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1 Einleitung

1.1 Die Binge-Eating-Stoérung (BES)

Die Binge-Eating-Storung (BES) ist eine relativ neu definierte Essstorung. Albert
Stunkard (1959) beschrieb zwar schon 1959 als erster Wissenschatftler die BES
und schlug vor, BES-Patientinnen als Untergruppe Gibergewichtiger Patientinnen
zu definieren, doch bis der DSM-IV aus dem Jahr 1995 die Aufnahme der BES,
als Beispiel fur eine nicht naher beschriebene Essstérung vorschlug und
Forschungskriterien fir die Diagnosestellung der BES bereitstellte, war die
Storung weitgehend unerforscht (American Psychiatric Association et al., 1995,
Herpertz et al., 2008). Mit dem neuen DSM-5 aus dem Jahr 2013 wurden diese
Forschungskriterien (berarbeitet und bis auf wenige Anderungen als
Diagnosekriterien tlbernommen. Somit wurde die BES als eigene Erkrankung
anerkannt (American Psychiatric Association, 2013, Ehret and Berking, 2013).
Seitdem stellt die BES ein neues und stetig wachsendes Forschungsfeld dar.
Zum Langzeitverlauf der BES ist jedoch noch nicht viel bekannt (Herpertz et al.,
2008).

Das Hauptkriterium der BES sind wiederkehrende Episoden von Essanféllen, bei
denen, begleitet von einem Kontrollverlust, eine gro3e Menge von Nahrung
innerhalb eines abgrenzbaren Zeitraums konsumiert wird. Eine Ubersicht tiber
die Kriterien der BES nach DSM-5 ist in Tabelle 1 aufgefthrt.

Die BES ist nicht nur eine der neu definierten Essstérungen im DSM-5, sondern
auch die haufigste Essstorung (Kessler et al.,, 2013). Zahlen uber die
Lebenszeitpravalenz variieren zwischen 0,8 % bis 6,6 % (Jansen, 1998, de
Zwaan et al., 2017, Agh et al., 2015, Vocks et al., 2010, Grucza et al., 2007,
Hudson et al., 2007, Kessler et al., 2013, Udo and Grilo, 2018). Die recht grof3en
Unterschiede sind abhangig davon, ob die Erhebungen nach DSM-IV oder DSM-
5 stattgefunden haben und ob es sich um einzelne Regionen, beispielsweise
Landkreise in Missouri und lllinois in den USA (Grucza et al., 2007) oder eine

reprasentative Stichprobe der Allgemeinbevélkerung handelt (Agh et al., 2015).



Tabelle 1

Ubersicht Diagnosekriterien einer BES nach DSM-5

1. Wiederholte Episoden von Essanfallen. Die Haufigkeit der Essanfalle
belauft sich auf mindestens einmal pro Woche Uber 3 Monate.

Charakterisiert sind sie durch folgende Eigenschaften:

a) Essen einer groRen Nahrungsmenge in einem abgrenzbaren
Zeitraum. Die Nahrungsmenge ist groer als das, was andere

Menschen unter vergleichbaren Umstanden essen wirden.

b) Der Essanfall wird begleitet durch ein Gefiihl des Kontrollverlusts

2. Mindestens drei der folgenden Kriterien werden erfullt:

a) Es wird schneller gegessen als normal.

b) Es wird gegessen, bis man sich unangenehm voll fihlt.

c) Es werden grofie Mengen gegessen, obwohl kein Hungergeflnhl

vorhanden ist.

d) Es wird alleine gegessen, weil man sich sonst geschamt hatte so

viel zu essen.

e) Nach dem Essanfall fuhlt man sich eklig, niedergeschlagen oder

sehr schuldig.

3. Durch die Essanfalle entsteht deutliches Leiden.

4. Es findet kein kompensatorisches Verhalten nach den Essanfallen statt.

Anmerkung. DSM-5=Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders — 5. Ausgabe (American
Psychiatric Association, 2013)

Im DSM-1V erforderte es noch durchschnittlich zwei Essanfalle pro Woche tber
sechs Monate fur die Diagnosestellung (American Psychiatric Association et al.,
1995). Im DSM-5 wurde die Anzahl der notwendigen Essanfalle auf einmal pro
Woche Uber 3 Monate gesenkt (American Psychiatric Association, 2013). Die
Pravalenz nach DSM-5 ist somit hoher als nach DSM-IV (Agh et al., 2015). Im
Vergleich zu einer Lebenszeitpravalenz von ungefahr 0,8-0,9 % bei Anorexia
Nervosa (AN) und 0,3-1,5 % bei Bulimia Nervosa (BN) bleibt die Haufigkeit fur
die BES deutlich héher (Hudson et al., 2007, Kessler et al., 2013, Udo and Grilo,
2018).



Frauen sind 1,5-6 mal haufiger als Manner von dem Krankheitsbild betroffen (Agh
etal., 2015, Hudson et al., 2007). Mit einem durchschnittlichen Verhéaltnis von 2:3
(M&nner: Frauen) sind jedoch auch Manner sehr haufig von der Essstérung
betroffen (Herpertz et al., 2008). Die BES betrifft haufig Erwachsene, ist aber
auch oft schon bei Kindern und Jugendlichen vorzufinden (Pearson et al., 2015).
Zum Zeitpunkt der Manifestation sind Patientinnen mit BES durchschnittlich 23,3-
25,4 Jahre alt. Im Vergleich dazu liegt der Beginn der Essstérung bei AN
durchschnittlich bei 18,9 Jahren und bei BN bei 19,7 Jahre. Fir die
durchschnittliche Dauer der Erkrankung gibt es unterschiedliche Angaben von
4,3-8,1 Jahre (Hudson et al., 2007, Kessler et al., 2013) bis zu 15,9 Jahre in einer
neueren Studie aus den USA (Udo and Grilo, 2018).

1.1.1 Differentialdiagnose

Die BES lasst sich von BN klar durch fehlende kompensatorische MalRnahmen,
wie Dbeispielsweise selbstinduziertes Erbrechen, Laxantienmissbrauch oder
getriebenes Sporttreiben abgrenzen (American Psychiatric Association, 2013).
Die BES ist von Adipositas abzugrenzen durch eine erhéhte Psychopathologie,
insbesondere das regelmalRige Auftreten von Essanféllen und ein geringeres
Ansprechen auf Therapien zur Behandlung von Adipositas (Hilbert, 2011). Im
Vergleich zu Ubergewichtigen Frauen ohne BES weisen Ubergewichtige Frauen
mit BES einen friiheren Beginn des Ubergewichts, ein hoheres Gewicht, eine
hohere Unzufriedenheit damit, ein geringeres Selbstwertgefiihl und eine hohere
Komorbiditat fur psychische Erkrankungen auf (Herpertz et al., 2008). Der
prozentuale Anteil an Adipositas (BMI von tber 30 kg/m?) liegt bei Patientinnen
mit BES je nach Studie zwischen 30 und 70 % (Grucza et al., 2007, Striegel-
Moore et al.,, 2001, Villarejo et al.,, 2012, Kessler et al., 2013). Der
durchschnittliche BMI von Patientinnen mit BES liegt bei 34,1 kg/m?2. Im Vergleich
dazu liegt der durchschnittliche BMI von Menschen ohne BES in der gleichen
Stichprobe bei 27,8 kg/m? (Grucza et al., 2007). Die Pravalenz von BES liegt bei
adipdésen Menschen zwischen 4-30 % (Munsch and Herpertz, 2011, Herpertz et
al., 2008).
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1.1.2 Gesundheitliche Folgen

Ubergewicht und Adipositas stellen einen Risikofaktor fiir viele somatische
Erkrankungen dar und stehen mit vielen weiteren Risikofaktoren in Verbindung,
insbesondere dem metabolischen Syndrom (Hudson et al., 2007). Beispielsweise
besteht ein erhohtes kardiovaskulares Risiko (Luppino et al., 2010) und
Ubergewicht ist vermehrt assoziiert mit Typ 2 Diabetes und verschiedenen
Krebserkrankungen (WorldHealthOrganization, 2003). In einer reprasentativen
Studie liegt die Odds Ratio fur Patientinnen mit BES an einer muskuloskelettalen
Erkrankung zu erkranken zwischen 1,6 bis 2,8, fur Diabetes bei 1,9 bis 3,1, fur
Hypertension bei 2,2 und fir weitere Schmerzerkrankungen bei 1,9 bis 2,8
(Kessler et al., 2013).

Neben den mit Adipositas assoziierten Erkrankungen kommen bei Patientinnen
mit BES auch andere Erkrankungen vermehrt vor. In einer Stichprobe aus den
USA erfilllten 73,8 bis 80 % der Probandinnen mit BES zusatzlich die Kriterien
fur mindestens eine weitere psychische Stérung nach DSM-IV (Hudson et al.,
2007, Grilo et al., 2009, Kessler et al., 2013). So besteht bei Patientinnen mit
BES bei 40 bis 60 % eine schwere Depression (Reichborn-Kjennerud et al., 2004,
Herpertz et al., 2008, Munsch and Herpertz, 2011), bei 20 bis 50 %
Angststoérungen (Munsch and Herpertz, 2011) und bei 11,5 % Panikattacken. In
der Vergleichsgruppe ohne BES traten bei nur 3,7 % Panikattacken auf
(Reichborn-Kjennerud et al., 2004). Diese starke Assoziation konnte nicht gezeigt
werden bei adipdsen Probandinnen ohne BES (Grucza et al., 2007), auch wenn
das Risiko an einer Depression zu erkranken bei Menschen mit Ubergewicht 1,5-
fach hoher ist als bei normalgewichtigen Personen (Luppino et al., 2010). Neben
generalisierter Angststorung und Depression treten auch
Impulskontrollstérungen wie Substanzmissbrauch gehauftin Verbindung mit BES
auf (Hudson et al., 2007, Agh et al., 2015).
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1.1.3 Fazit

Zusammengefasst stellt die BES ein haufiges und mit vielen weiteren
Erkrankungen assoziiertes Gesundheitsrisiko flr die Betroffenen dar (Hudson et
al., 2007). Die Lebensqualitat von Patientinnen mit BES ist signifikant reduziert
sowohl psychisch als auch physisch (Agh et al., 2015). Somit zeigt sich, dass die

BES eine Erkrankung ist, welche adaquate Behandlungsformen erfordert.

1.2 Entstehung und Atiologie der BES

1.2.1 Impulsivitat als Risikofaktor fiir BES

Die Risikofaktoren, die zur Entstehung und Aufrechterhaltung einer BES fiihren,
sind bislang weitgehend unverstanden (Stice, 2016, Wu et al., 2013, Striegel-
Moore and Bulik, 2007). Die meisten Theorien gehen jedoch von einem
multifaktoriellen Modell aus, wonach biologische (z.B. genetische), soziale (z.B.
in der Entwicklung entstandene) und psychische (z.B. die Personlichkeitsstruktur
betreffende) Faktoren eine Rolle bei der Entstehung und Aufrechterhaltung der
BES spielen. Insbesondere ein Zusammenwirken aus Risikofaktoren, die
unkontrolliertes Essverhalten fordern (z.B. Ubergewicht in der Kindheit,
Stigmatisierung) und Risikofaktoren, die die Entstehung psychischer
Erkrankungen beginstigen (z.B. vermehrtes Erleben von Stress,
Konditionierungseffekte) scheinen auch die Entstehung einer BES zu
beglnstigen (Munsch and Herpertz, 2011, Striegel-Moore and Bulik, 2007). Es
gibt Hinweise, dass insbesondere Impulsivitat und ein negatives Korperbild bzw.
Unzufriedenheit mit dem Korper sowie sexueller Missbrauch, vermeidendes
Coping und geringe soziale Unterstlitzung mogliche Risikofaktoren darstellen
(Fichter et al., 2008, Striegel-Moore and Bulik, 2007, Herpertz et al., 2008, Hilbert
et al., 2014). Der Grof3teil der Studien nutzt dabei querschnittiche Daten
(Herpertz et al., 2008), die jedoch nicht adaquat zwischen Kausalitat und
Korrelation von Merkmalen zur Entstehung einer BES unterscheiden kdnnen
(Steinhage and Blossfeld, 1999). Eine Vielzahl an Studien definieren Impulsivitat
in verschiedenen Formen als einen der Hauptrisikofaktoren fiir die Entstehung

und Aufrechterhaltung einer BES. Beispielweise wird von Impulsivitat als
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Personlichkeitseigenschatft, nahrungsbezogener Impulsivitat und
Inhibitionskontrollstérung gesprochen (Wu et al., 2013, Dawe and Loxton, 2004,
Raymond et al., 1999). Im Folgenden werden diese unterschiedlichen Konstrukte

genauer beschrieben und in Zusammenhang gebracht.

1.2.2 Definition von Impulsivitat

Die Definition von Impulsivitat unterscheidet sich je nach Erklarungsmodell. Allen
Modellen ist gemein, dass sie Impulsivitdt als Personlichkeitseigenschaft
bezeichnen, die sich aus verschiedenen Faktoren zusammensetzt (Giel et al.,
2017b, Schag et al., 2013a, Whiteside and Lynam, 2001).

Gray hat schon friih Impulsivitat in ein zweidimensionales System von Inhibitions-
und Aktivierungssystem unterteilt (Gray, 1972, Gray, 1981). Moeller und
Kolleginnen (2001) definieren Impulsivitat als Pradisposition gegeniber
schnellem, untberlegtem Handeln als Reaktion auf interne oder externe Reize,
ohne mogliche negative Konsequenzen in Betracht zu ziehen. In dem Modell von
Cloninger (1987) spielt vor allem ein vermehrtes Bedurfnis nach Neuem eine
Rolle sowie in Eysenecks (1963) und Zuckermans (2010) Theorien das Bedurfnis

nach vermehrter Extraversion und Sensationslust.

Eine weitere sehr haufig verwendete Definition ist die von Dawe und Loxton
(2004), welche Impulsivitdt in a) eine erhdhte Belohnungssensitivitat und b)
vermehrtes impulsives Handeln bzw. eine geringere Fahigkeit Reaktionen auf
Reize zu inhibieren, aufteilen. Die Impulsivitdt ist charakterisiert durch
Eigenschaften wie untberlegtes Handeln, einen Mangel an Voraussicht oder
Handeln ohne Reflexion Uber mégliche negative Konsequenzen (Dawe and
Loxton, 2004). In Bezug auf die BES gehen Dawe und Loxton (2004) davon aus,
dass eine erhdhte Belohnungssensitivitat gegentiber Nahrungsreizen zu einem
erhohten Verlangen nach Essen fuhrt und das vermehrte impulsive Handeln zu
unkontrollierten, nicht mehr aufhaltbaren und enthemmten Essanfallen fihrt.
Schag und Kolleginnen (2019) (2013a) sprechen hierbei von einer erhdhten
nahrungsbezogenen Impulsivitat oder von impulsivem Essverhalten in Form von

Essanfallen.
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Impulsivitat wird haufig anhand von standardisierten Fragebdgen wie
beispielsweise dem Barrat Impulsiveness Scale — Kurzversion (BIS-15) oder dem
Fragebogen zum Behavioural Inhibition System/Behavioural Activation System
(BIS/BAS) (Strobel et al., 2001, Meule et al.,, 2011) erhoben oder mit
computergestutzten Aufgaben wie dem ,Stop-Signal-Task® oder dem ,Go/No-
Go-task® getestet. Der Stop-Signal-Task beispielsweise ist ein
computergestutzter Test, bei dem die Probandinnen bereits stattfindende
Handlungsimpulse verandern mussen und somit Inhibitionskontrolle trainieren
(Logan and Cowan, 1984). Dabei mussen die Probandinnen beim Stop-Signal-
Task auf regelmanRig prasentierte Stimuli reagieren (etwa Tastendruck) und diese
Reaktion (Tastendruck) auf unregelm&Rig préasentierte Stimuli unterdricken.
Bereits initiierte motorische Reaktionen werden unterdrtickt, da die vorgegebene
Reaktion durch den haufigen Stimulus der Tastendruck ist. Ist die Unterdriickung
des Impulses nicht mdglich wird dies als impulsives Verhalten gewertet
(Legenbauer and Meule, 2014). Im Gegensatz dazu mussen die Probandinnen
beim Go/No-Go-task bei jedem Stimulus die Reaktion darauf jeweils neu
entscheiden. Es liegt somit keine bereits initierte Reaktion vor (Raud et al.,
2020). Je nach Versuchsaufbau werden bei solchen computergestitzten
Aufgaben verschiedene Stimuli mit nahrungsspezifischen Bildern oder neutralen
Bildern prasentiert (Wu et al., 2013, Svaldi et al., 2014a). Dabei werden die
unterschiedlichen Reaktions- und Inhibitionsfahigkeiten in Bezug auf Essen und
essstorungsunspezifischen Stimuli verglichen. Somit kann tberprift werden, ob

eine hdhere Impulsivitéat in Anwesenheit von Essen vorliegt.

1.2.3 Evidenzlage zu erhohter Impulsivitat bei Patientinnen mit BES

In einer Populationsstudie mit tiber 50.000 Teilnehmerinnen wurde gezeigt, dass
Individuen mit einem hohen Level an Impulsivitat (gemessen mit dem BIS-Score,
siehe unten) ein 1,8-faches Odds Ratio hatten Ubergewichtig zu sein, als
Individuen mit durchschnittlich hoher Impulsivitat (Bénard et al., 2017).
Gleichzeitig konnte erhohte Impulsivitat neben Binge Eating (Racine et al., 2009)
auch mit weiterem gestértem Essverhalten in Verbindung gebracht werden, wie
emotionalem Essen, external gesteuertem Essen (Hou et al., 2011, Ebneter et
al., 2012) oder suchtéhnlicher Nahrungsaufnahme (Murphy et al., 2014). Bénard
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und Kolleginnen (2017) empfehlen aufgrund ihrer Studienergebnisse Impulsivitat
in der Behandlung von Ubergewicht mit zu beriicksichtigen und Strategien zur
Impulskontrolle mit einzubinden, um impulsives Verhalten im Umgang mit

Nahrung zu reduzieren.

In einer Studie Uber nahrungsbezogene Impulsivitat, Adipositas und BES
beschreiben Schag und Kolleginnen (2013a) die BES als einen Phanotypen von
Adipositas, der mit einer erhéhten Impulsivitat in den Patientinnen einhergeht.
Auch Legenbauer und Meule (2014) beschreiben eine Assoziation zwischen BES
und Adipositas. Die Befunde sind allerdings inkonsistent. Kessler und
Kolleginnen (2013) gehen noch einen Schritt weiter und schlagen vor die BES
als impulsive Stdérung zu konzeptualisieren und auch Wu und Kolleginnen (2016)
beschreiben eine globale Beeinflussung der basalen Funktionen der
Inhibitionskontrolle, welche eine Form der Impulsivitat darstellt. Es zeigt sich also
ein Konsens, dass Impulsivitat und BES stark miteinander verknUpft sind. Welche
Form der Impulsivitat die BES beeinflusst und bei Patientinnen mit Adipositas
vermehrt vorkommt, wird weiterhin noch viel diskutiert. Meule und Platte (2015)
beschreiben in ihrer Arbeit, dass nur bestimmte Subgruppen von Impulsivitat
(aufmerksamkeitsbasierten und motorischen Impulsivitat) mit Adipositas, BES
und BN in Verbindung stehen. Es bleibt somit teils unklar zu welchem Ausmalf}

und in welcher Form Impulsivitét die BES beeinflusst.

1.2.4 Belohnungssensitivitat

Ein beschriebener Hauptfaktor der Impulsivitat nach Dawe und Loxton (2004) ist
die sogenannte Belohnungssensitivitat. Hierflr liegt Evidenz aus verschiedenen
Studien fur eine Hypersensitivitat fur Belohnung bei Probandinnen BES vor
(Schag et al.,, 2013a, Giel et al., 2017b). Allerdings weisen auch adipdse
Probandinnen im Vergleich zu normalgewichtigen Probandinnen eine verringerte
generelle  Sensitivitat  gegenuber  Belohnung und ein  hdheres
Belohnungsempfinden von Essen auf (Schag et al., 2013a). Des Weiteren konnte
mehrfach gezeigt werden, dass erhdhte Level an Belohnungssensitivitat mit
Binge Eating assoziiert sind (Guerrieri et al., 2007, Loxton and Dawe, 2006, May
et al., 2016, Schag et al., 2013a, Loxton and Tipman, 2017). In der aktuellen
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Adipositasforschung besteht die Frage, inwiefern das Belohnungssystem als
neuronales Korrelat von Impulsivitat bei Adipositas zu Tragen kommt. Dabei ist
das mesolimbische System mit dem ventralen Tegmentum, dem ventralen
Striatum sowie dem Nucleus Accumbens wichtig fir die Verarbeitung von
Belohnung und Genuss. Dabei werden Dopamin sowie kdrpereigene Opioide zur
Vermittlung freigesetzt (Kelley and Berridge, 2002). Die Ausschittung dieser
Substanzen kann durch schmackhaftes Essen mit hohem Zucker- und Fettgehalt
getriggert werden (Avena et al., 2008, Rada et al., 2005, Spangler et al., 2004,
Kelley et al., 2000, Avena et al., 2005). In einer Studie von Castellanos und
Kolleginnen (2009) konnte mit Hilfe der Eye Tracking Methode gezeigt werden,
dass gesunde Ubergewichtige Probandinnen selbst in geséttigtem Zustand
langer beim Essensstimulus verweilen, als gesunde normalgewichtige
Probandinnen. Grund daftr kdnnte sein, dass das mesolimbische System durch
storungsspezifische Modifikationen fur bestimmte Stimuli hypersensibel wird.
Solche Veranderungen werden auch in der Suchtforschung angenommen. Die
Ergebnisse der Studie unterstiitzen die These, dass bei Ubergewicht das
mesolimbische System so verandert ist, dass es in Bezug auf Essen starker
reagiert. Auch in einer Studie von Schag und Kolleginnen (2013b) fixierten
Probandinnen mit BES Essensbilder langer bzw. hatten mehr Schwierigkeiten
die Fixation auf Essensstimuli zu unterdriicken. Bei Patientinnen mit BES kénnen
nahrungsbezogene Reize im Vergleich zu Patientinnen ohne BES zu einer
vermehrten Hirnaktivitat im mesolimbischen System bzw. im Belohnungssystem
fuhren (Wu et al., 2016). Belohnungssensitivitit kann auch als
psychobiologisches Personlichkeitsmerkmal definiert werden, welches stark auf
der Verfugbarkeit von Dopamin im mesolimbischen System beruht (Davis et al.,
2007).

Dabei gibt es unterschiedliche Studienergebnisse dazu, ob bei einer BES mehr
Nahrung konsumiert wird, da ein Mangel an Dopaminrezeptoren vorliegt oder
dadurch, dass eine vermehrte Reaktion auf Dopamin stattfindet. Die Ergebnisse
der Arbeitsgruppe Wang und Kolleginnen (2004) postulieren einen Mangel an
Dopaminrezeptoren, wahrend Cohen und Kolleginnen (2005) sowie Davis und

Kolleginnen (2007) eine starkere Reaktion als grundlegenden Mechanismus
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zwischen Belohnungssensitivitat und Uberessen beschreiben und diese stark
miteinander in Verbindung setzen. Eine Mdglichkeit ist, dass die Ergebnisse von
Wang und Kolleginnen (2004) auf den sehr hohen BMI der Probandinnen (>40
kg/m?) zurtickzuftihren sind (Davis et al., 2007). In einer weiteren Studie der
Arbeitsgruppe von Reuter und Kolleginnen (2006) wurde beschrieben, dass eine
starkere Belohnungssensitivitat bei Probandinnen mit Ubergewicht und BES
dann vorliegt, wenn das Al Allel im Genom vorliegt, welches wiederum mit einer
geringeren Dopaminrezeptordichte assoziiert ist. Die Arbeitsgruppe geht jedoch
auf die Moglichkeit ein, dass diese Variante mit anderen genetischen Faktoren
korreliert, welche die Dopaminaktivitdt erhoht (Reuter et al., 2006). Klinisch
korreliert ein erhdhter Wert in der Sensitivity to Reward Skala (Sensitivitat
gegeniiber Belohnung) mit BES und Ubergewicht. Eine maogliche Erklarung fir
diese widersprichlich erscheinenden Ergebnisse ist, dass beide Mechanismen
abhangig vom Individuum, seiner Genetik, Epigenetik und Umwelt, in
unterschiedlichem Ausmal3, zu einem erhdhten Risiko fur BES fuhren konnten
(Davis et al., 2008).

1.2.5 Inhibitionskontrolle

Ein weiterer potentieller Faktor im Bereich der Impulsivitat bei Patientinnen mit
BES ist eine verringerte Inhibitionskontrolle, insbesondere in Bezug auf Essen
(Giel et al., 2017b). Die Arbeitsgruppe von Preuss und Kolleginnen (2019)
beschreibt verringerte Inhibitionskontrolle als mégliche Grundlage fur den Beginn
einer Binge Eating Episode sowie als Ursache des Kontrollverlustes wéahrend

einer Essattacke.

In einer Studie von Svaldi und Kollegen (2014b), die mit einer Gruppe von 31
Patientinnen mit BES durchgefiihrt wurde, zeigte sich, dass die Patientinnen, im
Vergleich zu ihrer KG, im oben beschriebenen Stop-Signal-Test eine langsamere
Reaktionszeit von 236 ms im Vergleich zu 208 ms hatten. Die Fehlerrate im Stop-
Signal-Test war bei der Experimental- und der Kontrollgruppe ausgeglichen bei
etwa 40 %. Wenn jedoch Bilder von Essen als Stimulus genutzt wurden, machten
die Probandinnen mit BES im Vergleich zur Kontrollgruppe 4,2 % mehr Fehler
(Svaldi et al., 2014b). Auch Mobbs und Kolleginnen (2011) konnten in ihrer Studie

17



zeigen, dass die Moglichkeit zur Unterdrickung von Reizantworten bei
Patientinnen mit BES gestort ist. Im Gegensatz dazu zeigten Wu und Kolleginnen
(2013) in ihrer Studie, dass Patientinnen mit einer BES im Vergleich zu
Probandinnen mit gleichem BMI und Alter im Stop-Signal-Test keinen
signifikanten Unterschied aufweisen. Die hier présentierten Stimuli waren
allerdings nicht nahrungsspezifisch, was die Unterschiede in den Ergebnissen
erklaren konnte. Lyu und Kolleginnen (2017) konnten bei normalgewichtigen
Frauen mit haufigen Essanfallen im Vergleich mit normalgewichtigen Frauen
ohne Essanfdlle mit Hilfe eines ,Go/No-Go-task® eine erhdhte Reaktivitat
gegeniber hochkalorischen Lebensmitteln aufzeigen. Schag und Kolleginnen
(2013a) sehen in Anbetracht der aktuellen Literatur in ihrem Review ebenfalls
eine erhohte Impulsivitat bei  Patientinnen mit BES  gegeniber
nahrungsspezifischen Reizen (Schag et al., 2013a, Giel et al., 2017b). Die Frage,
ob generell erhohte Impulsivitat oder nur nahrungsspezifische Impulsivitat eine
Rolle bei BES spielt, bleibt weiterhin viel diskutiert (Houben et al., 2014, Svaldi et
al., 2015, Svaldi et al., 2014b).

Zusatzlich konnten im Vergleich zu adipdsen Patientinnen ohne BES unter
anderem Verdnderungen und eine grundsatzlich verringerte Aktivitat im
prafrontalen Kortex, im inferioren frontalen Gyrus (IFG) und in weiteren
Bereichen nachgewiesen werden, die fir Inhibitions- und Impulskontrolle wichtig
sind (Balodis et al., 2014). Diese Veranderungen im neuronalen System sind Teil
einer Vielzahl von Veradnderungen, welche fur die Entstehung und den Erhalt
einer BES verantwortlich sein kénnten. Die verringerte Fahigkeit, Belohnungen
aufschieben zu konnen, fihrt bei Patientinnen mit BES zu einer verringerten
Selbstkontrolle gegentber dem Stimulus Essen (Wu et al., 2016). Der Mangel an
Inhibitionskontrolle stellt zudem moglicherwiese eine Hirde dar, wenn
Patientinnen mit BES versuchen in Abnehmprogrammen Resultate zu erreichen,
da dadurch die Implementierung erlernter Strategien sehr viel schwerer fallt
(Manasse et al., 2016, Manasse et al., 2017).
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1.2.6 Reizkontrolliertes Binge Eating

Verstarkte Reaktionen oder Veranderungen lassen sich aber nicht nur, wie bei
der Belohnungssensitivitat beschrieben, im Gehirn nachweisen, sondern auch in
der physiologischen Reaktion des Kdrpers auf Essen im Magen-Darm-Trakt. Die
veranderte Reaktion auf externe Reize ist bei Patientinnen mit BES ein weiterer
haufig diskutierter Faktor. Ahnlich wie bei Substanzabhangigkeit konnen externe
Reize, wie beispielsweise Nahrungsmittel, auch zur Aktivierung physiologischer
Korperreaktionen, wie beispielsweise Speichelfluss, Magenbewegungen etc.
fuhren. Der Gedanke, dass Nahrung als Signal fur die Binge-Eating-Reaktion
dienen konnte stammt von Schachters Externalitatstheorie aus den 1970ern
(Schachter, 1971, Schachter and Rodin, 1974). Es bestehen grundsatzliche
Ahnlichkeiten zwischen Substanzabhangigkeit und BES, da bei beiden
Erkrankungen eine verringerte Kontrolle iber den Konsum des Reizes besteht
und selbst negative Konsequenzen, die durch den Konsum auftreten kénnten in
den Hintergrund ricken (Gearhardt et al.,, 2011). Bei Essensreizen ist die
physiologische Reaktion zum Beispiel Speichelfluss oder Insulinausschiittung,

was bei Patientinnen mit BES verstarkt auftritt (Jansen 1998).

Eine weitere Theorie von Boutelle und Kolleglnnen (2017) ist, dass die vermehrte
Reaktion auf Nahrungsreize eine durch klassische Konditionierung erlernte
Reaktion ist. Klassische Konditionierung ist ein Prozess, bei dem ein neutraler
Stimulus mit einem Reiz gekoppelt wird, der eine unkonditionierte, reflektive
Reaktion hervorruft. Nach einer Weile fuhrt dies dazu, dass auch der neutrale
Stimulus zu der reflektiven Reaktion fuhrt (Gormezano and Moore, 1966). In
Bezug auf BES konnte das zum Beispiel die Kopplung einer bestimmten
Stimmung oder Umgebung als neutraler Stimulus mit der Reizreaktion von
Nahrungsaufnahme (Insulinproduktion, erhdhte Speichelproduktion) sein. In
einer Theorie von Jansen (1998) stellt Nahrungsaufnahme den unkonditionierten
Reiz dar und die darauffolgenden metabolischen Effekte die unkonditionerte
Reizantwort (Ferrer-Garcia et al., 2017, Jansen, 1998)). Mdgliche Reize, die eine
Nahrungsaufnahme zuverlassig signalisieren, sind dabei zum Beispiel der
Geruch oder der Geschmack eines Nahrungsmittels oder die Umgebung, in der

normalerweise gegessen wird (Jansen, 2004). Solche Umgebungsreize kdnnen
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als konditionierter Stimulus wirken und Reizreagibilitdt auslésen. Diese
Konditionierung wird durch Diaten (Wechsel zwischen Nahrungsverweigerung
und UbermaRigem Konsum) verstarkt (Jansen, 2004). Die Reizantwort (wie
Anstieg des Insulinspiegel oder erhdhte Speichelbildung) kann in Patientinnen
mit BES dann verstarkt zu einem Bedurfnis nach Essen fihren und somit einen
Essanfall auslosen (Ferrer-Garcia et al., 2017, Jansen, 2004). In dieser Hinsicht
wird vermutet, dass ahnliche Prozesse bei der Auslosung von Essanfallen
ablaufen, wie bei dem UberméafRigen Konsum von Alkohol oder Drogen. Die fur
die Patientlnnen typischen Reize kdonnen auch bei schon gebesserter BES-
Symptomatik zu Ruckfallen fihren (Jansen, 2004).

In einer Studie mit Kindern konnte gezeigt werden, dass bei manchen Kindern
die Aufnahme von Nahrung auferdem zu einem Stressabfall fiihrt. Diese
Reaktion wiederum fuhrt dazu, dass Nahrung mit Verringerung von Stress
assoziiert wird, was zu einem vermehrten Auftreten von Binge Eating fihren kann
(Pearson et al., 2015). Es gibt somit Hinweise darauf, dass externe Trigger fur

den Erhalt einer BES eine Rolle spielen.

1.2.7 ,Negative Urgency” und Umgang mit negativen Emotionen

Eine weitere mogliche Hauptkategorie der Impulsivitat, die haufig diskutiert wird
im Zusammenhang mit BES, ist die sogenannte ,negative urgency“. D.h.
negative Dringlichkeit und bedeutet impulsives Handeln in Anwesenheit von
negativen Emotionen (Literatur z.B. (Sharma et al., 2014, Gullo et al., 2014)).
Dabei scheinen negative Emotionen als Ausldser fur impulsives Essen (external
gesteuertes Essen, emotionales Essen) eine Rolle zu spielen (Fischer et al.,
2003). Einige Studien beschreiben erhohte Level von ,negative urgency” sowie
negative Stimmung als Pradiktoren fir Binge Eating oder ein Vorliegen von
erhohten Werten bei Patientinnen mit BES (Pearson et al., 2015, Dingemans et
al., 2017, Meule and Platte, 2015). Negative Dringlichkeit kann auch als Mangel
an Bewaltigungsmechanismen verstanden werden. So gehen Patientinnen mit
negativen Emotionen und Stress haufiger dysfunktional um (Kessler et al., 2016,
Leehr et al., 2015, Dingemans et al., 2017). In neun von 15 Studien konnten

Leehr und Kolleginnen (2015) negative Emotionen als Trigger fur Essanfalle bei
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Patientinnen mit BES identifizieren. Binge Eating kann somit als eine Mdglichkeit
der Emotionsregulation gesehen werden, welche verstarkt auftritt, wenn es an
funktionalen Bewaltigungsmechanismen fehlt. H&aufig fuhren die Essanfélle
jedoch nicht zum Verschwinden der negativen Emotionen, sondern es kommt zu
einem Wechsel von negativen Emotionen, wobei eine negative Emotion, durch
eine andere ersetzt wird. Dieses Prinzip wurde von Kenardy und Kolleginnen
(1996) als , Trade-Off*-Theorie beschrieben. In einem Versuch weitere pradiktive
Faktoren fur den Verlauf und die Behandlung von BES zu finden, haben Manasse
und Kolleglnnen (2016) gezeigt, dass Patientinnen mit hohen Leveln an
,negative urgency“ schlechtere Behandlungsergebnisse erzielten. Insbesondere
dieses Patientenkollektiv konnte davon profitieren, wenn diese Facette der
Impulsivitat in der Behandlung der BES mehr Aufmerksamkeit bekommen wiirde
(Manasse et al., 2016).

1.2.8 Fazit

Abschliel3end ist festzustellen, dass Impulsivitdt ein komplexes Konstrukt
darstellt, dessen verschiedene Facetten fir die Entstehung und den Erhalt einer
BES mitverantwortlich zu sein scheinen. Von Verdnderungen im Bereich der
Belohnungssensitivitat und ,negative urgency*, uber verringerte Impulskontrolle
und impulsives Entscheiden (Manasse et al., 2016) zur erhohten
aufmerksamkeitsbasierten und motorischen Impulsivitat (Legenbauer and Meule,
2014) scheinen viele Bereiche der Impulsivitat in Patientinnen mit BES verandert.
Diese Veranderungen beginnen teilweise schon im Kindesalter (Pearson et al.,
2015). Es wird davon ausgegangen, dass das impulsive Verhalten primar bei
Patientinnen mit BES und weniger bei Ubergewichtigen Patientinnen ohne BES
auftritt (Schag et al., 2013a). Impulsivitat stellt demzufolge einen wichtigen Faktor

dar, der in der Behandlung der BES zu beachten ist.
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1.3 Aktuelle Behandlungsformen der BES

Zur Behandlung der BES gibt es verschiedene Herangehensweisen. Neben der
am haufigsten eingesetzten Psychotherapie bei BES, der kognitiven
Verhaltenstherapie (KVT), gibt es noch weitere Ansatze. Dazu gehéren die
interpersonelle Psychotherapie, strukturierte Selbsthilfeprogramme und auch
Pharmakotherapie. Im Folgenden werden diese verschiedenen Ansatze und ihre
Wirksamkeit beziglich der BES beschrieben. Im Anschluss wird auf einige
neuartige Ansatze eingegangen, die Impulsivitat als Entstehungs- und
Risikofaktor  fir BES integrieren. Dazu gehoren  Dbeispielsweise
Nahrungskonfrontationsiibungen mit Reaktionsverhinderung, Achtsamkeits-

tbungen und die Vermittlung von verschiedenen Selbstkontrollstrategien.
1.3.1 Herkdmmliche Behandlung

1.3.1.1 Psychotherapie

Eine Metaanalyse, die fur die aktuelle S3-Leitlinie fur die BES durchgefihrt wurde
zeigt, dass bei Patientinnen, die im Rahmen ihrer Behandlung Psychotherapie
erhalten haben, der Effekt fir Essanfallsepisoden mit Effektstarke (ES) = 1,22
sehr hoch war. Dabei handelt es sich um einen meta-analytischen Vergleich von
Pra- und Post-Daten bei Behandlung mit Psychotherapie im Vergleich zu einer
Kontrollgruppe, welche keine Behandlung erhielt. Im Gegensatz zu Patientinnen,
die keine Behandlung erhalten haben, liegt die Wahrscheinlichkeit die BES zu
uberwinden zwolfmal hoher. Dabei gelingt es ungefahr 53 % der Patientinnen
nach Psychotherapie eine Abstinenz von Essanfédllen zu entwickeln. Diese
Effekte zeigten sich auch in einem Nachuntersuchungszeitraum von 6 bis 12
Monaten stabil (Hilbert et al., 2019a). Patientinnen, welchen es innerhalb der
ersten vier Wochen gelingt abstinent zu werden, haben dabei eine signifikant

bessere Erfolgschance, die Essstorung zu tberwinden (Hilbert et al., 2010).

1.3.1.1.1 Kognitive Verhaltenstherapie (KVT)

Die Standardtherapie fur die Behandlung der BES ist aktuell die kognitive
Verhaltenstherapie (KVT) (Hay, 2013, Wilson et al., 2007). Ziel der Behandlung
ist es die Faktoren zu behandeln, welche die Erkrankung aufrecht erhalten
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(Fairburn, 2002, Fairburn et al., 1993). Grundlage der KVT besteht in
individuellen Verhaltens- und Bedingungsanalysen, Identifizierung von
besonders problematischen Bereichen und der Erstellung eines konkreten
Therapieplans. Dabei stehen einerseits die kurzfristige Verbesserung der
Essstorungssymptomatik und andererseits die langfristige Behandlung der
Essstérung und der damit assoziierten Problembereiche im Vordergrund
(Herpertz et al., 2008). Kernelemente der KVT sind die Identifikation und
Modifikation von automatischen (dysfunktionalen) Gedanken beziiglich Essen,
Korper und Gewicht, die Bearbeitung von fehlerhaften Informations-
verarbeitungsprozessen (wie eine schemakonsistente Verarbeitung bedrohlicher
Reize) sowie der Bearbeitung von Uberdauernden und handlungsleitenden
Kerniiberzeugungen (etwa Akzeptanz der eigenen Figur) (Herpertz et al., 2008).
Um diese Ziele zu erreichen werden verschiedene Methoden angewandt
(Jansen, 1998, Boutelle et al., 2017, Hilbert et al., 2010):

Selbstbeobachtung

o durch Ernéhrungstagebicher und Korperbildtagebticher

Problemldsungstraining
- Diatmanagement
o Mahlzeitenplane zum Aufbau eines regelmaflligen und
ausgewogenen Essverhalten, dass vor Essanfallen schitzt
- kognitive Umstrukturierung
o Entpathologisierung des Verhaltens
- interpersonelles Training
- Ruckfallprophylaxe (Zusammenfassen des Gelernten und dauerhafte

Integration dieser Mal3hahmen in den Alltag)

Diese Malinahmen sollen der Normalisierung des Essverhaltens und dem
Aufbau des natirlichen Hunger- und Sattigungsgefihl dienen (Herpertz et al.,
2008).

Die KVT wird individuell oder in Gruppensitzungen durchgefuhrt. Die Studienlage
spricht dafir, dass im Hinblick auf Behandlungsergebnisse kein signifikanter

Unterschied zwischen individueller Therapie und Gruppentherapie besteht
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(Grenon et al., 2017, Wilfley et al., 2002). Ein Vorteil der Gruppentherapie liegt in
dem Austausch zwischen den Teilnehmerinnen und einer dadurch resultierenden
hoheren Selbstwirksamkeit bei den Patientinnen (Herpertz et al., 2008). Dabei ist
eine hohe Gruppenkohasion fur den Erfolg der Therapie sehr wichtig (Hilbert et
al., 2010). Die Anzahl der Sitzungen ist unterschiedlich hoch und schwankt in den
berichteten Studien zwischen 8 und 25 Sitzungen. Die KVT wird als die
wirksamste Therapie bei der Behandlung der Essstorungssymptomatik
beschrieben (Ricca et al., 2000). Dabei liegt die Remissionsrate fur die BES
zwischen 40 bis 60 % (Wilson et al., 2007, Grilo et al., 2011, Wilfley et al., 2002),
womit diese Form der Therapie bessere Ergebnisse als Pharmakotherapie oder

interpersonelles Training erreicht (Ricca et al., 2000) (siehe unten).

1.3.1.1.2 Interpersonelle Psychotherapie (IPT)

Im Gegensatz zur KVT, wo der Fokus auf Reduktion des essanfallartigen Essens
liegt, konzentriert sich die IPT auf die Probleme interpersoneller Beziehungen
(wie Angst vor Zurtickweisung, soziale Isolation) (Fairburn et al., 1991, Wilfley et
al.,, 1993). IPT konnte, wie auch die KVT, substanzielle und langanhaltende
Verbesserungen der Symptomatik bei BES erreichen (Wilfley et al., 2002, Wilson
etal., 2010). IPT wird vom National Institute for Clinical Excellence als alternative
Behandlungsform zur KVT bei Patientinnen mit persistierender BES empfohlen
(Herpertz et al., 2008). Aktuell ist sie jedoch in der Richtlinienpsychotherapie nicht
als Psychotherapiemethode anerkannt (Hilbert et al., 2019a).

1.3.1.1.3 Strukturierte Selbsthilfeprogramme

Das strukturierte Selbsthilfeprogramm basiert auf den Methoden der KVT, jedoch
besteht kein langer Therapeutenkontakt, sondern dieser wird ersetzt durch
Videosequenzen oder Buicher (Peterson et al., 1998, Carter and Fairburn, 1998).
Im Gruppenformat kdnnen die Probandinnen das Material dann gemeinsam
besprechen (Peterson et al., 1998). Vocks und Kolleginnen (2010) flhrten eine
Metaanalyse  zur  Effektivitdt  verschiedener  psychologischer  und
pharmakologischer Behandlungen bei BES durch. Dabei sehen sie neben der
Psychotherapie auch in strukturierter Selbsthilfe eine Chance und zeigten, dass

die beiden Therapieformen die hdochste Rate an Binge Eating Abstinenz erzielten
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sowie auch die grofRte Verbesserung anderer Messwerte, wie die

Essstorungspathologie, gemessen anhand des EDE (siehe unten).

1.3.1.2 Gewichtsreduktion in herkdmmlichen Therapien

Neben der Therapie der Essanfallen selbst ist bei Patientinnen mit BES, wie oben
beschrieben, auch Ubergewicht ein haufiges Problem. Bei Patientinnen, die eine
Remission erzielen konnten zeigte sich zwar mehr Gewichtsverlust als bei
Patientinnen ohne Remission (Grilo et al., 2011), aber selbst bei einer Reduktion
der Essstorungssymptomatik fiihrt KVT an sich nicht zu einer signifikanten
Gewichtsabnahme in Patientinnen mit BES (Wilson et al., 2007, Gearhardt et al.,
2011). Auch Vocks und Kolleginnen (2010) konnten mit Psychotherapie keine
signifikanten Veranderungen im Gewicht erzielen. Auch Cooper und Kolleginnen
(2020) sind zu dem Schluss gekommen, dass es aktuell keine adaquate
Behandlung gibt, die die Behandlung der BES mit einer signifikanten
Gewichtsreduktion kombiniert und arbeiten aktuell an einer Methode, um mehr
Aspekte zur Behandlung des Ubergewichts in die Therapie der BES mit

einflieRen zu lassen.

Die deutsche Adipositas Gesellschaft (DAG) empfiehlt aulerdem bei einem
Vorliegen von chronischen somatischen Krankheiten fiir Menschen mit
Adipositas Grad 2 und 3 (BMI >35) Adipositaschirurgie (Hauner et al., 2014).
Durch die chirurgischen MalRnahmen verschwindet die zugrundeliegende
Essstorungsproblematik jedoch nicht und Patientinnen, welche vor der Operation
unter problematischem Essverhalten leiden, haben auch ein grof3eres Risiko
nach der Operation ein gestértes Essverhalten aufzuweisen (Niego et al., 2007,
Opozda et al., 2016).

1.3.1.3 Pharmakotherapie

Der Effekt von Psychopharmaka, wie beispielsweise SSRI, wird insgesamt als
klein beschrieben und bei Appetithemmern wie Sinutramin oder Topiramat
wurden zusatzlich Nebenwirkungen festgestellt, durch die keine Kklinische
Relevanz mehr gegeben ist (Herpertz et al., 2008, Munsch and Herpertz, 2011).
Die psychotherapeutischen Mal3nahmen sind in der Regel Uberlegen (Herpertz

et al.,, 2008). Das einzige aktuell zugelassene Medikament in den USA ist
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Lisdexamfetamin (Department of Health and Human Services et al., 2016), in
Deutschland gibt es bislang keine Zulassung (Hilbert et al., 2019a). Bei
Lisdexamfetamin wird die Reduktion impulsiver Verhaltenstendenzen als

maoglicher Wirkmechanismus diskutiert (Vickers et al., 2017).
1.3.2 Impulsivitdtsbezogene Behandlung

1.3.2.1 Behandlungsanséatze zur Steigerung der Impulskontrolle

Verschiedene Forschergruppen schlagen vor, die Selbstkontrollfahigkeiten bei
der Behandlung der BES zu starken, um impulsives Essverhalten zu reduzieren
(z.B. (Manasse et al., 2016, Gearhardt et al., 2011)). Solche Behandlungsformen
zur Steigerung der Impulskontrolle in Bezug auf Nahrungsmittel bei Patientinnen

mit BES werden bislang allerdings noch wenig im klinischen Alltag eingesetzt.

1.3.2.2 Nahrungskonfrontation mit Reaktionsverhinderung (Cue Exposure
Therapy)

Eine spezifische verhaltenstherapeutische Behandlungsform zur Steigerung der
Impulskontrolle ist Nahrungskonfrontation mit Reaktionsverhinderung (Cue
Exposure Therapy). Diese beruht auf einem Konditionierungsmodell (Jansen,
1998): UbermaRige Nahrungsaufnahme wird, wie auch oben beschrieben, als
erlerntes Verhalten diskutiert (Jansen, 2004) (siehe Kapitel 1.2.6
Reizkontrolliertes Essen). Nahrungskonfrontationstibungen mit
Reaktionsverhinderung versuchen diese Konditionierung zu durchbrechen,
indem die Verbindung von Reiz und folgendem Essanfall durch wiederholte
Exposition ohne Essanfall geldst wird. Dazu setzen sich Patientinnen mit BES
haufig und verlangert den Nahrungsreizen aus ohne diese zu konsumieren
(Jansen, 2004). Somit wird die Inhibition der Reaktion (Binge Eating) auf den
Reiz trainiert (Jansen, 1998). Dabei verlauft das Expositionstraining in mehreren
Schritten:

1. Psychoedukation tber die Erkrankung und das Konditionierungsmodell.
2. Individuellen Reize der Patientinnen werden analysiert.
a. letzter Essanfall

b. Ernédhrungstagebicher
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c. auslosende Reize (Ort, Gertiche, Emotionen etc.)
3. Die Exposition wird gemeinsam vorbereitet und durchgefuhrt.
4. Die Exposition wird bei genugend Sicherheit und Erfahrung der
Patientinnen selbststdndig zuhause bis zu funfmal die Woche

durchgefthrt.

Diese Expositionsiibungen sollten im besten Fall der realen Lebenssituation so
nahe wie moglich sein. Wichtig ist es, dass durch induktive Sprachtechniken vom
Therapeuten, durch personliche Reize wie dem Ort, Riechen oder Schmecken
das Verlangen nach Konsum maximal ansteigt. Wenn sich das Verlangen wieder
auf unter 30 % sinkt, ist die Exposition erfolgreich durchgefiihrt worden. Kognitive
Vermeidung und Passivitdt sollten verhindert werden. Die optimale

Expositionsdauer entspricht ungefahr 50 bis 90 Minuten (Jansen, 2004).

Jansen (2004) empfiehlt KVT mit Integration von Nahrungskonfrontation mit
Reaktionsverhinderung. Die Forschungsergebnisse von Jansen (2004) weisen
auf erste positive Ergebnisse bei Behandlung von Patientinnen mit BES mithilfe
von Nahrungskonfrontation mit Reaktionsverhinderung hin. Bereits (1992)
begann Jansen in einer kleineren Pilotstudie mit sechs leicht ibergewichtigen
Probandinnen mit BED Reizexposition mit Reaktionsverhinderung zu erforschen.
Die Probandinnen erreichten im Gegensatz zu ihrer KG, welche
Selbstkontrollstrategien erlernt hatten, alle eine Abstinenz, auch ein Jahr spater
noch. Auch Toro und Kolleginnen (2003) konnten sechs Patientinnen mit Bulimie
bis drei Jahre nach der Behandlung mit Reisexposition mit
Reaktionsverhinderung erfolgreich behandeln, obwohl die Patientinnen zuvor als
nicht behandelbar gegolten haben. In ihrer Studie haben Jansen und Kolleginnen
(2002) 14 Patientinnen mit BN randomisiert in eine KVT Gruppe, eine
Reizexpositionsgruppe und eine Erndhrungsmanagement-Gruppe. Nach initial
zehn Behandlungen mit Reizexposition mit Reaktionsverhinderung konnten im
Follow-up nach 13 Monaten eine Remission von 90 % gezeigt werden. Viele der
bisherigen Studien zur Reizexposition mit Reaktionsverhinderung sind aktuell
jedoch noch sehr klein, unkontrolliert und mit Patientinnen mit BN durchgefuhrt.

Es werden noch mehr randomisiert kontrollierte Studien an gréf3eren
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Patientengruppen und mit geeigneten Kontrollgruppen benotigt, um klare

Aussagen Uber die Wirksamkeit machen zu kénnen (Jansen, 2004).

1.3.2.3 Computerassistiertes Inhibitionstraining

Beim Inhibitionstraining werden die oben beschrieben Tasks (Stop-Signal-Task
oder Go/No-Go Task) zur Einschatzung von Impulsivitat als Training verwendet
(z.B. (Preuss et al., 2019, van Koningsbruggen et al., 2014, Veling et al., 2014)).
Es konnte gezeigt werden, dass wiederholtes Inhibitionstraining, zum Beispiel in
Form eines ,Go/No-Go-tasks®, Patientinnen mit BES helfen kann, Kontrolle Gber
den Konsum von hochkalorischen Lebensmitteln zu erlangen (Houben and
Jansen, 2011) und somit mit besserer Inhibitionskontrolle die BES zu Uberwinden
(Preuss et al., 2019). Diese Methode hat auch bei gesunden Probandinnen zu
einer verringerten Sufigkeiten Aufnahme gefihrt (van Koningsbruggen et al.,
2014, Veling et al., 2014), und eine signifikante Gewichtsreduktion konnte
erreicht werden (Veling et al., 2014). Giel und Kolleginnen (2017a) konnten in
einer Studie mit 20 Teilnehmerlnnen durch das sogenannte Antisakkadentraining
auch die Inhibitionskontrolle scheinbar verbessern. In diesem Bereich fehlen

jedoch noch grof3er angelegte Studien (Giel et al., 2017a).

1.3.2.4 Neuronale Stimulation

Bei der neuronalen Stimulation werden Bereiche des Hirns transkraniell
stimuliert, die fur die Entstehung der Binge-Eating-Stérung (insbesondere der
dorsolaterale prafrontale Kortex) eine Rolle zu spielen scheinen (s.
Belohnungssensitivitdt und Inhibitionskontrolle). Einige Studien konnten mit
Stimulation des dorsolateralen prafrontalen Kortex ein verringertes Bedurfnis
nach Binge Eating und eine geringere Nahrungsaufnahme erreichen (Burgess et
al., 2016, Kekic et al., 2017, Max et al., 2021, Van den Eynde et al., 2010). Die
Studie von Gay und Kolleginnen (2016) konnte keinen positiven Effekt auf die
BES der behandelten Probandinnen feststellen. Die genannten Studien berichten
jedoch nur von einem kurzfristigen Effekt, eine langfristigere Uberpriifung der

Effekte steht noch aus.
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1.3.2.5 Akzeptanzbasierte Behandlung und Achtsamkeitsbasiertes Training

Ziel der akzeptanzbasierten Behandlung sind Akzeptanz von negativen
Emotionen und Gedanken, Achtsamkeit, kognitive Flexibilitat bzw. die Fahigkeit
nicht-wertend im aktuellen Moment zu sein zu starken und anhand seiner Werte
determinierten zu handeln (Hayes et al., 2006). Achtsamkeitsbasiertes Training
fokussiert darauf, den Patientinnen Achtsamkeit im taglichen Leben, mithilfe von
Meditation, Body Scans etc. zu vermitteln. Dabei soll durch intentionales Leben
und Handeln den Umgang mit dem Selbst weniger wertend gestaltet werden und
psychischen Stress reduzieren (Shapiro et al., 2006). Die meisten Studien zur
Evaluation dieser Behandlungsmethoden sind aktuell eher klein und
unkontrolliert oder weisen eine geringe interne Konsistenz auf. Die Ergebnisse
scheinen darauf hinzudeuten, dass akzeptanzbasierte Behandlung die
Verbesserung der BES unterstitzen kann (Barney et al., 2019), indem es zum
Beispiel die Inhibitionskontrolle verbessert (Morrison et al.,, 2014). Die
akzeptanzbasierte Behandlung scheint fir Gewichtsverlust in Gbergewichtigen
Patientinnen mit hoher Impulsivitat der klassischen Verhaltenstherapie tberlegen
(Manasse et al., 2017). Das achtsamkeitsbasierte Training scheint das subjektive

Geflhl von Kontrolle Gber Essen signifikant zu verbessern (Barney et al., 2019).

1.3.2.6 Impulsivitatsbezogene psychotherapeutische Interventionen zur
Reduktion von Essanfallen bei BES

Zu impulsivitatsbezogenen Interventionen bei BES gibt es bislang nur wenig
Evidenz. In einem Review aus dem Jahr 2021 von Ince und Kolleginnen haben
wir die aktuelle Evidenz angeschaut, ob Essstorungsverhalten durch
impulsivitatsbeeinflussende Mal3hahmen verandert werden kann. Dabei wurden
Studien mit Psychotherapie, Pharmakotherapie, computerassistiertes Training
und neuronaler Stimulation mit einbezogen. Die impulsivitatsbeeinflussenden
Mafnahmen scheinen sich positiv auf die Haufigkeit der Essanfélle auszuwirken
und sind somit ein vielversprechender Ansatz zur Behandlung der BES. Aufgrund
der wenigen Studien pro Behandlungsweise liel3 sich jedoch keine Kklare
Praferenz fur eine jeweilige Behandlungsform erkennen und weitere Forschung
auf dem Gebiet wird bendtigt, um den Ansatz der impulsivitatsbeeinflussenden

Behandlung adaquat zu Uberpriifen (ince et al., 2021). Speziell in Bezug auf
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impulsivitatsbezogene Psychotherapie bei BES wurden bislang drei
randomisiert-kontrollierte Studien durchgefiihrt (Ferrer-Garcia et al., 2017, ince
et al, 2021, Schag et al., 2019, Preuss et al., 2017). Aufgrund oben
beschriebener Forschung zum Thema Impulsivitat und BES haben Schag und
Kolleginnen (2019) ein impulsivitatsbezogenes Behandlungskonzept fur
Patientinnen mit BES entwickelt und in einer randomisiert-kontrollierten Studie
hinsichtlich seiner Wirksamkeit geprift (Schag et al., 2015, Schag et al., 2016,
Schag et al., 2019). Der Therapieansatz von IMPULS sttitzt sich auf die oben
beschriebene Forschung, dass die BES ein Krankheitsbild ist, welches mit
erhohter Belohnungssensitivitat und vermehrtem impulsiven Handeln eng
verknupft ist (Schag et al, 2016). IMPULS ist eine ambulante
Gruppenintervention, die insbesondere auf Impulsivitat fokussiert, abgeleitet aus
der Suchttherapie und der klassischen KVT einer BES (Schag et al., 2016). Im
Fokus der Behandlung stehen dabei, neben Nahrungskonfrontationsiibungen mit
Reaktionsverhinderung, das Erarbeiten individueller Risikofaktoren sowie
Selbstkontrollstrategien, um die Wahrscheinlichkeit von impulsiven Essverhalten
zu reduzieren (Schag et al., 2015, Schag et al., 2016). Neben allgemeinen
Kontrollstrategien, wie Zielsetzung und Selbstbeobachtung, wurden individuell
zum Thema BES Kontrollstrategien wie regelméaf3ige Mahlzeitenstruktur,
Vermeidung von Essensvorraten und das Fuhren von Einkaufslisten erarbeitet
(Schag et al., 2016).

In der randomisiert kontrollierten Studie von Schag und Kolleginnen (2019)
wurden in der EG 41 und in der KG 39 Probandinnen erfasst. Die EG durchlief
das IMPULS-Programm, die Kontrollgruppe erhielt keine Therapie. Beide
Gruppen wurden direkt vor (TO) und nach (T1) der Intervention sowie drei Monate
nach Abschluss der Behandlung (T2) untersucht. Die primare Hypothese der
IMPULS-Studie, die signifikant starkere Verringerung der Essanfélle in der EG im
Vergleich zur Kontrollgruppe, konnte zum Zeitpunkt T1 nicht bestatigt werden,
denn beide Gruppen zeigten eine Verringerung der Essanfalle. Der Unterschied
zwischen den Gruppen konnte allerdings zum Zeitpunkt T2 — drei Monate nach
der Intervention — als signifikant gezeigt werden, da sich in der EG eine starkere

Reduktion an Essanfallen zeigte. Nach drei Monaten konnte auch eine erhéhte
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Abstinenz, verringerte Essstorungspathologie und weniger Depressivitat in der
EG im Vergleich zur Kontrollgruppe gezeigt werden. In dem vorliegenden Projekt
wurde eine 2,75-Jahres-Katamnese der IMPULS-Stichprobe von Schag und
Kolleginnen (2019) durchgefiihrt, um potentielle Langzeiteffekte zu untersuchen.
Eine ahnliche Forschungsarbeit wurde von Preuss und Kolleginnen (2017)
veroffentlicht, in der eine Gruppe von adipdsen Patientinnen untersucht wurde,
von denen ein Drittel auch an einer BES litt. Bei ImpulsE wurde eine auf
Impulsivitdt und Emotionsregulation fokussierte Verhaltenstherapie mit einem
Computer-Training kombiniert, dass auf dem Stop-Signal-Task basiert. Die
Impulsk Gruppe, als EG, wurde verglichen mit der klassischen KVT, ohne Fokus
auf Impulsivitat. Beide Gruppen zeigten am Ende der Behandlung &hnliche
Effekte im Hinblick auf die Essstorungspathologie und Abstinenzrate. Es zeigte
sich, dass speziell die Untergruppe der Patientinnen mit BES von den Ubungen
zur Impulskontrolle (Stop-Signal-Task) profitieren konnten und im Vergleich mit
der Kontrollgruppe eine signifikante Verbesserung im Hinblick auf die Zahl der
Essanfalle aufzeigten. Nach drei Monaten hatte die ImpulsE-Gruppe aul3erdem
signifikant mehr Gewicht verloren. (Preuss et al., 2017). Ferrer-Garcia und
Kolleginnen (2017) haben in ihrer Studie Nahrungskonfrontationsiibungen mit
Reaktionsverhinderung mithilfe virtueller Realitdt an Patientinnen getestet, die
von vorheriger KVT nicht adaquat profitiert hatten. Im Vergleich zu weiterer KVT
schien der impulsivititsbezogene Ansatz der Reizexposition weiterer KVT
signifikant Gberlegen. Beide Gruppen reduzierten die Anzahl der Essanfélle, die
Probandinnen der Reizexpositionsgruppe hatten signifikant hohere

Abstinenzraten.

Alle drei randomisiert-kontrollierten Studien liefern also Hinweise, dass
impulsivitatsfokussierende Interventionen bei der Behandlung von BES effektiv
und der herkdbmmlichen Behandlung mit KVT nicht unterlegen sind. Derartige
Interventionen liefern also maoglicherweise einen wichtigen Beitrag bei der
Behandlung der BES.
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1.3.3 Zusammenfassung

Festzustellen ist demnach, dass bei der Behandlung der BES, neben den
Essanfallen als Diagnosekriterium, auch Impulsivitat, das Gewicht und mogliche
Komorbiditaten, wie Depression mit in Betracht gezogen werden sollten. Im
Rahmen der Behandlung lasst sich dann individuell entscheiden, welche
Symptomatik im Vordergrund steht (Pearson et al., 2015). In fast der Halfte der
Falle fuhren die aktuellen und schon gut etablierten Behandlungsformen zu
keiner Binge Eating Abstinenz (Grilo et al., 2011). Dabei kénnte Impulsivitat als
Kernfaktor der BES mitverantwortlich sein fir den mangelnde Erfolg der aktuellen
Behandlungsmethoden (Manasse et al., 2016). Die Forschungsgruppe von Giel
und Kolleginnen (2017b) sowie Legenbauer und Meule (2014) empfehlen in
ihrem systematischen Uberblick Uber den aktuellen Forschungsstand, dass
impulsives Verhalten in der Behandlung von BES bericksichtigt und adressiert
wird. Erste Kklinische Studien sprechen dafiir, dass psychotherapeutische
Techniken, die auf Impulsivitat fokussieren, vielversprechend bei der Behandlung
einer BES sind.

1.4 Aktuelle Fragestellung und Herleitung der Hypothesen

Der Zweck der hier vorliegenden Studie ist es, den Langzeitverlauf der
Patientinnen mit BES im Rahmen der IMPULS-Studie (Schag et al., 2019) zu
kontrollieren, mogliche Chancen in der Behandlung zu erkennen und mehr
Klarheit in die Fragestellung zu bringen, inwieweit nahrungsbezogene
Impulsivitdt bei BES beeinflussbar ist. Des Weiteren wird Uberprift, ob eine
Einflussnahme auf die Impulsivitat der Patientinnen zu einer Verbesserung der
BES fuhrt. Da die BES, wie oben beschrieben, eine Erkrankung mit einer
durchschnittlichen Dauer von 4,3 bis 15 Jahren ist (Hudson et al., 2007, Kessler
etal., 2013, Udo and Grilo, 2018) und haufig chronische Verlaufe aufweist, ist es
wichtig auch den Langzeiterfolg der Behandlungen zu Uberprifen.

Zum aktuellen Studienzeitpunkt gibt es noch keine Langzeitstudien, die den
Effekt der Behandlung von nahrungsbezogener Impulsivitat bei Patientinnen mit

BES untersucht. Die Zahl der Langzeitstudien im Bereich der
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Behandlungseffekte bei BES sind grundsatzlich sehr begrenzt (Vocks et al.,
2010). In der Follow-up Study von Fichter und Kolleginnen (1998) wurde nach
initial guter Verbesserung der BES direkt nach der Therapie, drei Jahre nach
Therapieende eine nichtsignifikante Verschlechterung der Symptome
festgestellt. Nach sechs Jahren stabilisierte sich der Verlauf der BES.
Patientinnen mit BES die keinerlei Behandlung erhielten zeigten in einer weiteren
Studie jedoch ebenfalls eine signifikante Reduktion ihrer Essstérung nach einem
Beobachtungszeitraum von 5 Jahren (Fairburn et al., 2000). Die Remissionsraten
bei der BES sind trotzdem noch lange nicht so hoch, wie es in Anbetracht der
Komorbiditaten, dem Leidensdruck und auch den Kosten fiur das
Gesundheitssystem erwiinscht ware (Agh et al., 2015, Wilson et al., 2007). Mit
der vorliegenden Arbeit soll ein Schritt in Richtung personalisierte Medizin
gegangen werden und neben der Erweiterung des Forschungsfelds Impulsivitat
und BES untersuchen, ob Patientinnen von der Behandlung der Impulsivitat
profitieren. Somit stellt die vorliegende Arbeit nach aktuellem Forschungsstand
die erste Langzeitstudie zum Thema Behandlung von Impulsivitat bei BES in
einer reinen Binge Eating Gruppe dar. Dazu wurden 2,75 Jahre nach
Behandlungsende (T1) in beiden Gruppen der IMPULS-Studie die
Essstorungssymptomatik, Impulsivitat, Depressivitat und das Gewicht erneut
uber Telefoninterviews und Fragebdgen erfasst, um folgende Hypothesen zu

untersuchen:

1.4.1 Primare Hypothese
Die Patientinnen der IMPULS Behandlungsgruppe (EG) haben die Anzahl der
Essanfalle zu T3 im Vergleich zum Behandlungsbeginn (TO) starker reduziert als

die Kontrollgruppe (KG).

1.4.2 Sekundare Hypothesen
1. Die Patientinnen der EG haben die Anzahl der Essanfalle zu T3 auch im
Vergleich zum Behandlungsende (T1) und im Vergleich zum Drei-Monats-Follow-

up starker reduziert als die KG.

2. Zum Zeitpunkt T3 im Vergleich zu TO, T1 und T2 zeigt sich aul3erdem eine
starkere Reduktion in der EG als in der KG beziglich
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a) der weiteren Essstorungspathologie,

b) der nahrungsbezogenen und generellen Impulsivitat
c) des BMI und

d) der Depressivitat.

3. Des Weiteren wird exploriert, ob die Probandinnen der EG im Vergleich zu den
Probandinnen der KG unterschiedlich oft weiterfihrende Behandlungen nach
Abschluss der IMPULS-Studie zu T2 in Anspruch genommen haben und ob dies

einen signifikanten Einfluss auf die Verdnderungen zu T3 hat.
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2 Material und Methoden

Die 2,75-Jahres-Katamnese der randomisiert-kontrollierten IMPULS-Studie
(Impulsivitatsbezogene Verhaltensmodifikation zur Reduktion von Essanféllen
bei Patientinnen mit Binge-Eating-Storung) wurde in der Abteilung fur
Psychosomatische Medizin und Psychotherapie in Tubingen durchgefihrt. Die
Ethikkommission der Medizinischen Fakultat der Eberhard Karls Universitat und
des Universitatsklinikums  Tdbingen hat der Studie zugestimmt
(ID: 015/2018B0O2). Die Datenerhebung wurde zwischen Méarz 2018 und April
2020 durchgeflhrt.

2.1 Studiendesign

Die aktuelle Studie ist eine Folgestudie der randomisiert kontrollierten IMPULS
Studie von Schag und Kolleginnen (2019). Die Probandinnen wurden nach der
initialen Diagnostik zum Zeitpunkt TO in eine Experimentalgruppe (EG) mit
Intervention nach dem IMPULS Manual (Schag et al., 2016) und eine
Kontrollgruppe (KG) ohne Intervention randomisiert. Die Randomisierung wurde
stratifiziert nach Frequenz der Essanfélle in den letzten vier Wochen vor TO und
anhand des BMI. Sie wurde unabhangig von der Abteilung am Institut fur
klinische Epidemiologie und angewandte Biometrie in Tubingen durchgefuhrt
(Schag et al., 2015). Wahrend der Datenerhebung zum Zeitpunkt T3 bestand
eine Verblindung der Raterin bezuglich der Randomisierungszuordnung der
einzelnen Probandinnen in die EG oder KG. Fiur die primare Analyse zum
Vergleich zwischen EG und KG 2,75 Jahre nach der urspriinglichen Intervention
wurde ein 2x2 faktorielles Design mit dem Faktor ,Gruppenintervention“ zwischen
EG und KG und dem Faktor ,Messzeitpunkt® zum Zeitpunkt T3 und TO gewahit.
Bezlglich der sekundaren Endpunkte wurde ein 2x4 faktorielles Design gewabhilt,
um den Verlauf der Pathologie bei der EG im Vergleich zu der KG zu T3 mit den

Zeitpunkten TO, T1 und T2 zu vergleichen.
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2.2 Beschreibung der Stichprobe

Die Probandinnen fiur die 2,75-Jahres-Katamnese wurden aus den 80
Probandinnen der IMPULS-Studie rekrutiert. Davon waren urspringlich 41
Teilnehmerinnen der IMPULS Gruppe und 39 Teilnehmerinnen der KG zugeteilt.
Die Stichprobe zu T3 ist in Abbildung 1 entsprechend der Consolidated
Standards of Reporting Trials (CONSORT) abgebildet. Die Probandinnen waren
in sieben Kohorten aufgeteilt. Die Erhebung zu T3 fand im Durchschnitt 1000
Tage, also ungefahr 33 Monate nach der urspringlichen IMPULS Behandlung
statt. Alle Studienteilnehmerinnen gaben nach mindlicher und schriftlicher

Aufklarung ihre schriftliche Einverstandniserklarung.

Die Einschlusskriterien zu Beginn der IMPULS-Studie waren eine schriftliche
Einverstandniserklarung, Alter > 18 Jahre und eine BES nach DSM-5 (Schag et
al., 2016).

Die Ausschlusskriterien zu Beginn der IMPULS-Studie waren:

- kein Vorliegen einer BES nach DSM-5

- bestehende aktuelle Suizidalitat

- bestehende aktuelle BN

- Substanzabhangigkeit

- psychotische Stérungen

- Bipolar | Stérung

- parallele Psychotherapie

- bestehende Schwangerschaft oder Stillzeit wéhrend der Intervention

- somatische Erkrankungen, welche das Essverhalten beeinflussen z.B.

Diabetes mellitus oder Schilddrisenerkrankungen

Fur den Einschluss in die 2,75-Jahres-Katamnese mussten die Probandinnen an
der IMPULS Studie (Schag et al., 2019) teilgenommen haben. Dabei wurden
auch solche Probandinnen mit aufgenommen, die nicht bei allen bisherigen

Messzeitpunkten (TO-T2) erfasst wurden.
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Abbildung 1
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Die Ausschlusskriterien bei der 2,75-Jahres-Katamnese waren der Verdacht auf
aktuell vorliegende schwerwiegende psychische Erkrankungen wie etwa
Schizophrenie, akute Suizidalitat und Substanzabhangigkeit. Von den 80
urspringlichen Probandinnen waren 84 % weiblich, alle Probandinnen hatten
zum Zeitpunkt TO eine BES nach DSM-5 und es lag ein durchschnittlicher BMI
von 36,95 vor (Schag et al., 2019). Fur die genauere Beschreibung der
Stichprobe zum Zeitpunkt T3 siehe Tabelle 4 im Ergebnisteil.

2.3 Intervention: Das IMPULS-Programm

Die IMPULS-Studie (Schag et al., 2019), als Grundlage dieser Nacherhebung
war eine randomisiert-kontrollierte  Studie, die den Einfluss einer
impulsivitatsfokussierten Behandlung bei Patientinnen mit BES untersucht.
Dabei wurden acht woéchentliche 90-minltige Sitzungen im ambulanten
Gruppenformat mit 4-6 Teilnehmerinnen pro Gruppe durchgefihrt (Schag et al.,
2016). Inhaltlich wurden in Sitzung 1 und 2 Psychoedukation zur BES und
Impulsivitat durchgefiihrt, Risikofaktoren fiir Essanfalle tber Verhaltensanalysen
identifiziert und individuelle Ziele bestimmt. Im weiteren Verlauf (Sitzung 3-7)
wurden aus Verhaltensanalysen und Essanfallsprotokollen Selbstkontroll-
strategien der  Stimulus- und Reaktionskontrolle  erarbeitet und
Nahrungskonfrontationsibungen mit Reaktionsverhinderung durchgefuhrt. In
Sitzung 8 wurden die bisher erreichten Therapieschritte reflektiert und

Mal3nahmen zur Ruckfallprophylaxe erarbeitet.

2.4 Durchfuhrung der Datenerhebung

Die Messungen zum Zeitpunkt TO wurden zwischen Marz 2015 und Marz 2017
durchgefuhrt. Die Messungen zum Zeitpunkt T3 lagen zwischen Mérz 2018 und
April 2020. Zu Beginn des Erhebungszeitraums T3 wurden alle Probandinnen
telefonisch, per E-Mail oder per Post kontaktiert und mindlich sowie schriftlich

Uber die Studie aufgeklart. Die Untersuchung war in zwei Teile aufgebaut:
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1) Telefonisches Interview zur Erfassung von:

a) GroRe und Gewicht, der subjektiven Einschatzung bezlglich der
Veranderung des Essverhaltens in den letzten 2,75 Jahren und mdgliche
Einflussfaktoren auf das Essverhalten (s. Anamnesebogen zum Screening
von Veranderungen beziiglich BMI und Essverhalten)

b) Diagnostik der BES oder anderer Essstorungen (s. EDE)

c) moglichen anderen psychischen Erkrankungen (s. SKID)

2) Fragebogenpaket zur Erfassung von:

a) anamnestischen Daten, z.B. Familienstatus und Medikation (s.
Anamnesebogen zum Screening von Veranderungen beziglich der
Angaben zur Person)

b) aktuellen Essstorungen (s. EDE-Q)

c) Erndhrungsverhalten und moglichen Ursachen fur die Entstehung des
Essverhaltens (s. DEBQ)

d) depressiven Symptomen (s. BDI-II)

e) Impulsivitat als Personlichkeitseigenschatft (s. BIS 15)

f) Verhaltenshemmsystem und Verhaltensaktivierungssystem (s. BIS/BAS)

Fur die Untersuchung der Probandinnen wurden die verwendeten Interviews und
Fragebtgen der IMPULS Studie (Schag et al., 2019) gekuirzt, um die Compliance
der Probandinnen zu erhdhen. Das Interview hat eine Lange von maximal 30

Minuten. Das Ausflllen der Fragebtgen dauert circa 30 Minuten.

Die folgenden Materialen wurden verwendet, um die Veranderungen nach 2,75

Jahren zu erheben.
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2.5 Materialien
2.5.1 Telefonisches Interview

2.5.1.1 Anamnesebogen zum Screening von Veranderungen bezlglich BMI
und Essverhalten

Im telefonischen Teil eines selbst entwickelten Anamnesebogens wurden

folgende Veradnderungen bezuglich des Gewichts, des Essverhaltens und der

Behandlung telefonisch mittels offener Fragen erfasst:

- Gewicht und GroRe. Der BMI wurde anhand dieser Angaben berechnet.

- mogliche Veranderungen das Essverhaltens Uber die letzten drei Jahre.

- mdglicher Zusammenhang dieser Veranderungen mit der Teilnahme an
der IMPULS Studie aus Sicht der Probandinnen.

- mogliche andere Behandlungen seit der Studie z.B. Operationen oder

Therapien.

Die Aussagen zur Veradnderung des Essverhaltens seit der Teilnahme an
IMPULS und die mogliche Beeinflussung durch IMPULS wurden nach Mayring

kategorisiert und in folgende Kategorien eingeteilt:
Verédnderung des Essverhaltens:

- Keine Veranderung

- Bewusstere Ernahrung

- Reglementierung

- Kognitive Strategien

- Vermehrte Essanfalle

- Verringerte Essanfélle

- Vermehrte Nahrungsaufnahme
- Verringerte Nahrungsaufnahme

- Instabiles Essverhalten
Beeinflussung durch IMPULS:

- Keine Veradnderung

- Bewusstere Ernéhrung
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- Reglementierung

- Theoretisches Hintergrundwissen
- Verhaltensanderung

- Unsicherheit

- Vermehrte Auseinandersetzung mit der Thematik

2.5.1.2 Eating Disorder Examination (EDE) — gekurzt

Der EDE ist ein standardisiertes halbstrukturiertes Interview, das von Fairburn
und Cooper (1987) entwickelt wurde. Ziel war es, ein genaueres Instrument fur
die Ermittlung von spezifischen Psychopathologien fur Essstérungen zu haben,
das Uber einen Fragebogen auf Basis von Selbsteinschatzung hinaus geht.
Damit sollte die Komplexitat von Essstérungen fur Forschungszwecke besser
dargestellt werden, wie die Erdrterung der individuellen Definition eines
Essanfalls (Cooper and Fairburn, 1987, Hilbert et al., 2007).

Der EDE zeigt eine gute innere Konsistenz fur die vier Subskalen gezugeltes
Essen (restraint), essensbezogene Sorgen (eating concern), Gewichtssorgen
(weight concern) und Figursorgen (shape concern) bei .73 < Cronbachs o < .86.
Der Gesamtwert fur die innere Konsistenz des EDE ist gut und liegt bei einem o
= .93. Untereinander sind die Subskalen mit .54 <r < .83 deutlich korreliert. Die
Interrater-Reliabilitat der Items und Subskalen wurde an einer gemischten
Gruppe mit Probandinnen mit AN, BN und BES getestet und ist mit einem
Cohen’s k = .80 hoch. Der Pearson-Korrelationskoeffizient von .92 < r < .99 ist
ebenfalls hoch sowie auch die Gesamtscore Interrater-Reliabilitdt von r = .99
(Hilbert and Tuschen-Caffier, 2006b). Die Validitat wurde anhand mehrerer
Fragebogen getestet. Daflr wurden die Fragebdgen zum Essverhalten von Pudel
und Westenhofer aus dem Jahr 1989, das Eating Disorder Inventory 2 von Thiel
und Kolleglnnen von 1997, der Fragebogen zum Figurbewusstsein von Waadt,
Laessle und Pirke aus dem Jahr 1993 sowie weitere Lehrbucher verwendet.
Dabei war die Gesamtscore signifikant mit den verschiedenen

Selbstbeurteilungsmal3en assoziiert (Hilbert et al., 2004).

Fur die aktuelle Studie wurde eine gekurzte Version der Version 16.0D genutzt,
die auf der deutschen Version 12.0D von Hilbert und Tuschen-Caffier (2006b)
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basiert. Gewahlt wurden alle diagnostischen Items zur Erfassung einer BES
(10,11), um die Probandinnen in die Gruppen BES, subklinische BES oder keine
BES einordnen zu kdnnen. Zuséatzlich wurden die diagnostischen Items fur die
BN (12, 16-21, 30, 40) und AN (30, 31, 34, 40,41) erfasst, um ausschlie3en zu
kdnnen, dass bei den Probandinnen innerhalb der letzten zweieinhalb Jahre eine
andere Essstérung hinzukam. Die restlichen Iltems wurden zugunsten eines
kiirzeren Interviews gestrichen. Die Subskalen wurden aufgrund der fehlenden
Items nicht berechnet. Der EDE diente bei dieser Studie nur zur

Diagnosestellung, die Subskalen wurden mit dem EDE-Q (s.u.) erhoben.

2.5.1.3 SKID (Strukturiertes Klinisches Interview fur DSM-1V) —
Screeningfragen

Das SKID (Strukturiertes Klinisches Interview fur DSM-IV) wurde zur
Operationalisierung psychischer Stérungen fir Forschung sowie den klinischen
Alltag entwickelt. 1996 wurde eine von einer internationalen Arbeitsgruppe
Uberarbeitete Version fur den DSM-IV vorgestellt und daraufhin von Wittchen und
Kollegen ins Deutsche ubersetzt (Wittchen et al., 1997). Das fur die Studie
verwendete SKID Achse | dient zur Erfassung von akuten psychischen

Stérungen (Herpertz et al., 2008).

Die Reliabilitat und Effizienz des SKID gilt als gut untersucht (Herpertz et al.,
2008). Die Interrater-Reliabilitat liegt fir das SKID der Achse | zwischen einem
kappa-Wert von .61 bis .83, womit man von einer guten bis exzellenten
Reliabilitdat ausgehen kann (Lobbestael et al., 2011, Fleiss et al., 1981). Der
Korrelations-Koeffizient liegt mit einem durchschnittlichen Wert von .82 in einem

gutem bis sehr guten Bereich (Lobbestael et al., 2011).

Fur die aktuell vorliegende Studie wurde der SKID eingesetzt, um
Ausschlussdiagnosen fur die Teilnahme an der IMPULS-Nachuntersuchung zu
ermitteln sowie die Entwicklung der Probandinnen im Hinblick auf mogliche
weitere psychische Storungen besser differenzieren zu konnen. Um die
Compliance der Probandinnen zu erhéhen, wurden vom SKID nur die
Screeningfragen verwendet. Anhand dieser Screeningfragen konnte lediglich der

Verdacht auf psychische Stérungen erhoben werden. Zusatzlich wurden diese
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Verdachtsdiagnosen mit den Diagnosen zu den Zeitpunkt TO bis T2 sowie T4
verglichen. Zu diesen Messzeitpunkten wurden jeweils die ausfuhrlichen SKID-
Kriterien abgefragt. T4 ist eine Studie, die nach Abschluss von T3 die Effekte der
Corona-Pandemie auf die BES Stoérung ermittelt (Giel et al., 2021). Wenn zu
einem dieser Zeitpunkte dieselbe Diagnose gestellt wurde, wurde von einer
Diagnose zu T3 ausgegangen. Der abgefragte Zeitraum wurde fir die
vorliegende Studie adaptiert auf die letzten 3 Jahre, da die Lebenszeitpravalenz
bereits in den Zeitpunkten TO bis T2 erfragt wurde. Zusatzlich wurden einige
Screeningfragen hinzugeflgt, um das gesamte Spektrum der Stérungen abbilden

zu konnen. Erfragt wurden:

- Depression

- Manie

- Alkoholmissbrauch/-abhangigkeit
- Drogenmissbrauch/-abhangigkeit
- Substanzmissbrauch/-abhangigkeit
- Panikstérung

- Agoraphobie

- soziale Phobie

- spezifische Phobien

- Zwangsstorung

- generalisierte Angststorung

- somatoforme Stérung

Die Screeningfragen im Bereich der Essstérungen wurden weggelassen, da
diese mit dem EDE und EDE-Q (siehe unten) bereits abgebildet wurden. Fur

die gesamten Screeningfragen siehe Anhang.

2.5.2 Verwendete Fragebdgen
Das schriftliche Paket, welches an die Probandinnen nach Hause geschickt

wurde, bestand aus verschiedenen Fragebdgen.
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2.5.2.1 Anamnesebogen zum Screening von Veranderungen beziglich
Angaben zur Person

Der schriftiche Teil des selbst entwickelten Anamnesebogens fragt
grundlegende Angaben zur Person entsprechend der IMPULS Studie ab (Schag
et al.,, 2019). Dabei wurden Nationalitdt, Familienstand, Kinder, Schul- und
Berufsbildung, Raucherstatus und die Medikation abgefragt, um madgliche
Verdnderungen detektieren zu konnen, insbesondere da Veranderungen im
Rauchverhalten, Schwangerschaften sowie bei den Medikamenten den Appetit

beeinflussen kénnen.

2.5.2.2 Eating Disorder Examination Questionnaire (EDE-Q)

Der EDE-Q ist die Fragebogenversion zur Selbstbeurteilung des Eating
Disorder Examination von Fairburn und Cooper. (1994) wurden die Fragen von
Fairburn und Beglin in die Fragebogenform tbersetzt. Hilbert und Kolleginnen
(2004) Ubersetzten die Version 12.0 ins Deutsche. Die Subskalen sind die
gleichen, wie die des EDEs (Beschrankung, Essbedenken, Gewichtsbedenken
und Figursorgen). Es werden die Essstorungen BES, BN und AN sowie

Gewicht, GroRe, Menstruation und mogliche Pilleneinnahme erfragt.

Der EDE-Q zeigt eine akzeptable innere Konsistenz mit Werten fiir den
Gesamtwert mit einem Cronbachs o von .93 (Mond et al., 2004b). Die einzelnen
Subskalen haben ein Cronbachs o von .73 bzw. .78 fir Essbedenken bis .87
bzw. .93 fur Figursorgen (Mond et al., 2004b, Luce and Crowther, 1999). Mond
und Kolleginnen (2004b) konnten aul3erdem eine gute zeitliche Stabilitat fur
Essstorungspathologien nachweisen sowie eine sehr gute Retest-Reliabilitat
nach Pearson von .81 bis .94 (Luce and Crowther, 1999), wodurch der Test gut
geeignet ist fir eine Katamnese Studie. Die Stabilitat fur Essstérungsverhalten
war etwas vermindert, was mit der Verbesserung und Verschlechterung einer
Essstorung Uber die Zeit erklarbar ist (Mond et al., 2004b). In einer Studie
spezifisch mit BES Probandinnen konnte eine exzellente Test-Retest Reliabilitét
fur objektive bulimische Episoden (Spearman (rho) Korrelation .84), jedoch nur
eine schwache fir subjektive bulimische Episoden (.51) und eine schlechte ftr

objektives Uberessen (.39) festgestellt werden (Reas et al., 2006). Um diese
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Schwache auszugleichen wurde wie oben beschrieben zusatzlich die
Interviewform des EDE durchgefiihrt. Auch die deutsche Ubersetzung zeigt
vergleichbare Eigenschaften mit dem englischen Original mit einer tiberwiegend
guten bis sehr guten inneren Konsistenz, einer deutlichen Korrelation der
Subskalen und Items, einer substanziellen Ubereinstimmung des EDE und
EDE-Q’s sowie einer hoch sensiblen diskriminativen Validitat (Hilbert et al.,
2007). Die urspriingliche englische Version, wie auch die deutsche
Ubersetzung ist in den Kennwerten signifikant mit dem EDE korreliert (Hilbert et
al., 2004, Fairburn and Beglin, 1994, Mond et al., 2004a). Der EDE-Q zeigt
jedoch klinisch signifikant hohere Werte fur Binge Eating als der EDE (Fairburn
and Beglin, 1994). Im Gegensatz zum EDE in Interviewform resultiert die
Selbstbewertungsform haufig in einer hoheren Punktzahl fur Binge Eating und
Gewichtsbedenken. Das Interview ist besser geeignet, um schwierige
Definitionen wie Essanfélle und Kontrollverlust zu definieren, aber der
Selbstbewertungsfragebogen ist daflr unabhangig vom Interviewer und
anonymer und dadurch weniger schambesetzt fir Probandinnen (Fairburn and
Beglin, 1994).

In der vorliegenden Arbeit wurde die deutsche Version von Hilbert und

Tuschen-Caffier (2006a) verwendet.

2.5.2.3 Dutch Eating Behavior Questionnaire (DEBQ)

Der DEBQ wurde von van Strien (1986) entwickelt. Ziel war es die verschiedenen
Theorien zur Entstehung von Essverhalten, das zu Uberessen fiihrt zu
operationalisieren, insbesondere um die Entstehung von Ubergewicht besser
nachvollziehen zu kdénnen. Zum Beispiel um die These zu Uberprufen, dass
Ubergewichtige Personen haufig eine atypische Reaktion auf Emotionen oder
Stress aufweisen (Nagl et al., 2016). Die drei Subskalen des Fragenbogens
umfassen emotionales Essen (unterteilt in Reaktion auf diffuse Emotionen und
eindeutige = Emotionen), extern gesteuertes Essen (Reaktion auf
Essenstimulation) und restriktives Essen (van Strien, 1986). Personen mit
Ubergewicht zeigten erhdhte Werte in allen drei Subskalen (Nagl et al., 2016).

Die urspringliche Form von van Strien (1986) umfasst 33 Items (10 zu
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restriktiven Essverhalten, 10 zu external gesteuertem Essverhalten, 4 zu Essen
als Reaktion auf diffuse Emotionen und 9 zu Essen als Reaktion auf eindeutige

Emotionen), die jeweils in Frageform gestellt sind.

Der DEBQ bzw. FEV-II hat eine gute interne Reliabilitat mit den in Tabelle 2
dargestellten Werten fir die einzelnen Subskalen.

Tabelle 2

Interne Reliabilitat (Cronbachs o) der Subskalen external bestimmtes Essen, restriktives
Essen und emotionales Essen des DEBQ

DEBQ FEV-II FEV-II

(van Strien, 1986) (Grunert, 1989) (Nagl et al., 2016)
External bestimmtes Essen o, = .80 o=.82 o=.89
Restriktives Essen a=.95 a=.91 o =.92
Emotionales Essen o=.94 a=.91 a=.94

Des Weiteren konnte eine hohe faktorielle Validitat gezeigt werden (van Strien,
1986). Die Validitat ist unbeeinflusst von BMI, Alter und Geschlecht (Nagl et al.,
2016). Grunert (1989) und Wardle (1987) konnten aul3erdem eine positive
statistisch signifikante Korrelation zwischen der Reaktion auf externe Stimuli und
einer Reaktion auf Emotionen sowie einen signifikanten Zusammenhang

zwischen Restriktionsabsicht und Reaktion auf Emotionen nachweisen.

Fur die vorliegende Studie wurde die deutsche Ubersetzung von Grunert (1989),
auch genannt FEV-II (Fragebogen zum Erndhrungsverhalten) verwendet. Die
Fragen sind in der deutschen Version verdndert worden in Selbstaussageform,
da eine leicht verbesserte interne Reliabilitit gegentber der Frageform
aufgezeigt werden konnte, und es wurden drei Items aus der Kategorie

emotionales Essen entfernt (Grunert, 1989).

2.5.2.4 Beck-Depressions-Inventar (BDI-II)

Patientinnen mit einer BES leiden héaufig zusatzlich an depressiver Symptomatik
(Araujo et al., 2010). Die ursprungliche Version des Beck-Depressions-Inventars
wurde von Beck und Kolleginnen (1961) entwickelt, um Depression anhand
objektiver Werte messbar zu machen und die Symptome zu erfassen. Der

Fragebogen wurde 1996 von Beck und Kolleginnen (1996) Giberarbeitet, um auch
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die neueren DSM-IV Kriterien besser abzudecken. Der aktuelle BDI-II (deutsch)
umfasst 21 Items, die jeweils mit 4 bis 5 Antworten mit inhaltlich aufsteigendem
Schweregrad zu beantworten sind. Die Punkte werden nach Abschluss des
Fragebogens addiert. Die Schweregradabschatzung beruht dabei auf der
Selbsteinschatzung der letzten zwei Wochen. Dabei geht es um Faktoren wie
Interessensverlust, Unruhe, Schuldgefiihle und Schlaflosigkeit. 0 bis 13 Punkte
bedeuten keine oder minimale Depression, 14 bis 19 milde Depression, 20 bis
28 moderate Depression und 29 bis 63 schwere Depression (Hautzinger et al.,
2006). Es handelt sich um ein quantitatives Assessment der Schwere einer

Depression.

In einer Ubersichtsarbeit von 2013 iiber 118 Veroffentlichungen von Wang und
Gorenstein (2013) wurde der BDI-II ausftihrlich evaluiert. Dabei zeigte sich eine
gute interne Konsistenz mit einem durchschnittlichen o Koeffizient um die .9
zwischen .83 und 0.96. Die Retest Validitdt (Pearson‘s r) ist akzeptabel bis
exzellent mit einer Reliabilitdt zwischen .73 bis .96. Eingeschréankt wird diese
durch Veranderungen in der Symptomatik der Depression uber die Zeit (Wang
and Gorenstein, 2013). Der BDI-Il wurde bewertet als Fragebogen, der
Depression nach dem im DSM-IV gegebenen Kriterien gut, wenn auch etwas
breiter abdeckt, und sich gut mit einer Auswahl von anderen Tests zur Diagnostik
von Depression deckt, mit einer Produkt-Moment Korrelation von .82 bis .94. Die
Abgrenzung zur Anxiety Disorder ist jedoch eingeschrankt (Wang and
Gorenstein, 2013). An der deutschen Version wurde zusatzlich eine Retest
Reliabilitat Uber drei Wochen an Studierenden ermittelt. Das Ergebnis war
signifikant (p=<0.001) mit einem Wert von r = .78 (Kuhner et al., 2007). Das ist
zwar weniger als erwiunscht, aber die Stabilitat des Merkmals selbst ist bei
Depression schwer zu garantieren. Die Werte der Reliabilitdt und Validitat sind
mit der englischen Originalversion vergleichbar. Der Fragebogen kann gut
zwischen depressiven Patientinnen und gesunden Patientinnen und den
unterschiedlichen Schweregraden differenzieren und wird deshalb auch

empfohlen fur den Einsatz im deutschsprachigen Raum (Kuhner et al., 2007).
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Zur Erhebung moglicher Komorbiditat haben wir mit der deutschen Version des

BDI Il die depressive Symptomatik abgefragt (Hautzinger et al., 2006).

2.5.2.5 Barratt Impulsiveness Scale — Kurzversion BIS 15

Der BIS-15 ist ein Selbstauskunftsfragebogen zur Erfassung von Impulsivitat als
Personlichkeitseigenschaft (Meule et al., 2011). Die Barratt Impulsiveness Scale
wurde Uber Jahre von Barratt und Kolleginnen entwickelt und re-evaluiert (Patton
et al., 1995). 1995 wurde die 11. Version von Patton und Kolleginnen entwickelt
mit 30 Items. Die drei Subskalen sind die motorische Impulsivitat (Handeln ohne
Denken), die nicht planende Impulsivitat (schnelle Entscheidungen treffen) und
die aufmerksamkeitsbasierende Impulsivitat (Patton et al., 1995). Der BIS-15

setzt sich aus jeweils 5 Items aus jeder Subskala zusammen.

Die Punktzahl der Kurzversion korreliert sehr gut mit dem BIS-11 mit einem Wert
von r=.95 (p<0.001) (Spinella, 2007). Die dreifaktorielle Struktur wurde
beibehalten und die Reliabilitéat istim Gesamtwert gut mit einem Cronbachs a von
.81 (Meule et al., 2011). Die Retest-Reliabilitat des BIS-15 lber ein halbes Jahr
istinsgesamt akzeptabel mit einem Pearsons rvon .79 (Meule et al., 2015). Diese
Ergebnisse mussen allerdings eingeschrankt werden, da sie nur an Studierenden
und groltenteils weibliche Probandinnen durchgefuhrt wurden (Meule et al.,
2015, Meule et al., 2011). Die Validitat wurde anhand der Sensation-Seeking-
Skala V (SSS-V) von Beauducel und Kolleginnen, 2003 und der UPPS Impulsive
Behavior Scale von Schmidt und Kolleginnen, 2008 getestet und ergab flir den
SSS-V eine mittlere Korrelation von rp = 0.32; p<.05 und fur den UPPS eine
mittlere bis hohe Korrelation von rp =0.67; p<.001. Diese teils geringe Korrelation
l&sst sich erklaren durch die unterschiedlichen Subskalen der einzelnen Tests
und der Komplexitat der Eigenschaft Impulsivitat selbst (Meule et al., 2011). Es
konnte gezeigt werden, dass Patientinnen mit einer BES héhere BIS Punktwerte
aufweisen (Nasser et al., 2004). Nach aktuellem Stand nicht erforscht sind die
Reliabilitdt und Validitat an Probandinnen mit BES.

In der vorliegenden Studie wurde die deutsche Ubersetzung der Kurzversion des

BIS-11 von Meule und Kolleglnnen genutzt (2011).
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2.5.2.6 Behavioural Inhibition System/ Behavioural Activation System
(BIS/BAS)

Der BIS/BAS ist ein Fragebogen von Carver und White (1994), der auf dem
Personlichkeitsmodell von Gray J.A. beruht (Gray, 1972, Gray, 1981). Dabei
handelt es sich urspringlich um die Aufteilung der Personlichkeit in ein
dreidimensionales bzw. zweidimensionales System, das Verhaltens-
hemmsystem (BIS) und das Verhaltensaktivierungssystem (BAS). Die dritte
Dimension nach Gray wurde in dem Fragebogen nicht aufgenommen (Carver,
1994). Das BIS ist hauptsachlich mit Angstlichkeit und negativen Emotionen
assoziiert und das BAS mit dem Erleben positiver Emotionen, wie Hoffnung oder
Gluck (Carver, 1994, Strobel et al., 2001). Der Fragebogen hat vier Subskalen:
BIS wird in einer Skala zur Bestrafungssensitivitat erfasst und BAS wird in drei
Subskalen erfasst: Fun Seeking, Reward Responsiveness und Drive Skala
(Carver, 1994). Die geringe interne Konsistenz mit einem Cronbachs o von teils
<.70 (s. Tabelle 3) empfiehlt das BIS und auch das BAS als jeweils
unidimensionale Faktoren anzusehen (Maack and Ebesutani, 2018, Strobel et
al.,, 2001, Mduller et al., 2013). Verwendet wurde der Fragebogen, um die
Entwicklung von Impulsivitat als Charaktereigenschaft in den Probandinnen zu
verfolgen. Nach der Theorie von Gray ist BIS assoziiert mit einer geringeren
Inhibitionskontrolle (Gray, 1985). 1991 argumentiert Gray, dass ein tonisch
erhbhtes BAS eine Grundlage fir das Personlichkeitsmerkmal Impulsivitat
darstellt (Strobel et al., 2001, Franken and Muris, 2006). Smillie und Kolleginnen
(2006) stellen dagegen die Fun-Seeking-Skala im spezifischen als Grundlage fir
Impulsivitat als Charaktereigenschatft in den Vordergrund. Die Einschrankung auf
BIS und BAS als unidimensionale Faktoren schrankt  die
Auswertungsmaoglichkeiten fur Impulsivitat ein (Maller et al., 2013). Die interne

Konsistenz wurde in verschiedenen Studien wie folgt ermittelt:
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Tabelle 3

Validierung des BIS/BAS-Fragebogens. Vergleich Cronbachs « der Versionen Carver und White (1994),
Heubeck (1998), Strobel (2001) und Mdiller (2013)

Carver und White (1994) Heubeck (1998)  Strobel (2001)  Miiller (2013)

Gesamt BIS oa=.74 a=.78 oa=.78 o=.76
Gesamt BAS o=.81 a=.79
Reward Responsivness Scale o=.73 o=.68 o =.69
Drive Scale o=.76 o=.83 a=.69
Fun Seeking Scale o =.66 o=.68 o=.67

Die interne Konsistenz fiir die Gesamtskalen sind ausreichend bis akzeptabel.

In dieser Arbeit wurde die deutsche Ubersetzung aus dem Jahr 2001 von Strobel

und Kolleginnen (2001) verwendet.

2.6 Statistische Analyse

Zur Datenverarbeitung und Analyse wurde das Programm SPSS (Statistical
Package of Social Sciences) in der 25. Version verwendet. Es wurden Multiple
Imputationen nach lbrahim und Rubin (2004) durchgefihrt, um mit einem
vollstdndigen Datensatz rechnen zu kénnen. Zum Vergleich der Gruppen wurden
parametrische t-Tests und nicht-parametrische Tests (Chi-Quadrat Test, Mann-
Whitney-U-Test) durchgefuhrt. Bezlglich der primaren und sekundéren
Hypothesen haben wir generalisierte Schatzungsgleichungen durchgefiihrt, um
erwartete Zeit- (T3 vs. TO, T1, T2), Gruppen- (IMPULS vs. KG) und
Interaktionseffekte 2,75 Jahre nach der Behandlung analysieren zu kdénnen.
Generalisierte Schatzungsgleichungen sind eine robuste Methode, um die
Abhangigkeit von Messungen innerhalb einer Gruppe zu kontrollieren. In den
verallgemeinerten Schétzungsgleichungen wurden alle Variablen des EDE
genutzt, die Essanfélle betreffen, also Essanfélle innerhalb der letzten 4 Wochen
(primarer Outcome), Essanfalle in Monat zwei und Monat drei. Dabei beziehen
sich der Monat zwei und der Monat drei rickwirkend auf die Zeit vor der Erhebung
der jeweiligen Daten. Die Werte bei den Essanfallsvariablen wurden durch

folgenden Logarithmus transformiert: (Veranderung X -> 1g10 (x+1)), um
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normalverteilte Werte zu erhalten (Schiefe und Kurtosis zwischen +1 und -1). Die
Ubrigen Variablen waren normalverteilt. So konnte fir die einzelnen Ergebnisse
jeweils ein lineares Modell mit Normalverteilung und Personenbindung genutzt
werden. Statistische Signifikanz wurde festgelegt bei einem a-Level von 0.05.
Wir berichten die Regressionskoeffizienten und die 95 % Wald-
Konfidenzintervalle fir alle erwarteten Effekte. Alle Ergebnisse wurden nach dem
Intent-to-treat Prinzip (ITT) und zusatzlich dem Per-protocol-Prinzip (PP)
analysiert. Da die meisten PP Ergebnisse mit den ITT Werten tUbereinstimmen,
wurden die PP Ergebnisse am Ende der Auswertung tabellarisch angehangt und
sich unterscheidende Werte markiert. Nur die Abweichungen werden in dieser
Arbeit beschrieben. Zusatzlich wurde zur Untersuchung moglicher Verzerrungen
der Ergebnisse eine Dropoutanalyse durchgefihrt, um die Probandinnen der PP-
Analyse und der ITT-Analyse miteinander zu TO, T1 und T2 zu vergleichen.
Aullerdem wurde die Variable weiterfihrende Behandlungen in einer
gesonderten Analyse als Kovariate in das Modell der generalisierten
Schatzungsgleichungen eingefligt, um den Einfluss dieses potentiellen

Einflussfaktors auf den Verlauf der Essstérung berechnen zu kénnen.
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3 Ergebnisse

3.1 Beschreibung der Stichprobe

Die Stichprobencharakteristika sind in der Tabelle 4 abgebildet. 43
Teilnehmerinnen nahmen zum Zeitpunkt T3 an der Nachuntersuchung teil. Somit
wurden 54 % der urspringlichen IMPULS-Probandinnen erhoben. 22
Probandinnen waren Teil der KG und 21 Probandinnen Teil der EG. Die
Stichprobe zum Zeitpunkt T3 bestand zu 84 % aus Frauen (36 Teilnehmerinnen,
davon 21 in der EG und 15 in der KG) und 16 % aus Mannern (7 Teilnehmer,
davon 1 in EG und 6 in der KG). Die Gruppen unterschieden sich weder zum
Zeitpunkt TO (Schag et al, 2019), noch zum Zeitpunkt T3 in den
soziodemographischen und klinischen Daten signifikant.

3.1.1 Remissionsrate der BES-Diagnose

Die Remissionsrate in der IMPULS Gruppe lag zu T3 bei 34 % und die
Teilremission bei 33 %. In der Kontrollgruppe waren es 37 % Vollremission und
38 % Teilremission. Zwischen den Gruppen besteht kein signifikanter
Unterschied (p=.58).

3.1.2 Komorbide Stérungen

Zum Zeitpunkt TO waren die haufigsten Komorbiditadten Angststérungen (57.1 %),
affektive Stérungen (36.7 %) und zu einem kleinerem Teil Schmerzstérungen
(6.1 %) (Schag et al., 2019). Zum Zeitpunkt T3 waren die héaufigsten
Komorbiditaten auch die Angststérungen (57,1 %), affektive Stérungen (28,6 %)
und zu kleineren Teilen andere Stdérungen, wie somatoforme Stérungen und

Zwangsstorungen (14,3 %).
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Tabelle 4

Soziodemographische und klinische Daten der Probandengruppe von IMPULS zu den Zeitpunkten TO und

T3
Charakteristikum EG (N =41) KG (N = 39) p
Alter TO (M £ SD) in Jahren 40.1+12.1 40.5+13.5 0.82
Weibliches Geschlecht TO, n (%) 36 (87.8) 31 (79.5) 0.31
Nationalitéat TO, n (%)
deutsch 33 (80.5) 34 (87.2) 0.42
andere 8 (19.5) 5(12.8)
in Beziehung lebend TO, n (%) 27 (65.9) 25 (64.1) 0.87
in Beziehung lebend T3, n (%)* 4 (18,2) 9 (42,9) 0.078
Kinder TO, n (%) 20 (48.8) 14 (42.1) 0.55
Kinder T3, n (%)* 9 (40.9) 8 (38.1) 0.85
Schulbildung TO, n (%)
keine/geringe Schuldbildung 8 (19.5) 3(7.7) 0.13
mittlere/hohe Schuldbildung 33 (80.5) 36 (92.3)
BMI TO (M + SD) 36.2 8.9 37.7+10.2 0.47
BMI T3 (M + SD) 34.146.1 37.148.4 0.21
Dauer der BES zu TO (M = SD) 15.9+11.4 15.5+12.2 0.77
BES TO, n (%) 41 (100) 39 (100) 0.62
BES T3, n (%) 13.4 (33) 9.6 (25) 0.58
Subsyndromale BES T3, n (%) 13.6 (33) 15 (38)
keine BES T3, n (%) 14 (34) 14.4 (37)
weiterfihrende Behandlung, n (%) * 8 (36.4) 11 (52.4) 0.17
subjektive Veranderung des Essverhaltens zu T3, n (%)* 17 (77.3) 18 (85.7) 0.77
Einfluss IMPULS auf Essverhalten zu T3, n (%)* 11 (47.8) 6 (28.6) 0.22
Anzahl SKID Diagnosen aktuell zu TO (%) 14 (34.1) 12 (30.8) 0.75
Anzahl SKID Verdachtsdiagnosen aktuell zu T3 (%) * 9 (40.9) 12 (57.2) 0.29
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BDI Il Gesamtwert TO (M + SD)
BDI || Gesamtwert T3 (M + SD)
EDE-Q Gesamtwert TO (M + SD)
EDE-Q Gesamtwert T3 (M + SD)
DEBQ Gesamtwert TO (M £+ SD)
DEBQ Gesamtwert T3 (M £+ SD)
BIS-15 Gesamtwert TO (M + SD)
BIS-15 Gesamtwert T3 (M = SD)
BIS Gesamtwert TO (M + SD)
BIS Gesamtwert T3 (M = SD)
BAS Gesamtwert TO (M + SD)

BAS Gesamtwert T3 (M + SD)

16.1+£12.7

12.8+£7.9

2.9+1.0

2.0+0.8

3.5+0.5

2.9+0.5

33.9+7.3

31.2+4.3

3.1+0.5

3.1+0.5

3.0+0.3

3.0+0.4

12.6+£9.2

13.248.1

2.7+1.0

2.2+0.8

3.4+0.5

2.9+0.5

35.3£7.8

32.245.6

3.1£0.6

3.1+0.6

3.0£0.3

3.0+£0.3

0.16

0.86

0.26

0.86

0.42

0.75

0.40

0.53

0.62

0.45

0.62

0.63

Anmerkung. BAS, Behavioral Activation System; BIS, Behavioral Inhibition System; BIS-15, Barratt

Impulsiveness Scale (kurze Version); DBI I, Becks Depression Inventory (2. Version); DEBQ, Dutch Eating

Behaviour Questionnaire; EDE-Q, Eating Disorder Examination Questionnaire; SKID |, Strukturiertes

klinisches Interview fiir DSM-1V Stérungen der 1. Achse

* Bei der Stichprobenbeschreibung zu T3 wurden die nicht imputierten Werte verwendet (Originaldaten) mit

EGN=22, KG=21
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3.1.3 Weiterfuhrende Behandlungen

Im Anamnesebogen beim telefonischen Interview wurden die Probandinnen zu
potenziellen weiterfihrenden Behandlungen befragt. Dabei gaben 19 der 43
befragten Probandinnen an, weitere Behandlung in Anspruch genommen zu
haben. Die einzelnen Kategorien der weiterfilhrenden Behandlungen sind in
Tabelle 5 abgebildet.

Tabelle 5

Weiterfiihrende Behandlung zwischen Abschluss der Intervention und Katamneseerhebung

EG n=22 KG n=21
Insgesamt* 8 (36,4 %) 11 (52,4 %)
Ambulante Therapie 1(9%) 2 (18.2 %)
Teil-/Stationare / 1(9 %)
Behandlung
Medizinische Versorgung / 3(27.3 %)

(Diabetes, Lipédem-Behandlung,
Heilfastenklinik)
Selbsthilfe 2 (18,2 %) 1(9 %)
Programm Intuitives Essen,

Fitnessstudio)

Magenverkleinerung 2 (18,2 %) 2 (18.2 %)
Beratung 6 (54,6 %) 3(27.3 %)
(Ernahrungsberatung) (Ernéhrungsberatung, Coaching,

Studienteilnahme)

Anmerkung. * Anzahl der ProbandIinnen, die die Frage nach subjektiver Veranderung des Essverhaltens mit ,Ja“
beantwortet haben.

Mehrfachantwort war moglich

3.1.4 Veranderung des Essverhaltens

Die kategorisierten Antworten auf die Frage zur subjektiven Einschatzung, ob
sich das Essverhalten in den letzten drei Jahren veréndert hat, sind in Tabelle 6
abgebildet. Die haufigste Verdnderung in der KG wurde mit Reglementierung des
Essverhaltens beschrieben. In der EG wurde diese Art der Veranderung nicht
beschrieben. Die héufigste Verdnderung in der EG wurde als bewusstere

Ernahrung beschrieben.
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Tabelle 6

Subjektive Verédnderung des Essverhaltens in den letzten drei Jahren, kategorisiert nach Mayring

EG n=22 KG n=21
Insgesamt* 17 (77.3 %) 18 (85.7 %)
Bewusstere Ernghrung 8 (30.8 %) 6 (24 %)
Verringerte Essanfélle 6 (23.1 %) 2 (8 %)
Verringerte Nahrungsaufnahme 5(19.2 %) 4 (16 %)
Instabiles Essverhalten 4 (15.4 %) 3 (12 %)
Kognitive Strategien 3(11.5 %) 3 (12 %)
Reglementierung / 7 (28 %)

Anmerkung. * Anzahl der ProbandIinnen, die die Frage nach subjektiver Veranderung des Essverhaltens mit ,Ja“
beantwortet haben.

Mehrfachantwort war méglich

3.1.5 Beeinflussung des Essverhaltens durch IMPULS

Die Angaben zu der Frage, ob die Probandinnen das Geflhl hatten, dass die
IMPULS-Studie ihr Essverhalten verandert hat sind in Tabelle 7 abgebildet. In
der EG wurde der Einfluss der IMPULS-Studie auf das aktuelle Essverhalten

hauptsachlich durch mehr theoretisches Hintergrundwissen begrundet.

Tabelle 7

Beeinflussung des Essverhaltens in den letzten drei Jahren durch die Teilnahme an der IMPULS-Studie,
kategorisiert nach Mayring

EG n=22 KG n=21
Insgesamt* 11 (50 %) 6 (28.6 %)
Theoretisches Hintergrundwissen 8 (42.1 %) 2 (25 %)
Bewusstere Ernghrung 5(26.3 %) 2 (25 %)
Verhaltenséanderung 3 (15.8 %) 2 (25 %)
Vermehrte Auseinandersetzung mit der Thematik 3 (15.8 %) 2 (25 %)

Anmerkung. * Anzahl der Probandinnen, die die Frage nach Beeinflussung des Essverhaltens durch die IMPULS-
Studie mit ,Ja“ beantwortet haben.
Mehrfachantwort war méglich

3.2 Dropout-Analyse

Um mdgliche Verzerrungen durch Probandinnen auszuschlieRen, die zu T3
keine Angaben gemacht haben, wurde eine Dropout-Analyse durchgefuhrt.
Dabei unterschieden sich die Probandinnen, die zu T3 teilgenommen haben und
die, die zu T3 nicht teilgenommen haben und imputiert wurden im Hinblick auf

die Symptomatik der Essanfélle zu keinem der vorherigen Zeitpunkte (TO, T1,
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T2) signifikant. Zu TO gab es aufgrund des Studiendesigns keine
Studienabbrecher. Zum Zeitpunkt T1 wiesen die Teilnehmer der vorliegenden
2,75-Jahres-Katamnese durchschnittich 8,7 Essanfalle auf mit einer
Standardabweichung von + 11.31. Die Abbrecher wiesen durchschnittlich 7.69
Essanfalle mit einer Standardabweichung von + 9.23 auf. Zwischen den Gruppen
bestand zum Zeitpunkt T1 beziglich der Essanfélle kein signifikanter Unterschied
(U(1)=577, p=.490). Zum Zeitpunkt T2 wiesen die Teilnehmer der 2,75-Jahres-
Katamnese durchschnittlich 9.19 Essanfalle auf mit einer Standardabweichung
von +9.17. Die Abbrecherinnen wiesen durchschnittlich 8.07 Essanfalle mit einer
Standardabweichung von + 10.13 auf. Zwischen den Gruppen bestand zum
Zeitpunkt T2 beziglich der Essanfalle kein signifikanter Unterschied (U(1)=528,
p=.379).

3.3 Hypothesentestung

3.3.1 Primare Hypothese
Die ITT-Ergebnisse der primaren und sekundaren Hypothesen sind in den
Tabellen 8 bis 10 zusammengefasst. Die PP-Analyse befindet sich als Tabelle

11 am Ende des Ergebnisteils.
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Tabelle 8

Mittelwerte und Standardabweichungen der IMPULS-Gruppe und KG zu den Zeitpunkten TO, T1, T2 und

T3

IMPULS Gruppe (n=41)

Kontrollgruppe (n=39)

TO T1 T2 T3 TO T1 T2 T3
Primare Hypothese
Binge Eating Episoden in den 13.6+10.4 7.5+9.4 6.3+8.1 3.8+3.5 13.1+8.8 9.2+10.8 11.449.3 3.3%£30
letzten 4 Wochen (M+SD)
Binge Eating Tage in den letzten 4 11.5+7.3 5.5£5.4 5.446.9 3.6£3.4 114474 7.4+£7.3 9.61£8.3 3.2+2.9
Wochen (M+SD)
Binge Eating Episoden in Monat 2 12.7+10.4 8.1+£7.2 5.545.9 3.9+4.2 13.5+£11.3 8.918.9 8.0£8.5 3.243.1
(M£SD)
Binge Eating Tage in Monat 2 10.1+6.2 6.7£5.1 4.945.3 3.844.2 11.447.9 7.416.6 7.148.1 3.443.0
(M£SD)
Binge Eating Episoden in Monat 3 13.1+12.5  9.1+7.7 6.1+7.9 3.2+3.2 15.8412.5  10.2+8.6 8.1+10.4 2.3+1.9
(M£SD)
Binge Eating Tage in Monat 3 10.2+6.6 7.2+4.5 5.4+6.4 3.3+3.0 12.748.2 8.616.7 7.0+7.4 2.3+1.9
(M£SD)
BMI (M+SD) 36.248.9 36.2+8.7 35.748.2 34.1+6.1 37.7+10.2 38.6+10.2 37.9+10.2 37.1+8.4
EDE-Q Gesamtwert (M+SD) 2.9+1.0 2.2£1.0 2.241.0 2.0£0.8 2.6+1.0 2.5+0.9 2.5+1.0 2.240.8
DEBQ Gesamtwert (M+SD) 3.5+0.5 3.1+0.6 2.940.6 2.940.5 3.440.5 3.2£0.5 3.1+0.5 2.940.5
BDI Il Gesamtwert (M+SD) 16.1+12.7 11.2484 10.1+8.6 12.847.9 12.619.2 12.448.7 13.7+10.2 13.248.1
BIS-15 Gesamtwert (M+SD) 33.9£7.3 33.0£¢5.9 33.0+6.5 31.2+43 35.3£7.8 34.448.3 34.4+£7.3 32.245.6
BIS Gesamtwert (M+SD) 3.1+0.5 3.1+0.5 3.1+0.4 3.1+0.5 3.1+0.6 3.1+0.4 2.940.5 3.1+0.6
BAS Gesamtwert (M+SD) 3.0+0.3 3.0£0.4 3.0£0.4 3.0£0.4 3.0+0.3 3.0+0.4 3.04£0.3 3.0+0.3

Anmerkung. BAS=Behavioral Activation System; BIS=Behavioral Inhibition System; BIS-15=Barratt Impulsiveness Scale (kurze Version);

BDIlI=Becks Depression Inventory (2. Version); DEBQ=Dutch Eating Behaviour Questionnaire; EDE-Q=Eating Disorder Examination

Questionnaire

TO bis T2 tbernommen von (Schag et al., 2019)
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Tabelle 9

Parameterschatzungen zum Haupteffekt Gruppe tber die Zeit TO bis T3 und zur Interaktion Gruppe*Zeit mit einem Vergleich der EG mit der KG zu den Zeitpunkten
TO/T3, T1/T3, T2/T3

Variable Haupteffekt Gruppe Interaktion Gruppe*Zeit TO/T3 Interaktion Gruppe*Zeit T1/T3 Interaktion Gruppe*Zeit T2/T3

Wald Df p B 95 % KI Wald Df p B 95 % KI Wald Df p B 95 % Kl Wald Df p B 95 % KI

X2 X2 X2 X?
BEE Monat 12 .345 1 707 .060 -.254-.374 .270 1 737 -.057 -.389-.276 .581 1 .509 -.130 -.515-.256 7.319 1 .013* -.527 -.941- -.114*
BEE in Monat 22 400 1 .649 -.076 -.407-.254 .276 1 .720 .065 -.290-.419 .296 1 715 .072 -.316-.459 2.428 1 .149 .303 -.109-.714
BEE in Monat 3? 1.496 1 .355 -.165 -.522-191 2.288 1 .206 .254 -.143-.651 1.267 1 .393 .186 -.248-.620 3.741 1 .074 1400 -.038-.839
BMI? 3.617 1 .073 .022 -.002-.046 1.061 1 .330 -.013 -.039-.013 .363 1 .598 -.006 -.030-.017 466 1 572 -.007 -.031-.017
EDE-Q Gesamtwert* .609 1 443 .063 -.098-.225 2.819 1 .096 -.154 -.335-.027 .398 1 .536 .055 -.120-.231 291 1 .602 .048 -.133-230
DEBQ Gesamtwert! .049 1 .890 .006 -.074-.086 .602 1 .459 -.032 -.115-.052 .831 1 .386 .036 -.045-.117 2.026 1 .170 .059 -.025-.143
BDI Il Gesamtwert? .307 1 .602 .037 -.101-.175 1.583 1 .216 -.115 -.298-.067 .102 1 779 .021 -.128-.171 1.606 1 212 111 -.063-.285
BIS-15 Gesamtwert* 1.088 1 453 .031 -.051-.114 .224 1 .855 .009 -.087-.105 .252 1 .938 .004 -.088-.095 .204 1 .804 .011 -.076-.098
BIS Gesamtwert* .218 1 915 -.003 -.066-.059 274 1 .703 -.017 -.106-.072 .259 1 .795 .009 -.060-.078 1.229 1 .387 -.036 -.118-.047
BAS Gesamtwert* .53 1 .703 .011 -.048-.070 .33 1 .992 9.018E-5 -.065-.062 .243 1 770 .011 -.061-.082 .248 1 971 .001 -.071-.074

Anmerkung. BEE=Binge Eating Episoden; BAS=Behavioral Activation System; BIS=Behavioral Inhibition System; BIS-15=Barratt Impulsiveness Scale (kurze Version); BDIlI=Becks Depression Inventory (2. Version); DEBQ=Dutch Eating
Behaviour Questionnaire; EDE-Q=Eating Disorder Examination Questionnaire; B=Regressionskoeffizient; df=Freiheitsgrade; 95 %-KI=95 %-Konfidenzintervall

*p<.05

‘orginale Werte

2logarithmierte Werte



Tabelle 10

Parameterschatzungen zu den Haupteffekten Zeit in der EG und der KG zu dem Zeitpunkt T3 im Vergleich zu TO, T1 und T2.

Variable Haupteffekt Zeit EG TO-T3

Haupteffekt Zeit EG T1-T3

Haupteffekt Zeit EG T2-T3

Haupteffekt Zeit KG TO-T3

Haupteffekt Zeit KG T1-T3

Haupteffekt Zeit KG T2-T3

Wald Df

N

Wald Df p
XZ

Wald Df p B 95 %-KI Wald Df

X2

X2

Wald Df

X2

B 95 %-KI

BEE Monat 12 47.363 1

BEE in Monat 22 31.409 1

BEE in Monat 32 32.998 1

BMI? 2.885 1
EDE-Q 22.2701
Gesamtwert*
DEBQ 30.5851
Gesamtwert*

BDI Il Gesamtwert? .489 1
BIS-15 7.178 1
Gesamtwert!

BIS Gesamtwert' .62 1

BAS Gesamtwert® .459 1

<.001* 1.277 .900-1.654*

10.396 1 .002*

25.6631 .004*

17.3521 <001* .

3529 1 118

1858 1 .189

5486 1 .028*

1750 1 .200
4576 1 .089
369 1 944
120 1 816

43.992 1

351411

-.129-.468 55.205 1

-.005-.025 .038 1

-.056-.221 122121

-.056-.082 27.826 1

-.289--.003*1.202 1

-.015-.124 9.227 1

-118-.047 096 1

-.049-.055 .780 1

<.001*.714  .489-.940* 10.7581

<.001*.705 .450-.959* 15.2171

<.001*.940  .645-1.236* 32.108 1

978 <.001 -.020-.020 .526 1

.001* 192  .082-.302* 5.998 1

<.001*.144  .087-.201* 17.3391

296 -.071 -.204-.062 1.384 1

.005% .091 .027-.155* 4564 1

993 <.001 -.065-.065 .385 1

.612 .012 -.035-.058 .806 1

19.7331

8327 1

14.8731

126 1

4717 1

8.296 1

577 1

6.126 1

4513 1

374 1

<.001* .568 .309-..827*

.395.117-.672*

.570 .252-.888*

.003 -.016-.021

.130.008-.253*

.072.019-.124*

- -.141-.071

.035

.065 .001-.129*

- -.104-.003

.051
.004 -.041-.050

BEE=Binge Eating Episoden; BAS=Behavioral Activation System; BIS=Behavioral Inhibition System; BIS-15=Barratt Impulsiveness Scale (kurze Version); BDIII=Becks Depression Inventory (2. Version); DEBQ=Dutch Eating Behaviour Questionnaire; EDE-

Q=Eating Disorder Examination Questionnaire; B=Regressionskoeffizient; df=Freiheitsgrade; 95 %-KI=95 %-Konfidenzintervall

*p<.05
‘orginale Werte

2logarithmierte Werte
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3.3.1.1 Veranderung der Essanfalle
Die deskriptiven Daten zu den Essanfallen sind in der Tabelle 8 zu sehen. In den
Tabellen 9 und 10 sind die Parameterschatzungen abgebildet. Der zeitliche

Verlauf ist in der Abbildung 2 illustriert.

Abbildung 2

Zeitlicher Verlauf der Anzahl der Essanfélle in den letzten 28 Tagen EG vs. KG (Schag et al., in press)
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Anmerkung. Messzeitpunkt 1: TO Erhebung vor Beginn der Intervention; Messzeitpunkt 2: T1 Erhebung nach
Abschluss der Intervention; Messzeitpunkt 3: T2 Erhebung 3 Monate nach Abschluss der Intervention;
Messzeitpunkt 4: T3 Erhebung 2,75 Jahre nach der Intervention. * signifikante Werte

Bezlglich des Hauptoutcomes, der Anzahl der Essanfalle in den vergangenen
vier Wochen, besteht zum Zeitpunkt T3 im Vergleich zu TO keine signifikante
Interaktion zwischen den Gruppen (p=.737). Der Interaktionseffekt zwischen der
IMPULS-Gruppe und der KG zu T3 im Vergleich zu T1 ist ebenfalls nicht
signifikant (p=.509). Zwischen T2 und T3 besteht ein signifikanter
Interaktionseffekt (p = .013) zwischen den Gruppen. Wie in der Abbildung 2
gezeigt, haben sich die beiden Gruppen nach dem zuvor beschriebenen
signifikanten Interaktionseffekt zu T2 vs. TO (Schag et al., 2019) zu T3 wieder
angenahert.



In beiden Gruppen verminderte sich, wie der Tabelle 10 und der Abbildung 2 zu
entnehmen sind in den letzten vier Wochen vor der Befragung zu T3, die Anzahl
der Essanfalle zwischen TO und T3 signifikant (EG und KG jeweils p<.001). Die
Zeiteffekte zwischen T1 und T3 (EG p=.002, KG p=.002) und zwischen T2 und
T3 (EG p=.027, KG p<.001) sind ebenfalls signifikant. Der Haupteffekt Zeit
zwischen T2 und T3 zeigt sich in der EG in der PP-Analyse nicht mehr signifikant
(p=.193). Auch der Haupteffekt Gruppe, gepoolt Uber alle Zeitpunkte, zeigte sich
als nicht signifikant (p=.707).

Auch bezuglich der Anzahl der Essanfalle in Monat zwei laut EDE besteht kein
signifikanter Interaktionseffekt zwischen der IMPULS-Gruppe und der KG zu T3
im Vergleich zu TO (p=.720), und im Vergleich zu T1 (p=.715). Zwischen T2 und
T3 gibt es im Monat zwei auch keinen signifikanten Interaktionseffekt (p=.149)

mehr zwischen den Gruppen.

In beiden Gruppen verminderte sich die Anzahl der Essanfélle auch im Monat
zwei zwischen TO und T3 signifikant (p<0.001), wie der Tabelle 10 und der
Abbildung 2 zu entnehmen sind. Die Zeiteffekte zwischen T1 und T3 (EG p=.004,
KG p=.001) sind ebenfalls signifikant. Zwischen T2 und T3 (EG p=.558, KG
p=.005) zeigt sich im Monat zwei der Zeiteffekt in der EG nicht mehr als

signifikant. Auch der Haupteffekt Gruppe zeigte sich als nicht signifikant (p=.649).

Bezlglich der Anzahl der Essanfdlle in Monat drei laut EDE besteht,
entsprechend dem Monat zwei, kein signifikanter Interaktionseffekt zu keinem
Zeitpunkt (TO vs. T3: p=.206; T1 vs. T3 p=.393; T2 vs. T3 p=.074).

Uber die Zeit verminderten sich die Essanfalle in der EG und KG zwischen TO
und T3 (p<.001) und zwischen T1 und T3 (p<.001) signifikant. Diese Signifikanz
ist zwischen T2 und T3 nur in der KG gegeben (EG: p=.265; KG p=.001),
entsprechend dem Monat eins. Es besteht kein signifikanter Haupteffekt der
Gruppe (p=.354).
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3.3.2 Sekundare Hypothesen

3.3.2.1 Essstorungspathologie

Die Essstorungspathologie wurde mit Hilfe des EDE-Q erhoben. Die deskriptiven
Daten zur Essstorungspathologie sind in der Tabelle 8 zu sehen. In den Tabellen
9 und 10 sind die Parameterschéatzungen abgebildet. Der zeitliche Verlauf ist in

der Abbildung 3 illustriert.

Abbildung 3

Zeitlicher Verlauf der Essstérungspathologie (EDEQ) EG vs. KG
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Anmerkung. Messzeitpunkt 1: TO Erhebung vor Beginn der Intervention; Messzeitpunkt 2: T1 Erhebung nach
Abschluss der Intervention; Messzeitpunkt 3: T2 Erhebung 3 Monate nach Abschluss der Intervention;
Messzeitpunkt 4: T3 Erhebung 2,75 Jahre nach der Intervention.

Die Interaktionseffekte sind zu keinem Zeitpunkt signifikant. Wie in Abbildung 3
zu erkennen, verminderte sich der EDEQ-Wert zwischen TO und T3 in der EG
etwas mehr, diese Verminderung ist im Vergleich mit der KG jedoch nicht
signifikant (p=.096). Wie der Tabelle 9 zu entnehmen, sind auch in den weiteren
Intervallen T3 im Vergleich zu T1 (p=.536) und im Vergleich zu T2 (p=.602) keine
signifikanten Unterschiede aufgetreten. Es ergaben sich keine Abweichungen in

der PP Analyse. In beiden Gruppen reduzierte sich die Essstorungspathologie
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zwischen TO und T3 signifikant (EG p<.001; KG p=.001). Zwischen T1 und T3
(EG p=.189 KG p=.017) und T2 und T3 (EG p=.245; KG p=.036) besteht diese
Signifikanz nur in der KG. In der PP Analyse besteht dieser Gruppenunterschied
jedoch nicht und auch in der KG gibt es zwischen T1 und T3 (p=.353) und T2 und
T3 (p=.288) keinen signifikanten Zeiteffekt mehr. Gemittelt Gber die Zeit ergab
sich bei dem Haupteffekt Gruppe weder in der ITT (p=.443) noch in der PP
(p=.482) ein signifikanter Effekt. Beide Gruppen reduzierten somit seit Beginn der
IMPULS Studie ihre Essstorungspathologie, was im Einklang damit steht, dass
sich die Essanfalle in beiden Gruppen reduziert haben. Die EG unterscheidet sich

dabei nicht signifikant von der KG.

3.3.2.2 Nahrungsbezogene Impulsivitét

Die nahrungsbezogene Impulsivitat wurde mit Hilfe des DEBQ erhoben. Die
deskriptiven Daten zur nahrungsbezogenen Impulsivitat sind in der Tabelle 8 zu
sehen. In den Tabelle 9 und 10 sind die Parameterschatzungen abgebildet. Der

zeitliche Verlauf ist in der Abbildung 4 illustriert.

Abbildung 4

Zeitlicher Verlauf der nahrungsbezogenen Impulsivitat (DEBQ) EG vs. KG
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Anmerkung. Messzeitpunkt 1: TO Erhebung vor Beginn der Intervention; Messzeitpunkt 2: T1 Erhebung nach
Abschluss der Intervention; Messzeitpunkt 3: T2 Erhebung 3 Monate nach Abschluss der Intervention;
Messzeitpunkt 4: T3 Erhebung 2,75 Jahre nach der Intervention.
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Verglichen miteinander zeigte keine der beiden Gruppen in der Interaktion eine
signifikant starkere Verminderung der nahrungsbezogenen Impulsivitat (TO vs.
T3 p=.459; T1 im Vergleich zu T3 p=.386; T2 im Vergleich zu T3 p=.170). Beide
Gruppen reduzierten ihre nahrungsbezogene Impulsivitat tiber die Zeit signifikant
zwischen TO und T3 (EG p<.001; KG p<.001) und zwischen T1 und T3 (EG
p=.028; KG p<.001). Zwischen T2 und T3 zeigt sich eine signifikante Reduktion
nur in der KG (EG p=.716; KG p=.008). Diese Signifikanz besteht jedoch nur in
der ITT Analyse. In der PP Analyse ist dieser Wert nicht signifikant (KG p=.123).
Gemittelt Uber die Zeit ergab sich keine signifikante Reduktion bei dem
Haupteffekt Gruppe (p=.890). Beide Gruppen haben somit sowohl zum Zeitpunkt
TO wie auch Zeitpunkt T1 eine signifikant hohere nahrungsbezogene Impulsivitat

als zu T3.

3.3.2.3 Generelle Impulsivitat

Die generelle Impulsivitat wurde mit den BIS-15 und der BIS/BAS Skalen
erhoben. Bei den BIS/BAS Skalen ergaben sich keine signifikanten Interaktionen,
Zeit- oder Gruppeneffekte (s. Tabelle 9 und 10). Der Verlauf der generellen
Impulsivitat laut des BIS-15 Fragebogens ist in Abbildung 6 zu sehen. Die
deskriptive Beschreibung ist in Tabelle 8 zu sehen. Die Parameterschéatzung ist
in den Tabellen 9 und 10 abgebildet.

Verglichen miteinander zeigt keine der beiden Gruppen zu keinem Zeitpunkt eine
signifikant starkere Verminderung der generellen Impulsivitat, es zeigten sich
also keine signifikanten Interaktionseffekte (TO vs. T3 p=.855; T1 vs. T3 p=.938;
T2 vs. T3 p=.804). Beide Gruppen reduzierten ihre generelle Impulsivitat tber die
Zeit signifikant zwischen TO und T3 (EG p=.021; KG p=.005). Diese Signifikanz
fehlt jedoch in der PP Analyse (EG p=.158; KG p=.181). Zwischen T1 und T3 (EG
p=.089; KG p=.076) besteht keine Signifikanz. Zwischen T2 und T3 zeigt sich
eine signifikante Reduktion nur in der KG (EG p=.123; KG p=.045). Diese
Signifikanz besteht jedoch nur in der ITT Analyse. In der PP Analyse ist dieser
Wert nicht signifikant (KG p=.277). Gemittelt Uber die Zeit zeigte sich im
Haupteffekt Gruppe keine signifikante Reduktion (p=.453). Insgesamt besteht die
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signifikante Reduktion ausschlief3lich in der ITT Analyse und in der PP Analyse
nicht. Ausgehend von der ITT Analyse lasst sich jedoch sagen, dass beide

Gruppen uber die Zeit ihr Impulsivitat signifikant verringern konnten.

Abbildung 5

Zeitlicher Verlauf der generellen Impulsivitat (BIS-15) EG vs. KG (Schag et al., in press)
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Anmerkung. Messzeitpunkt 1: TO Erhebung vor Beginn der Intervention; Messzeitpunkt 2: T1 Erhebung nach
Abschluss der Intervention; Messzeitpunkt 3: T2 Erhebung 3 Monate nach Abschluss der Intervention;
Messzeitpunkt 4: T3 Erhebung 2,75 Jahre nach der Intervention.

3.3.2.4 BMI

Der Verlauf des BMI ist in Abbildung 7 zu sehen. Die deskriptive Beschreibung
ist in Tabelle 8 zu sehen. Die Parameterschatzungen sind in den Tabellen 9 und
10 abgebildet.

In der Interaktion zwischen den Gruppen besteht zu keinem Zeitpunkt Signifikanz
(TO vs. T3 p=.330; T1 vs. T3 p=.598; T2 vs. T3 p=.572). In beiden Gruppen
reduzierte sich der BMI, um 2.1 BMI Punkte in der EG und um 0.6 BMI Punkte in
der KG. Uber die Zeit besteht in der EG (TO vs. T3 p=.130; T1 vs. T3 p=.118; T2
vs. T3 p=.206) und in der KG (TO vs. T3 p=.978; T1 vs. T3 p=.520; T2 vs. T3
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p=.768) zu keinem Zeitpunkt eine signifikante Reduktion. Gemittelt Uber die Zeit
besteht kein signifikanter Haupteffekt der Gruppe (p=.073). In der PP Analyse
sind zum Zeitpunkt TO die Daten normalverteilt und wurden nicht logarithmiert. In
der ITT Gruppe wurden sie logarithmiert. Die berechneten Daten unterscheiden

sich nicht voneinander.

Abbildung 6

Zeitlicher Verlauf des BMI EG vs. KG.
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Anmerkung. Messzeitpunkt 1: TO Erhebung vor Beginn der Intervention; Messzeitpunkt 2: T1 Erhebung nach
Abschluss der Intervention; Messzeitpunkt 3: T2 Erhebung 3 Monate nach Abschluss der Intervention;
Messzeitpunkt 4: T3 Erhebung 2,75 Jahre nach der Intervention.

3.3.2.5 Depressivitat

Der Verlauf der depressiven Symptomatik ist in Abbildung 8 zu sehen. Die
deskriptive Beschreibung ist in Tabelle 8 zu sehen. Die Parameterschatzungen
sind in den Tabellen 9 und 10 abgebildet.

Verglichen miteinander zeigt keine der beiden Gruppen im Vergleich zu keinem
Zeitpunkt eine signifikant starkere Verminderung der Depressivitat, es zeigten
sich also keine signifikanten Interaktionseffekte (TO vs. T3 p=.216; T1 vs. T3
p=.779; T2 vs. T3 p=.212). Die EG reduzierte ihre BDI Werte zwischen TO und
T2 (Schag et al., 2019), allerdings nicht signifikant zwischen TO und T3 (p=.495),
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denn zwischen T1 und T3 (p=.200) und zwischen T2 und T3 stiegen diese Werte
wieder an. Dabei ist der Anstieg zwischen T2 und T3 signifikant (p=.045). Diese
Signifikanz besteht in der PP Analyse nicht (p=.312). In der KG zeigten sich keine
signifikanten Veranderungen Uber die Zeit (alle p > .05). Gemittelt Gber die Zeit
zeigte sich im Haupteffekt Gruppe keine signifikante Reduktion (p=.602). Keine
der Gruppen konnte somit eine durchgehende und kontinuierliche Reduktion der

Depression vorweisen.

Abbildung 7

Zeitlicher Verlauf des BDI-Score EG vs.KG

——EG KG

18.5
17.5
16.5
15.5
14.5
13.5
12.5
11.5
10.5

9.5

8.5

Punkte BDI M (SE)
= —
_‘_‘

TO T1 T2 T3

Anmerkung. Messzeitpunkt 1: TO Erhebung vor Beginn der Intervention; Messzeitpunkt 2: T1 Erhebung nach
Abschluss der Intervention; Messzeitpunkt 3: T2 Erhebung 3 Monate nach Abschluss der Intervention;
Messzeitpunkt 4: T3 Erhebung 2,75 Jahre nach der Intervention.

3.3.2.6 weiterfihrende Behandlungen

Des Weiteren wurde exploriert, ob weiterfihrende Behandlungen nach
Abschluss der IMPULS-Studie zu T2 den Verlauf der BES beeinflusst haben. Zur
Beschreibung der Art der verschiedenen weiterfihrenden Behandlungen siehe
Tabelle 5. Die Haufigkeit der weiterflhrenden Behandlungen unterscheidet sich
zwischen den Gruppen nicht (s. Tabelle 4, p=.17). Auch als Kovariate hat die

Anzahl weiterfihrender Behandlungen keinen Einfluss auf die bisherigen
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Ergebnisse. Die Interaktionseffekte zwischen TO und T3 (p=.184), zwischen T1
und T3 (p=.733) und zwischen T2 und T3 (p=.190) sind zu keinem Zeitpunkt
signifikant und auch der Haupteffekt Gruppe tber die Zeit (p=.635) nicht.

3.3.3 Per-Protocol-Analyse

Die Ergebnisse der PP-Analyse sind bezuglich der primaren und sekundaren
Outcomes weitestgehend mit den Ergebnissen der ITT-Analyse vergleichbar (s.
Tabelle 11).

Tabelle 11

Per-Protocol-Analyse der p-Werte: Haupteffekt Gruppe, Haupteffekte-Zeit der KG und der EG (TO-T3, T1-
T3, T2-T3) und Interaktion Gruppe*Zeit im Vergleich

Variable Haupteffekt ~ Haupteffek = Haupteffek  Haupteffek = Haupteffek  Haupteffek = Haupteffek  Interaktion Interaktion Interaktion

Gruppe t Zeit TO- t Zeit T1- t Zeit T2- t Zeit TO- t Zeit T1- t Zeit T2- Gruppe*Z Gruppe*Z Gruppe*Z
T3EG T3EG T3EG T3 KG T3KG T3KG eit TO/T3 eit TL/T3 eit T2/T3

BEE in den letzten 4 761 <.001* .036* .193 <.001* .007* .001* 774 .599 .034*

Wochen?

BEE in Monat 22 .528 <.001* .015* .544 <.001* .001* .014* .565 .557 .155

BEE in Monat 3? 275 <.001* .006* 415 <.001* <.001* .001* 177 .263 .069

BMI? .046* .079 217

BMI* 450 .063 .082 .181 .203 215 403 .831 .831 .809

EDE-Q Gesamtwert* 482 .002* 406 .507 .036* .353 .288 .145 .864 .994

DEBQ Gesamtwert* 519 <.001* .038* .563 .001* .014* 123 .288 .862 .647

DEBQ Externales .631 .001* .553 .594 .009* .036* .100 A76 .340 137

Essen’

BDI Il Gesamtwert? 676 .235 .896 312 .849 492 .820 .302 758 488

BIS-15 Gesamtwert* 273 .158 431 435 .181 497 277 .884 .858 .935

BIS Gesamtwert* 718 .387 754 .710 .351 .304 .103 .923 .730 489

BAS Gesamtwert* .754 572 .905 .687 .457 472 .920 .932 .560 .811

Anmerkung. BEE=Binge Eating Episoden; BAS=Behavioral Activation System; BIS=Behavioral Inhibition System; BIS-15=Barratt Impulsiveness Scale (kurze Version);

BDIlI=Becks Depression Inventory (2. Version); DEBQ=Dutch Eating Behaviour Questionnaire; EDE-Q=Eating Disorder Examination Questionnaire
*
p <.05

unterscheidet sich von imputierter Statistik = kursiv

Nicht normalverteile Werte wurden logarithmiert.
‘orginale Werte

2logarithmierte Werte
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4 Diskussion

In dieser Doktorarbeit wurde der Verlauf von Patientinnen mit einer Binge-Eating-
Storung, die im Rahmen der IMPULS-Studie an einer impulsivitatsfokussierten
ambulanten Gruppenintervention teilgenommen haben (Schag et al., 2019), in
einer Katamnese nach 2,75 Jahren untersucht. Sie stellt somit eine der wenigen
randomisiert-kontrollierten Langzeitstudien bei Patientinnen mit BES dar, die das
Ziel haben den Einfluss einer speziellen Art der KVT, bei der unter anderem mit
Reizexpositionstherapie gearbeitet wird, auf die BES zu untersuchen. Die
Probandinnen der IMPULS Studie wurden unterteilt in eine Experimentalgruppe,
welche die Intervention fur acht Wochen erhielt und eine Kontrollgruppe, welche
keine Intervention erhielt. Im Rahmen der IMPULS-Studie wurden bereits die
Zeitpunkte TO (vor der Intervention), T1 (direkt nach der Intervention) und T2 (3
Monate nach der Intervention) erhoben. Diese Studie konzentriert sich auf den
Zeitpunkt T3 (2,75 Jahre nach der Intervention).

Bezlglich der Haupthypothese konnte in beiden Gruppen ein signifikanter
Ruckgang der Essstérungssymptomatik zwischen Behandlungsbeginn (TO) und
2,75-Jahres-Follow-up (T3), gemessen anhand der Anzahl der Essanfélle in den
letzten 28 Tagen, gezeigt werden. Die Hypothese, dass die EG eine starkere
Reduktion aufweist als die KG, wurde somit also nicht erfillt. Sekundéar wurde
das Ergebnis der Katamnese-Studie zu T3 auch mit den Zeitpunkten direkt nach
der Intervention (T1) und drei Monate nach der Intervention (T2) verglichen.
Durch den signifikanten Interaktionseffekt bei dem 3-Monats-Follow-up im
Vergleich zum Behandlungsbeginn (Schag et al., 2019) zeigte sich nun auch ein
signifikanter Zeit*Gruppen-Interaktionseffekt zwischen T2 und T3. Zu T3 haben

sich die beiden Gruppen demnach wieder angenahert.

Zudem wurde gepruft, ob die weitere Essstérungspathologie, gemessen anhand
des EDE-Q, die nahrungsbezogene Impulsivitat, gemessen anhand des DEBQ,
die Impulsivitdt als Charaktereigenschaft, gemessen anhand des BIS-15 und
BIS/BAS und der BMI im Nachuntersuchungszeitraum weiter gesunken sind.
Diesbezlglich zeigten sich entsprechend der Ergebnisse der priméren

Hypothese, dass die Essstorungspathologie, die Impulsivitat als
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Personlichkeitseigenschaft und die nahrungsbezogene Impulsivitat in beiden
Gruppen signifikant gesunken sind, zwischen den Gruppen jedoch kein
Unterschied bestand. Der BMI verringerte sich tendenziell auch in beiden

Gruppen, eine signifikante Reduktion zeigte sich jedoch nicht.

Die dritte Fragestellung, ob die Patientinnen der EG im Vergleich zur KG
unterschiedlich viele Behandlungen nach T2 wahrgenommen haben und ob
diese Behandlungen einen signifikanten Einfluss auf den Verlauf zu T3 hatten,

zeigte sich als nicht signifikant.

4.1 Primare Hypothese: Reduktion der Essanfalle

Die Anzahl der Essanfalle reduzierte sich in beiden Gruppen signifikant tilber den
Zeitraum zwischen TO (vor der Intervention) und T3 (2,75 Jahre nach der
Intervention). Zwischen den Gruppen bestand zu T3 im Vergleich zu TO kein
signifikanter Unterschied. Die Hypothese zu einem besseren Outcome der EG
wurde somit nicht erfullt. Ein direkter Zusammenhang der IMPULS Intervention
mit der Reduktion der Essanfalle ist somit im Langzeitverlauf nicht nachgewiesen
worden. Das aktuelle Review von Magson und Kolleginnen (2021) unterstitzt
jedoch die Hypothese, dass eine Verbesserung durch impulsivitatsfokussierte
Interventionen durchaus mdoglich ist. In dieser Ubersichtsarbeit wurden die
verschiedenen Studien, in denen Patientinnen mit BES beziehungsweise mit
anderen Formen der Essstérung mit Essanféallen mit Nahrungskonfrontation und
Reaktionsverhinderung behandelt wurden umfassend untersucht.
Langzeituntersuchungen gab es dabei nur in wenigen Studien, diese weisen
jedoch auch auf positive Effekte der Reizexpositionstherapie im Langzeitverlauf
hin. So untersuchten zwei Studien bei Patientinnen mit BN die Effekte der
Reizexpositionstherapie einmal nach sechs Monaten (Pla Sanjuanelo et al.,
2017) und einmal nach funf Jahren (Mcintosh et al., 2011). Dabei zeigten die
Probandinnen der Studie von Mcintosh und Kolleginnen (2011) die
Verbesserung auch erst nach Ablauf der fiinf Jahre. Eine Uberlegenheit wurde
hier gegenuber Entspannungsmethoden in der KG gezeigt. Viele Studien

mussten in der Metaanalyse durch Einschrankungen, wie kleinen
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Probandinnengruppen mit Vorsicht bericksichtigt werden, aber generell scheint
die Methode der Reizexposition wirksam zur Verminderung von Essanfallen zu
sein. Alleinige Nahrungskonfrontation scheint der herkémmlichen KVT allerdings
nicht Uberlegen. Eine starkere Reduktion der Essanfélle zeigen auch im
Langzeitverlauf  hier die  Gruppen, die herkdbmmliche KVT mit
Nahrungskonfrontation mit Reaktionsverhinderung kombiniert haben, was fur die
Wirksamkeit des Ansatzes von IMPULS (Schag et al., 2019) spricht, da auch
IMPULS sich auf die beiden Behandlungspfeiler der KVT und des
Expositionstrainings gestltzt hat. Allerdings bleibt dabei ungeklart, warum die
KG, die nicht an der IMPULS-Behandlung teilgenommen hat, ebenfalls eine
signifikante Verbesserung im Langzeitverlauf aufweisen konnte. Die ImpulsE
Studie von Preuss und Kolleginnen (2017), die &hnlich wie die IMPULS-Studie
mit einem impulsivitdtsfokussierten Ansatz arbeitete, zeigt wie die IMPULS
Studie (Schag et al., 2019) eine initial bessere Reduktion der Essanfélle in der
EG innerhalb der ersten drei Monate. Interessant ware auch hier eine
Langzeituntersuchung, ob sich die Probandinnen im Langzeitverlauf wieder
angenahert haben, um maogliche Effekte der unterschiedlichen Therapien mit

ahnlichem Ansatz zu vergleichen.

Ein moglicher Grund fur die signifikante Reduktion der Essstérungssymptomatik
der KG konnte der lange Nachuntersuchungszeitraum sein. In verschiedenen
Studien wird die durchschnittiche Dauer der BES mit 4,3 bis 15,9 Jahren
angegeben (Hudson et al., 2007, Kessler et al., 2013, Udo and Grilo, 2018).
Somit konnte der Verlauf der Verbesserung, neben einer aktiven
Auseinandersetzung mit der eigenen Erkrankung, auch durch den Ablauf der Zeit
im Sinne einer Spontanremission entstanden sein. In einer Studie von Fairburn
und Kolleginnen (2000) konnte gezeigt werden, dass Probandinnen nach funf
Jahren ohne Intervention bereits hohe Remissionsraten (82%) aufweisen. BES
ist allerdings neueren Studien zufolge eine langjahrige und chronische
Erkrankung (Udo and Grilo, 2018). In einer &lteren Studie von Fichter und
Kolleginnen (1998) wiederum zeigten Probandinnen nach intensiver
multimodaler Therapie dementsprechend eine initiale Verbesserung, in der 3-

Jahres Verlaufskontrolle jedoch wieder eine kleine Verschlechterung und erst
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nach 6 Jahren eine Stabilisierung. Von einer Spontanremission innerhalb von 5
Jahren ist daher eher nicht auszugehen. Eine Kontrollgruppe gab es in dieser
Studie allerdings leider nicht. Es ware mdglich, dass der leichtere Zugriff auf
Informationen in den letzten Jahren Im Vergleich zu der Studie von Fichter und
Kollegen (1998) positiv dazu beitragt, dass Patientinnen mit BES eigenstandig
Psychoedukation und mogliche Behandlungsstrategien in Erfahrung bringen
konnen. Es ist also moglich, dass die Patientinnen der EG nach der Intervention
die Methoden zur Reduktion ihrer Essanfalle bereits zur Hand hatten, wahrend
die Patientinnen der KG nach dem initialen Impuls die Erkrankung anzugehen,
die Informationen selbst gesammelt haben. Dies dauerte vermutlich etwas langer
und koénnte die zeitliche Diskrepanz erklaren. Eine weitere Erklarung besteht
darin, dass beide Patientinnengruppen eine Reihe weiterfuhrender
Behandlungen im Katamnesezeitraum wahrgenommen haben. Dies spricht
gegen eine Spontanremission und mehr dafirr, dass die Patientinnen motiviert
waren, sich weitere Unterstlitzung zu suchen. Dabei bestand beziglich der
Anzahl der weiterfuhrenden Behandlungen zwischen der EG und der KG kein
signifikanter Unterschied. Fir die Veranderungen nach der IMPULS-Studie
kommen verschiedene Behandlungsangebote, unter anderem Erndhrungs-
beratungen, weitere ambulante Therapie und Magenverkleinerungen, in
Betracht. Im Gegensatz zur EG berichteten vier Probandinnen der KG
medizinische oder teilstationdre Angebote in Anspruch genommen zu haben.
Dafur lieBen sich in der EG mehr Probandinnen beraten. Hier kénnten die
unterschiedlichen Arten der Veranderungen des Essverhaltens interessant sein.
Bezuglich der Haufigkeit der Angabe, dass sich das Essverhalten seit der
IMPULS Intervention verédndert hat, bestand zwischen den Gruppen kein
signifikanter Unterschied. Beide Gruppen gaben vor allem eine bewusstere
Ernahrung seit Abschluss der IMPULS-Studie an. Unterschiedlich scheint der
Weg zur Verédnderung trotzdem zu sein, denn in der KG gaben einige der
Probandinnen an, ihr Essverhalten durch Reglementierung verandert zu haben,
was in der EG keine Rolle zu spielen schien. Dabei ware es interessant den
Mechanismus, wie die Probandinnen der KG eine Verbesserung im

Langzeitverlauf erreichten, noch genauer zu erforschen und welche weiteren
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Faktoren diesen Effekt erzielten. Zudem ist es nicht auszuschlie3en, dass eine
Verzerrung der Ergebnisse, trotz nicht signifikanter Dropout-Analyse
stattgefunden hat. Durch die Dropout-Analyse konnte zwar getestet werden, dass
sich die Patientinnen, die zu T3 teilgenommen hatten, beziehungsweise nicht
teilgenommen hatten, zu den Zeitpunkten TO, T1 und T2 nicht unterschieden.
Uber den Verlauf des Nachuntersuchungszeitraums ist es jedoch moglich, dass
Unterschiede zwischen den Gruppen entstanden sind und sich nur solche
Probandinnen zurickmeldeten, die entweder bessere oder schlechtere

Ergebnisse vorweisen konnten.

Die Wirksamkeit von herkdmmlicher KVT gegeniber Probandinnen ohne
Intervention bestarken Hilbert und Kolleginnen (2019b) mit ihrer Meta-Analyse
Uber die aktuelle Datenlage zur Effektivitait der verschiedenen
Behandlungsmethoden fir BES, was grundsatzlich auch fur eine Wirksamkeit der
KVT in der IMPULS-Studie spricht. Leider sind in diese Metaanalyse aber keine
Studien mit Reizexpositionstraining eingeflossen. Ein adaquater Vergleich von
herkdbmmlicher KVT vs. Reizexpositionstraining steht somit noch aus. Leider
konnte aufgrund des Mangels an Studien Uber den Langzeitverlauf nach
Intervention keine Aussage Uber die Effektivitat der Behandlungsmethoden tber
einen Zeitraum von sechs Monate hinaus getroffen werden, was zuséatzlich fur
einen Bedarf fir mehr Studien in diesem Bereich spricht. Die Remissionsraten
unter klassischer KVT liegen bei 40 bis 60 % (Grilo et al., 2011, Wilfley et al.,
2002, Wilson et al., 2007). Diese Daten beziehen sich auf Erhebungen ein Jahr
nach den jeweiligen Interventionen. Die Remission der IMPULS Gruppe lag zu
T3 bei 34 % Vollremission und 33 % Teilremission. In der Kontrollgruppe waren
es 37 % Vollremission und 38 % Teilremission. Dabei sind unter Einbezug der
Teilremissionen in der IMPULS-Studie nach 2,75 Jahren etwas niedrigere Erfolge

erzielt worden.

Eine Verbesserung der Ergebnisse des IMPULS-Programms kdnnte eventuell
durch eine Verlangerung der Therapiedauer erreicht werden, da die achtwdchige
Behandlungsdauer weit unter der herkbmmlichen Behandlungsdauer einer KVT
liegt. In ihrem Manual zu KVT zur Behandlung von BES beschreiben Hilbert und
Tuschen-Caffier (2010) einen beispielhaften Ablauf der KVT. Dabei werden
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insgesamt eine intensivere Einfuhrungsphase mit zwei Sitzungen pro Woche,
eine langere zweite Behandlungsphase mit 13 Sitzungen und eine
Ruckfallprophylaxe in einem Abstand von zwei bis vier Wochen veranschlagt.
Insgesamt werden 25 Sitzungen empfohlen. Dabei werden kurzfristig und auch
Im Langzeitverlauf nach einem Jahr sehr gute Remissionsraten beschrieben,
keine der Probandinnen erfiillten weiterhin die Kriterien fur eine BES. Fischer und
Kolleginnen (2014) haben in ihrer Studie mit acht initialen Sitzungen eine &hnlich
lange Behandlungsdauer angesetzt. Der Unterschied in der Dauer der
Behandlung bestand darin, dass tber den Verlauf des darauffolgenden Jahres
noch weitere 5 Booster Sessions folgten. Die Probandinnen wurden mit
klassischer KVT ohne Fokus auf Impulsivitat behandelt. Eine reine
Vergleichbarkeit ist somit nicht gegeben, aber auch hier konnten tber 4 Jahre
stabile Therapieerfolge erreicht werden mit 67 % Remissionsrate und
durchschnittlich 0,7 Essanfallen in den letzten 28 Tagen. Die sehr
erfolgsversprechenden Ergebnisse von Fischer und Kolleginnen (2014) kénnten
ein Hinweis darauf sein, dass Boostersessions tber ein Jahr als Stabilisierung
des Therapieerfolgs vielversprechend sein kdnnten und die acht Therapietermine
in acht Wochen nicht vollstéandig ausreichend sind. Moglicherweise konnten
diese Boostersessions ein Weg sein trotz initial kirzerer Therapie einen

besseren Erfolg zu erzielen.

Ein weiterer Aspekt, weshalb Probandinnen kurzfristig und auch langfristig
unterschiedlich auf Behandlungen ansprechen, wird im aktuellen Review von
Agliera und Kolleginnen (2021) diskutiert, in dem sie die moglichen
Einflussfaktoren fur den Erfolg einer Therapie fir BES untersuchen. Dabei
werden Motivation, Selbstwirksamkeit, Selbstbewusstsein, Psychopathologie
und negativer Affekt sowie Sorgen tber Korperform und Gewicht, Frequenz der
Essanfalle und schnelles Ansprechen auf die Therapie genannt. FUr eine
Motivation der IMPULS Probandinnen spricht die Teilnahme an einer
zeitaufwandigen Studie zur Verbesserung ihrer Erkrankung, der hohe
Leidensdruck der Probandinnen, welcher im Rahmen des EDE erfragt wurde und
dass viele von ihnen auch nach der IMPULS-Studie weitere Behandlungen

aufsuchten, um die BES zu Uberwinden. Bisherige Therapien der Probandinnen
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wurden allerdings nicht erfragt, es ist somit unklar, ob diese schon viele negative
Erfahrungen mit Therapien gemacht haben. Das schnelle Ansprechen zeigte sich
vor allemin der EG (Schag et al., 2019), die Psychopathologie war wiederum mit
regelhaft auftretenden Komorbiditaten von Angststérungen und Depressionen in
beiden Gruppen hoch. Eine adaquate und strukturierte Abfrage und Berechnung
dieser Parameter bei zukinftigen Studien kénnten neuere Hinweise erbringen,
welche Patientinnen besonders gut oder schlecht auf Therapien zur Behandlung

der BES ansprechen.

Ein weiterer Punkt konnte darin bestehen, dass das Gruppensetting
maoglicherweise weniger wirksam ist als eine Einzeltherapie. Die Studienlage
spricht allerdings dafir, dass im Hinblick auf Behandlungsergebnisse kein
signifikanter Unterschied zwischen individueller Therapie und Gruppentherapie
besteht (Grenon et al., 2017, Wilfley et al., 2002). Hilbert (2010) beschreibt in
ihrem Manual zur KVT bei BES, dass im Gruppensetting die Gruppenkohdasion
fur den individuellen Erfolg der Patientinnen sehr wichtig ist. Diese war bei der
IMPULS-Behandlung laut bisher unveréffentlichter Daten (Rennhak et al., under

review) gegeben.

Ein zusatzlicher nicht kontrollierter Einflussfaktor auf den Verlauf der BES kénnte
der Eintritt der Corona-Pandemie wahrend des Nachuntersuchungszeitraums
darstellen. In einer weiteren Studie mit den IMPULS Probandinnen wurde
untersucht, ob die Corona Pandemie und der Lockdown Einfluss auf den Verlauf
der BES hatte. Dabei konnte gezeigt werden, dass im Vergleich zur Situation vor
Corona die Probandinnen beider Gruppen nach dem Lockdown deutlich
schlechtere Werte in Bezug auf die Essstérungssymptomatik aufwiesen (Giel et
al., 2021). Die Patientinnen der IMPULS-Studie wurden fir die vorliegende
Doktorarbeit noch bis April 2020 erhoben, wobei die Corona Pandemie zu diesem
Zeitpunkt den Verlauf der Nachuntersuchung bereits beeinflusst haben kdnnte.
Eine Verschlechterung der Erkrankung durch den Eintritt der Corona-Pandemie
konnte zu weniger guten Effekten durch die IMPULS-Intervention oder andere
Behandlungen gefuhrt haben. Ein unterschiedlicher Einfluss auf die EG im
Vergleich zur KG wére jedoch in diesem Szenario nicht zu erwarten. Eine weitere

Studie beschreibt unterschiedliche Einflisse der Corona Pandemie auf den
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Verlauf der BES, wobei sich die BES einiger Probandinnen unter dem Lockdown
verbesserte und bei anderen dies nicht der Fall war (Frayn et al., 2021). In einer
Ubersichtsarbeit fassten Miniati und Kolleginnen (2021) zusammen, dass die
Verdnderungen bei der Bewegung durch die Einschrankungen der Corona-
Pandemie die Beschéaftigung mit Korper und Gewicht verstarkten, so dass die
Sorge vor einem vermindertem Essensangebot einen Risikofaktor fur
Essstorungen darstellte sowie auch der Riickgang von medizinischer Versorgung
im psychologischen Bereich wahrend der Pandemiezeiten. Auch die soziale
Isolation und das Geflhl sich in einer aussichtslosen Situation zu befinden
verstarkten die Essstérungen in den untersuchten Studien. Das Review bezieht
sich nicht konkret auf die Binge-Eating-Storung, sondern auf Essstérungen im
Allgemeinen, aber hier spielen vermutlich &hnliche Mechanismen eine Rolle.
Interessant ware es hier, die moglichen Einflussfaktoren zu untersuchen, welche
Aspekte eines Lockdowns bei welchen Probandinnen mit BES einen positiven
oder einen negativen Effekt hinterlassen. Dabei spielt vermutlich das Empfinden

eines Lockdowns als Stressfaktor oder als Entschleuniger eine grof3e Rolle.

4.2 Sekundare Hypothesen

4.2.1 Essstorungspathologie

Beziglich der Essstorungspathologie ergab sich &ahnlich der Reduktion der
Essanfalle eine signifikante Reduktion in beiden Gruppen, wobei sich die EG
nicht von der KG unterschied. Hier stellt sich die gleiche Frage, ob die IMPULS-
Intervention mitverantwortlich fur die Verbesserung der EG ist oder ob beide
Gruppen einen anderen Weg gefunden haben, die Essstérungspathologie zu
reduzieren. Fir die Reduktion der Essanfalle als Reaktion auf die Intervention
spricht die Metaanalyse von Ghaderi und Kolleginnen (2018), in der die
Effektivitat verschiedener Behandlungsformen verglichen wird und gezeigt wird,
dass die Essstorungspathologie unter KVT im Vergleich zu Probandinnen auf der
Warteliste mehr gesenkt werden konnte. Die Zahl der Studien, bei denen die
Essstorungspathologie zusatzlich beschrieben wird, ist allerdings sehr gering,

und es finden sich kaum Langzeitverlaufe. Eine gute Vergleichbarkeit ist somit
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nicht gegeben. Brownley und Kolleginnen (2016) berichten in einem
systematischen Uberblicksartikel Studien mit klassischer KVT im Vergleich mit
Wartelisten-Patientinnen einen durchgehend moderaten Erfolg in der Reduktion
der Essstbérungspathologie. Zwei Studien, die ebenfalls mit dem EDE zur
Erhebung der Essstérungspathologie arbeiteten, zeigten eine grof3ere Reduktion
in der EG im Vergleich zur KG (Dingemans et al., 2007, Peterson et al., 2009).
Eine Nachuntersuchung der Wartelisteprobandinnen im Vergleich zur
Behandlungsgruppe Uber drei Monate hinaus gab es jedoch leider nicht und
somit ist auch hier kein adaquater Ruckschluss auf die Wirksamkeit im Vergleich
im Langzeitverlauf méglich. Die fast gleichwertige Verbesserung in der KG
konnte, ahnlich wie bei der Reduktion der Essanfélle, durch den Verlauf der Zeit
bedingt sein. Auch hier ist es notwendig, dass weitere Studien den
Langzeitverlauf der Essstorungspathologie untersuchen bei Patientinnen nach
KVT mit Expositionstraining, aber auch bei Patientinnen, welche keine

Behandlung erhalten.

4.2.2 Impulsivitat

Im Gegensatz zu vorherigen Forschungsergebnissen der IMPULS-Studie (Schag
etal., 2019), bei der sich keine Anderungen in der Impulsivitat zeigten, konnte im
Langzeitverlauf eine signifikante Reduktion der generellen Impulsivitat mittels
BIS-15 Fragebogen in beiden Gruppen uber die Zeit gemessen werden. Dieses
Ergebnis zeigt, dass Impulsivitdt, obwohl es eine Personlichkeitseigenschaft
darstellt, veréanderbar ist. In den BIS/BAS Skalen zeigte sich allerdings keine
Veranderung Uber die Zeit. Auch die nahrungsbezogene Impulsivitat konnte in
der Katamnese in beiden Gruppen reduziert werden. Auch hier scheint also eine
Veranderung maglich zu sein. Zu &hnlichen Ergebnissen kamen auch Schag und
Kolleginnen (2021) bei der Analyse von Eye-Tracking-Daten bei den IMPULS
Probandinnen. Dabei wurde das Fixationsverhalten der Patientinnen bei
neutralen und nahrungsbezogenen Stimuli erfasst. Die Untersuchung lief von TO
(vor der Intervention) bis T2 (drei Monate nach der Intervention) und es konnte
gezeigt werden, dass die Probandinnen der EG im Gegensatz zu der KG die
neutralen Stimuli lAnger fixierten und die nahrungsbezogenen Stimuli negativer

bewerteten. Die Patientinnen zeigten laut Schag und Kolleginnen (2021)
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demnach eine verringerte Belohnungssensitivitdt und eine verbesserte
Inhibitionskontrolle. Eine Subgruppe der IMPULS Probandinnen erhielt zudem
noch eine weitere Untersuchung, bei der die Aktivitat des prafrontalen Kortex
wahrend Inhibitionskontrollen mittel Go/No-Go Task gemessen wurde.
Probandinnen mit hoherer Impulsivitdt als Personlichkeitseigenschaft zeigten
eine verringerte Aktivitat, insbesondere in der rechten Hemisphare. Nach der
Behandlung konnte bei Probandinnen der Behandlungsgruppe eine starkere
Aktivitat der rechten Hemisphare nachgewiesen werden. Die gegebenen
Unterschiede konnten jedoch auch durch den deutlich geringeren BMI der
gesunden KG begrindet sein. Diese Aktivitit nahm in der EG zum
Nachuntersuchungszeitpunkt T2 zu, korrelierend mit geringerer Impulsivitat (Veit
et al., 2021). Diese Studien weil3en darauf hin, dass Impulsivitdt als
Personlichkeitseigenschaft veranderbar ist. Der Verlauf der Impulsivitdt bei
Patientinnen mit BES Uber mehrere Jahre wird bisher in anderen Studien
allerdings nicht beschrieben und der genaue Mechanismus der Veranderung ist
nach wie vor unklar. Es wéare moglich, dass die Patientinnen der IMPULS-Studie
ihre Impulsivitédt nun in anderen Lebensbereichen ausleben. Dagegen spricht
jedoch, neben der Reduktion der nahrungsbezogenen Impulsivitat, die Reduktion
der generellen Impulsivitat (Schag et al., in press). Boswell und Kolleginnen
(2021) beschreiben einen positiven Effekt der Reduktion der Impulsivitat auf die
Essstorungspathologie nach 12 Monaten. Der Effekt konnte hier jedoch auch
nicht auf die Frequenz der Essanfélle Ubertragen werden. Dabei konnte dieser
Effekt nicht nur bei der Gruppe mit KVT, sondern auch bei medikamentdser
Intervention gezeigt werden, was zumindest keine Exklusivitat zur Verbesserung
der Impulsivitdt im Rahmen der KVT beschreibt und somit Raum offen lasst fur
weitere Mechanismen zur Reduktion der Impulsivitat. Leider wurde die
Impulsivitat in der reinen Placebo-Gruppe tGber den Nachuntersuchungszeitraum
von 12 Monaten nicht mit untersucht. Ein Hinweis auf die Langzeitentwicklung
der Impulsivitat bei Probandinnen ohne Behandlung liegt somit nicht vor. Wie
auch bei den anderen Merkmalen ware hier eine grof3er angelegte Studie zum

naturlichen Verlauf von Impulsivitat bei Menschen mit BES interessant, um auch
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hier Hinweise zu bekommen, ob die aktive Auseinandersetzung im Rahmen einer
KVT einen Mehrwert bietet.

4.2.3. BMI

Bezlglich des BMI wurde im Nachuntersuchungszeitraum von 2,75 Jahren keine
signifikante Reduktion erreicht. Es ist jedoch erfreulich, dass der BMI in beiden
Gruppen nicht gestiegen ist, sondern, wenn auch nicht signifikant, gesunken ist.
De Zwaan und Kolleginnen (2017) interpretieren in ihrer Studie eine Stabilisation
des Gewichts bei Patientinnen mit BES als Erfolg, da eine weitere
Gewichtszunahme verhindert werden konnte. Es ist aber auch moglich, dass die
Reduktion der Essanfélle, der Essstorungspathologie und der Impulsivitat im
weiteren Verlauf zu einer signifikanten Gewichtsreduktion fihren kénnten. Daftr
sprechen die Ergebnisse der Studie von Giel und Kolleginnen (2021), in welcher
die Probandinnen der IMPULS-Studie kurze Zeit nach Beginn der Corona-
Pandemie und wurden. Dabei konnte gemittelt Uber beide Gruppen eine
signifikante Reduktion des BMI von 6 % gemessen werden. Zu ahnlichen
Ergebnissen kamen auch Fischer und Kolleginnen (2014), die nach einer
ebenfalls kurzen KVT in einer Nachuntersuchungszeit von vier Jahren eine
signifikante Reduktion des BMI um 5 % erreichten. Eine Einschrankung dieser
Ergebnisse besteht jedoch darin, dass das Gewicht zur Nachuntersuchungszeit
nicht vor Ort gemessen wurde und auf den Aussagen der Probandinnen basiert.
Laut Fairburn und Beglin (1994) unterschatzen vor allem schwere Personen
haufig ihr Gewicht. Weder die klassische KVT noch andere Interventionen bei
BES wie Interpersonelles Training, konnten bisher bei der BES eine signifikante
Gewichtsreduktion erzielen (Wilson et al., 2007, Grilo et al., 2011, lacovino et al.,
2012, Brownley et al., 2016). Cooper und Kolleglinnen (2020) sind zu dem
Ergebnis gekommen, dass es aktuell keine adaquate Therapie fur Patientinnen
mit BES gibt, die die Verbesserung der ES und die Verringerung des Gewichts
kombiniert. Deshalb forschen sie aktuell an einer neuen Herangehensweise, bei
der sie Elemente der enhanced KVT fir die BES und KVT fur Patientinnen mit
Ubergewicht kombinieren. Auch Palavras und Kolleginnen (2021) sind zu dem
gleichen Schluss gekommen und untersuchten in der HAPIFED-Studie KVT im

Vergleich zu einer multidisziplinaren Therapie. Zwischen den Gruppen konnte
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kein Unterschied festgestellt werden, in beiden Gruppen erreichten ungefahr 20
% der Probandinnen nach 12 Monate einen Gewichtsverlust von Uber 5 %.
Weitere Madglichkeiten zur effektiven Gewichtsreduktion missen also noch
erforscht werden. Madglicherweise koénnte die Kombination aus neueren
Behandlungsmethoden, wie auch impulsivitatsfokussierte Behandlungs-
methoden, Uber einen langeren Zeitraum noch bessere signifikante

Gewichtsreduktion erzielen.

4.2.4 Depressivitat

Die EG konnte im Zeitraum zwischen TO und T3 ihre depressive Symptomatik
reduzieren. In der Katamnese zwischen T2 und T3 stiegen die Depressionswerte
jedoch wieder an. In der KG konnte zu keinem Zeitpunkt eine Veranderung der
depressiven Symptomatik gezeigt werden. Die signifikante Verschlechterung der
depressiven Symptomatik in der IMPULS Gruppe zwischen T2 und T3 und somit
eine Anndherung an die Werte der KG konnte, wie im Rahmen der vorherigen
Hypothesen bereits diskutiert, ein Nebeneffekt der Corona-Pandemie sein. Eine
italienische Studie konnte bereits in den ersten Wochen der Corona Pandemie,
insbesondere bei Frauen, vermehrt psychologischen Stress zeigen, was mit
vermehrt Depressionen unter den Probandinnen in Verbindung gebracht wurde
(Di Giuseppe et al., 2020). Olagoke und Kolleginnen (2020) zeigten, dass bereits
Exposition von Nachrichten Uber Corona mit héheren Leveln an Depressivitat

assoziiert ist.

Ein weiterer moglicher Grund fur die erhdhte depressive Symptomatik in EG und
KG koénnte auch durch den Verlauf der Essstérung und durch das Gewicht der
Probandinnen bedingt sein. Einige der Probandinnen, die im Rahmen der
Katamnese  befragt wurden, konnten eine  Verbesserung ihrer
Essstorungssymptomatik aufweisen. Wie bereits beschrieben bestand jedoch bei
20 bis 30 % auch nach knapp drei Jahren immer noch die Diagnose der BES.
Die Assoziation zwischen BES und Depressionen liegt bei 40 bis 60 %
(Reichborn-Kjennerud et al., 2004, Herpertz et al., 2008, Munsch and Herpertz,
2011). Es ist moglich, dass die initiale Verbesserung der depressiven

Symptomatik dadurch entstand, dass durch die Teilnahme an der IMPULS-
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Studie Hoffnung auf Besserung der BES und auch auf Gewichtsverlust bestand.
Nach Stagnation der Resultate fir einige der Probandinnen kénnte dies wieder
zu einem vermehrten Hoffnungsverlust und somit zu einer Zunahme der
depressiven Symptomatik gefihrt haben. Auch das weiter bestehende
Ubergewicht der Probandinnen konnte ein Fortbestehen der depressiven
Symptomatik verursachen. Die Assoziation zwischen Ubergewicht und
Depression liegt 1,5-fach hoher als bei normalgewichtigen Personen (Luppino et
al., 2010). Ein moglicher Grund fur die Zunahme der depressiven Symptomatik
ware also, dass nach der initialen Verbesserung der Essstérungssymptomatik
nach der IMPULS-Studie fur die Probandinnen der vermutlich erhoffte weitere

Ruckgang der BES und der Gewichtsverlust nicht so grof3 war.

4.2.5 Zwischenfazit

Die vorliegende Arbeit konnte die untersuchten Hypothesen nicht bestétigen.
Erfreulicherweise zeigten beide Gruppen der IMPULS-Studie eine Reduktion in
Essstorungssymptomatik, Essstorungspathologie, Impulsivitdit und BMI. Ein
Mehrwert der Intervention konnte jedoch nicht nachgewiesen werden. Weitere
Studien zum naturlichen Verlauf der BES ohne Intervention sowie weitere
Untersuchungen zum impulsivitatsbezogenen Ansatz, auch im Vergleich zu
herkdbmmlicher KVT, werden benotigt. Ein besseres Verstandnis uber die
Einflussfaktoren, welche eine Intervention erfolgreich machen, kdnnte dabei
helfen, die Interventionen in Zukunft individueller im Rahmen von personalisierter
Medizin und auch wirksamer zu gestalten. Grundsatzlich werden dringend

weitere Studien zum Langzeitverlauf der BES bendtigt.

4.3 Starken

Diese Studie stellt eine der wenigen Langzeituntersuchung tber Probandinnen
mit BES unter Behandlung und ohne Behandlung dar. Wie bereits beschrieben
ist die BES eine Erkrankung, die sich haufig tber viele Jahre zieht (Udo and Grilo,
2018) und eine Belastung fur Patientln und Gesundheitssystem darstellt (Agh et
al., 2015). Der Verlauf Gber die Zeit ist aktuell jedoch noch nicht gut erforscht.
Dieser konnte jedoch die Effektivitat der Behandlung und somit die Reduktion der
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Symptomatik und Komorbiditdten durch ein besseres Verstandnis der
Erkrankung starken. Des Weiteren untersucht die vorliegende Studie speziell den
moglichen Einfluss von impulsivitatsbezogenen Interventionen und kommt somit
den Forderungen nach, diesen Aspekt der BES zu untersuchen (Magson et al.,
2021), da Impulsivitat bei der Behandlung der BES immer klarer eine Rolle zu
spielen scheint. Die Probandinnen hatten in dieser Studie erneut personlichen
Kontakt zum Untersucher und somit wurden Fragebogen und Interview erneut

kombiniert, um maoglichst genaue Diagnosen erstellen zu kénnen.

4.4 Limitation

Im Rahmen der Untersuchung wurden alle Probandinnen der IMPULS-Studie
untersucht, die einer Nachuntersuchung zugesagt haben. Dabei konnten leider
nur 54 % der Probandinnen erneut befragt werden. Uber den postalischen Weg
und durch Nichterreichbarkeit einiger Probandinnen sind potentielle Daten
verlorengegangen. Eine bessere Ruckmeldequote hatte moglicherweise durch
eine digitalisierte Form der Abfrage erreicht werden konnen. Eine Dropout
Analyse wurde durchgefuhrt und die Probandinnen unterschieden sich zu den
vorherigen Erhebungszeitpunkten nicht. Verzerrungen durch Patientinnen, die
nicht mehr an der Nachuntersuchung teilnehmen wollten, kénnen dennoch nicht
ausgeschlossen werden. Grundsatzlich ist der Probandinnenpool durch die
urspringlichen 80 Probandinnen bereits eher klein gewesen, gréRer angelegte
Studien sollten durchgefihrt werden, um dem entgegen zu wirken. Der
Erhebungszeitraum der Nachuntersuchung erstreckt sich Gber mehrere Monate,
ein Einfluss der verschiedenen Jahreszeiten und insbesondere der
Coronapandemie kann somit nicht ausgeschlossen werden. Die Verblindung der
Probandinnen, zu welcher Gruppe sie zugehdrig waren, konnte nicht

durchgefiihrt werden, was ein inharentes Problem bei Psychotherapiestudien ist.
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4.5 Klinische Implikationen

Das IMPULS-Programm wurde in der Ambulanz der Abteilung fir
Psychosomatische Medizin und Psychotherapie implementiert und wird dort seit
Oktober 2020 als Online-Gruppenbehandlung angeboten. Der Bedarf und die
Nachfrage sind hoch, die Wirksamkeit, Akzeptanz und Machbarkeit werden
begleitend evaluiert. Wie bereits beschrieben war die Therapiedauer der
IMPULS-Intervention mit acht Sitzungen eher kurz. Um die Effektivitat der Art der
Intervention besser einschatzen zu kdnnen, sollten mehr initiale Sitzungen oder
eventuell Boostersesstions nach Abschluss der initialen Therapie durchgeftihrt
werden. Daher besteht das aktuelle Programm der psychosomatischen
Ambulanz Tubingens aus einer bis zu 12-wéchigen Behandlung, bei der auch
weiterhin die Anzahl der Essanfalle, Essstoérungspathologie und Impulsivitat der
Patientinnen erhoben werden. Auch die Emotionen der Patientinnen werden
verstarkt fokussiert (vgl. (Preuss et al, 2017)). Die vorliegenden
Katamnesedaten weisen aulRerdem darauf hin, dass verschiedene
Behandlungswege fur Patientinnen mit BES geeignet sein konnen, die
Erkrankung anzugehen. Mdglicherweise ist daher eine individuelle Betrachtung
im Sinne einer personalisierten Medizin sinnvoll, um die bestgeeignete

Behandlung flr eine Patientln zu finden.

4.6 Fazit

Schlussfolgernd kann festgestellt werden, dass die vorliegende Studie vermutlich
die erste randomisiert-kontrollierte Langzeituntersuchung einer
impulsivitatsfokussierten KVT-Behandlung bei Patientinnen mit BES ist.
Erfreulicherweise konnten beide Probandinnengruppen ihre Essstérung
verbessern und ihre Impulsivitdt vermindern. Da die Verbesserungen der KG
jedoch vergleichbar stark waren wie die der EG, konnte die Effektivitat des
IMPULS-Programmes im Langzeitverlauf nicht gezeigt werden. Es bleibt unklar
durch welche Mechanismen die KG diese signifikante Verbesserung erzielen
konnte. GroRRer angelegte Studien zum natirlichen Verlauf der BES und den
Strategien der Betroffenen, die ihre BES ohne Therapieintervention Uberwinden
konnten, kénnten einen besseren Uberblick verschaffen, wie eine Verbesserung

zustande kommen kann. Um die Wirksamkeit der impulsivitatsfokussierten
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Behandlung zu Uberprifen sollten auch hier groRere Studien angelegt werden,
um magliche Verzerrungen zu umgehen und die Ergebnisse dieser Studie zu
evaluieren. Ein weiterer sinnvoller Ansatz ware es, die impulsivitatsfokussierte
KVT mit der klassischen KVT direkt zu vergleichen, um Aussagen darlber treffen
zu kénnen, ob diese im Vergleich einen Mehrwert bietet. Diese Studie leistet
somit Vorarbeit fir weitere Studien, die den Zusammenhang von Impulsivitat und
BES erforschen. Wichtig ist hierbei eine bessere Identifikation der Faktoren,
welche die Behandlung der BES erfolgreich macht und welche Probandinnen auf
welche Art von Methoden ansprechen. Aktuell ist der Verlauf der BES mit und
ohne Behandlung zu wenig erforscht, um den vielen Patientinnen weltweit mit
dieser Erkrankung adaquat helfen zu kénnen, die nicht nur individuell, sondern

auch fiir das gesamte Gesundheitssystem, eine Belastung darstellt.
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5 Zusammenfassung

Die Binge-Eating-Storung (BES) ist eine Essstérung, die durch wiederholte
Essattacken begleitet von einem Kontrollverlust definiert ist. Im Gegensatz zur
Bulimia Nervosa werden diese Essattacken nicht kompensiert. Patientinnen mit
BES haben einen hohen Leidensdruck und die Komorbiditaten, gegeben durch
die Essstorung als solche und das oft vorliegende Ubergewicht, stellen fiir die
Patientinnen, wie auch fur das Gesundheitssystem eine hohe Belastung dar. Die
aktuell empfohlene Standardtherapie bei BES ist die kognitive
Verhaltenstherapie (KVT). Impulsivitat wird haufig als moglicher Risikofaktor fur
die Entstehung und Aufrechterhaltung der BES diskutiert. Dabei scheinen
insbesondere Belohnungssensitivitat und reizkontrolliertes Essen eine grof3e
Rolle zu spielen. Daher gibt es aktuell einige Ansatze, die Impulsivitat bei der
Behandlung der BES starker einbeziehen und die Wirksamkeit dieser
Behandlungsprogramme untersuchen. Die IMPULS-Studie (Schag et al., 2019)
beinhaltet ein solches, speziell auf impulsives Essverhalten fokussiertes
Programm, welches verschiedene Interventionen der KVT enthélt und
insbesondere Reaktions- und Stimuluskontrolle und Nahrungskonfrontation mit
Reaktionsverhinderung kombiniert. In der Studie zur Wirksamkeit der IMPULS-
Behandlung von Schag und Kolleginnen (2019) wurden vielversprechende
Ergebnisse beziglich des Erfolgs des Programms prasentiert. So zeigte sich
insbesondere bei der 3-Monats-Katamnese eine Uberlegenheit der
Experimentalgruppe (EG) bezuglich der Reduktion der Essanfalle gegentber der

Kontrollgruppe (KG), die keine Behandlung erhielt.

Die aktuell vorliegende Studie untersucht die Probandinnen der IMPULS-Studie
(Schag et al.,, 2019) 2,75 Jahre nach der Behandlung und vergleicht die
Probandinnen der EG mit denen der KG hinsichtlich der Essanfélle, der
Essstorungspathologie, der Impulsivitat als Personlichkeitseigenschaft, der
nahrungsbezogenen Impulsivitat, des BMI und der depressiven Symptomatik.
Dafur wurden erneut das Eating Disorder Examination als standardisiertes
Interview sowie verschiedene Fragebdgen eingesetzt. 54 % (n = 43) der
Gesamtstichprobe (n = 80) nahmen an dieser Nachuntersuchung teil. Dabei

waren 84 % der Patientinnen weiblich und das Durchschnittsalter lag bei 43.3
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Jahren (SD = 12.8). 19 (44 %) Patientinnen nahmen nach der IMPULS-Studie an
weiteren Behandlungen teil. Die Gruppen unterschieden sich dabei nicht
signifikant voneinander. Entgegen der Hypothesen zeigte sich bei keiner der
Variablen eine Uberlegenheit der EG im Vergleich zu der KG zum Zeitpunkt der
2.75  Jahres-Katamnese im  Vergleich zum Behandlungsbeginn.
Erfreulicherweise konnte festgestellt werden, dass nach 2,75 Jahren 67 % der
Patientinnen der EG und 75 % der KG in Voll- oder Teilremission waren und die
Anzahl der Essanfalle in beiden Gruppen signifikant reduziert war. Dabeli
unterschied sich die KG jedoch nicht von der EG. Auch bei der
Essstérungspathologie, der Impulsivitat und dem BMI konnte eine Reduktion
nach 2,75 Jahren gezeigt werden. Die Depressivitatswerte stiegen allerdings
nach dem Ende des Behandlungszeitraums der IMPULS-Studie wieder leicht an.
Bei diesen Ergebnissen bleibt bislang unklar, wodurch die KG vergleichbare
Verbesserungen erzielen konnte wie die EG. Das achtwéchige IMPULS-
Programm scheint nach 2,75 Jahren jedenfalls keinen Einfluss mehr auf den
Verlauf der Essstérung zu haben. Als mogliche Erklarungen werden der
natlrliche Verlauf der Erkrankung Uber die Zeit, Einflisse weiterfuhrender
Behandlungen und Einflisse durch die Corona-Pandemie diskutiert. Im
Zusammenhang mit den steigenden Depressivitatswerten wird auRerdem die
Maoglichkeit diskutiert, dass die Hoffnung einiger Patientinnen durch die
Stagnation der BES-Pathologie und durch weiter bestehendes Ubergewicht
enttauscht wurde. Die Ergebnisse weil3en aufRerdem darauf hin, dass Impulsivitat
verdndert werden kann, auch wenn dies eine Ublicherweise stabile
Personlichkeitseigenschaft darstellt. Dies gibt Hoffnung, dass Stdérungen, bei
denen Impulsivitat als mdoglicher Mechanismus bei der Entstehung und
Aufrechterhaltung zugrunde liegt, effektiv und nachhaltig behandelt werden
konnen. Weitere Studien tber den natirlichen Verlauf der BES und mehr Studien
uber die Behandlung der Impulsivitat bei Patientinnen mit BES werden jedoch
bendtigt, um eine bessere Aussage dartiber machen zu kdnnen, welche Faktoren
eine Behandlung der BES erfolgreich machen kénnten, um somit Patientinnen,

wie auch das Gesundheitssystem entlasten zu kénnen.
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10 Anhang

10.1 Telefonisches Interview

10.1.1 Anamnesebogen zur Veranderung zum Essverhalten

1. Gewicht: kg
GroRe: cm BMI: . kg/m?
2. Nehmen Sie aktuell Medikamente ein? O nein O ja

Wenn ja, welche?

3. Haben Sie das Gefiihl, dass sich Ihr Essverhalten in den letzten 3 Jahren

verandert hat? O nein O ja

Wenn ja, wie?

4. Haben Sie das Gefiihl, dass die Therapie nach nun 3 Jahren ihr

Essverhalten noch beeinflusst? 0 nein O ja

Wenn ja, wie?

5. Haben Sie in den letzten 3 Jahren eine weiterfuhrende Behandlung wegen

der Essanfélle oder des Gewichts begonnen (z.B. Psychotherapie, Magen-

OP) O nein O ja

Wenn ja, welche?
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6. Vermeidung von Nahrungsmittein

Tage Rating

# Emnschrinkimg fitr allgememes Kontrollgefihl Tage Rating

Einscheinkung fir Figur oder Gewicht oder fiar Tage Rating
allgememes Kontrollgefahl

35.1'.3.4 Lowen unkee Knbolk fo e

8. Beschaftigung mit Nahrungsmittein, Essen oder Kalorien
. Tage Rating

10. Essanfalle und andere Formen des Uberessens

Notzen Sie diese Seite filr Notizen zu Episoden des Uboressens:
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26 1Phe {%frl Soholebocte (T8 [hps = Dopbhy

Objektive Essanfille
Anzahl der Tage
Anzahl der Episoden

Anzahl der Tage withrend der vorangegangenen zwei Monate
Anzahl der Episoden withrend der vorangegangenen zwei Monate
Lingster zusammenhingender Zeitraum ohne objektive Essanfiille

innerhalb der letzten drei Monate (in Wochen)

Subjektive Essanfille
Anzahl der Tage
Anzahl der Episoden
Anzahl der Tage withrend der vorangegangenen zwei Monate

Anzahl der Episoden withrend der vorangegangenen zwei Monate

Monat 2
Monat 3
Monat 2

Monat 3

Monat 3

Objektives Uberessen -1 urbz.tnjs P vl 'rrm“u‘nw: betden de ?f“-'-’

Anzahl der Tage
Anzahl der Episoden
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1".

ZUSATZ - CRF . Binge-Eating“-Stérung derzeit:  Akweller Beginn (Alter)

12

DSM-IV ,Binge-Eating"-Stérungsmodul

Durchschnittliche Anzahl der Tage pro Woche mit objektiven

Essanfillen innerhalb der letzten sechs Monate IMonce
6 Mengle

Merkmale, die mit Essanfillen assoziiert sind

....viel schneller als gewShnlich gegessen Ruting ____
... gegessen, bis unangenehm voll gefiihit Ratig ___
... groBe Mengen gegessen, obwohl nicht hungrig L, J—
... allein gegessen, weil sonst geschiimt, so viel zu essen Rating ___
.... sich eklig, niedergeschlagen oder sehr schuldig geflihlt L S—
Durch Essanfille verursachtes Leiden Ratimg ___

Beginn von Essanfillen und Didthalten

Altern (in Jahren) bei Beginn von objektiven Essanflillen

Alter (in Jahren), als die objektiven Essanfiille regelmaBig auftraten
Altern (in Jahren), als das erste Mal Difit gehalten wurde
Vorausgehende Bedingungen filr objektive Essanflille SMenate

 Mepite

Dauer in Monaten

Cut

Diétbedingte Einschrénkung auBerhalb von Essanfillen

Monat |
Monat 2

Monat 3
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16.

17.

18.

Selbstinduziertes Erbrechen

Anzah! der Episoden

Nicht-kowmpensatorische Episoden

Missbrauch von Laxantien lahen S0 slad hawihy

Anzahl der Episoden

Nicht-kompensatorische Episoden
Art der Laxantien:

Missbrauch von Diuretika Haben 5¢. slull wic hiwkg

Anzahl der Episoden

Nicht-kompensatorische Episoden
Durchschmttliche Anzahl der Druretika pro Episode

Mogat |

Mogat 1

Mouat |

Monat |

Moanat 2

Mouat }
Monat |

Monat |
Mot 2
Monat 3
Monat |
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19.

21,

Getriebenes Sporttreiben -, 5. 17 wWodke o Juarghaft

Anzahl der Tage

Durchschmttiiche Zentdaner in Mmuten pro Tag

Anderes extremes gewichtskontrollierendes Verhalten

Anzahl der Tage

Ast des Verhaltens:

Abstinenz von extremem gewichtskontrollierenden Verhalten

Langster zusammenhangender Zestranm (1 Wochen) moerhalb der
letrten dres Monate

Wunschgewicht m kg

Momat |
Monat 2
Mogat 3
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30. Wichtigkeit von Gewicht, Figur und strikter Kontrolle iiber das Essen

Gewxcht (mcht adjustiert) Mol
Monat2
Momatd
Fignr (niche adjustiert) v
Momat2
Monat3
Strikte Koatrolle tiber das Essen e
Gewicht (adjustiert fur strikte Kontrolle tber das Essen) Moaky_
Figur (adjustiert filr strikte Kontrolle ber das Essen) Mont)

Monar | Tage Rating

Monat 2 Tage Rating

Monet 3 Tage Rating
34.  Gefihl, dick zu sein

Monat 1 Tage Rating

Mounat 2 Tage Rating

Monat 3 Tage Rating

)
39.  Gewichtund GréBe _ (-, Argmooe begen wbernthmen:
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KDE 160D

40. Niedriges Gewicht halten

Rating

41. Ausbleiben der Menstruation

Monate 1-3
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10.1.3 SKID Screeningfragen

Verwendet wurden fur die Studie folgende Fragen:

1.

Wahrend der letzten 3 Jahre, gab es da eine Zeitspanne, in der Sie sich
fast jeden Tag nahezu durchgangig niedergeschlagen oder traurig
fuhlten? Hielt dies Uber 2 Wochen lang an? -> Depression
Wahrend der letzten 3 Jahre, haben Sie das Interesse oder die Freude an
fast allen Aktivitaten verloren, die lhnen gewoéhnlich Freude machten?
Hielt dies tiber 2 Wochen lang an? -> Depression
Gab es in den letzten 3 Jahren eine Zeit, in der Sie sich so gut oder
UbermaRig fuhlten, dass andere dachten, es ware etwas nicht in Ordnung?
Oder waren Sie so uUberschdumender Stimmung, dass Sie dadurch in
Schwierigkeiten gerieten? —> Manie
Gab es in den letzten 3 Jahren eine Zeit, in der Sie 5 oder mehr Glaser
Alkohol (Bier, Wein oder Likoér) auf einmal getrunken haben? ->
Alkoholmissbrauch/abhéngigkeit

a. Falls ja, kam das o6fter vor oder hat es Ihnen Probleme gemacht?
Haben Sie in den letzten 3 Jahren mindestens zehnmal in einem Monat
Drogen genommen? -> Drogenmissbrauch/abhangigkeit
Fuhlten Sie sich in den letzten 3 Jahren von einem arztlich verschriebenen
Medikament abhangig oder nehmen Sie mehr davon ein, als lhnen
verschrieben wurde? -> Substanzmissbrauch/abhangigkeit
Hatten Sie in den letzten 3 Jahren einen Angstanfall, bei dem Sie ganz
plotzlich in panischen Schrecken gerieten oder starke Angst hatten? ->
Panikstérung
Hatten Sie in den letzten 3 Jahren Angst das Haus alleine zu verlassen,
sich in einer Menschenmenge zu befinden, in einer Schlange anzustehen
oder mit dem Zug oder Bus zu fahren? -> Agoraphobie
Hatten Sie in den letzten 3 Jahren Angst davor oder war es lhnen
unangenehm in Gegenwart anderer Menschen zu sprechen, zu essen
oder zu schreiben?

-> soziale Phobie
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10.Gibt es noch andere Dinge, vor denen Sie besonders Angst haben, wie
z.B. in einem Flugzeug zu sitzen, Blut zu sehen, sich in geschlossenen
R&umen aufzuhalten, vor bestimmten Tieren oder vor HOhen?
-> gpezifische Phobie

11.Haben Sie in den letzten 3 Jahren unter Gedanken gelitten, die unsinnig
waren und immer wieder kamen, auch wenn Sie es gar nicht wollten? ->
Zwangsstorung, unangemessene Gedanken, z.B. Mordgedanken, oder
sadistische Gedanken

12.Ist es in den letzten 3 Jahren vorgekommen, dass Sie bestimmte Dinge
immer und immer wieder tun mussten, wie sich z.B. die Hande zu waschen
oder etwas mehrmals zu kontrollieren, um sicherzugehen, dass Sie es
richtig gemacht haben? -> Zwangsstorung

13.Waren Sie in den letzten 6 Monaten besonders nervds oder angstlich?
-> Generalisierte Angststorung

14.Machen Sie sich viele Sorgen um lhre korperliche Gesundheit? Mussten
Sie oft zum Arzt gehen, welil Sie sich nicht wohlfuhlten? Fand der Arzt
immer heraus, was nicht stimmte?

-> Somatoforme Stdrung
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10.2 Schriftliches Fragebogenpaket

10.2.1 Anamnesebogen zur Veranderung Person

I. Angaben zur eigenen Person

Geburtsdatum:

Geschlecht:

Nationalitat:

Familienstand:

Kinder:

O mannlich O weiblich

O deutsch O andere:

O ledig O verheiratet O getrennt lebend
[0 geschieden O verwitwet [ wiederverheiratet
O nein O ja Anzahl:

Il. Schul- und Berufsausbildung

Hochster Schulabschluss: 0 noch in der Schule

O kein Schulabschluss

O Sonderschulabschluss

0 Hauptschul-/Volksschulabschluss

O Realschulabschluss/ Mittlere Reife

O Fachabitur/ Abitur

[0 Sonstiges:

116



Berufsabschluss: O noch in der Berufsausbildung

O Lehre/ Fachschule

O Meister

O Fachhochschule/ Universitat

O ohne Berufsabschluss

[0 Sonstiges:

lll. Gesundheitsparameter

Gewicht: kg
GroRe: cm BMI: . kg/m?
Rauchen Sie? O nein O ja

Wenn ja: Wie viele Zigaretten rauchen sie im Allgemeinen pro Tag?

O bis 10 111 -20 0021-30 O 31 und mehr

Nehmen Sie aktuell Medikamente ein? 0 nein O ja

Wenn ja, welche?
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10.2.2 EDEQ

EATING DISORDER EXAMINATION-QUESTIONNAIRE

Die folgenden Fragen beziehen sich ausschlieBlich auf die letzten vier Wochen (28 Tage). Bitte lesen Sie
jede Frage sorgfiltig durch und beantworten Sie alle Fragen. Vielen Dank!

Fragen 1 — 12: Bitte umkreisen Sie die zutreffende Zahl rechts daneben. Denken Sie daran, dass sich die

Fragen nur auf die letzten 4 Wochen (28 Tage) beziehen.

AN WIE VIELEN DER LETZTEN 28 TAGE ...

1-5
Tage

6-12
Tage

13-15
Tage

16-22 23-27

Tage

Tage

jeden
Tag

Haben Sie bewusst versucht, die Nahrungsmen-
ge, die Sie essen, zu begrenzen, um Thre Figur
oder Thr Gewicht zu beeinflussen (unabhingig
davon, ob es Ihnen tatsichlich gelungen ist)?

Haben Sie iiber langere Zeitspannen (8 Stunden
oder mehr) iiberhaupt nichts gegessen, um Thre
Figur oder Thr Gewicht zu beeinflussen?

Haben Sie versucht, Nahrungsmittel, die Sie
mogen, von Threr Erndhrung auszuschlielen, um
Thre Figur oder Thr Gewicht zu beeinflussen
(unabhéngig davon, ob es Thnen tatséchlich
gelungen ist)?

Haben Sie versucht, festgelegte Regeln hinsicht-
lich Thres Essens (z. B. eine Kaloriengrenze) zu
befolgen, um Thre Figur oder Thr Gewicht zu
beeinflussen (unabhéngig davon, ob es Thnen
tatséchlich gelungen ist)?

Hatten Sie den deutlichen Wunsch, einen leeren
Magen zu haben, mit dem Ziel, Thre Figur oder
Thr Gewicht zu beeinflussen?

Hatten Sie den deutlichen Wunsch, einen v6llig
flachen Bauch zu haben?

Hat das Nachdenken iiber Nahrung, Essen oder
Kalorien es Thnen sehr schwer gemacht, sich auf
Dinge zu konzentrieren, die Sie interessieren (z.
B. arbeiten, einem Gespréch folgen oder lesen)?

Hat das Nachdenken iiber Figur oder Gewicht es
Thnen sehr schwer gemacht, sich auf Dinge zu
konzentrieren, die Sie interessieren (z. B.
arbeiten, einem Gespréch folgen oder lesen)?

Hatten Sie eine deutliche Angst, die Kontrolle
iiber das Essen zu verlieren?

10.

Hatten Sie eine deutliche Angst, dass Sie an Ge-
wicht zunehmen kdnnten?

11.

Haben Sie sich dick gefiihlt?

12.

Hatten Sie einen starken Wunsch abzunehmen?
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Fragen 13 — 18: Bitte tragen Sie die passende Zahl rechts daneben ein. Denken Sie daran, dass sich die
Fragen nur auf die letzten 4 Wochen (28 Tage) beziehen.

WAHREND DER LETZTEN VIER WOCHEN (28 TAGE) ...

13.

Wie oft haben Sie wihrend der letzten 28 Tage eine Nahrungsmenge gegessen,
die andere Menschen als ungewdhnlich grofl ansehen wiirden (unter &hnlichen
Umsténden)?

14.

In wie vielen dieser Situationen, in denen Sie zu viel gegessen haben, hatten Sie
das Geflihl, die Kontrolle tiber Ihr Essverhalten verloren zu haben (wihrend des
Essens)?

15.

An wie vielen TAGEN der letzten 28 Tage ist es vorgekommen, dass Sie eine
ungewohnlich groe Nahrungsmenge gegessen haben und das Gefiihl hatten, die
Kontrolle tiber Ihr Essverhalten verloren zu haben?

16.

Wie oft haben Sie wéhrend der letzten 28 Tage Erbrechen selbst herbeigefiihrt,
um lhre Figur oder Ihr Gewicht zu kontrollieren?

. Wie oft haben Sie wihrend der letzten 28 Tage Abfithrmittel eingenommen, um

Ihre Figur oder Ihr Gewicht zu kontrollieren?

18.

Wie oft haben Sie wéhrend der letzten 28 Tage in einer ,,getriebenen‘ oder
»zwanghaften® Weise Sport getrieben, um Thr Gewicht, Thre Figur oder den
Korperfettanteil zu kontrollieren oder Kalorien zu verbrennen?

Fragen 19 — 21: Bitte umkreisen Sie die zutreffende Zahl. Bitte beachten Sie, dass fiir diese Fragen der Begriff
., Essanfall“ bedeutet, eine Nahrungsmenge zu essen, die andere Menschen unter dhnlichen Umstinden als
ungewohnlich grofs ansehen wiirden, begleitet von einem Gefiihl des Kontrollverlusts iiber das Essverhalten.

WAHREND DER LETZTEN VIER WOCHEN (28 TAGE) ...

19. An wie vielen der letzten 28 Tage  kein Tag 1-5 6-12 13-15  16-22  23-27  jeden
haben Sie heimlich (d. h. im Tage  Tage  Tage  Tage Tage  Tag
Verborgenen) gegessen? 0 1 2 3 4 5 6
(Zdhlen Sie Essanfdlle nicht mit.)

20. In wie vielen der Situationen, in niemals Itin in u‘?f‘:f inl m:hr in _dftin j?\;ljels

: seltenen weniger altte als der meisten a
denen Sie gegessen haben, hatten Fillen alsder derFille Halfte  Fallen
Sie wegen der Auswirkungen auf Hilfte der Fille
Thre Figur oder Thr Gewicht der Fille
Schuldgefiihle (d. h. das Gefiihl, 0 1 2 3 4 5 6
etwas Falsches getan zu haben)?
(Zihlen Sie Essanfille nicht mit.)

21. Wie beunruhigt waren Sie wihrend Uberhaupt leicht méRig deutlich
der letzten 28 Tage, wenn andere nicht
Menschen Sie essen sahen? 0 1 2 3 4 5 6

(Ziihlen Sie Essanfille nicht mit.)
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Fragen 22 — 28: Bitte kreisen Sie die zutreffende Zahl rechts daneben ein. Denken Sie daran, dass sich die
Fragen nur auf die letzten 4 Wochen (28 Tage) beziehen.

WAHREND DER LETZTEN VIER WOCHEN [ >*" leicht maBig deut-
(28 TAGE) ... nicht
22. Hat Ihr Gewicht einen Einfluss darauf gehabt, wie

Sie tiber sich selbst als Person denken (urteilen)? 0 1 2 3 4 5 6

23. Hat Ihre Figur einen Einfluss darauf gehabt, wie
Sie tiber sich selbst als Person denken (urteilen)? 0 1 2 3 4 5 6

24. Wie stark hétte es Sie aus der Fassung gebracht,
wenn Sie aufgefordert worden wiren, sich in den
nichsten vier Wochen einmal pro Woche zu

wiegen (nicht mehr oder weniger haufig)? 0 1 2 3 4 5 6
25. Wie unzufrieden waren Sie mit Threm Gewicht? 0 1 2 3 5 6
26. Wie unzufrieden waren Sie mit Ihrer Figur? 0 1 2 3 4 5 6
27. Wie unwohl haben Sie sich gefiihlt, wenn Sie

Ihren Korper gesehen haben (z. B. im Spiegel, Thr

Spiegelbild im Schaufenster, beim Ausziehen,

Baden oder Duschen)? 0 1 2 3 4 5 6
28. Wie unwohl haben Sie sich gefiihlt, wenn andere

Ihre Figur gesehen haben (z. B. in Gemeinschafts-

umkleiderdumen, beim Schwimmen oder beim

Tragen enger Kleidung)? 0 1 2 3 4 5 6
Wie viel wiegen Sie derzeit? (Bitte schdtzen Sie so gut wie moglich.) kg
Wie grof3 sind Sie? (Bitte schitzen Sie so gut wie méglich.) m

Fiir Frauen: Ist Thre Regelblutung wihrend der letzten drei bis vier Monate
ausgeblieben? ja nein

Wenn ja, wie viele Regelblutungen sind ausgeblieben?

Haben Sie die ,,Pille” eingenommen? . ja nein

VIELEN DANK!
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10.2.3 DEBQ

DEBQ (Grunert, 1989): Fragebogen zum Erndhrungsverhalten

Bitte kreuzen Sie zu jeder Aussage die Antwort an, die auf Sie am besten zutrifft.

niemals selten manchmal oft sehr oft

1. Ich wirde am liebsten etwas

essen, wenn die Dinge sich gegen
mich entwickeln oder wenn sie falsch [I [I [I [I [I

gelaufen sind.

2. Wenn ich an einer Imbissstube

oder einem Café vorbeikomme,

mochte ich mir gerne etwas Leckeres I:l I:l I:l I:l I:l
kaufen.

3. Wenn Speisen gut riechen oder

aussehen, esse ich mehr also sonst. I:l I:l I:l I:l I:l

4. Wi ich irritiert bin, habe ich d
Wonschzwessen 000 0 [

5. Ich versuche oft, zwischen den
Mahlzeiten nicht zu essen, weil ich |:| I:l |:| |:| |:|
auf mein Gewicht achte.

6. Ich habe Lust, etwas zu essen,

wenn ich deprimiert oder entmutigt |:| I:l |:| |:| |:|
bin.

7. Wenn ich in letzter Zeit
zugenommen habe, esse ich weniger
als sonst.

8. Ich mochte immer dann etwas
essen, wenn ich nichts zu tun habe.

9. Ich habe den Wunsch zu essen,
wenn ich mich langweile oder nichts
zu tun habe.

10. Ich denke an mein Gewicht bei
der Entscheidung, was ich esse.

11. Ich habe den Wunsch zu essen,
wenn ein unangenehmes Ereignis
auf mich zukommt.

OO O O O 04
OO O O O 9 O4d

12. Ich versuche wahrend der
Mahlzeiten weniger zu essen, als ich
gerne essen wurde.

-

O O O | Oao Oao o 08
-

O O O &a o o 08
O O O | o o oo 08

13. Ich esse bewusst weniger, um
nicht zuzunehmen.
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14. Wenn ich beunruhigt, besorgt
oder angespannt bin, méchte ich
etwas essen.

15. Ich esse bewusst kalorienarme
Lebensmittel.

16. Wenn ich beim Backer
vorbeikomme, habe ich Lust, mir
etwas Leckeres zu kaufen.

17. Ich mochte am liebsten etwas
essen, wenn ich argerlich bin.

18. Ich kann nicht widerstehen,
schmackhafte Speisen zu essen.

19. Ich achte genau auf das, was ich
esse.

20. Wenn ich eine Mahlzeit zubereite,
neige ich dazu, davon zu naschen.

21. Ich versuche oft, am Abend
nichts zu essen, weil ich auf mein
Gewicht achte.

22. Wenn ich mich einsam fihle,
wirde ich am liebsten etwas essen.

23. Wenn ich andere essen sehe,
mdchte ich auch gerne etwas essen.

24. Ich lehne oft Speisen oder
Getranke ab, weil ich um mein
Gewicht besorgt bin.

25. Wenn mir ein Gericht gut
schmeckt, esse ich mehr als sonst.

26. Wenn ich etwas Schmackhaftes
sehe oder rieche, wirde ich es am
liebsten sofort essen.

27. Wenn ich an einem Tag zu viel
gegessen habe, esse ich am
nachsten Tag weniger.

28. Wenn ich etwas Leckeres zu
essen habe, esse ich es sofort.

29. Ich esse mehr als sonst, wenn ich
andere essen sehe.

30. Ich wirde am liebsten etwas
essen, wenn ich enttauscht bin.
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10.2.4BDI Il

BDI Il (Hautzinger, Keller & Kiihner, 2006)

Dieser Fragebogen enthalt 21 Gruppen von Aussagen. Bitte lesen Sie jede Gruppe sorgfaltig durch.
Suchen Sie dann die eine Aussage in jeder Gruppe heraus, die am besten beschreibt, wie Sie sich in
dieser Woche einschlief3lich heute gefiihlt haben und kreuzen Sie die dazugehdérige Ziffer (0, 1, 2 oder
3) an. Falls mehrere Aussagen einer Gruppe gleichermalen zutreffen, kénnen Sie auch mehrere
Ziffern markieren. Lesen Sie auf jeden Fall alle Aussagen in jeder Gruppe, bevor Sie lhre Wahl treffen.

1. Traurigkeit

Ich bin nicht traurig.

Ich bin oft traurig.

Ich bin standig traurig.

Ich bin so traurig oder unglicklich, dass
ich es nicht aushalte.

WNEFEO

2. Pessimismus

Ich sehe nicht mutlos in die Zukunft.

Ich sehe mutloser in die Zukunft als sonst.

Ich bin mutlos und erwarte nicht, dass

meine Situation besser wird.

3 Ich glaube, dass meine Zukunft
hoffnungslos ist und nur noch schlechter
wird.

NP~ O

3. Versagensgefiihle

Ich flihle mich nicht als Versager.

Ich habe haufiger Versagensgefihle.

Wenn ich zuriickblicke, sehe ich eine

Menge Fehlschlage.

3 Ich habe das Gefiihl, als Mensch ein
volliger Versager zu sein.

N = O

4. Verlust von Freude

0 Ich kann die Dinge genauso gut genief3en
wie friher.

1 Ich kann die Dinge nicht mehr so genieRen
wie friher.

2 Dinge, die mir friiher Freude gemacht
haben, kann ich kaum mehr genief3en.

3 Dinge, die mir friher Freude gemacht
haben, kann ich Gberhaupt nicht mehr
genielRen.

5. Schuldgefiihle

Ich habe keine besonderen Schuldgefiihle.
Ich habe oft Schuldgefiihle wegen Dingen,
die ich getan habe oder hatte tun sollen.

2 Ich habe die meiste Zeit Schuldgefiihle.

3 Ich habe standig Schuldgefiihle.

[ )

w N

w N WN P wWNEFO

WNEFO

N~ O

6. Gefiihl, bestraft zu werden

Ich habe nicht das Geflnl, fir etwas bestraft
Zu sein.

Ich habe das Geflihl, vielleicht bestraft zu
werden.

Ich erwarte, bestraft zu werden.

Ich habe das Geflhl, bestraft zu sein.

7. Selbstablehnung

Ich halte von mir genauso viel wie immer.
Ich habe Vertrauen in mich verloren.

Ich bin von mir enttauscht.

Ich lehne mich véllig ab.

8. Selbstvorwiirfe

Ich kritisiere oder tadele mich nicht mehr als
sonst.

Ich bin mir gegendiber kritischer als sonst.
Ich kritisiere mich fir all meine Mangel.

Ich gebe mir die Schuld fiir alles Schlimme,
was passiert.

9. Selbstmordgedanken

Ich denke nicht daran, mir etwas anzutun.
Ich denke manchmal an Selbstmord, aber ich
wirde es nicht tun.

Ich méchte mich am liebsten umbringen.

Ich wiirde mich umbringen, wenn ich die
Gelegenheit hatte.

10. Weinen

Ich weine nicht &fter als friher.

Ich weine jetzt mehr als friher.

Ich weine beim geringsten Anlass.

Ich méchte gern weinen, aber ich kann nicht.

11. Unruhe

Ich bin nicht unruhiger als sonst.

Ich bin unruhiger als sonst.

Ich bin so unruhig, dass es mir schwer fallt,
stillzusitzen.

Ich bin so unruhig, dass ich mich standig
bewegen oder etwas tun muss.
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12. Interessenverlust

17. Reizbarkeit

0 Ich habe das Interesse an Menschen oder
Téatigkeiten nicht verloren.

1 Ich habe weniger Interesse an anderen
Menschen oder Dingen als sonst.

2 Ich habe das Interesse an anderen
Menschen oder Dingen zum gréfiten Teil
verloren.

3 Es fallt mir schwer, mich Gberhaupt fir
irgend etwas zu interessieren.

13. Entschlussunfahigkeit

0 Ich bin so entschlussfreudig wie immer.

1 Es fallt mir jetzt schwerer als sonst,
Entscheidungen zu treffen.

2  Es fallt mir sehr viel schwerer als sonst,
Entscheidungen zu treffen.

3 Ich habe Miihe, tUberhaupt
Entscheidungen zu treffen.

14. Wertlosigkeit

0 Ich fahle mich nicht wertlos.

1 Ich halte mich fur weniger wertvoll und
nutzlich als sonst.

2 Verglichen mit anderen Menschen fiihle
ich mich viel weniger wert.

3 Ich fuhle mich véllig wertlos.

15. Energieverlust

0 Ich habe so viel Energie wie immer.

1 Ich habe weniger Energie als sonst.

2 Ich habe so wenig Energie, dass ich kaum
noch etwas schaffe.

3 Ich habe keine Energie mehr, um noch
etwas zu tun.

16. Veranderungen der
Schlafgewohnheiten

0 Meine Schlafgewohnheiten haben sich
nicht verandert.

la Ich schlafe etwas mehr als sonst.

1b Ich schlafe etwas weniger als sonst.

2a Ich schlafe viel mehr als sonst.

2b Ich schlafe viel weniger als sonst.

3a Ich schlafe fast den ganzen Tag.

3b Ich wache 1-2 Stunden friher auf als

gewohnlich und kann nicht mehr
einschlafen.

0 Ich bin nicht reizbarer als sonst.

1 Ich bin reizbarer als sonst.

2 Ich bin viel reizbarer als sonst.

3 Ich fihle mich dauernd gereizt.
18. Veranderungen des Appetits

0 Mein Appetit hat sich nicht verandert.

la Mein Appetit ist etwas schlechter als sonst.

1b Mein Appetit ist etwas groer als sonst.

2a Mein Appetit ist viel schlechter als sonst.

2b Mein Appetit ist viel gréRer als sonst.

3a Ich habe Uberhaupt keinen Appetit.

3b Ich habe standig HeilRhunger.
19. Konzentrationsschwierigkeiten

0 Ich kann mich so gut konzentrieren wie
immer.

1 Ich kann mich nicht mehr so gut konzentrieren
wie sonst.

2 Es fallt mir schwer, mich langere Zeit auf
irgend etwas zu konzentrieren.

3 Ich kann mich Gberhaupt nicht mehr
konzentzrieren.
20. Ermiidung und Erschopfung

0 Ich fihle mich nicht muder und erschopfter als
sonst.

1 Ich werde schneller miide oder erschopft als
sonst.

2 Furviele Dinge, die ich Ublicherweise tue, bin
ich zu miide oder zu erschopft.

3 Ich bin so mide oder erschépft, dass ich fast
nichts mehr tun kann.
21. Verlust an sexuellem Interesse

0 Mein Interesse an Sexualitat hat sich in letzter
Zeit nicht verandert.

1 Ichinteressiere mich weniger fir Sexualitat als
friher.

2 Ich interessiere mich jetzt viel weniger fur
Sexualitat.

3 Ich habe das Interesse an Sexualitat vollig

verloren.
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10.2.5BIS-15

selten/nie

gelegentlich

oft

fast

immer/

immer
1. Ich plane meine Vorhaben griindlich. 1 2 3 4
2. Ich mache héufig Dinge ohne vorher dariiber nachzudenken. 1 2 3 4
3. Ich bin unaufmerksam. 1 2 3 4
4. Ich kann mich gut konzentrieren. 1 2 3 4
5. Ich sichere mich im Leben in allen Dingen ab. 1 2 3 4
6. Ich rutsche bei Spielen oder Vortréagen oft hin und her. 1 2 3 4
7. Ich denke griindlich nach. 1 2 3 4
8. Ich plane fur meine berufliche Sicherheit. 1 2 3 4
9. Ich sage Dinge ohne daruber nachzudenken. 1 2 3 4
10. Ich handele spontan. 1 2 3 4
11. Mir wird beim Lésen von Denkaufgaben schnell langweilig. 1 2 3 4
12. Ich handele gerne aus dem Moment heraus. 1 2 3 4
13. Ich kaufe Sachen ganz spontan. 1 2 3 4
14. Ich werde bei Vorlesungen oder Vortragen schnell unruhig. 1 2 3 4
15. Ich plane fir die Zukunft. 1 2 3 4
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10.2.6 BIS/BAS

BIS/BAS

Der folgende Fragebogen enthalt eine Reihe von Feststellungen, mit denen man sich selbst

beschreiben kann. Diese Feststellungen kénnen genau auf Sie zutreffen, eher zutreffen,

eher nicht oder gar nicht auf Sie zutreffen. Zur Beantwortung des Fragebogens setzen Sie

ein Kreuz in den entsprechenden Kreis. Bitte beantworten Sie jede Festsellung, auch wenn

Sie einmal nicht sicher sind, welche Antwort fir Sie zutrifft. Kreuzen Sie dann diejenige

Antwort an, die noch am ehesten auf Sie zutrifft.

10.

BIS/BAS-Fragebogen — deutschspachige Ubersetzung aus dem Institut fiir Psychologie I, TU Dresden

Eine eigene Familie ist die wichtigste
Sache im Leben.

Sogar wenn mir etwas Schlimmes
bevorsteht, bin ich selten nervés oder
angstlich.

Ich strenge mich besonders an, damit ich
erreiche, was ich mochte.

Wenn mir etwas gut gelingt, bleibe ich
sehr gern bei der Sache.

Ich bin immer bereit, etwas Neues zu
versuchen, wenn ich denke, daf® es Spal
machen wird.

Es ist wichtig fur mich, wie ich gekleidet
bin.

Wenn ich erreiche, was ich will, bin ich
voller Energie und Spannung.

Kritik oder Beschimpfungen verletzen
mich ziemlich stark.

Wenn ich etwas haben will, tue ich
gewohnlich alles, um es zu bekommen.

Ich werde oft Dinge nur deshalb tun, weil
sie Spafld machen kénnten.

ZuU

O
O

O O

O O O O O

trifft fir mich ...

gar nicht eher nicht

ZuU

O
O

O O

O O OO O O

eher

Zu

O
O

O O

O O 0O O O

genau

Zu

O O

O O OO O O

bitte wenden!
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11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

Es ist schwierig fur mich, Zeit fir solche
Dinge wie Friseurbesuche zu finden.

Wenn ich eine Chance sehe, etwas
Erwiinschtes zu bekommen, versuche ich
sofort mein Glick.

Ich bin ziemlich besorgt oder verstimmt,
wenn ich glaube oder weil3, daR jemand
wutend auf mich ist.

Wenn ich eine Gelegenheit fir etwas, das
ich mag, sehe, bin ich sofort voller
Spannung.

Ich handle oft so, wie es mir gerade in
den Sinn kommt.

Wenn ich glaube, da® mir etwas
Unangenehmes bevorsteht, bin ich
gewohnlich ziemlich unruhig.

Ich wundere mich oft Uiber das
menschliche Verhalten.

Wenn mir etwas Schoénes passiert,
berihrt mich das sehr stark.

Ich bin besorgt, wenn ich glaube, daf ich
eine wichtige Sache schlecht gemacht
habe.

Ich brauche Abwechslung und neue
Erfahrungen.

Wenn ich etwas erreichen will, verfolge
ich hartnackig mein Ziel.

Verglichen mit meinen Freunden habe ich
sehr wenig Angste.

Ich fande es sehr aufregend, einen
Wettbewerb zu gewinnen.

Ich habe Angst, Fehler zu machen.

gar nicht eher nicht

Zu

O
O

O O

O O O O O

trifft fr mich ...

ZU
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eher
zZu
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O

O O

O O O O O

BIS/BAS-Fragebogen — deutschspachige Ubersetzung aus dem Institut fiir Psychologie 1I, TU Dresden

genau
zu

O O

O O O O

Vielen Dank!
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