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EPIDEMIOLOGIE, DIAGNOSTIK UND
DIFFERENZIALDIAGNOSTIK VON ESSSTORUNGEN

ErPiDEMIOLOGY, DiAGNOSTICS AND DIFFERENZTIAL DIAGNOSTICS OF

Zusammenfassung

Die epidemiol ogische Erforschung von Essstorungen befin-
det sich noch immer in einer Phase, in der Inzidenz- und
Préavalenzraten innerhalb verschiedener Populationen be-
stimmt und miteinander verglichen werden. Aufgrund stark
variierender empirischer Ergebnisse muss die haufig gedu-
[3erte Annahme einesAnstiegs der | nzidenz von Essstérungen
in Frage gestellt werden. Auch zur Klassifikation und Diag-
nostik von Essstorungen gibt es viele offene Fragen. Eine
Kontroverse betrifft zum Beispiel die Abgrenzung der
Essstérungen Anorexia nervosa, Bulimia nervosa und Bin-
ge-Eating-Storung. Insgesamt wird diein der klinischen Pra-
xis haufig anzutreffende Gruppe der atypischen Essstérungen
in der Forschung bisher vernachl&ssigt. In diesem Artikel
werden aktuelle epidemiol ogische Befunde vorgestellt und
diagnostische Aspekte kritisch diskutiert.

Schlisselworter Essstérungen—Anorexianervosa—Bulimia

nervosa— Binge Eating-Stérung — Epidemiol ogie—Diagnostik
— Differenzialdiagnostik

Einleitung

EATING DISORDERS

Stephan Zipfel, Gaby Grofl3

Summary

Epidemiological research of eating disordersistill at the stage
of determining the incidence and prevalence rates of the
disorders within populations and comparing the rates among
different groups. Strongly varying empirical results question
the general belief that eating disorders have become morefre-
guent over recent decades. Regarding the classification and
diagnosis of eating disordersthere are also many unanswered
guestions. One dispute concerns the distinction between
anorexia nervosa as its own entity and other eating disorders
such as bulimia nervosa and binge eating disorder. Overall,
there has been little research done on the atypical eating
disorders although they are frequently encountered in clinical
practice. In this article, existing epidemiological findings are
presented and diagnostic aspects are critically discussed.

Keywords eating disorders — anorexia nervosa — bulimia
nervosa— binge eating disorder — epidemiol ogy — diagnostics
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Epidemiologie

Epidemiologie untersucht in Raum und Zeit Haufigkeit, Art
und Schwere von Krankheiten bzw. Stérungen sowie deren
Abhangigkeit von sozialen Gegebenheiten (Tolle und Wind-
gassen, 2003). Die epidemiologische Erforschung von Ess-
stérungen befindet sich noch immer in einer Phase, in der
Raten der Inzidenz (Neuerkrankungsziffer) und Préavalenz
(Gesamtzahl vorhandener Erkrankungen) innerhalb verschie-
dener Populationen bestimmt und miteinander verglichen
werden. Die empirischen Ergebnisse zur Epidemiologie von
Essstérungen schwanken in Abhangigkeit von der untersuch-
ten Stichprobe und den Diagnosekriterien ganz erheblich.
Diese Varianz erschwert die Beantwortung der Frage, ob die
Inzidenz dieser Erkrankungen in den letzten Jahrzehnten ge-
stiegen ist. Auch zur Klassifikation und Diagnostik von
Essstérungen gibt esviele offene Fragen. Im Folgenden wer-
den vorliegende epidemiol ogische Befunde vorgestellt und
Aspekte der Diagnostik von Essstérungen kritisch diskutiert.
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Esliegen verschiedene Ubersichtsarbeiten zur Epidemiologie
von Essstérungen vor (u.a Hoek, 1993; Hsu, 1996; van Hoeken
et al., 1998, 2003; Hoek und van Hoeken, 2003). Im Folgen-
den beziehen wir uns hauptséchlich auf die Ergebnisse der
neueren Arbeit von van Hoeken und Mitarbeitern. Zur Epide-
miologie von Anorexia nervosa (AN) und Bulimia nervosa
(BN) sichteten diese Autoren ausschliefflich Studien, in de-
nen strenge Diagnosekriterien, d.h. Russell- (Morgan und
Russell, 1975), DSM- bzw. ICD-Kriterien, verwendet wur-
den. Die untersuchten Préval enzstudien folgten einem Zwei-
Phasen-Prozess (Williams et al., 1980), der derzeit das
Standardvorgehen fir die Fallselektion darstellt: In der ersten
Phase wird in einer grof3en Population mit Hilfe eines Scree-
ning-Fragebogenseine Risikogruppeidentifiziert, in der zwei-
ten Phase werden definitive Félle festgelegt, indem sowohl
die Personen in der Risikogruppe as auch in einer zuféllig
ausgewahlten Stichprobe ohne Risiko personlich befragt wer-
den. Die Inzidenzstudien verwendeten psychiatrische Fall-
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register, Patientenakten aus K rankenhé@usern in einem begrenz-
ten Gebiet, Registrierungen durch Allgemeinérzte oder
Krankenakten von Gesundheitsdiensten in einer Gemeinde.
Da es zu der Kategorie der atypischen Essstérungen kaum
reliable epidemiol ogische Daten gibt, wird auf dieseim Fol-
genden nicht néher eingegangen. Es gibt jedoch Hinweise
darauf, dass die atypischen Essstorungen im VergleichzuAN
und BN am haufigsten vorkommen (Fairburn und Harrison,
2003). Fur die Binge-Eating-Stérung (BED) liegen bisher nur
eingeschrankte epidemiol ogische Daten vor.

Anorexia nervosa

Pravalenz und Inzidenz

Van Hoeken und Mitarbeiter (2003) berichten fir AN eine
Prévalenzrate von 0,2 bis 0,8% mit einer durchschnittlichen
Prévalenz von 0,3%. Die Autoren vermuten, dass diese Pr&-
valenzraten untere Schétzwerte sind. In den meisten Studien
wurden bedeutend héhere Pravaenzraten fur partielle Synd-
rome der AN gefunden.

Die Inzidenzraten in der Allgemeinbevélkerung variieren be-
tréchtlich. Siereichenvon 0,10 (pro 100000 Einwohner pro Jahr)
in einer schwedischen Studie in den 30er Jahren (Theander,
1970) bis zu 12,0 in einer amerikanischen Untersuchung der
80er Jahre (Lucas et al., 1999). Lucas und Mitarbeiter (1991,
1999) fanden fir die Zeitspanne zwischen 1935 und 1989 eine
Inzidenzrate von 8,3 (95% Konfidenzintervall: 7,1-9,4).

Alter, Geschlecht und zeitliche Trends

In der Gruppe mit der hchsten Inzidenz — 15- bis 19-jghrige
Frauen — lag die Rate zwischen 1935 und 1989 bei 73,9 mit
einem kontinuierlichen Anstieg bis zu einer Rate von 135,7
zwischen 1980 und 1989. Die Mehrzahl der berichteten
Inzidenzraten fr ménnliche AN-Patienten lag unter 0,5 (z.B.
Turnbull et al., 1996). Das Verhaltnisvon Frauen zu Mannern
betragt 11:1 (Hoek et & ., 1995).

Die Behauptung, Essstérungen tréten immer haufiger auf, ist
weit verbreitet. Van Hoeken und Mitarbeiter berichten, dass
aus vorhandenen Langzeit-Studien seit den 50er Jahren auf
einen Aufwartstrend in der Inzidenz von AN geschlossen
werden kann. Dagegen fiihren Fairburn und Harrison (2003)
alternative Erklérungen fur den scheinbaren Anstieg an, wie
z.B. eine Zunahme der Betroffenen, die Hilfe aufsuchen, eine
verbesserte Erkennung von Essstorungen sowie Verénderun-
gen in der Diagnostik. Fur einen Anstieg der Inzidenz spre-
chen laut Herzog (2004) allenfalls Befunde fur die Gruppe
der Uber 20-jahrigen Frauen.

Mortalitat

Nielsen (2001) fand in seiner Meta-Analyse eine standardi-
sierte Mortalitétsrate (SMR) von 9,6 (95%iges Konfidenz-
intervall: 7,8-11,5) in Langzeitstudien Uber 6-12 Jahre bzw.
3,7 (95%igesKonfidenzintervall: 2,8-4,7) in Studien tber 20-
40 Jahre. Dies bedeutet, dass anorektische Patienten langfris-
tig ein fast vierfaches Sterberisiko im Vergleich zu gesunden
Menschen gleichen Alters und Geschlechts haben. In der pro-
spektiven Langzeitstudie von Zipfel und Mitarbeitern (Zipfel
et a., 2000; Lowe et a., 2001) hatten die Nachuntersuchten
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nach 21-jahriger Beobachtungszeit sogar ein zehnfach erhoh-
tes Sterberisiko gegeniiber der altersgematchten Normal-
bevdlkerung.

Bulimia nervosa

Pravalenz und Inzidenz

In einer Ubersichtsarbeit fanden Fairburn und Beglin (1990)
fur BN die mittlerweile allgemein anerkannte Prévalenzrate
von 1% in der Gruppejunger Frauen. Trotz unterschiedlicher
Diagnosekriterien (DSM-I1I vs. DSM-III-R) und Arten der
Prévalenz (L ebenszeitpréval enz versus Punktpréva enz) blieb
die aggregierte Prévalenzrate auch in nachfolgenden Studien
gleich.

DaBN erst Ende der 70er Jahre alsein von AN unabhéngiges
Krankheitshild beschrieben wurde (Russell, 1979), gibt esfir
diese Storung bisher nur wenige Inzidenzstudien. Die drei
Studien, dievan Hoeken et al. (2003) inihrer Ubersichtsarbeit
nennen, berichten alle eine Inzidenz von etwa 12 (pro 100000
Einwohner pro Jahr): 13,5 (Soundy et a., 1995), 11,5 (Hoek
et al., 1995) und 12,2 (Turnbull et al., 1996).

Alter, Geschlecht und zeitliche Trends

Soundy et al. (1995) berichten fir BN eine Inzidenz von 26,5
fur Frauen und 0,8 fur Manner, waseinem Verhdtnisvon 33:1
entspricht. Hoek et al. (1995) fanden ein &hnliches Verhdltnis
von 27:1. In der Gruppe mit dem hdchsten Risiko — 20-24-
jahrige Frauen —werden von den genannten A utorengruppen
Inzidenzraten von 82 berichtet. In der Studie von Woodside
und Mitarbeitern (2001) éhnelten sich essgestérte Manner und
Frauen stark in verschiedenen klinischen Variablen.

Hoek et al. (1995) berichten fir BN einen nicht-signifikanten
jahrlichen Anstieg der Inzidenzrate von 15% zwischen 1985
und 1989. Turnbull et al. (1996) fanden hingegen einen hoch-
signifikanten dreifachen Anstieg fur 10- bis 39-jahrige Frau-
en zwischen 1988 und 1993, und zwar von 14,6 im Jahr 1988
auf 51,7 im Jahr 1993. Diese Zahlen kénnen nur alsMinimal -
schétzung der wahren Inzidenzrate dienen. Grinde dafir lie-
gen in der eingeschrankten Datenmenge, der stérkeren
Tabuisierung von BN and der schwereren Erkennbarkeit im
Vergleich zu AN.

Mortalitat

Nielsen (2001) fand in seiner Meta-Analyse von 5 BN-Ko-
horten, fur die standardisierte Mortalitatsraten berichtet wur-
den, eine aggregierte SMR von 7,4 (95%iges Konfidenz-
intervall: 2,9-14,9) in Langzeitstudien tber 5-11 Jahre. Lén-
gere Katamnesezeitréume sind noch nicht verfugbar. Diese
Rate konnte laut van Hoeken et al. (2003) jedoch eine Uber-
schétzung sein, da die Beriicksichtigung aller 42 BN-Kohor-
ten (nicht nur derer, die eine SMR berichten) in einer
aggregierten SMR von 1,56 (95%iges K onfidenzintervall: 0,8-
2,7) resultiert. Zusammenfassend lésst sich sagen, dass
bulimische Patienten in den ersten 10 Jahren nach Krankheits-
erkennung ein erhdhtes Sterberisiko im Vergleich zu gesun-
den Menschen gleichen Alters und Geschlechts haben. Un-
klar ist, ob esmoderat erhtht ist oder fast an das Sterberisiko
bei AN heranreicht.
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Binge-Eating-Storung

Cotrufo und Mitarbeiter (1998) haben als Einzige zu BED
eine epidemiol ogische Studie nach dem Zwei-Phasen-Vorge-
hen durchgefihrt. Sie fanden in einer Gruppevon 919 13- bis
19-jéhrigen Frauen zwel Féllevon BED, waseiner Pravalenz-
ratevon 0,2% entspricht. Die niedrige Rateist moglicherweise
auf das junge Alter der untersuchten Population zurtickzu-
fuhren. AuRBerdem ist die Stichprobe flr eine selten auftreten-
de Stérung eher klein. Hay (1998) gibt fur BED eine Préva-
lenz von 1% an, Fairburn und Cooper (1993) von 2,5% und
de Zwaan (2001) von 2 bis 5%. Laut de Zwaan ist das
Geschlechterverhdtnis bei BED mit 65% Frauen zu 35%
Mannern ausgewogener als bel den anderen Essstorungen.

Risikofaktoren

In der Literatur werden verschiedene Risikofaktoren fur Ess-
stérungen genannt, die den sozialen Kontext eines Individu-
ums betreffen. Die meisten psychiatrischen Erkrankungen
haben eine hthere Préavalenz in niedrigeren soziodkonomi-
schen Schichten. Unklar ist, ob dies das Ergebnis eines sozi-
alen Selektionsprozessesist oder durch sozial e Faktoren ver-
ursacht wird. BN scheint ebenfalls vermehrt in niedrigeren
sozialen Schichten aufzutreten (Gard und Freeman, 1996),
wahrend eine grof angel egte Studie von M cClelland und Crisp
(2001) die traditionelle Annahme belegt, dass AN-Patienten
eher aus hoheren Schichten stammen.

Es wird gemeinhin angenommen, dass AN eine Erkrankung
der westlichen Industrienationen darstellt und in nicht-
westlichen, unterentwickelten Landern weniger zufindenist.
Hoek und Mitarbeiter (1998) fanden jedoch auf der karibi-
schen Insel Curacao eine mit westlichen Landern vergleich-
bare Inzidenz von AN und stellen damit die soziokulturelle
Theorie in Frage. Ein methodol ogisches Problem ist bei sol-
chen Studien die Definition von , nicht westlich”.

Hoek et al. (1995) berichten, dass die Inzidenz von BN in
stadtischen Gebieten drei- bis finfmal hther ist als auf dem
Land, wéhrend die Haufigkeit von AN nicht vom Grad der
Urbanisierung abhangt. Damit in Zusammenhang stehende
Faktoren sind dasin Stédten stérker geforderte Schlankheits-
ideal sowie eine geringere soziale Kontrolle. Diese Befunde
deuten darauf hin, dass AN weniger von sozialen Faktoren
beeinflusst wird als BN und damit einen stérker biologischen
Ursprung hat.

In manchen Berufsgruppen, wie z.B. Modebranche oder
Balletttanz, scheint das Risiko fuir die Entwicklung von Esss-
térungen héher zu sein as in anderen (Vandereycken und
Hoek, 1993). Ob die Berufswahl einen kausalen Faktor oder
das Ergebnis einer bereits gestorten Einstellung zum Korper
darstellt, ist nicht bekannt.

Fairburn und Harrison (2003) nennen verschiedene indivi-
duumsspezifischen Risikofaktoren fir AN und BN, diesichin
Artund Spezifitét unterscheiden: Essstérungen, Depressionen,
Substanzmissbrauch, v.a. Alkoholismus, sowie Ubergewicht
in der Familiengeschichte stellen Risikofaktoren dar. Bezlig-
lich prémorbider Erfahrungen bergen eine inadaquate Erzie-
hung (v.a. wenig Kontakt, hohe Erwartungen, Uneinigkeit
zwischen Eltern), sexueller Missbrauch, Familien-Di&ten, kri-
tische Kommentare Uber Essen, Korperform oder -gewicht
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sowie,, Schlankheitsdruck” in Beruf oder Freizeit Risiken fir
die Entwicklung einer Essstorung. Andere Risikofaktoren sind
Personlichkeitseigenschaften wie niedriger Selbstwert, Per-
fektionismus, Angst und Angststérungen, Ubergewicht sowie
frihe Menarche.

Diagnostik

Klassifikation der Essstorungen

Diederzeitigen Diagnosesysteme | CD-10 (WHO, 1992) und
DSM-IV (APA, 1994) bzw. DSM-IV-TR (APA, 2000; Sal3 et
al., 2003) streben eine , atheoretische” und ,, &tiologiefreie”
Klassifikation an und beschreiben Diagnosekriterien in
operationalisierter Form. Den sich daraus ergebenden Vor-
teilen der erhéhten Reliabilitét und vereinfachten Kommu-
nikation steht das Problem gegenliber, Stérungshilder auf ver-
meintlich objektiv zu beschreibende Symptome zu reduzie-
ren (Jacobi et al., 2000). Eine Ubersicht der Diagnosekriterien
far AN und BN nach DSM-1V bzw. ICD-10 sowie fur BED
nach DSM-1V findet sich in den Tabellen 1-3.

Eineideale Klassifikation sollte aus sich gegenseitig ausschlie-
fenden Kategorien bestehen und insgesamt eine erschdpfen-
de Ubersicht bieten. Von diesem Standard sind die genannten
Diagnosesysteme der Essstérungen weit entfernt (Nielsen und
Palmer, 2003). Beide enthalten nur zwei Hauptkategorien, AN
und BN, und vernachléssigen die Kategorie der atypischen
Essstorungen (ICD-10) bzw. EDNOS (Eating disorder not
otherwise specified, DSM-IV), die einen grofen Anteil der
Essstérungen ausmachen (Fairburn und Harrison, 2003). Vie-
le Patienten |eiden unter klinisch relevanten Essstérungen, ohne
jemalsdie Diagnosekriterien fur AN oder BN zu erfiillen. Vor
allem die BED, dieim DSM-IV-TR lediglich as provisori-
sche Subkategorie der EDNOS aufgefiihrt wird, hat in der kli-
nischen Praxis mittlerweile den Status einer eigenstandigen
Diagnose (Nielsen und Palmer, 2003). Watson und Andersen
(2003) verglichen Patientinnen mit dem Vollbild der AN mit
Frauen, die das Kriterium der Amenorrhoe und/oder das ge-
forderte Gewichtskriterium nicht erflllten und somit eine
EDNOS-Diagnose erhielten. Die beiden Gruppen unterschie-
den sich statistisch kaum hinsichtlich demografischer Daten,
Krankheitsgeschichte, Behandlungserfolg, Psychopathologie
und Knochendichte, so dass die Autoren dafirr plédieren, in
zukiinftigen Revisionen der Klassifikationssysteme auf die
beiden genannten Kriterien zu verzichten. Martin et al. (2000)
betonen ebenfalls die Vergleichbarkeit der Essstérungs-
symptomatik bei Vollbild und partiellem Syndrom.

Einiges spricht dafuir, dass Essstorungen keine diskreten En-
titdten darstellen, sondern erheblich Uberlappen: Das DSM-
IV-TR unterteilt AN in zwei Subtypen, den Restriktiven Ty-
pusund den Binge-Eating/Purging-Typus. Im Langzeitverlauf
tendieren essgestdrte Patienten dazu, eine diagnostische Ka-
tegorie zugunsten einer anderen zu verlassen und zeitweise
die Kriterien einer atypischen Essstorung zu erfillen. 50%
anorektischer Patienten entwickeln eine BN (Bulik et al.,
1997), etwaein Viertel aller bulimischen Patienten erfillte zu
einem fruheren Zeitpunkt die diagnostischen Kriterien einer
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Tabelle 1

Diagnosekriterien der Anorexia nervosa (nach Jacobi et al., 2000)

DSM-1V (307.1)

A. Weigerung, das Minimum desfur Alter und Korpergrélie
normal en K drpergewichts zu halten (K drpergewicht von we-
niger al's 85% des zu erwartenden Gewichts)

|CD-10 (F50.0)

1. Kdrpergewicht mindestens 15% unter dem erwarteten
oder BMI? < 17,5

B. Ausgeprégte Angst vor einer Gewichtszunahme oder
davor, dick zu werden, obwohl Untergewicht besteht

2. Selbst herbeigefiihrter Gewichtsverlust durch Vermeidung
von hochkal orischen Speisen und eine der folgenden M 6g-
lichkeiten:

« selbst induziertes Erbrechen

« selbst induziertes Abfiihren

« Ubertriebene korperliche Aktivitéten

 Gebrauch von Appetitziiglern oder Diuretika

C. Storungen in der Wahrnehmung der eigenen Figur und
des Gewichts, UbermaRige Abhangigkeit der Selbst-
bewertung von der Figur und dem Gewicht oder Leugnen
des Schweregrades des gegenwartig geringen Korperge-
wichts

3. Kdperschemastérung mit der Angst, zu dick zu werden

D. Amenorrhoe seit mindestens 3 Monaten

4. Endokrine Stérung (bei Frauen mit Amenorrhoe, bei
Mannern mit Libido- und Potenzverlust)

5. Bei Beginn der Erkrankung vor der Pubertét ist die pu-
bertére Entwicklung verzdgert.

Restriktiver Typ: Ohne regelméRiges Auftreten von
» Fressanféllen” oder ,, Purging-Verhalten”? wahrend der ak-
tuellen Episode der Anorexia nervosa

F50.00: Anorexie ohne aktive Malinahme zur Gewichtsab-
nahme (Erbrechen, Abfuhren etc.)

Binge-Eating/Pur ging-Typ: Wahrend der aktuellen Episode
der Anorexia nervosa treten ,, Fressanfélle” oder ,, Purging-
Verhalten” regelmafdig auf

F50.01: Anorexie mit aktiven Mal3nahmen zur Gewichts-
abnahme (Erbrechen, Abfuhren etc.); u.U. in Verbindung
mit Heihungerattacken

9 “Purging-Verhalten” meint selbst induziertes Erbrechen oder den Missbrauch von Laxanzien, Diuretika oder Klistieren.

2 BMI = Body Mass Index = Gewicht [kg] : Korpergroe [m]?

AN (Sullivan et al ., 1996). Die umgekehrte Entwicklung von
BN nach AN ist zwar seltener, tritt aber auch auf (Nielsen
und Palmer, 2003). Beumont und Touyz (2003) betonen hin-
gegen die Unterschiede zwischen AN einerseits und BN und
BED andererseits und kritisieren die Subsumierung der AN
unter den gemeinsamen Begriff der Essstérungen als eine
Verharmlosung der Magersucht. Herzog (2004) trennt
ebenfalls AN as Krankheitsentitét von Stérungen des Ess-
verhatenswie BN und BED, die seines Erachtens,, Zlige von
Modeverhalten” haben konnen. Die Entwicklung einer
bulimischen Symptomatik bei magerstichtigen Patienten bzw.
die Besserung der Erkrankung tber eine bulimische Phase
begriinde zwar eine Ahnlichkeit der Stérungsbilder, nicht je-
doch eine Identitét von Krankheitsentitéten. Laut Herzog ist
aul}erdem eine Differenzierung innerhalb der Gruppevon AN-
Patienten notwendig, da je nach Ausmaf3 psychischer und
somatischer Komorbiditét sowie Phase der Erkrankung un-
terschiedliche therapeuti sche Maf3nahmen erforderlich sind.
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Zu den bei Essstorungen héufig auftretenden komorbiden
psychiatrischen Erkrankungen zéhlen depressive Storungen,
Angst- und Zwangsstérungen, Personlichkeitsstorungen,
Substanzabhangigkeit oder -missbrauch sowie posttraumati-
sche Belastungsstérungen (Deutsche Gesellschaft fur Psych-
iatrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde [ DGPPN], 2000).
In einer Internationalen Multicenter-Studie (Keel et al., 2004)
wurden mit Hilfe eines aufwendigen statistischen Verfahrens
(Latent Class-Analyse) die folgenden vier Essstorungs-Phé-
notypen gefunden: (1) restriktive AN, (2) AN und BN mit
multiplen Methoden des Purging-Verhaltens, (3) restriktive
AN ohne zwanghafte Merkmale und (4) BN mit selbst indu-
ziertem Erbrechen als einzige Form des Purging-Verhaltens.

Prognostische Indikatoren

Trotz der Problematik einer multifaktoriellen und komplexen
Genese der AN konnten bereits einzelne Verlaufsprédiktoren
identifiziert werden (Zipfel et a., 2004): Prédiktoren fir ei-
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Tabelle 2 Diagnosekriterien der Bulimia nervosa (nach Jacobi et al., 2000)

DSM-IV (307.51)

|CD-10 (F50.2)

A. Wiederholte Episoden von , Fressattacken” mit folgen-

den Merkmalen:

»  Verzehr einer Nahrungsmengein einem bestimmten Zeit-
raum (z.B. 2 Stunden), die definitiv groRer ist as die
Menge, die die meisten Menschen in einem &hnlichen
Zeitraum unter dhnlichen Umstanden essen wiirden.

e Ein Gefihl des Kontrollverlustes Uiber das Essen wéh-
rend der Episode (z.B. ein Gefiihl, weder mit dem Es-
sen aufhoren noch dieArt und Menge der Nahrung kon-
trollieren zu kdnnen)

1. Andauernde Besché&ftigung mit Essen, unwiderstehliche
Gier nach Nahrungsmitteln und Essattacken, bei denen grofie
Mengen Nahrung in sehr kurzer Zeit konsumiert werden

B. Wiederholte kompensatorische Verhaltenswei sen gegen

€ine Gewichtszunahme:

» selbst induziertes Erbrechen

* Missbrauch von Laxanzien, Diuretika, Klistieren oder
anderen Medikamenten

¢ Fasten

» exzessivekorperliche Aktivitét

2. Versuch, dem dick machenden Effekt der Nahrung durch

verschiedene Verhal tenswei sen entgegenzusteuern:

e selbst induziertes Erbrechen

e Abflhrmittelmissbrauch

o zeitweiliges Hungern

e Gebrauch von Appetitztglern, Schilddriisenpraparaten
oder Diuretika

Bei Diabetikerinnen kann es zur Vernachlassigung der

Insulinbehandlung kommen

C. Die, Fressattacken” und die kompensatorischen Verhal -
tensweisen treten seit mindestens 3 Monaten durchschnitt-
lich 2-ma pro Woche auf

D. Die Selbstbewertung ist tberméRig von der Figur und
dem Gewicht abhéngig

3. Krankhafte Furcht davor, dick zu werden.

Die selbst gesetzte Gewichtsgrenze liegt deutlich unterhalb
des prémorbiden, vom Arzt a's optimal oder “gesund” be-
trachteten Gewichts

E. Die Storung tritt nicht ausschliefdlich wahrend Episoden
einer Anorexia nervosa auf

4. Haufig findet sich in der Vorgeschi chte eine friihere Epi-
sode einer Anorexia nervosa

Purging-Typ: Wahrend der aktuellen Episode der Bulimia
nervosatreten regel mafig sel bstinduziertes Erbrechen oder
der Missbrauch von Laxanzien, Diuretika oder Klistieren
auf

Nicht-Purging-Typ: Ohne regelmél3iges Auftreten von
selbst induziertem Erbrechen oder dem Missbrauch von La-
xanzien, Diuretika oder Klistieren wahrend der aktuellen
Episode der Bulimia nervosa

nen schlechten Verlauf waren ein niedriges Gewicht vor
Therapiebeginn (besonders ein BMI < 13) und bei Therapie-
ende (BMI < 15,5) (Hebebrand et al., 1997). Ebenfalls
pradiktiv fur einen schlechten Verlauf waren eine lange
Erkrankungsdauer vor Aufnahme der Therapie sowiedas Vor-
liegen einer zusétzlichen psychischen Stérung. Der bulimische
Subtypus war mit einem 2,5fach erhdhten Risiko fiir einen
schlechten Verlauf assoziiert. Umgekehrt waren ein friher
Erkrankungsbeginn, ein gutes Eltern-Kind-Verhatnis sowie
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eine gute soziale Integration Indikatoren fir einen guten Ver-
lauf (Zipfel et a., 2000). Fichter und Mitarbeiter (2003) fan-
deninihrer 6-Jahres-Katamnese, dass bel BN- und BED-Pa-
tienten die essstérungsspezifische Pathol ogie zum Katamnese-
zeitpunkt hauptsachlich durch essstérungsspezifische Patho-
logie zu friheren Messzeitpunkten beeinflusst wurde, wah-
rend bei AN-Patienten sowohl essstdrungsspezifische Patho-
logie alsauch allgemeine Psychopathol ogi e fiir das Outcome
nach 6 Jahren relevant waren.

Psychotherapie 10. Jahrg. 2005, Bd. 10, Heft 1 © CIP-Medien, Minchen



Stephan Zipfel, Gaby GroR: Epidemiologie, Diagnostik und Differenzialdiagnostik von Essstérungen (S. 54 - 60)

Tabelle 3

Diagnosekriterien der Binge-Eating-Stérung (Forschungskriterien nach DSM-1V) (nach Jacobi et al., 2000)

den Kriterien charakterisiert:

A. Wiederholte Episoden von ,, Fressanféllen” (binge eating). Eine Episode von ,, Fressanféllen” ist durch die beiden folgen-

(1) Essen einer Nahrungsmenge in einem abgrenzbaren Zeitraum (z.B. 2 Stunden), die definitiv grofer ist als die, die die
meisten Menschen in einem dhnlichen Zeitraum unter dhnlichen Umsténden essen wiirden

(2) ein Gefuhl des Kontrollverlustes tiber das Essen wahrend der Episode (z.B. ein Gefiihl, dass man mit dem Essen nicht
aufhdren kann bzw. nicht kontrollieren kann, was und wie viel man isst)

(1) wesentlich schneller essen al's normal
(2) essen bis zu einem unangenehmen V 6llegefihl

B. Die Episoden von , Fressanféllen” treten gemeinsam mit mindestens 3 der folgenden Symptome auf:

(3) Essen grof3er Nahrungsmengen, wenn man sich korperlich nicht hungrig fuhlt
(4) aleine essen aus Verlegenheit Uiber die Menge, die man isst
(5) Ekelgefuihle sich selbst gegentiber, Deprimiertheit oder grof3e Schuldgefiihle nach dem Uberméfdigen Essen

C. Es besteht deutliches Leiden wegen der , Fressanfélle”

D. Die, Fressanfélle” treten im Durchschnitt an mindestens 2 Tagen in der Woche fir 6 Monate auf

Anorexia oder Bulimia nervosa auf

E. Die, Fressanfélle” sind nicht mit dem regel méfiigen Einsatz unangemessener kompensatorischer Verhaltensweisen (z.B.
» Purging-Verhalten”, Fasten, exzessive korperliche Aktivitét) assoziiert, und sie treten nicht ausschliefdlich wéhrend einer

Differenzialdiagnostik

Die Diagnose von Essstérungen kann aufgrund der oft sehr
typischen Psychopathologie in der Regel klar gestellt wer-
den. Dennoch ist in der klinischen Praxis zu beachten, dass
anorektische und bulimische Symptome auch bei anderen
psychiatrischen Stérungen bzw. verschiedenen korperlichen
Erkrankungen auftreten kdnnen. Geméi3 der Behandlungs-
leitlinie Essstérungen der DGPPN (2000) sind folgende
internistische und neurol ogische Erkrankungen auszuschlie-
[3en: Diabetes mellitus und andere endokrine Erkrankungen,
gastrointestinal e Erkrankungen wie Sprue, chronische Pank-
reatitis, zystische Fibrose, Colitis oder 6sophageale oder in-
testinale Stenosen, infektitse Erkrankungen wie Tuberkul o-
se, Endokarditiden oder HIV-Infektionen, maligne Erkrankun-
gen (peripher oder ZNS), I ntoxikationen, L ebererkrankungen
oder Nierenerkrankungen. Zu den psychiatrischen Erkrankun-
gen, die differenzialdiagnostisch beriicksi chtigt werden miis-
sen, zdhlen schwere depressive Erkrankungen mit Appetit-
verlust, psychotische Erkrankungen mit erndhrungsbe-
zogenem Wahn sowie Angst- und Zwangserkrankungen mit
ernahrungsbezogenen Angsten oder Zwangsgedanken.

Ausblick

Die vorgestellten Befunde unterstreichen die Notwendigkeit
weiterer intensiver Forschungstétigkeit in der Epidemiologie
und Diagnostik von Essstérungen. Insgesamt sollte die bisher
vernachlssigte Gruppe der atypischen Essstorungen zukinf-
tig stérker fokussiert werden. Um mehr Kenntnisse Giber De-
terminanten von Essstdrungen zu gewinnen, sind prospektive
Follow-up-Studien notwendig, die gesunde Personen mit ei-
nem hohen Risiko, eine Essstérung zu entwickeln, untersu-
chen. Die nosol ogische und differenzial diagnostische Abgren-
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zung der verschiedenen Essstérungen bleibt trotz zunehmen-
der Unterscheidung unbefriedigend. Die Herausforderung
zukinftiger Klassifikationssysteme wird sein, eine erschop-
fende Darstellung der verschiedenen Essstorungen zu leis-
ten, die Gemeinsamkeiten abbildet ohne in Gleichmacherei
zu verfallen. Ein wichtiges Zidl ist dabei eine angemessene
Beschreibung der heterogenen Gruppe von atypischen
Essstdrungen, vor allem der Binge-Eating-Stérung. Nur auf
der Grundlage einer systematischen Erfassung von Ess-
stérungen konnen Therapiekonzepte entwickelt werden, die
der Komplexitét dieser Erkrankungen gerecht werden.
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