sollten wieder nur auf
die Form des Rahmens und nicht auf den Inhalt der Bilder achten. Die Bilder der
hochkalorischen Nahrungsmittel stellten hierbei den potenziell begehrten Reiz dar,

3 Fiir eine genauere Vorstellung siche Beispielbilder Abb. 3, Abb. 4, Abb. 5 und Abb. 6.
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wihrend die Haushaltsgegenstinde den neutralen Reiz repréasentierten. Es wurden
jeweils 20 Bilder von Essen mit einem runden Rahmen und 20 mit einem rechteckigen
gezeigt. Ebenso wurden 20 Bilder von neutralen Gegenstédnden in einem runden Format
und 20 in einem rechteckigen présentiert. Dabei entsprach ein Bild eines
hochkalorischen Lebensmittels einem Bild eines Haushaltsgegenstandes in Farbe und in
Form.

Die gemessene RT auf die Essensbilder wurde verglichen mit der auf neutrale Bilder
(non-food). Dabei gab die Differenz der RT zwischen push- und pul//-Bewegungen
Aufschluss dariiber, ob der Proband eine Anndherungs- (approach bias), oder
Vermeidungstendenz (avoidance bias) aufzeigte. Hierbei bestand die Hypothese, dass
eine Anndherungstendenz mit einer schnelleren ziechenden Armbewegung (pull)
einhergeht, wihrende eine Vermeidungstendenz mit einer schnelleren wegdriickenden
Bewegung (push) verkniipft wire (Wiers et al., 2010).

Um die Annédherungstendenz auf Nahrungsreize zu berechnen, wurden zunéchst als
zusammenfassende Variable die Mediane der RTs gebildet. Dadurch konnte die
Anfilligkeit gegeniiber Ausreiflern gemildert werden. Dabei wurden die RTs von
Essenbilder und neutralen Gegenstinden getrennt betrachtet. RTs, welche in falscher
Richtung durchgefiihrt wurden, schlossen wir von der Berechnung aus. Die Zeit, die ein
Proband vom Zeitpunkt des Erscheinens des Bildes bis zur vollstindig ausgefiihrten
Armbewegung mit dem Joystick bendtigte, wurde als analysierte RT bezeichnet. Nun
wurde ein Kompatibilitits-Wert kalkuliert, in dem die mediane RT von kompatiblen
Versuchen (z.B. RT Essen heranziehen + RT neutrale Stimuli wegdriicken) von der
medianen RT der inkompatiblen Versuche (z.B. RT Essen wegdriicken + RT neutrale
Stimuli heranziehen) subtrahiert wurde (Becker et al., 2016; Vrijsen et al., 2018).

Ein Anndherungsverhalten auf hochkalorische Nahrungsreize kennzeichnet sich
dadurch, dass ein positiver Differenzwert generiert wurde. Ein negativer Wert weist auf
eine Vermeidungstendenz beziiglich Nahrungsreizen hin. Ein Anndherungsverhalten
liegt demnach vor, wenn die Probanden schneller agierten, das food-Bild zu sich
heranzuziehen als wegzudriicken. Ein Vermeidungsverhalten hingegen lag vor, wenn
Essensbilder schneller weggedriickt wurden (Eberl et al., 2013).

Da die ausdriickliche Anweisung ausschlieBlich auf das Format der Bilder und nicht auf
deren Inhalt zu achten lautete, und dennoch Unterschiede zwischen pull- und push-
Bewegungen zu verzeichnen waren, wurde dies als Hinweis auf das Vorliegen
automatischer Anndherungs- oder Vermeidungstendenzen gewertet, welche die RT
beeinflussen. Bei Probanden ohne approach oder avoidance bias wiirde sich eine
dhnlich RT in Bezug auf Driick-, oder Ziehbewegungen auf Nahrungsreize zeigen
(Wiers et al., 2010).

Um das Vulnerabilitéts-Stress-Modell auf bulimische Essstorungen miteinzubeziehen,
wurden die Probanden vor der Durchfiihrung des AATs in eine negative Stimmung
versetzt (Leehr et al., 2015). Dies geschah durch die Prasentation einer Bildreihe von
Personen, die einen negativen Gesichtsausdruck (Angst, Wut, Traurigkeit) zeigten.
Diese Bilder wurden aus der Radbound-Faces-Datenbank generiert (Langner ef al.,
2010).
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Abb. 3: Bild von Person mit negativem Gesichtsausdruck (Langner et al, 2010)

Abb. 4: Bild von hochkalorischem Essen in rechteckigem Format (Langner et al, 2010)

Abb. 5: Bild von neutralen Gegenstéinden in rundem Format (Langner et al, 2010)
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Abb. 6: Illustration des Approach-Avoidance-Task

Aufmerksamkeitsverzerrungen (attentional bias) in Bezug auf Nahrungsreize wurden
mit Hilfe des Dot-Probe-Task gemessen (Miller & Fillmore, 2010). Hierbei handelte es
sich um ein computergestiitztes Modell, bei dem der Einfluss von food cues als
potenzielle Reize auf die Aufmerksamkeit bei Probanden mit BN und BED gemessen
wurde. Die Probanden sollten auf ein Fadenkreuz (+) auf dem Computerbildschirm
reagieren, welches nach simultaner Einblendung zweier Bilder erschien. Bei den
Bildern handelte es sich zum einen um einen neutralen Reiz und zum anderen um
hochkalorische Nahrungsmittel. Das Bilderset glich dem des AATs. Das Kreuz erschien
dabei an der Position eines der anschlieend wieder ausgeblendeten Bilder. Eine
schnellere Reaktion auf das Kreuz, das anstelle des hochkalorischen Nahrungsmittels
auftrat, deutet auf eine Aufmerksamkeitsverzerrung zu Nahrungsreizen hin. Zunéchst
wurde dabei ein Fixierungspunkt (+) fiir 500ms in der Mitte des Bildschirmes angezeigt.
Gleichzeitig erschienen paarweise Bilder von Essen und neutralen Stimuli fiir 1000 ms.
Die Anordnung der gleichgroBen Bilder auf der jeweiligen Seite des Fixierungspunktes
war vollkommen zufidllig. AnschlieBend verschwanden die Bilder und ein Stimulus
(max. 1000 ms) erschien unmittelbar in der Mitte eines der verschwundenen Bilder. Die
Aufgabe der Probanden bestand darin moglichst schnell auf die Position des Kreuzes zu
reagieren. Sie sollten auf eine bestimmte Taste der Tastatur driicken, wenn der Stimulus
auf der linken Seite erschien, und auf eine andere Taste, wenn er auf der rechten Seite
erschien. Dabei war die Reihenfolge der Bilder randomisiert und bei beiden
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Behandlungsarmen ausgeglichen verteilt. Die Probanden vollzogen zunéchst ein paar
Probedurchldufe und anschlieBend 40 Durchginge des Dot-Probe-Task.

Basierend auf fritheren Studien wurde die Aufmerksamkeitsverzerrung wie folgt
kalkuliert: Es wurde zum einen die RT gemessen, welche die Probanden benétigten, um
auf das Kreuz an Position eines zuvor eingeblendeten Essensbildes zu reagieren (RT
food). Zum anderen wurde die RT gemessen, die die Probanden bendtigten, um auf das
Kreuz an Position des neutralen Bildes zu reagieren (RT neutral). Die RT bezeichnet
dabei die Zeit vom Moment des Erscheinens des Kreuzes bis zu dem Punkt, an dem der
Proband auf die Taste der Tastatur driickt. Die Aufmerksamkeitsverzerrung wurde nun
berechnet, indem zunichst die RTs fiir die jeweiligen Probanden gemittelt wurden und
weiterhin die RT-Differenz errechnet wurde.

Dies bedeutet, dass die mittlere RT der Antwort auf ein ersetztes Essensbild, von der
mittleren RT, wenn der Stimulus an Stelle eines neutralen Bildes erschien, subtrahiert
wurde (RT neutral — RT food). So kennzeichnet ein positiver Wert eine schnellere
Latenzzeit (Aufmerksamkeitsverzerrung) auf Nahrungsreize, im Vergleich zu neutralen
Stimuli. Ausschlielich korrekt ausgefiihrte Versuche wurden flir unsere Analysen
verwendet und Latenzzeiten von unter 100 ms wurden ausgeschlossen (Miller
&Fillmore, 2010).

2.3.4 Weitere Messinstrumente

Zusitzlich fiihrten wir noch weitere Messungen durch. Sowohl beim Pre-Assessment als
auch beim Post-Assessment wurden die Probanden zu Beginn gebeten einzuschétzen,
wie grof3 ihr aktueller Hunger ist. Dazu wurden die Probanden auf einer 9-Punkte-
Likert-Skala aufgefordert ihren aktuellen Hunger von 1(,,gar nicht hungrig) bis 9
(,,extrem hungrig*) anzugeben. Au3erdem wurden sie gebeten zu notieren, wie viele
Stunden ihre letzte Mahlzeit zuriick lag.

Zur Erfassung der Angstlichkeit wurde der sieben Fragen umfassende Generalized
Anxiety Disorder Scale (GAD-7) aus dem Gesundheitsfragebogen fiir Patienten (Patient
Health Questionnaire, PHQ-D) verwendet. Zuvor wurde er bereits als reliabel und
valide sowie mit einer zufriedenstellenden internen Konsistenz bewertet (Lowe ef al.,
2008). Die Sensitivitit dieses Messinstruments liegt bei 89% und die Spezifitét bei 82%
(Spitzer et al., 2006). Die Fragen des GAD-7 umfassen Aussagen zum Thema Unruhe,
Angstlichkeit und der Neigung zu griibeln. Die sieben Items fragen den Zustand in den
letzten zwei Wochen ab, in dem die Probanden angeben sollten, wie haufig sie den
Aussagen zustimmen. Dabei reichte die Skala von 0 Punkten (,,liberhaupt nicht) tiber 1
Punkt (,,an einzelnen Tagen*) bis zu 3 Punkten (,,beinahe jeden Tag*). Der GAD-7 kann
Hinweise auf eine generalisierte Angststorung geben. Dabei kann ein maximaler Wert
von 21 Punkten erreicht werden. Als mild ausgepriagte Angststérung gilt ein Wert
zwischen 5-9 Punkten, eine mittelgradige liegt bei 10-14 Punkten und eine schwere
Angststorung bei >15 Punkten. Dieser Fragebogen wurde sowohl beim Pre-Assessment
als auch beim Post-Assessment ausgehidndigt und von den Probanden beantwortet.
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Ferner wurde das aus dem deutschsprachigen Gesundheitsfragebogen fiir Patienten
(Patient Health Questionnaire, PHQ-D) stammende Modul zur Depressivitit (PHQ-9)
zum Messzeitpunkt TO und T1verwendet. Dieser Fragebogen umfasst neun Fragen zum
Thema Depressivitit und eignet sich als Messinstrument einer Major Depression. Dabei
zeigten sich eine Spezifitit von 95% und eine Sensitivitit von 86%. Zudem erwies sich
der PHQ-D als valide, reliabel und zeigte eine gute interne Konsistenz (Grife et al.,
2004). Auch hier wurden die Probanden dazu angehalten einzuschétzen, inwiefern sie
den Aussagen zustimmen. Dazu konnten sie auf einer Skala zwischen 0 Punkten
(,,iberhaupt nicht* bis drei Punkten (,,beinahe jeden Tag*) auswéhlen. Insgesamt
konnten so 27 Punkte erreicht werden. Als minimal ausgepréigte Depression gilt es,
wenn ein Punktewert von 0-4 erreicht wird, eine milde Auspriagung liegt bei 5-9
Punkten, eine mittelgradige von 10-14 Punkten und eine schwere depressive
Symptomatik liegt bei 15-27 Punkten (Kroenke et al., 2001). Nach Abschluss des Post-
Assessment wurde den Probanden zusitzlich ein Feedback-Bogen zur Bewertung des
CBM-Trainings ausgehédndigt. Mit Hilfe des Feedback-Bogens konnten wir feststellen,
wie die Probanden das CBM-Training empfanden. Sie sollten entscheiden, inwieweit
sie den acht Aussagen auf dem standardisierten Fragebogen zustimmten. Dabei reichte
die Likert-Skala von 1 Punkt (,,trifft tiberhaupt nicht zu*) bis zu 6 Punkten (,,trifft vollig
zu*). Zudem wurden sie gebeten einzuschitzen, ob sie das echte Training oder das
Placebo-Training erhalten haben.

2.4 Procedere

Die Studie ldsst sich in vier Bestandteile aufteilen: Erster Daten-Erhebungszeitpunkt
(TO; baseline assessment, Pre-Assessment), Trainingszeitraum, zweiter
Erhebungszeitpunkt (T1; Post-Assessment) und ein Follow-Up nach acht Wochen.

Die Probanden wurden zunichst mit Hilfe von Aushéngen in der Uniklinik, der
Heinrich-Heine-Universitét in Diisseldorf, an schwarzen Brettern sowie Anzeigen in
sozialen Netzwerken rekrutiert. Die Interessenten wurden einem Screening mit Hilfe
des Structured Clinical Interview for DSM Disorders (SCID) unterzogen, um sicher zu
gehen, dass sie die Einschlusskriterien erfiillen (Wittchen et al., 1997; First et al., 2007).

Nachdem das erste Screening vollendet war, wurde ein Termin fiir ein Interview
ausgemacht, welches entweder telefonisch oder personlich mit den Probanden gefiihrt
werden konnte und in etwa 60 Minuten dauerte. Das Interview bestand aus dem Eating
Disorder Examination (EDE, (Hilbert et al., 2004)) und gab Aufschluss iiber die Anzahl
der Essanfille. Der EDE wird im Folgenden erklart. Er stellt den Status Quo dar und
diente uns als Vergleich mit dem Abschluss Interview, bei dem erneut der EDE
durchgefiihrt wurde und die Anzahl der Essanfille evaluiert wurde. Zur Erfassung der
objektiven Anzahl der Essanfille bei Probanden mit BN und BED wurde die Anzahl an
Essanfillen vor der Durchfiihrung des CBM-Trainings mit der Anzahl der Essanfdlle
nach Beendigung des CBM verglichen. Zudem wurde der Interventionsarm mit der
Kontrollgruppe verglichen und die Ergebnisse in Relation zum zeitlichen Verlauf
gesetzt. Zusdtzlich wurde mit Hilfe des EDE die essstorungsspezifischen Symptome
evaluiert und eine Gesamtpunktezahl beziiglich der Krankheitsschwere ermittelt.
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Nach Durchfiihrung des ersten EDEs wurden die Probanden anschlieBend zuféllig auf
die Interventionsgruppe (CBM) oder die Kontrollgruppe aufgeteilt. Die Randomisierung
erfolgte mittels einer Randomisierungssoftware (RANDI2) von einem unabhéngigen
Team des Zentralen Studienbiiros des Universitétsklinikums Heidelberg. Die
Randomisierung wurde fiir die BN/BED in einem Verhéltnis von 1:1 verteilt. Die
Probanden sowie auch die Studienleiter waren iiber den gesamten Zeitraum verblindet
und wussten nicht, welcher Gruppe sie zugehorten.

Im Anschluss an das erste Interview wurde anschlieBend ein Termin zum Pre-
Assessment (baseline assessment) vereinbart. Hierzu kamen die Studienteilnehmer
personlich in unsere Studienbiiros.

Die Vorgaben fiir das Pre-Assessment sahen es vor mindestens zwei Stunden vor dem
Termin keine Nahrung mehr zu sich zu nehmen und keine koffeinhaltigen Getrinke zu
konsumieren. AusschlieSlich das Trinken von Wasser war erlaubt. Die Probanden, die
der Placebogruppe zugeteilt wurden, erhielten zundchst genau wie die Probanden in der
echten Trainingsgruppe ein Pre-Assessment, welches in etwa eine Stunde dauerte. Zu
Beginn erhielten die Probanden die zuvor beschriebenen Fragebdgen. Zudem wurden
die zuvor beschriebenen Messinstrumente durchgefiihrt. Das Pre-Assessment diente zur
Erfassung der Ausgangssituation vor Beginn des CBM-Trainings. Gemessen wurden
das Verlangen nach Essen (trait food craving), Verzehrmenge in kcal (food intake), die
food cue reactivity sowie Anndherungstendenzen und Aufmerksamkeitsverzerrungen.
Anschliefend folgten 10 Trainingseinheiten innerhalb von vier Wochen fiir jeweils 15
Minuten, in denen die Probanden die Trainingsversion des Food-Approach-Avoidance-
Task (AAT) mit Hilfe eines Joysticks durchfiihren. Die erste Trainingseinheit fand
dabei am selben Tag wie das Pre-Assessment statt. Nach den 10 Trainingseinheiten
erfolgte ein Post-Assessment, bei dem Daten aus denselben Messinstrumenten wie
schon beim Pre-Assessment erhoben wurden und uns als Vergleichspunkt diente. Auch
hier durften die Probanden zwei Stunden vor der Intervention nichts essen und keine
koffeinhaltigen Getridnke zu sich nehmen.

Um beurteilen zu konnen, ob die Verblindung erfolgreich war, wurden die Probanden
anschlieBend angehalten einzuschétzen, welcher Gruppe sie zugehoérig waren und wie
sicher sie in der Annahme sind. Um als Studienleiter zu erfahren, in welcher
Behandlungsgruppe die Probanden waren, mussten sie eine E-Mail an das Zentrale
Studienbiiro senden und wurden erst dann {iber die Gruppenzugehorigkeit unterrichtet.
AnschlieBend wurde den Teilnehmer mitgeteilt in welchem Behandlungsarm sie sich
befanden. Die Probanden der Placebogruppe erhielten die Moglichkeit das echte
Training nach Ende des Follow-Up zu absolvieren.

Nach zwei Monaten wurden die Probanden erneut kontaktiert und ein abschlieBendes
Interview in Form des EDEs wurde personlich oder telefonisch durchgefiihrt. Die
folgende Abb. 7 zeigt den schematischen Ablauf der Studie.
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Abb. 7: Ablauf der Studie

2.5 Intervention

Nachdem das Pre-Assessment abgeschlossen war und die Test-Version des AATSs
durchgefiihrt wurde, wurde mit den Probanden einen Trainingstermin vereinbart. Dabei
erhielt die Interventionsgruppe die Trainings-Version des AATs, welche als Cognitive-
Bias-Modification-Training diente. Wéhrend bei der Test-Version des AATs die
gemessene RT zwischen Essenbildern und neutralen Bilder verglichen wurde, um
herauszufinden, inwieweit ein Annidherungsverhalten auf hochkalorische
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Nahrungsmittel vorliegt, wurde bei der Trainingsversion des AATs nun das
Vermeidungsverhalten auf Nahrungsreize trainiert. Wie auch bei der Testversion
wurden den Probanden bei der Trainingsversion zuniichst 10 Ubungsbilder ohne
spezifischen Inhalt zur Einiibung der Joystick-Bewegung prasentiert. Anschlieend
wurde ihnen eine Abfolge von Bildern mit negativen Gesichtsausdriicken (Trauer, Wut,
Angst etc.) gezeigt, um sie in eine negative Stimmung zu versetzen. Der Unterschied
zur Test-Version bestand darin, dass die Abfolge der neutralen und
nahrungsmittelbezogenen Bilder nicht zufdllig war, sondern einem bestimmten Muster
entsprach. So bekamen die Probanden im Behandlungsarm ausschlie8lich Bilder von
hochkalorischer Nahrung présentiert, die sie in einer push-Bewegung vom Korper
wegdriicken mussten. Die neutralen Bilder sollten sie immer in einer pu/l-Bewegung zu
sich hinziehen. Da sie jedoch nur auf das Format des Rahmens achtgeben und nicht auf
den Inhalt der Bilder achten sollten, schulte dies das implizite Lernen. Dieses implizite
Lernparadigma verkniipft die vermeidende Bewegung mit hochkalorischem Essen und
die anndhernde Bewegung mit neutralen Reizen, sodass das Vermeidungsverhalten auf
hochkalorische Nahrungsmittel trainiert wird und gleichzeitig die
Anndherungstendenzen abnehmen sollten. Die Probanden erhielten 10
Trainingssitzungen fiir jeweils 15 Minuten iiber einen Zeitraum von vier Wochen. Die
Probanden der Kontrollgruppe hingegen erhielten die Kontrollversion des AATs.
Hierbei waren etwa gleich viele neutrale Bilder wie hochkalorische Nahrungsmittelreize
in der push-Gruppe zu finden und es existierte kein klares Muster dahinter. Die
Probanden driickten die Bilder mit hochkalorischer Nahrung gleich oft von sich weg
wie die neutralen Haushaltsgegenstidnde. Sie erhielten bei jedem der 10 Sitzungen die
Test-Version des AAT und wurden nicht darauf trainiert Nahrungsmittelreize zu
vermeiden. Eine Trainingssitzung bestand dabei aus 264 , trials*, das bedeutet 132
Bilder von Essen und 132 von neutralen Gegenstianden. Dieses Regime wurde auch bei
ABM-Studien verwendet (Eberl et al., 2013). Die festgelegte Anzahl von 10 Sitzungen
basierte auf folgender Uberlegung: Eberl et al. (2014) zeigten, dass eine
durchschnittliche Trainingsanzahl von sechs Sitzungen des ABM bei
alkoholabhédngigen Personen optimal wire, jedoch viele Patienten von zusitzlichen
Sitzungen profitieren. In der vorhergegangen Proof-of-Concept-Studie (Brockmeyer et
al., 2015b) wurden bereits 10 Sitzungen angewendet und als wirksam und durchfiihrbar
beschrieben. Am Standort Diisseldorf fanden alle Sitzungen in den Studienbiiros der
LVR-Klinik Grafenberg oder der Klinik fiir Psychosomatische Medizin und
Psychotherapie im Uniklinikum Diisseldorf statt. Wihrend der Sitzungen befand sich
stets ein Studienleiter im Raum. Er platzierte sich dabei immer abseits der Probanden
hinter einer Trennwand, um die Probanden nicht zu beeinflussen.

2.6 Statistische Auswertung

Die in der Studie erhobenen Daten wurden mithilfe des Statistikprogrammes PASW
(Predictive Analysis Software) Statistics 21 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) fiir
Microsoft Windows deskriptiv und induktiv statistisch ausgewertet. Ausgeschlossen
wurden Messungen, die >3,29 SD iiber dem Mittelwert lagen. Um die
trainingsspezifischen Effekte iiber die Zeit zu evaluieren, fiihrten wir 2x2 wiederholte
ANOVA-Berechnungen durch, wobei die Gruppenzugehdrigkeit als
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Zwischensubjektfaktor und der Messzeitpunkt als Innersubjektfaktor gewertet wurde.
Dies wurde fiir jede der Endpunktvariablen durchgefiihrt. Zusitzlich verwendeten wir
multiple Regressionsmodelle, um das Verhiltnis von Anderungen der kognitiven
Messungen und Verbesserungen der Symptome zu untersuchen. Wir verwendeten
durchgehend ein zweiseitiges Signifikanzniveau von p<.05.

Zunichst verfolgten wir den Ansatz der complete-case-Analyse, der ausschlieBlich
Probanden beinhaltete, deren Datensatz vollstindig vorlag, da die Ausscheidungsrate
(drop-out) bei nur 11% lag. Beziiglich der fehlenden Daten zeigte sich, dass das Fehlen
vollstindig zufdllig auftrat: Little’s-Missing-Completely-At-Random (MCAR)-Test:

¥* (190) = 161,69, p =.933. Das zeigt, dass es gerechtfertigt ist, Félle mit fehlenden
Werten in den entsprechenden Analysen auszuschlieBen, statt die fehlenden Daten
mittels Maximum-Likelihood-Schédtzung oder multipler Imputation zu ersetzen. Zudem
fithrten wir eine IIT-Analyse fiir alle Endpunkte durch.
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3 Ergebnisse

3.1 Beschreibung der Stichprobe

Alle Probanden unserer Studie wiesen die Diagnose BN oder BED auf. Es handelte sich
iiberwiegend um weibliche Probanden (89% in der Trainingsgruppe und 82% in der
Kontrollgruppe) mit einem hohen Bildungslevel (Abitur und héher). Das
durchschnittliche Alter betrug 29 Jahre in der Trainingsgruppe und 30,9 Jahre in der
Kontrollgruppe. Der durchschnittliche BMI betrug in der echten Trainingsgruppe 23,59
kg/m? und 25,95 kg/m? in der Kontrollgruppe und war damit hoch normal bis hin zu
leichtem Ubergewicht. Wihrend der Studie waren 96% der Probanden der
Trainingsgruppe ohne Medikation, bei der Kontrollgruppe waren es 86%. 82% der
Probanden in der Trainingsgruppe erhielten die Intervention als alleinige Therapie, das
heift, sie befanden sich nicht zusétzlich in einer Psychotherapie. Der Anteil in der
Kontrollgruppe beruht sich auf 79%. Zur besseren Ubersicht der
Stichprobenbeschreibung siche Tabelle 4. Die Probanden in beiden Behandlungsarmen
unterschieden sich bis auf den EDE-Score nicht.

Der Studienort war nicht ausschlaggebend fiir das Ergebnis. Einzig der EDE-Score, (F
(2,44) = 5,38, p = .008) unterschied sich dahingehen, dass Probanden aus London im
Vergleich zu Probanden aus Heidelberg und Diisseldorf einen héheren EDE-Score
aufwiesen (p = .002 und .053).

Es zeigten sich somit keine signifikanten Effekte beziiglich des Studienortes (p > .05).

3.2 Primirer Endpunkt -Anzahl der Essanfille

Bei der objektiven Anzahl der Essanfélle konnte kein signifikanter Effekt auf die
Gruppe gezeigt werden, F (1,46) = 0,47, p =.497.

Auftillig war jedoch, ein signifikanter Effekt auf die Zeit, F (1,46) = 14,24, p <.001.
Dies bedeutet, dass sowohl in der Placebo-, als auch in der echten Trainingsgruppe die
Anzahl der Essanfille nach Beendigung des Trainings zuriickging. Dies zeigte, dass
beide Gruppen weniger Essanfille nach den Sitzungen aufwiesen. Dennoch zeigte sich
entgegen unserer Hypothese kein signifikanter Effekt zwischen Gruppe x Zeit, F (1,46)
= 0,44, p = .510, welches beweist, dass die beiden Gruppen sich nicht beziiglich der
Verringerung der Essanfille unterscheiden. So konnte nicht gezeigt werden, dass in der
Interventionsgruppe eine stiarke Reduktion der Essanfille verglichen mit der
Placebogruppe auftritt, wie urspriinglich angenommen. Ahnliche Ergebnisse konnten
wir auch bei Betrachtung der Anzahl der Tage mit Essanfillen, statt einzelner Episoden,
feststellen (Gruppe x Zeit Interaktion, p =.730). Die Anzahl der Essanfille und Binge-
Eating-Tage zu Beginn (TO) wirkten sich nicht mildernd auf die Behandlungseffekte
beziiglich Anzahl der Essanfille und Binge-Eating-Tage zum Zeitpunkt des Follow-Ups
aus. Es zeigten sich signifikante Interaktionseffekte zwischen den TO-Werten dieser drei
Parameter und dem jeweiligen Behandlungsarm (beide p>.11). Hier zeigt sich kein
signifikanter Effekt auf die Interaktion zwischen den Werten zu Beginn (T0) und zum
Abschluss der Intervention, p >.11. Dies bedeutet, dass es nicht von Bedeutung fiir den
Behandlungseffekt war, wie hoch die Anzahl der Essanfille zu Beginn war.

Hypothese 1, die besagt, dass die Probanden der echten CBM-Trainingsgruppe eine
starkere Reduktion der Essanfille erfahren, kann daher verworfen werden.
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3.3 Sekundire Endpunkte

3.3.1 Essstorungssymptomatik

Es konnte kein Haupteffekt beziiglich der Gruppenzugehorigkeit nachgewiesen werden,
F (1,45) =0,82, p =.369. Es zeigte sich jedoch ein signifikanter Haupteffekt auf den
Messzeitpunkt, F (1,45) = 6,14, p =.017. Dies deutet auf eine Verbesserung der
Essstorungssymptomatik in beiden Behandlungsarmen iiber die Zeit hin. Die Punktzahl
im EDE zeigte diesbeziiglich eine Reduktion in beiden Gruppen im Vergleich vor zu
nach dem CBM-Training.

Wir fanden heraus, dass sich ein leichter Trend in Bezug auf die Korrelation von
Gruppe x Zeit abzeichnete, F (1,45) = 3,99, p =.052.

Auffallend sind dhnliche Ergebnisse beim Effekt auf den Studienort und die Interaktion
von Gruppe x Zeit, F (1,44) = 3,94, p =.054. Wird diese Korrelation genauer betrachtet,
in dem mit mittlerer Effektstérke verschiedene t-Tests fiir verbundene Stichproben
(paired sample t-test) fur jede Gruppe durchfiihrt wurden, zeigte sich in der CBM
Trainingsgruppe eine signifikante Reduktion des EDE-Scores beim Follow-up
verglichen zum Zeitpunkt vor der Intervention, t (22) = 3,28, p = .003 mit einer gro3en
Effektstiarke, d = 0,83 (95% KI: —0,02; 1,69).

In der Placebogruppe zeigte sich keine signifikante Anderung der Punktezahl im EDE, t
(23)=0,33,p=.744,d = 0,07 (95% KI: —0,75; 0,88).

Weitere Untersuchungen zeigten, dass der Effekt auf die Interaktion zwischen Gruppe x
Zeit zu grofiten Teilen durch eine Reduktion der Punkte in der Kategorie ,,eating
concern‘ im EDE in der CBM Trainingsgruppe bedingt ist (np? = 0,104). Die Werte fiir
die Subskalen ,,Gewichtssorgen* sind mit np? = 0,000, ,,Figursorgen* mit np*~ 0,003
und ,,Restriktives Essen‘ np?= 0,042 angegeben.

3.3.2 Food intake/ Verzehrmenge

Bei der Verzehrmenge von Nahrungsmitteln zeigte sich kein signifikanter Effekt auf die
Gruppenzugehorigkeit, F (1,45) = 0,05, p =.820. Zudem konnte kein signifikanter Effekt
auf die Zeit nachgewiesen werden, F (1,45) = 0,08, p =.780.

Dies zeigte, dass sich die Menge an verzehrten Nahrungsmitteln in beiden
Behandlungsamen nicht unterschied. Weiterhin konnten keine Verédnderungen der
Verzehrmenge zwischen Pre-Assessment und Post-Assessment/Follow-up festgestellt
werden. Es zeigte sich kein signifikanter Effekt zwischen Gruppe x Zeit, F (1,45) =
0,60, p =.443.

3.3.3 Trait food craving/Verlangen nach Essen

Es konnte kein signifikanter Haupteffekt auf die Gruppe nachgewiesen werden, F (1,44)
=1,09, p =.303.

Allerdings konnte ein signifikanter Haupteffekt auf die Zeit gezeigt werden, F (1,44) =
19,59,

p <.001. Dies veranschaulicht, dass sich in beiden Behandlungsarmen der Faktor trait
food craving (Charaktereigenschaft zum starken Verlangen nach Essen) nach
Beendigung des Trainings deutlich reduziert hat. Es zeigte sich jedoch kein
signifikanter Effekt beziiglich der Interaktion von Gruppe x Zeit: F (1,44) = 0,13, p
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=.716, was deutlich macht, dass Studienteilnehmer aus beiden Gruppen nach Ende der
Studie ein weniger stark ausgeprégtes Verlangen nach Essen aufwiesen.

3.3.4 Food cue reactivity/Suchtreiz Reaktivitdt auf Nahrungsmittel

Auch hier zeigte sich kein signifikanter Effekt auf die Gruppenzugehdrigkeit, F (1,46) =
0,98, p =.329.

Allerdings konnte ein signifikanter Effekt auf den Messzeitpunkt nachgewiesen werden,
F (1,46) = 10,75, p =.002. Dies bedeutet, dass sich bei beiden Gruppen die Suchtreiz
Reaktivitdt auf Nahrungsreize reduziert hat.

Hier gab es allerdings auch keinen signifikanten Effekt in Bezug auf die Interaktion
zwischen Gruppe x Zeit, F (1,46) = 1,50, p =.227. Jenes veranschaulicht, dass die Starke
der Anderung in beiden Gruppen vergleichbar war.

3.3.5 Approach bias/ Annéherungstendenz

Es zeigten sich keinerlei Verdnderung hinsichtlich des approach bias: Es konnte kein
signifikanter Haupteffekt auf die Zeit festgestellt werden, F (1,45) =1,35, p=.251.

Das bedeutet, dass sich unabhéngig von der Gruppenzugehdrigkeit, keine Verédnderung
im approach bias von vor zu nach dem Training darstellte. Zudem zeigte sich kein
signifikanter Haupteffekt auf die Gruppe, F (1,45) =0,10, p=.751. Dies bedeutet, dass es
unabhingig vom Messzeitpunkt keine Unterschiede zwischen den beiden
Behandlungsarmen gab. Entscheidend ist, dass es keinen signifikanten
Interaktionseffekt zwischen Zeit und Gruppe gab, F (1,45) = 0,02, p=.894. Dies
bedeutet, dass die Behandlungsarme sich nicht hinsichtlich des AusmaBes der
Veranderung im approach bias von vor zu nach dem Training unterscheiden.
AuBlerdem, beeinflusst die Verdnderung im approach bias nicht die_Verdnderung in der
Essstorungssymptomatik. Das bedeutet, dass der angenommene Wirkmechanismus des
Trainings nicht nachgewiesen werden konnte. Die Anndherungstendenzen korrelieren
dabei nicht mit der Anzahl der Essanfille, sowie Anzahl der Tage mit Essanféllen, dem
EDE-Score, trait food craving, food cue reactivity oder food intake zum Zeitpunkt des
Postassessment/Follow-up. AuBBerdem korrelieren die Annéherungstendenzen nicht mit
der GroBe der Anderung dieser Variablen vom Beginn bis zum Ende der Intervention
(fir alle p >.141).
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Tabelle 4: Beschreibung der Stichprobe

CBM Intervention

(n=27)

Kontrollgruppe
(n=26)

Ergebnisse

Test Statistik

Alter in Jahren (SD)
weiblich (%)
Abitur (%)
Diagnose BN (%)

psychotrope
Medikation (SD)

Psychotherapie (%)
BMI in kg/m? (%)
Essanfille (SD)
Tage mit OBEs (SD)
EDE-Score (SD)
FCQ-T-r (SD)*

Food cue reactivity
(SD)*

Kalorienzufuhr (SD)*#

Attentional bias (SD)*

Approach bias (SD)*

29 (11,43)
25 (89)
27 (96)
18 (64)
1(4)

5(18)

23,59 (5,15)
23,46 (22,89)
14,57 (7,27)
3,58 (0,90)
4,40 (0,58)
5,42 (7,27)

214,87 (180,09)
5,01 (20,56)

13,22 (110,91)

30,93 (11,06)
23 (82)

28 (100)

15 (54)

4 (14)

6 (21)

23,95 (5,91)
20,89 (17,71)
13,25 (7,33)
3,00 (0,97)
4,18 (0,67)
8,04 (6,24)

269,14(223,00)
2,89 (24,49)

-2,44(84,99)

t(54) = 0,64
x3(1) = 0,58
x3(1) = 1,02
x2(1) = 0,66
x3(1) = 1,98

x2(1) = 0,11
t(54) = 1,59
t(54) = 0,47
t(54) = 0,68
t(54) = 2,30
t(53) = 1,30
t(51) = 1,41

t(51) = 0,98
t(48) = 0,33

t(52) = 0,58

Anmerkung. BN = Bulimia nervosa; BMI = Body Mass Index; OBE =Anzahl objektiver
Essanfille wiahrend der letzten 28 Tage; EDE = Eating Disorder Examination; FCQ-T-r = Food
Craving Questionnaire-Trait-reduced; #Kalorienzufuhr gemessen mit Bogus-Taste-Test; *FCQ-
T-r Daten fehlten von 1 Probanden, Daten zur food cue reactivity, Kalorienzufuhr und
attentional bias fehlten von 3 Probanden, Daten zum approach bias fehlten von 2 Probanden
auf Grund technischer Fehler.
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3.3.6 Attentional bias/Aufmerksamkeitsverzerrung

Beziiglich des attentional bias konnte ebenfalls kein signifikanter Effekt auf die Gruppe
nachgewiesen werden: F (1,47) = 0,01, p =.936. Ebenso zeigte sich kein signifikanter
Effekt auf die Zeit: F (1,47) = 3,84, p =.056. Dies bedeutet, dass sich die
Aufmerksamkeitsverzerrung in beiden Behandlungsarmen nicht unterscheidet und
zudem keine Verdnderung vom Anfang zum Ende der Intervention nachgewiesen
werden kann.

Es zeigte sich keine signifikante Interaktion zwischen Gruppe x Zeit (group x time
interaction), F (1,47) = 0,53, p=471.

Die Aufmerksamkeitsverzerrung auf hochkalorisches Essen korrelierte nicht mit der
Anzahl der Essanfille, der Anzahl der Tage mit Essanfillen, dem EDE-Score, trait food
craiving, food cue reactivity, food intake und auch nicht mit der Grof3e der Verdnderung
dieser Variablen zum Zeitpunkt der Post-Assessments/Follow-up (fiir alle p >.141).
Gewertet wurden alle Ergebnisse von Probanden, die mindestens 7 von 10
Trainingseinheiten absolviert haben. Dabei betrug die durchschnittliche
Teilnahmefrequenz (Range 7-10) beim echten Training 9,68 und in der Placebo Gruppe
9,76.

Beziiglich der Verblindung lagen 52% der Interventionsgruppe korrekt. (Einschitzung
1-10; Mittel 6,54) (SD = 8,52). 48 % der Placebogruppe lagen mit ihrer Einschdtzung
richtig. (Mittel 4,96) (SD = 2,21) p =.36.

Diese Ergebnisse lassen darauf schlieBen, dass die Probanden nicht mit Sicherheit sagen
konnten, welcher Behandlungsgruppe sie zugeteilt wurden und die Zuordnung zu den
jeweiligen Gruppen nicht offensichtlich zu durchschauen war. Ferner unterschieden sich
die Ergebnisse derjenigen Studienteilnehmer, die mit ihrer Einschétzung korrekt lagen,
nicht von denen, die falsch lagen p >.223.

3.4 Moderator Analyse

Keine der demographischen und klinischen Variablen zum Anfangszeitpunkt haben den
Behandlungseffekt der Endpunkte der Variablen abgeschwécht (p >.109). Ebenso stand
die zusitzliche psychotherapeutische Behandlung nicht im Zusammenhang mit der
Anderung der Punktezahl im EDE (p =.877).

3.5 Intent-to-treat-Analyse

Die Intention-to-treat- oder abgekiirzt auch Intent-to-treat (II'T)-Analyse bezeichnet ein
Verfahren, welches die zu Beginn der Studie aufgenommen Probanden mit in die
Datenanalyse aufnimmt, unabhéngig davon, ob sie die Studie komplett abgeschlossen
haben. Alle Probanden, die am Anfang der Studie behandelt werden sollten (Intention),
werden nach Ende der Behandlung (7o treat) mit in die Datenanalyse eingeschlossen.

Alle Analysen wurden mit der [IT-Methode wiederholt, in dem lineare mixed models fiir
jede Variabel der Endpunkte verwendet wurden. Dabei wurden feste Faktoren wie Zeit,
Gruppe und Interaktion zwischen Zeit x Gruppe, sowie ein zufélliger Schnittpunkt fiir
die Variablen verwendet. Die Ergebnisse stimmten mit denjenigen tiberein, die die
Behandlung abgeschlossen haben. In der IIT-Analyse zeigte die Interaktion zwischen
Gruppenzugehorigkeit x Messzeitpunkt einen signifikanten Effekt beziiglich der
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Essstorungssymptomatik, welches im Folgenden aufgefiihrt wird: objektive Essanfille,
F (1,48.42)=0,21,p=.651;

EDE, F (1,47.36) = 4,54, p=.038;

trait food craving, F (1,47.25) = 0.01, p=.907;

food cue reactivity, F (1,49.91) = 0,87, p = .356;

food intake, F (1,49.89) = 0,55, p = .460;

Annéherungstendenz, F (1,51.50) = 0,06, p = .811;

Aufmerksamkeitsverzerrung, F (1,50.30) = 0,44, p = .509.

3.6 Per-Protokoll-Analyse

Die Zahl der objektiven Essanfille reduzierte sich vom Beginn der Studie bis zum
Follow-up zwei Monate nach der Intervention. Zeit, F (1, 48) = 6,99, p = .01

Wurden jedoch die Zeit und die Behandlung korreliert, erhielten wir kein signifikantes
Ergebnis. (time*treatment): F (1, 48) = 0,03, p = .87.

Beziiglich des EDE zeigte sich, dass in Bezug auf die Zeit keine signifikante Reduktion
des Scores erzielt werden konnte. Zeit, F (1, 48) =3,37, p=.07

Wurden Zeit und Behandlung miteinbezogen, zeigte sich ein dhnliches Ergebnis
(time*treatment),

F (1,48)=291,p=.09.

Der Bogus-Taste-Test zeigte kein signifikantes Ergebnis (time*treatment): F (1, 40) =
0,33,p=.57

Ahnliche Ergebnisse konnten auch in groBeren Gruppen gezeigt werden.

Zusitzlich fiihrten wir eine Sensitivititsstudie mit ausschlieBlich Frauen durch
(Intervention n = 21, Placebo n = 21) in Bezug zum EDE mit dem Ergebnis, dass es
keine signifikanten Effekte auf die Zeit gab, p = .49 und keinen auf die
Gruppenzugehdrigkeit p = .82 jedoch in Relation von Zeit und Behandlung
(time*treatment) F (1,40) = 6,09, p = .02.
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Tabelle 5: Ergebnisdarstellung

Pre-Assessment (T0) Post-Assessment/Follow-up
CBM (n=24) Placebo CBM (n=24) Placebo (n =26)
(n=26)
Variablen M (SD) M (SD)
Anzahl Essanfille 24,38(24,06) 19,42(15,01) 14,44(21,97) 12,36 (17,73)°
Essstorungssymptomatik 3,40 (0,82) 2,94 (0,93) 2,73 (0,77 2,82 (1,25)°
(EDE)
Food cue reactivity 5,48 (7,30)* 8,56 (6,19)° 3,09 (6,40) 3,32 (8,17)°
Kalorienzufuhr (kcal) 240,61 274,65 253,78 (259,73)* 240,81
(182,33) (226,89)° (201,67)°

FCQ-T 4,37 (0,57) 4,12 (0,64) 3,91 (0,70) 3,76 (0,84)¢
Anniherungstendenzen 16,52 (116,82) -11,96(79,57)° 21,09 (131,10) -7,88 (60,73)°
Aufmerksamkeitsverzerrung 5,01 (20,56) 2,89 (24,49) -5,46 (19,38) -2,22 (23,36)°

Anmerkung. CBM = Cognitive Bias Modification. EDE = Eating Disorder Examination. FCQ-T =
Food Cravings Questionnaire Trade Version.

® Daten fehlten von 1 Probandem, n = 23; ®) Daten fehlen von 1 Probandem, n = 25; © Daten fehlen
von 2 Probanden, n = 24; 9 Daten fehlen von 3 Probanden, n = 23.
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4 Diskussion
4.1 Interpretation der Ergebnisse

Ziel der vorliegenden Studie war, das computerbasierte CBM-Training an Personen mit
BN und BED hinsichtlich der Wirksamkeit zu testen. Dabei stellt CBM eine Methode
dar, die automatische psychomotorische Mechanismen beeinflusst. Zudem handelte es
sich hierbei um die erste Studie zur Untersuchung des CBM-Trainings bei Personen mit
BN und BED (Brockmeyer et al, 2019). Die zentrale Fragestellung galt der
Reduzierung von Essanfillen im Verlauf von vor zu nach Absolvierung des CBM-
Trainings. Zudem wurde untersucht, inwiefern das CBM-Training die
Essstorungssymptomatik verringern kann. Weiterhin wurde auf Ebene der kognitiven
Verzerrungen die Modifikation der Aufmerksamkeitsverzerrung und
Annidherungstendenzen in Hinblick auf hochkalorische Nahrungsmittel im Vergleich
von vor zu nach dem CBM-Training gepriift. Dabei erbrachte unsere Studie folgende
Ergebnisse: Entgegen unserer Annahme zeigte das CBM-Training keine stéirkere
Reduktion der Essanfille. Stattdessen konnte in beiden Behandlungsarmen, das heif3t
sowohl in der Trainings-, als auch in der Kontrollgruppe, ein Riickgang der Essanfille
nachgewiesen werden.

Weiterhin zeigte sich beziiglich der sekundédren Endpunkte, dass auch die Faktoren food
craving und food cue reactivity in beiden Gruppen riicklaufig waren. Entgegen unserer
Vermutung lieB sich in beiden Studienarmen eine Reduktion im Verlangen auf
hochkalorische Nahrungsmittel feststellen. Food craving zeigte keine Korrelation
zwischen Gruppenzugehorigkeit und der Zeitachse, sondern ausschlieflich einen
signifikanten Haupteffekt iiber die Zeit. Dies bedeutet, dass unabhingig von der
Intervention eine Reduktion dieser Eigenschaft zu vermerken war. Aulerdem zeigte
sich in beiden Gruppen eine verringerte Suchtreiz-Reaktivitdt (food cue reactivity) im
Vergleich von pri- zu postinterventionell. Da keine Korrelation zwischen der Zeitachse
und der Gruppenzugehorigkeit bestand, wird angenommen, dass das CBM-Training
nicht der ausschlaggebende Faktor war.

Beziiglich der Essstorungssymptomatik zeigte sich insgesamt eine Reduktion des EDE-
Scores in beiden Behandlungsarmen. In der Korrelation zwischen
Gruppenzugehorigkeit und Zeit zeigte sich ein leichter Trend hin zu einer stirkeren
Reduktion beziiglich der Gruppenzugehorigkeit. In weiteren statistischen
Untersuchungen zeigte sich anschlieBend eine signifikante Reduktion der
Gesamtpunktezahl im EDE in der Interventionsgruppe. Hier wurde deutlich, dass
besonders die Subkategorie ,,essensbezogene Sorgen* den stirksten Punkteabfall
aufwies. Nach Cohen zeigte sich hier ein groer Effekt im Gegensatz zu den anderen
Subskalen (1988). Insgesamt zeigte sich eine signifikante Reduktion der
Gesamtpunktezahl im EDE, welches auf eine geringere essstorungsspezifische
Symptomatik und die Wirksamkeit des CBM-Trainings hindeutet.

Zentraler Inhaltspunkt der Studie war zudem die Untersuchung der kognitiven
Verzerrungen, speziell das Anndherungsverhalten und die Aufmerksamkeitsverzerrung
auf hochkalorische Nahrungsmittel. Durch vielversprechende Daten der
vorausgegangenen Studien von Brockmeyer et al. (2015b, 2015a), die eine deutliche
Reduktion des Anndherungsverhaltens und sogar eine Umkehrung hin zu einem
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Vermeidungsverhalten bei Probanden mit subsyndromal ausgepragter
Essstorungssymptomatik und gesunden Probanden, welche unter vermehrtem
HeiBBhunger litten, zeigten, erhofften wir dhnliche Ergebnisse bei Personen mit BN und
BED zu erzielen. Anhand von Erhebungen zu den Zeitpunkten pri- und
postinterventionell konnte nachgewiesen werden, dass sich die automatischen
Annéherungstendenzen und die Aufmerksamkeitsverzerrung zu Nahrungsreizen iiber
den Zeitraum des CBM-Trainings nicht signifikant reduzierten. Dies stand im
Gegensatz zu unserer urspriinglich angenommenen Hypothese. In unserer Studie
konnten wir in keinem der beiden Behandlungsarme eine Reduktion des
Annéherungsverhaltens oder der Aufmerksamkeitsverzerrung feststellen. Beziiglich des
approach bias zeigte sich weder ein signifikanter Effekt hinsichtlich der
Gruppenzugehdrigkeit noch der Zeitspanne. Durch die fehlende Korrelation zwischen
Gruppenzugehorigkeit und Zeit konnte der angenommene Wirkmechanismus nicht
bestétigt werden. Bei der Aufmerksamkeitsverzerrung zeigten sich dhnliche Ergebnisse.
Auch hier konnte weder ein signifikanter Effekt hinsichtlich der Gruppe oder der Zeit
festgestellt werden. Eine fehlende Interaktion zwischen Zeitachse und Gruppe zeigte
erneut, dass bei der Aufmerksamkeitsverzerrung der Wirkmechanismus der CBM nicht
zu greifen scheint. Auch eine Stirkung des Vermeidungsverhaltens konnten wir nicht
nachweisen.

Des Weiteren konnte auch keine Reduktion des food intake im Bogus-Taste-Test
gemessen werden. Hier stellte sich keine Verdnderung der Verzehrmengen zum
Erhebungszeitpunkt (TO) im Vergleich zum Post-Assessment/Follow-Up dar. Dies
bedeutet, dass das CBM-Training die Verzehrmenge nicht beeinflusst hat. In der
Kontrollgruppe konnte ebenfalls keine Anderung festgestellt werden. Fiir eine
vereinfachte Ubersicht der Endpunkte siehe Tabelle 6.

Tabelle 6: Vereinfachte tabellarische Ubersicht der Ergebnisse von TO bis Follow-Up

Reduktion der Parameter mit Reduktion in beiden Keine Anderung
CBM-Training Behandlungsarmen
Essstorungssymptomatik Essanfille approach bias
-speziell essensbezogene trait food craving attentional bias
Sorgen food cue reactivity food intake

Das CBM-Training zeigte im Vergleich zur Placebogruppe entgegen unserer Hypothese
keine stirke Reduktion der Essanfille. Es konnte vielmehr ein Riickgang der Essanfille
in beiden Studienarmen festgestellt werden.

Nun stellt sich die Frage, warum die Anzahl der Essanfille sowohl in der
Interventionsgruppe als auch in der Placebogruppe riicklaufig war. Im Folgenden
werden mehrfache mogliche Ursachen hierfiir benannt. Erstens konnte die konstante
Beschéftigung und mit dem Thema Essstorung und dem eigenen Essverhalten zu einer
verstirkten Auseinandersetzung gefiihrt haben, welche in der Anderung bekannter
Muster resultierte. Die Studienteilnehmer mussten sich zwangslaufig mehr mit ihrer
Essstorungssymptomatik auseinandersetzen, in dem das Thema Essen bei jeder Sitzung
prasent war. Diese permanente Beschiftigung dauerte mindestens vier Wochen an, da
iiber diesen Zeitraum die Sitzungen stattfanden. Wird allerdings die Zeitspanne ab
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Beantwortung der Fragen aus dem EDE zu Beginn bis zum Follow-Up acht Wochen
nach Interventionsende miteinbezogen, wiirde dies einen Zeitrahmen von etwa 14
Wochen bedeuten, in dem sich die Probanden intensiv mit ihrer Erkrankung
auseinandersetzen mussten.

Zudem meldeten sich bei unserer Studie ausschlieBlich Probanden, welche iiber
Aushénge und die sozialen Medien rekrutiert wurden. Keiner der Probanden wurde
stationdr behandelt. Dies weist auf eine Krankheitseinsicht und eine grofle Bereitschaft
hin, die Essstorung behandeln zu wollen. Nimmt man nun den Aspekt der zeitlichen
Beschéftigung mit der Symptomatik und der Tatsache, dass bei allen Probanden ein
dringliche Heilungswunsch bestand, kann man die Reduktion der Essanfélle unter
anderem darauf zuriickfiihren, dass in beiden Behandlungsarmen eine Art Selbsttherapie
stattfand. Die Probanden beschéiftigten sich intensiv iiber einen langen Zeitraum mit
ihren Problemen und waren durch ihren eigenen Behandlungswunsch gewillt ihr
Essverhalten zu dndern. Da sich die Probanden freiwillig gemeldet haben und einige
von ihnen die Hoffnung hatten, durch das CBM-Training eine Besserung ihrer BN oder
BED- Symptomatik zu erfahren, konnte ihr eigener Wille etwas zu verdndern auch eine
Reduktion der Essanfille verursacht haben. Die Mehrheit der Probanden, die ich in
Diisseldorf betreute, wiinschte sich eine Verdnderung ihres Essverhaltens und war
gewillt ihre Essstorung und insbesondere die Essanfille in den Griff zu bekommen.
Schon allein die Tatsache, dass sie ihre Essstorung anerkannten, wirkt sich positiv auf
die Heilungschancen aus. Dieser Wille, das eigene Verhalten zu verdndern wird auch
als Anderungsmotivation bezeichnet und stellt einen wichtigen Aspekt in der
Diagnostik und Therapie der Essstorungen dar (Hoetzel ef al., 2013). Diese
Anderungsmotivation ist ein zentraler Gesichtspunkt in Bezug auf Heilungschancen und
beeinflusst erheblich die Anzahl der Behandlungsabbriiche (Dejong ef al., 2012) sowie
die Therapieergebnisse insgesamt. Zeigten Personen mit BN vor der Therapie eine hohe
Anderungsmotivation, konnten signifikant weniger Essanfille und
essstorungsspezifische Symptome im Follow-Up nachgewiesen werden (Castro-
Fornieles et al., 2011). Eine hohe Anderungsmotivation vor Beginn der Therapie geht
unter anderem mit einer wirksameren Verbesserung des restriktiven Essverhaltens, einer
Reduktion von Essanfillen und der Essstorungssymptomatik einher. Davon
unbeeinflusst zeigte sich das kompensatorische Verhalten, wie selbst-induziertes
Erbrechen (Clausen ef al., 2013). Insgesamt fiihrt eine niedrige Anderungsmotivation zu
Therapieabbriichen (Dejong et al., 2012) und zu unzufriedenstellenden
Behandlungsergebnissen (Geller et al., 2013). Die alleinige Teilnahme an der Studie
konnte daher einer der ausschlaggebenden Punkte gewesen sein eine Anderung des
Essverhaltens herbeizurufen.

Der zum Teil mehrmals in der Woche stattfindende Trainingstermin konnte fiir den ein
oder anderen Studienteilnehmer dhnlich wie eine Therapiesitzung gewirkt haben. Jeder
der Probanden hatte feste Bezugspersonen, die die Studie mit ihnen durchfiihrten.
Dadurch bildete sich ein Vertrauensverhéltnis, dhnlich wie zu einem Therapeuten.
Daher konnte es weniger ausschlaggebend gewesen sein, in welchem Behandlungsarm
sich die Probanden befanden, als vielmehr die regelméBige Teilnahme an der Studie und
die dadurch bedingte Auseinandersetzung mit dem Thema Essanfille.

Zudem wire es denkbar, dass die Probanden sich durch die Studie stirker kontrolliert
fiihlten und so indirekt weniger Essanfille auftraten.

Ein weiterer Punkt konnte die Ablenkung vom Alltag darstellen. Die Studie und das
CBM-Training stellen eine neue und ungewohnte Beschiftigung dar, die eine
Abwechslung vom alltdglichen Tagesablauf darstellten. So konnte der Faktor der
ungewohnten Tatigkeit auch ein Grund fiir die Reduktion der Essanfille gewesen sein,
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da so der gewohnte Ablauf von Arbeit, Haushalt, Freizeitaktivititen, Essanfillen und
kompensatorischer MaBBnahmen unterbrochen und in diesen eingegriffen wird. Die
Probanden mussten ihren Tagesablauf anders gestalten und es ist nicht auszuschlieen,
dass diese Anderung dazu beitrug, eine Besserung der Essanfille zu erreichen.
Weiterhin wire es denkbar, dass der Faktor Zeit eine wichtige Rolle spielt. In der Zeit,
in der sie zum Studienbiiro fuhren und vor Ort waren, konnten keine Essanfélle
stattfinden. Viele der Probanden in Diisseldorf mussten lange Strecken mit der Bahn
zuriicklegen. Hin- und Riickfahrt mit den 6ffentlichen Verkehrsmitteln und das Training
an sich miteingerechnet haben so viel Zeit in Anspruch genommen. In dieser Zeit hitten
sie moglicherweise zu Hause Essanfille sowie gegensteuernde MaBBnahme ergriffen.

Beziiglich der sekundédren Endpunkte zeigte sich in der Trainingsgruppe ein
signifikanter Riickgang der Essstorungssymptomatik. Hier waren vor allem die
essensbezogenen Sorgen riickldufig, zu denen die permanente Beschiftigung mit dem
Thema Essen, des Essverhaltens und der aufgenommenen Kalorienzahl gehoren. Dies
konnte mehrere Griinde haben. Zum einen werden die Probanden beim CBM-Training
darauf geschult hochkalorische Nahrung zu meiden, indem sie immer wieder Bilder mit
appetitlich angerichtetem Essen von sich wegdriicken sollen. Dadurch trainieren sie die
Féhigkeit dem Essen zu widerstehen und erhalten somit die Kontrolle iiber ihr
Essverhalten. Ein wesentlicher Aspekt der Unterkategorie des EDE ,,essensbezogene
Sorgen* bezieht sich auf die Furcht vor einem Kontrollverlust beim Essen. Das CBM-
Training verschafft den Probanden so wohlmdoglich ein Gefiihl die Kontrolle iiber ihr
Essverhalten wiederzuerlangen, was wiederum die Selbstwirksamkeit fordert. Mit
Selbstwirksamkeit ist die Fahigkeit gemeint an eigene Stirken zu glauben und
Herausforderungen aus eigener Kraft zu meistern. Personen mit einer hohen
Selbstwirksamkeit konnen so auch schwierige Situationen meistern, da sie die
Erwartung haben, dass ihre eigenen Kompetenzen sie zur Losung fithren werden.
Studien konnten nachweisen, dass Personen mit geringer Selbstwirksamkeit dagegen
eine Tendenz zum Binge-Eating-Verhalten haben. In diesem Fall fiihrte eine grof3ere
Selbstwirksamkeit zu der Fahigkeit auch in stressigen und belastenden Situationen das
Essverhalten zu kontrollieren und nicht in Essanfalle zu verfallen (Glasofer et al.,
2013). Moglicherweise fiihrte das potenziell erlernte Vermeidungsverhalten gegeniiber
Nahrungsreizen zu einer groeren Zuversicht dem Drang nach Essanféllen nachzugeben
(Brockmeyer et al, 2019)

Wir konnten zwar weder einen Riickgang der Anndherungstendenzen messen, noch die
Umwandlung der Anniherungstendenzen in Vermeidungsverhalten wie bei Brockmeyer
et al.(2015b, 2015a). Dennoch kann es zu einer Stirkung des Vermeidungsverhaltens
gekommen sein, das nur nicht mit den hier gewihlten Messmethoden erfasst werden
konnte.*

Friihere Studien stimmen mit den in unserer Studie gewonnenen Ergebnissen beziiglich
einer Reduktion des ungesunden Essverhaltens mit Hilfe der CBM {iberein (Kakoschke
et al.,2017). Einige der Studien wiesen zudem eine Reduktion der verzehrten
Nahrungsmenge nach CBM-Training nach (Kemps et al., 2013; Schumacher et al.,
2016). Allerdings sollte man beachten, dass diese Studien an Studenten-Stichproben
durchgefiihrt wurden und nur aus einer einzigen Sitzung bestanden und zudem die
verzehrte Nahrungsmenge direkt nach der Trainingseinheit gemessen wurde. AuBBerdem
wurde die Kontrollgruppe dazu trainiert ihr Annédherungsverhalten auf Essen zu stirken.
Diese Kontrollbedingung wire in einer groBeren Studie ethisch sehr bedenklich, da es

4 Fiir eine genauere Erlduterung siche Kapitel Limitierungen
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bei Probanden mit einer Essstorung zu einer hoheren Anzahl an Essanféllen fiihren
konnte und sie zu ungesundem Essverhalten animieren wiirde (Schonberg et al., 2014).
Zudem indiziert es einen groBeren kiinstlich herbeigefiihrten Unterschied zwischen der
Trainings-, und der Kontrollgruppe (Becker et al., 2018).

Bei Frauen zeigte das CBM-Training eine stirkere Reduktion der
Essstorungssymptomatik als die Sitzungen der Placebogruppe. Die Probanden waren
alle gut gebildet und erhielten grofitenteils keine simultane Psychotherapie.

Nur insgesamt 20% unserer Probanden erhielten gleichzeitig eine Psychotherapie. Dies
bedeutet, dass die Mehrheit der Teilnehmer das CBM-Training als alleinige Behandlung
erhielt. Studien, in denen bessere Ergebnisse erzielt wurden, nutzten das CBM-Training
als zusitzliche Therapiemethode (Eberl et al., 2013; Wiers et al., 2013). Wiirde CBM
beispielsweise in Kombination mit einer kognitiven Verhaltenstherapie angewendet,
konnte dies die Essstorungssymptomatik auf vielfiltige Weise beeinflussen und somit
zu verbesserten Heilungsraten fithren (Brockmeyer ef al, 2019).

Es wire sinnvoll in einer weiteren Studie zu untersuchen, inwieweit sich eine simultane
Psychotherapie auf das Ergebnis auswirkt. Fiihrt die Kombination von CMB und
kognitiver Verhaltenstherapie zu einer stirkeren Reduktion der
Essstorungssymptomatik? Zu hoffen wiren zudem verringerte Riickfallquoten, sowie
eine Reduktion der Therapieabbrecher. Im klinischen Alltag wire eine Kombination der
kognitiven Verhaltenstherapie und Sitzungen des CBM sicher realistischer als ein
alleiniges CBM-Training zur Therapie von BN und BED. Computerbasierte Therapien,
die einen anderen Ansatz verfolgen als die herkdmmliche kognitive Verhaltenstherapie,
sind Gegenstand vieler Forschungsprojekte. So konnten sehr gute Ergebnisse beziiglich
der Reduktion von Essanfillen und Kompensationsmaflnahmen mit Hilfe eines Virtual-
Reality-Programmes erzielt werden. Hier wurden Probanden mit BN und BED
untersucht, die nach vollendeter kognitiver Verhaltenstherapie weiterhin Essanfille
aufwiesen. Nun wurden sie entweder der Gruppe mit zusétzlicher Verhaltenstherapie
oder der Gruppe mit einem Virtual-Reality-Programm zugeteilt. Nach einem sechs-
monatigen Follow-Up zeigte sich in der Gruppe des Virtual-Reality-Programmes ein
besseres Ergebnis als durch kognitive Verhaltenstherapie bezogen auf die Abstinenz an
Essanfillen, kompensatorischer MaBnahmen und die Tendenz zum Uberessen. Dies
deutet auf eine potenziell erfolgsversprechende Methode hin, besonders fiir Personen
mit BN und BED, die trotz kognitiver Verhaltenstherapie immer noch Essanfille
aufweisen (Ferrer-Garcia et al., 2019). Im Vergleich zur kognitiven Verhaltenstherapie
werden mit computerbasierten Ubungen hiufig andere Gesichtspunkte adressiert. Dazu
gehoren die implizite Antwort auf Nahrungsreize, oder das Verlangen nach
hochkalorischen Lebensmitteln im Sinne von cravings (Wiers et al., 2011).

Sicher ist in jedem Fall, dass die neuen Methoden grof3es Potential haben, die
Riickfallquoten zu senken und die Heilungsraten zu erhdhen. Eine der
Herausforderungen wird sein, zu untersuchen und zu entscheiden, welche der neuen
Methoden mit welcher Art Psychotherapie verkniipft werden kdnnte, sodass die
Patienten die bestmogliche Therapie erhalten. Vorteile des CBM-Trainings sind zudem
der vergleichsweise geringe Aufwand und die geringen Kosten. Besonders
hervorzuheben ist die Tatsache, dass CBM keine Nebenwirkungen aufweist
(Brockmeyer et al.,2019). Ein weiterer Vorteil stellt die Praktikabilitit dar. Das CBM-
Training kann an jedem Standort durchgefiihrt werden. Zudem ergibt sich nur ein
geringer personeller Aufwand.
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4.2 Limitierungen

Die Studie weist einige Limitierungen auf. Die ausbleibende Verdnderung der
Anndherungstendenzen zu Nahrungsreizen ldsst an der Validitdt und Reliabilitét des
AATs zweifeln. Beziiglich der Anndherungstendenzen ist anzumerken, dass der AAT
sich zwar als gute Trainingsmethode erwies (Eberl et al., 2013; Wiers et al., 2013), als
Messinstrument in der assessment-Version jedoch nicht optimal geeignet war, um den
approach bias aufzudecken (Brockmeyer ef al, 2019). Die Trainingsversion wurde
zuvor bei alkoholabhingigen Probanden als valide beurteilt (Kersbergen ef al., 2015).
Allerdings zeigte sich in neueren Studien, dass der AAT zwar in der Lage ist,
Annédherungstendenzen zu adressieren, allerdings nur, wenn die Probanden explizit auf
den Inhalt der Bilder und nicht ausschlieBlich auf die Form oder Farbe des Rahmens
reagieren sollten (Lender ef al., 2018). Der urspriinglich angenommene Mechanismus,
dass der AAT das implizite Lernparadigma widerspiegelt, muss daher neu iiberdacht
werden. Die Annahme, dass der AAT die unbewusste implizite
Informationsverarbeitung angreift und die Kombination aus Beachtung der Bildform
und nicht dessen Inhalt die bestmdgliche Methode darstellt, kann so nicht
aufrechterhalten werden (Brockmeyer et al., 2019).

Bessere Ergebnisse beziiglich der Anndherungs- und Vermeidungstendenzen wurden in
Studien mit alkoholabhéngigen Probanden erzielt. Hier konnte eine deutliche Starkung
des Vermeidungsverhaltens gegeniiber Alkohol festgestellt werden. Zudem hatten
Probanden, die das echte Training erhielten weniger Riickfélle als Probanden der
Placebogruppe (Eberl et al., 2013). Ob die Ergebnisse der Alkoholtherapie auf die
Therapie der BN und BED iibertragen werden kann, bleibt fraglich. Ein Grund dafiir ist,
dass anders als bei der Alkoholabhéngigkeit bei Essstorungen nicht auf die Substanz, in
diesem Fall Essen verzichtet werden kann. Essen ist im Gegensatz zu Alkohol eine
lebensnotwendige Substanz, von der die Patienten nicht abstinent werden konnen. Dies
stellt uns vor weitere Herausforderungen in der Therapie der BN und BED, da sie nicht
direkt mit der Therapie des Substanzmittelmissbrauchs gleichgesetzt werden kann.
Allerdings kénnen Patienten versuchen von hochkalorischen Lebensmitteln Abstand zu
nehmen, da diese zum Teil Essanfille begiinstigen (Herpertz et al., 2020).

Weiterhin ist die Messmethode zur Erfassung der Aufmerksamkeitsverzerrung selbst
kritisch zu betrachten. Der Food-Dot-Probe-Task erfasst dabei nicht die fritheren
Informationsverarbeitungsprozesse, sondern nur einen Bruchteil der gerichteten
Aufmerksamkeit und ist dabei vermutlich zu ungenau. Erfassts wird nur, auf welche
Punkte sich die Aufmerksamkeit 1000ms nach Einblendung des Stimulus richtet
(Brockmeyer et al, 2019). Weitere Studien, die zudem die Beziehung zwischen
attentional bias und den Endpunkten vergleichen und eine kontinuierliche
Aufmerksamkeitserfassung auch wéhrend der Trainingssitzungen erfassen sind notig.
Zum Beispiel konnte die Aufmerksamkeitsverzerrung mit Hilfe von Eye-Tracking-
Methoden untersucht werden (Werthmann et al., 2013; Werthmann et al., 2014).

Auflerdem war die Fallzahl relativ klein und somit nicht geeignet, um kleine
Effektstirken aufzudecken. Ferner wurden in unserer Studie sowohl Personen mit BN
als auch mit BED eingeschlossen. Da beide Essstorungen jedoch unterschiedliche
Charakteristika und verschieden stark ausgepriagte Symptomatiken aufweisen, wire es
von Vorteil nur eine der Essstorungen zu untersuchen. Des Weiteren ist ein Follow-Up-
Zeitraum von nur acht Wochen zu kurz fiir eine langfristige Beurteilung und sollte auf
sechs Monate erhoht werden. Mdglich wére auch ein weiteres abschlieBendes Follow-
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Up nach 12 Monaten (Brockmeyer ef a/, 2019). Ein zusitzliches Problem besteht in der
fehlenden Anweisung der Probanden auch vor den Trainingssitzungen auf Essen und
koftfeinhaltige Getrénke zu verzichten. Vor den ersten Datenerhebung und dem Post-
Assessment wurden die Probanden dazu angehalten zwei Stunden vorher keine Nahrung
oder andere Getranke als Wasser zu sich zu nehmen, um Appetit zu erzeugen und die
prasentierten Nahrungsreize dadurch zu verstérken. So sollte ein groBtmdglicher Effekt
generiert werden. Da die Probanden vor den Trainingseinheiten jedoch essen konnten
und so potenziell gesittigt waren, wirkten die présentierten Nahrungsreize
moglicherweise nur unzureichend, da die Mechanismen zur Ausbildung von
Vermeidungstendenzen wohlmdglich nicht bei geséttigten Personen funktionieren.
Daher sollte in weiteren Studien darauf geachtet werden, dass die Probanden auch vor
Durchfiihrung der einzelnen Trainingssitzungen niichtern sind, um so ein hohes
Verlangen auf Essen zu erzeugen (Brockmeyer et al., 2019). Aullerdem zeigte sich eine
mogliche Kontraindikation: Neun Personen mit einem stark ausgeprigten restriktiven
Essverhalten, welches sich in einer hohen Punktezahl der Subkategorie ,,geziigeltes
Essverhalten* des EDEs présentierte, zeigten eine Verstarkung dieser Symptomatik im
Post-Assessment. Anzumerken ist hier, dass sich acht von thnen dabei in der
Kontrollgruppe befanden. Jedoch scheint das CBM-Training keine langfristigen
Schadigungen hervorzurufen. (Brockmeyer et al.,2019). Auch scheint es so, als
profitiere nur eine geringe Patientengruppe von dem CBM-Training. Ob
moglicherweise Bilder in besserer Qualitdt bzw. eine groflere Varianz an Bildern oder
eine ldngere Behandlungsdauer weitere Erfolge hétte erzielen konnen, bleibt zu
diskutieren. Einige der Probanden wiesen darauf hin, dass die Bilder mit
hochkalorischem Essen im AAT deutlich weniger schmackhaft aussahen als in dem
zuvor gezeigten Video. Sie merkten unter anderem an, dass das Essen auf den Bildern
nicht so appetitanregend ausséhe und sie sich auf Grund dessen nicht mit dem
abgebildeten Nahrungsmittel identifizieren konnten. Moglicherweise wire hier eine
Uberarbeitung mit realititsgetreuerem hochkalorischem Essen notig. Zudem klagten
einige von ihnen iiber die Eintonigkeit der Bilder. Dadurch, dass immer wieder
dieselben Items erschienen, empfanden viele Probanden das Training als anstrengend
und eintdnig. Es miisste geschaut werden, ob und inwiefern eine Erweiterung, sowie
Verbesserung der Items sinnvoll wire, damit der Trainingseffekt noch starker ausfillt.

4.3 Ausblick

Die vorliegende Studie zeigte limitierte Ergebnisse beziiglich des CBM-Trainings bei
Personen mit BN und BED. Jedoch konnten gleichzeitig interessante Aspekte
beobachtet werden, die weitere Studien zum CBM-Training als sinnvoll erscheinen
lassen. Nach dieser randomisierten kontrollierten Studie mit einer geringen Fallzahl, die
sowohl Personen mit BN als auch mit BED einschloss, sollte der ndchste Schritt eine
randomisierte kontrollierte Studie mit einer klinischen Stichprobe allein von Personen
mit BN sein. Zudem sollte eine groBere Fallzahl miteingeschlossen werden. Um die
Zahl der Studienabbrecher zu minimieren, konnte eine Methode verwendet werden,
welche mit Hilfe eines positiven Feedbacks {iber den eigenen Fortschritt die Motivation
aufrechterhélt (Fadardi & Cox, 2009). Zudem kdnnte ein virtuelles Punktesystem dazu
beitragen, die Compliance zu erhohen. Moglich wire ein Verdienen von Punkten, das
dhnlich wie bei einem Gliicksspiel funktioniert (Dovis et al., 2012). Mehrere Studien
haben gezeigt, dass ein spielerischer Ansatz durch virtuelle Belohnungssysteme hilft
bestimmte Verhaltensweisen und Gewohnheiten zu etablieren. Sowohl bei Personen mit
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intrinsisch als auch extrinsisch gepréigter Motivation kdnnen diese Belohnungssysteme
dazu beitragen die Motivation zu erhohen (Boendermaker et al., 2015; McLeod et al.,
2017; Hochsmann ef al., 2019). Durch ein Punktesystem konnte erreicht werden, dass
die Teilnehmer stirker motiviert sind. Da heutzutage viele Menschen iiber ein Handy
bzw. Smartphone verfiigen, wére es zudem denkbar das CBM-Training auch zu Hause
auf einem Smartphone anzuwenden oder als App zu konfigurieren. Dadurch wire diese
zusitzliche Methode noch unabhingiger vom Therapieort und dem Therapeuten. Ferner
konnte ein App-basiertes CBM-Training eine Erleichterung fiir die Patienten darstellen,
da es unter anderem durch die eingesparten Fahrtwege leichter in den Alltag der
Patienten integriert werden kann. Auch beziiglich Suchterkrankungen, wie der
Alkoholabhingigkeit wird derweil in einer grof3 angelegten Studie untersucht inwieweit
eine App mittels approach-bias-Training dazu fiihren kann, dass die Probanden weniger
Alkohol konsumieren (Manning et al., 2020). In einer weiteren Studie konnte gezeigte
werden, dass Probanden, die eine speziell konfigurierte App fiir das Smartphone nutzen,
nach drei Wochen signifikant weniger Alkohol konsumierten (Laurens et al., 2020).
Ebenfalls konnte in einer Pilotstudie zur Reduzierung des Zigarettenkonsums gezeigt
werden, dass ein Online-Programm, welches den AAT beinhielt zu einem geringeren
Zigarettenkonsum fiihrte (Wittekind et al., 2015). Insgesamt zeigen Studien zur
Verwendung von mobile health (mHealth) erfreuliche Ergebnisse unabhéngig von der
psychischen Erkrankung. Jedoch sollten auch diese Angebote noch stirker ausgebaut
und leichter zugénglich gemacht werden (Zhang et al., 2018).

Ferner wire es denkbar die Bilder mit hochkalorischen Nahrungsmitteln ansprechender
zu gestalten, um die Reize zu verstirken und somit ein besseres Ergebnis zu erzielen.
Auch individualisierte Bilder von den Lebensmitteln, welche die jeweiligen Probanden
am haufigsten konsumieren, wiren eine zusétzliche Verbesserungsmoglichkeit, die in
weiteren Studien erprobt werden konnte. Durch realititsgetreuere und personalisierte
Bilder konnte so moglicherweise die Anzahl der Essanfiélle oder die
essstorungsspezifischen Symptome nochmals reduziert werden, da die Probanden sich
stiarker mit den présentierten Reizen identifizieren kdnnten.

Realistisch gesehen kann das CBM-Training als zusdtzliche Methode zu bereits
bestehenden Therapien angewendet werden. So wére eine Kombination aus
pharmakologischer Therapie mit SSRIs und CBM durchaus denkbar. Der
zugrundeliegende Mechanismus beruht auf der Annahme, dass Personen mit BN eine
Verdnderung der serotonergen Rezeptoren und der serotonergen Pfade aufweisen und
hiufig eine reduzierte Aktivitit dieses Neurotransmitters aufweisen (Kaye, 2008;
Capasso et al., 2009). Der Verzehr von Kohlenhydraten fiihrt unter anderem zu einem
insulinbedingten Abfall der groflen neutralen Aminoséuren (large neutral amino acids,
LNAA) Tyrosin, Phenylalanin, Valin und Leucin. Diese wiederum konkurrieren mit
Tryptophan (TRP) um die Aufnahme ins Gehirn. Das fiihrt unter anderem dazu, dass im
Plasma das Verhiltnis von TRP/LNAA steigt und so mehr Tryptophan im Plasma
vorhanden ist, welches die Synthese und Freisetzung von Serotonin (5-
Hydroxytryptamin, 5-HT) im Gehirn bewirkt. Eine restriktive Diét kann nun zu
signifikant geringeren Plasmakonzentrationen von TRP fiihren, was zu einer geringeren
Zufuhr von TRP ins Gehirn fiihrt. Dies wiederum fiihrt zu einer geringeren Synthese
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von 5-HT im Gehirn und zu einer verminderten Dichte an 5-HT-Transportern (Kaye,
2008).

Durch die Einnahme eines SSRIs kann die Serotoninkonzentration im synaptischen
Spalt erhoht werden, welches sich zudem positiv auf die Anzahl der Essanfille
auswirken kann (Greetfeld ef al., 2012). Andere Studien zeigten zudem, dass sich
unabhingig von der Substanzklasse alle Antidepressiva positiv auf die Essanfille bei
Personen mit BN auswirkten und diese reduzierten, jedoch zu Lasten der Therapietreue
(Bacaltchuk & Hay, 2003).

Auf der anderen Seite zeigten niedrige Plasmaspiegel von TRP eine verstarkte
Aufmerksamkeitsverzerrung beziiglich Nahrungsstimuli (Pringle ef al., 2012). Eine
gesteigerte TRP-Zufuhr zeigte dagegen unter anderem ein gesteigertes
Aufmerksamkeitsvermogen und schnellere Reaktionszeiten (Mohajeri et al., 2015). Die
der BN und BED zugrunde liegenden kognitiven Verzerrungen kdnnten so durch eine
Kombination von CBM und Pharmakotherapie adressiert werden. Personen mit BN
oder BED konnten groBBerer Therapieerfolge verzeichnen, wenn die Pathologie auf
verschiedenen Ebenen behandelt wird. Die Kombination von CBT, Pharmakotherapie
und CBM-Training konnte die Aufrechterhaltung der Essstorungen so durch
unterschiedliche Ansétze adressieren. Hierfiir sind jedoch weitere Studien notwendig.

Alles in allem kann CBM als potenzielle neue Methode als Ergdnzung zu bereits
bestehenden Therapiekonzepten bei Personen mit BN oder BED angewendet werden.
Beziiglich der genauen Wirkmechanismen insbesondere der kognitiven Verzerrungen
und deren Messmethoden sind noch weitere Untersuchungen notig. Das CBM-Training
stellt insgesamt eine kostengiinstige und flexible Methode dar, welche durch die
voranschreitende technische Entwicklung der letzten Jahre Potenzial hat und mit Hilfe
von Apps auf Smartphones bei einem Grofiteil, der an BN und BED erkrankten
Personen finden angewandt werden kann. Bei Individuen mit einer starken
Anderungsmotivation kénnten dadurch eine Reduktion der essstérungsspezifischen
Symptomatik und eine erhdhte Therapietreue erreicht werden. Fiir genauere Daten sind
jedoch auch beziiglich der Anderungsmotivation und des CBM-Trainings weitere
Studien essentiell. Fiir jiingere und motivierte Patienten mit BN oder BED, die
computeraffin sind, kann CBM ein neuer Ansatz sein, um die Essanfille und dies
essstorungsspezifischen Symptome zu reduzieren.

Auch wenn CBM als alleinige Methode limitierte Ergebnisse liefert, kann es in
Kombination mit einer Verhaltenstherapie oder auch zur Pravention durchaus in der
Lage sein kann die Essstorungssymptomatik zu verringern. Ob und inwieweit die
Methode im klinischen Setting etabliert wird, bleibt abzuwarten.

AbschlieBend ldsst sich sagen, dass es auf Grund der hohen Riickfallquoten und
Therapieabbriichen, sowie der nicht zufriedenstellenden Heilungschancen sinnvoll und
wichtig ist, weitere Therapieverfahren zu untersuchen. Die alleinige kognitive
Verhaltenstherapie wie sie aktuell angewandt wird, ist demnach verbesserungswiirdig.
Im Sinne der Patienten ist es von grofler Bedeutung an einer Verbesserung der
derzeitigen Therapiemoglichkeiten zu forschen.
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Anhang

6 Anhang

LVR &

T

Teilnehmer fiir Studie gesucht!

"

Computerbasiertes Kurzzeit-Training
bei Bulimia Nervosa/Essanfillen

Gesucht werden: Frauen und Manner mit den Symptomen einer Bulimia nervosa bzw. wiederkehrenden Essanfallen
Inhalt der Studie: Fragebégen u. neuropsychologische Testungen (ca. 2 Stunden) + Computer-Training (10 x 15 Min.
innerhalb von 4 Wochen)

> Finanzielle Aufwandsentschidigung fiir die Teilnahme an der Studie: 90 €

vy

Abb. 8: Aushang zur Rekrutierung der Studienteilnehmer

Manual
EDE 120D

4. LEERER MAGEN
Restraint

Fragen

» Hatten Sie im Laufe der letzten vier Wochen den Wunsch, einen leeren Magen zu haben?

Warum?

Richtlinien

* Bewerten Sie die Anzahl der Tage, an denen der/die Befragte aus Diit-, Figur- oder Gewichtsgriin-
den den eindeutigen Wunsch hatte, einen vollig leeren Magen zu haben.

s Dieser Wunsch sollte nicht einfach eine Reaktion auf wahrgenommenes Uberessen darstellen; er
sollte vielmehr zwischen jeglichen solchen Episoden bestehen.

* Das Rating eines ,.Leeren Magens™ sollte nicht mit dem Wunsch verwechselt werden, dass der
Magen sich leer anfiihlt oder der Bauch flach ist (s. 33. Flacher Bauch).

Kodierung: Hiufigkeitsrating: 0-6

0 — kein eindeutiger Wunsch nach einem leeren Magen

1 — cindeutiger Wunsch nach einem leeren Magen an einigen Tagen (1 bis 5 Tage)

2 — eindeutiger Wunsch nach einem leeren Magen an weniger als der Hilfte der Tage (6 bis 12 Tage)
3 — eindeutiger Wunsch nach einem leeren Magen an der Hilfie der Tage (13 bis 15 Tage)

4 — eindeutiger Wunsch nach einem leeren Magen an mehr als der Hilfte der Tage (16 bis 22 Tage)

5 — eindeutiger Wunsch nach einem leeren Magen an fast jedem Tag (23 bis 27 Tage)

6 — téglicher eindeutiger Wunsch nach einem leeren Magen

O

Abb. 9: Beispielfrage aus dem EDE (Hilbert& Tuschen-Caffier,2016)
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