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1. Einleitung

1.1 Binge Eating Storung
Die Binge Eating Stérung (BES) wurde 2013 als eigenstandige Diagnose in die

funfte Auflage des Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-
5, American Psychiatric Association, 2013) aufgenommen. Sie ist eine Esssto-
rung, die sich durch regelméRige Essanfalle ohne kompensatorische Mal3nah-
men kennzeichnet und somit ein 6ffentliches Gesundheitsproblem darstellt, be-
sonders wenn sie unbehandelt bleibt (Hudson, Hiripi, Pope, & Kessler, 2007). Da
Frauen weltweit ca. zwei- bis sechsmal haufiger von der BES betroffen sind als
Manner (Hay, 1998; Hudson et al., 2007), wird im Folgenden in Bezug auf die
Patientinnen und Patienten die weibliche Form verwendet. Weltweit kommt die
BES mit einer Pravalenz von 1,4 % haufiger vor als bspw. die Bulimia Ner-
vosa (BN, 0,8 %) (Guerdjikova, Mori, Casuto, & McElroy, 2017; Kessler et al.,
2013). Daruber hinaus zeigt sie sich in bestimmten Subpopulationen wie bspw.
adipdsen Personen (Spitzer et al., 1993) oder Personen mit Diabetes Mellitus
(Herpertz et al., 2000) vermehrt vorliegend. Sie stellt eine schwerwiegende
Krankheit mit weitreichenden mdglichen Folgen dar (Brownley, Berkman, Peat,
& et al., 2016). So gibt es Anhalte, dass die BES einerseits mit einem erhdhten
BMI bis hin zur Adipositas assoziiert ist (Dingemans, Bruna, & van Furth, 2002;
Hudson et al., 2007; Smink, van Hoeken, & Hoek, 2012; Vickers, Goddard, Bram-
mer, Hutson, & Heal, 2017). Dartiber hinaus weisen normal- und vor allem Uber-
gewichtige Patientinnen mit einer BES vermehrt somatische und psychische
Komorbiditaten auf. So wird ein erhohtes Vorkommen von Schmerzstérungen
beschrieben und es bestehen Hinweise, dass adipdse Patientinnen mit einer
BES hohere Lebenszeitpravalenz an respiratorischen, gastrointestinalen und au-
toimmunen Krankheiten aufweisen (Thornton et al., 2017). Uberdies lassen sich
bei Patientinnen mit einer BES neben einem hohen subjektiven Leidensdruck
(Dakanalis, Riva, Serino, Colmegna, & Clerici, 2017) und eingeschrankter Le-
bensqualitat (Mitchison, Touyz, Gonzalez-Chica, Stocks, & Hay, 2017) auch an-
dere psychopathologische Beeintrachtigungen beobachten (Grilo et al., 2009;
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Hudson et al., 2007; Kessler et al., 2013), die nachkommend naher diskutiert

werden.

In Bezug auf die besten Therapieoptionen zur Behandlung der BES besteht
jedoch noch Unklarheit (Brownley et al., 2016). So weist die Kognitive Verhal-
tenstherapie (KVT) (Fairburn, 2008; Hilbert, Tuschen-Caffier, & Tuschen-Caffier,
2010) in Relation zu den bisherigen Therapieansétzen einerseits die sichersten
Wirksamkeitsbelege vor und entspricht zur Zeit der Therapie der ersten Wahl
(Vocks et al., 2011). Andererseits zeigt sich bspw. durch das Vorliegen einer er-
hohten Impulsivitat ein geringerer Erfolg der KVT (Manasse et al., 2017). Dies
kénnte dem geschuldet sein, dass sie die Impulsivitat in ihren atiologischen Mo-
dellen nur randstéandig beinhaltet und entsprechend wenige Interventionen ge-
braucht, die impulsives Essverhalten adressieren (Schag et al., 2016). Dabei
lasst sich nach aktuellem Forschungsstand vermuten, dass der Therapieerfolg
der BES von verschiedenen Dimensionen der Impulsivitat beeinflusst werden
kann, die bspw. mit Nahrungsreizen verknupft sind (Manasse, Espel, et al.,
2016). So lassen bisherige Forschungsergebnisse bereits annehmen, dass Pati-
entinnen mit einer BES eine erhéhte Impulsivitat aufweisen (Bak-Sosnowska,
2017; Ivezaj, White, & Grilo, 2016; Meule & Blechert, 2017; Turton, Chami, &
Treasure, 2017). Hierbei scheint besonders die Impulsivitat in Bezug auf Nah-
rungsreize erhdht zu sein (Carnell, Gibson, Benson, Ochner, & Geliebter, 2012;
Giel, Teufel, Junne, Zipfel, & Schag, 2017; Leehr et al., 2015; Schag, Schonleber,
Teufel, Zipfel, & Giel, 2013; Schag, Teufel, et al., 2013). Diese nahrungsbezo-
gene Impulsivitat sowie bspw. eine leichte Verfligbarkeit des Essens kdnnen bei
Patientinnen mit einer BES Prozesse der Selbstregulation beeinflussen (Schag
et al., 2016). Um die aktuell vorliegenden Behandlungsmaoglichkeiten zu verbes-
sern, ist also eine genauere Untersuchung der Rolle der Impulsivitat bei der The-
rapie der BES von groRRer Bedeutung. In diesem Sinne haben sich bspw. Be-
handlungsansatze des nahrungsspezifischen Inhibitionstrainings bei Ess- und
Gewichtsstérungen bereits als hilfreich gezeigt (Turton, Bruidegom, Cardi,
Hirsch, & Treasure, 2016). Sie kbnnen ein nitzliches Element bei der Behand-
lung von Essanféllen sein (Giel, Speer, Schag, Leehr, & Zipfel, 2017), sodass
auch Schag, Schonleber, et al. (2013) sowie Gerlach, Herpertz, und Loeber
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(2015) die Beachtung impulsivitatsbezogener Defizite im Zuge therapeutischer

Gewichtsreduktionsprogramme oder einer Psychotherapie empfehlen.

Einen neuen Therapieansatz der BES, der das Behandlungsprinzip der Im-
pulsivitat aufgreift, stellt das von Schag und Kollegen entwickelte IMPULS-Pro-
gramm dar. Hier wird der Fokus der Behandlung unter anderem mithilfe von sog.
Expositionstibungen mit Reaktionsverhinderung auf die Impulsivitat gelegt und
mithilfe von Strategien zur Stimulus- und Reaktionskontrolle unterstitzt. So sollte
sich die Symptomatik der BES verandern, in dem vor allem die Anzahl der Ess-
anfalle und ferner die Anzahl der impulsiven Verhaltensweisen reduziert wird. Die
Wirksamkeit des IMPULS-Programms wurde bisher jedoch noch nicht geprift
und wird in der vorliegenden Arbeit analysiert. Damit einhergehend wird eine Ver-
anderung der Anzahl der verhinderten Essanfélle bzw. der verhinderten impulsi-
ven Verhaltensweisen sowie auch der Anzahl alternativer Verhaltensweisen fur
Essanfalle bzw. fur impulsive Verhaltensweisen im Sinne einer Steigerung wah-

rend des Therapiezeitraums erwartet.

Zudem lasst sich nach aktuellem Forschungsstand vermuten, dass der The-
rapieerfolg von verschiedenen Dimensionen wie bspw. der Impulsivitat beein-
flusst werden kann (vgl. Manasse, Espel, et al., 2016). Um diese Vermutung zu-
satzlich zu untersuchen, werden potentielle Einflussfaktoren auf die Veranderung
der Symptomatik der BES in der vorliegenden Arbeit explorativ analysiert. Hierzu
zéhlen der Schweregrad der BES, die Impulsivitat als Personlichkeitsmerkmal
bzw. die Anzahl impulsiver Verhaltensweisen, die Anzahl an Komorbiditaten und

der teilgenommenen Sitzungen.
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1.2 Definition und Symptomatik der BES
Die BES ist eine seit 2013 als eigenstandige Diagnose in den Katalog des Diag-
nostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM, American Psychiatric
Association, 2013) aufgenommene Essstorung: Laut Definition ist die BES eine
Essstorung, bei der wiederkehrende Episoden von Essanfallen auftreten, die ge-
kennzeichnet sind durch 1) die Aufnahme einer groReren Nahrungsmenge, als
die meisten Personen in einer &hnlichen Zeitspanne (bspw. zwei Stunden) unter
ahnlichen Umstanden essen wirden und 2) durch das Gefuhl wéhrend dieser

Episode die Kontrolle tiber das Essen zu verlieren.

Die Essanfall-Episoden sind dabei mit mindestens drei der folgenden Merk-
male assoziiert: 1) Schnelleres Essen als gewdhnlich, 2) Essen bis zu einem un-
angenehmen Vollegefuhl, 3) Essen grofRer Mengen trotz Abwesenheit von Hun-
ger, 4) alleine essen aus Scham uber die zu sich genommene Nahrungsmenge,
5) sich im Nachhinein angewidert, schuldig oder niedergeschlagen fuhlen. Dar-
Uber hinaus ist das Vorkommen der Essanfélle mit einem deutlichen Leiden der
Betroffenen verbunden. Die Essanfélle kommen in einem Zeitraum von drei Mo-
naten oder langer mindestens einmal pro Woche vor und sind weder mit dem
wiederholten Gebrauch unangebrachter kompensatorischer Verhaltensweisen,
wie bspw. bei BN verknipft, noch kommen sie exklusiv wahrend des Verlaufs
einer BN oder Anorexia Nervosa (AN) vor (American Psychiatric Association,
2013).

1.2.1 Schweregrade der BES

Der Schweregrad der Binge Eating Stérung kann durch die Haufigkeit der Ess-
anfalle definiert werden (American Psychiatric Association, 2013; Dakanalis,
Riva, et al., 2017; Hay & Fairburn, 1998). Entsprechend lasst sich die BES in die
vier Schweregrade ,mild“ mit 1-3 Essanfallen pro Woche, ,moderat” (4- 7 Essan-
falle pro Woche), ,schwer” (8- 13 Essanfalle pro Woche) und ,extrem* mit mehr
als 14 Essanfallen pro Woche einteilen, die gut voneinander abzugrenzen sind
(Dakanalis, Riva, et al., 2017).
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Diese Schweregrade unterscheiden sich zwar nicht bezlglich demographischer
Daten oder des Alters zu Beginn der BES (Dakanalis, Colmegna, Riva, & Clerici,
2017; Dakanalis, Riva, et al., 2017), doch liegen teils Differenzen beziglich kog-
nitiver, psychischer sowie therapiebezogener Faktoren vor. Schon in einer Studie
von Specker, de Zwaan, Raymond, und Mitchell (1994) wurden mit steigender
Anzahl der Essanfalle vermehrt Geflihle der Ineffektivitat sowie eine starkere per-
fektionistische Haltung und ein geringeres Selbstbewusstsein geschildert. Eben-
falls berichten Dakanalis, Riva, et al. (2017) von einem hoheren psychischen Lei-
densdruck bei Patientinnen mit einer extremen BES im Vergleich zu Patientinnen
mit milderen Schweregraden einer BES. Entsprechend liegen Hinweise vor, dass
eine Assoziation zwischen dem Schweregrad der und dem Behandlungserfolg
der Essanfélle im Sinne einer Abstinenz besteht (Dakanalis, Colmegna, et al.,
2017). Dartber hinaus zeigen sich mit verstarkter BES-Symptomatik Unter-
schiede zwischen den Patientinnen beziglich des Body Mass Index (BMI) (Daka-
nalis, Riva, et al., 2017; Mustelin, Bulik, Kaprio, & Keski-Rahkonen, 2017) sowie
der Pravalenz des metabolischen Syndroms. Die Haufigkeit der Essanfalle lasst
allerdings keinen Riickschluss auf Ubergewichtigkeit der Patientinnen mit einer
BES zu (Yiu, Murray, Arlt, Eneva, & Chen, 2017).

Aktuell werden weitere adaquate Messgrof3en gesucht (Smith et al., 2017),
wie z. B. die Uberbewertung von Figur und Gewicht als transdiagnostischer

Richtwert oder alternative Klassifikation (Gianini et al., 2017; Linardon, 2017).

1.3 Epidemiologie und 6konomische Folgen der BES
Bei Frauen zwischen 10 und 24 Jahren von einer Inzidenz von 35/ 100.000 Per-
sonen pro Jahr ausgegangen werden (Mustelin, Raevuori, Hoek, Kaprio, &
Keski-Rahkonen, 2015). Im Hinblick auf den Beginn der BES gibt es landesspe-
zifische Varianzen, die aber zumeist bei einem Alter zwischen 18 und 20 Jahren
liegen (Kessler et al., 2013; Stice, Marti, & Rohde, 2013). Des Weiteren wird von
3,6 % der 20- jAhrigen ausgegangen, die unter einer subsyndromalen BES leiden
und von denen wiederum ca. 28% das Vollbild der BES entwickeln (Stice, Marti,
et al., 2013). Die BES kann durchaus bis Uber das mittlere Lebensalter hinaus
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bestehen bleiben (Guerdjikova, O'Melia, Mori, McCoy, & McElroy, 2012) und
zeigt eine Rezidiv-, bzw. Chronifizierungs- Rate zwischen 11 und 43 % (Quad-
flieg & Fichter, 2015; Stice, Marti, et al., 2013). Um genauere Aussagen bezlglich
der Entwicklung der BES sowie bezuglich des Verlaufs treffen zu kénnen, sind

jedoch weitere Longitudinalstudien notwendig (Kober & Boswell, 2017).

Obgleich landesspezifische Schwankungen bestehen (Keski-Rahkonen &
Mustelin, 2016; Kessler et al., 2013), liegt die weltweite Pravalenz der BES uber
alle Altersstufen bei 1,4 % und somit héher als bei anderen Essstorungen wie
bspw. der BN ( 0,8 %) (Kessler et al., 2013). In Europa stellt Deutschland mit
0,5 % eine der geringeren Gesamtpravalenzen der BES dar (Dingemans et al.,
2002; Kessler et al., 2013). Innerhalb einer Nationalitat wie bspw. den USA ah-
neln sich die Pravalenzraten ethnischer Gruppen wie Latinos, Asiaten, Afroame-
rikaner sowie Schwarzer und Weil3er (Blostein, Assari, & Caldwell, 2017; Smink
et al., 2012; Striegel-Moore et al., 2003; Striegel-Moore et al., 2005). Entgegen
eventueller Vermutungen ist die Pravalenz der BES nicht strikt nach dem 6kono-
mischen Stand des Landes vorherzusagen (American Psychiatric Association,
2013; Kessler et al., 2013). Beim einzelnen an einer BES erkrankten Individuum
hingegen zeigen sich gewisse Korrelationen mit dem soziodkonomischen Status
(Reagan & Hersch, 2005).

Wie bei auch anderen Essstérungen sind Frauen (1,9- 3,5 %) von der BES
weltweit haufiger betroffen als Méanner (0,3- 2 %) (Hay, 1998; Hudson et al.,
2007; Preti et al., 2009), so dass man von einem Anteil von 30- 40 % méannlicher
BES-Erkrankter ausgehen kann (Vocks et al., 2011). Bezlglich des Verlaufs der
BES unterscheiden sich die Geschlechter allerdings nicht sehr voneinander
(Quadflieg & Fichter, 2015).

Aufgrund von Verknipfungen der BES mit anderen psychischen und soma-
tischen Erkrankungen zeigt sich bei bestimmten Subpopulationen eine erhéhte
Pravalenz der BES. So besteht unter Patientinnen mit Diabetes Mellitus Typ I
eine erhohte Lebenszeitpravalenz der BES (Herpertz et al., 2000; Mannucci,
2006), die laut Review-Angaben von Garcia-Mayor und Garcia-Soidan (2017)

zwischen 5- 25 % anzunehmen ist.
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Zur Mortalitat der BES ist bisher noch wenig bekannt. Es wird davon ausgegan-
gen, dass sie dhnlich hoch oder gar hoher ist als die der BN (Quadflieg & Fichter,
2015) und bei 1,6 %- 2,3 % liegt (Klosterkotter & Maier, 2017; Vocks et al., 2011).

Trotz der relativen Seltenheit stellen Essstérungen ein offentliches Gesund-
heitsproblem dar, da sie oft unterbehandelt bleiben und mit anderen psychopa-
thologischen Beeintrachtigungen behaftet sein konnen (Hudson et al., 2007). Ne-
ben vermehrten Kosten und der ausgiebigeren Inanspruchnahme von Gesund-
heitsressourcen bspw. beztiglich der Anzahl an Operationen, Aufnahmen in der
Notfallambulanz und Arztbesuchen (Ling, Rascati, & Pawaskar, 2017) berichten
sie sowie auch Pawaskar, Witt, Supina, Herman, und Wadden (2017) von einer
hoheren 6konomischen Last durch eine geringere Arbeitseffizienz bei Patienten

mit einer BES.

1.4 Diagnostische Verfahren und Differentialdiagnosen
der BES

Zur Diagnostik der BES dienen verschiedene Interviews und Fragebdgen. Neben
dem Strukturierten Klinischen Interview fur DSM-IV (SKID, Wittchen, Wunderlich,
Gruschwitz, & Zaudig, 1997) stellt das Interview des Eating Disorder Examination
(EDE, Cooper & Fairburn, 1987; Hilbert, Tuschen-Caffier, & Ohms, 2004) einen
evidenzbasierten Leitfaden zur Diagnostik der BES bei Erwachsenen dar (Vocks
et al., 2011). Der SKID-I und der EDE basieren auf dem DSM-IV (American Psy-
chiatric Association, 1994), in dem zwar die Forschungskriterien der BES vorlie-
gen, diese aber noch als ,nicht naher bezeichnete Essstérung“ (Eating Disorders
Not Otherwise Specified; EDNOS) zu diagnostizieren ist. Auch in der Internatio-
nalen statistischen Klassifikation der Krankheiten und verwandter Gesundheits-
probleme (ICD-10, World Health Organization) ist die BES noch als eigenstan-
dige Diagnose ausstehend, so dass sie bisher unter ,anderen Essstorungen” ge-
fuhrt wird (F 50.8). Die neue Version des Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders hingegen, der DSM-5 (American Psychiatric Association,
2013), erlaubt die BES als eigenstandige Diagnose (307.51), wohingegen sub-

syndromale BES-Syndrome, die sich durch niedrigere Frequenz und Dauer
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auszeichnen, weiterhin unter EDNOS gefiuihrt werden. Der DSM-5 birgt also die
Moglichkeit der Identifizierung Ubergewichtiger Patientinnen mit schweren psy-
chopathologischen und dysfunktionalen Essgewohnheiten (Vinai et al., 2016) so-
wie die Einteilung der BES in verschiedene Schweregrade (Dakanalis, Riva, et
al., 2017; Gianini et al., 2017). Die DSM-5 Kriterien erfassen die Klinisch signifi-
kante Psychopathologie und tragen dazu bei, Personen mit Essstérungen homo-
genen diagnostischen Kriterien zuzuteilen (Stice, Marti, et al., 2013). Dabei ist
der DSM-5 im Gegensatz zur Vorgéangerversion DSM-IV beziglich der BED Di-
agnostik weniger restriktiv (Vinai et al., 2016), indem die nétige Anzahl der Ess-
anfalle sowie der Zeitraum, auf dessen Grundlage die Diagnose der BES erfolgt,
reduziert worden sind. Entsprechend ist auch die Rate an assoziierten Komorbi-
ditaten veréndert. So erzielten bspw. Patientinnen, die nach den aufgelockerten
Kriterien des DSM-5 eine BES aufwiesen, héhere Werte beziglich einer Depres-
sion (Vinai et al., 2016).

Zudem liegen deutschsprachige Fragebdgen vor, mit denen eine BES diag-
nostiziert werden kann. Hierzu zahlt vor allem der Eating Disorder Examination
Questionnaire (Hilbert, Tuschen-Caffier, Karwautz, Niederhofer, & Munsch,
2007), der einer Fragebogen-Version des EDE entspricht. Weiterhin wird in der
S3-Leitlinie empfohlen mitsamt anderer allgemeinarztlicher Untersuchungen den
BMI zu bestimmen sowie differentialdiagnostisch relevante, mit Ubergewicht as-
soziierte Erkrankungen auszuschlieen (Vocks et al., 2011). Zu diesen gehdren
unter anderem neben Alkohol- oder appetitanregendem Drogenkonsum auch en-
dokrine oder neurologische Stérungen wie das Cushing Syndrom oder Insulinom
(Vocks et al., 2011). Im gleichen Sinne sind die Bulimia Nervosa vom non-purging
Typ (BN-NP) sowie ein tiberméf3iges Essen im Rahmen einer Major Depression
Episode (MDE) von der BES abzugrenzen (Herpertz, Herpertz-Dahlmann, Fich-
ter, Tuschen-Caffier, & Zeeck, 2011). Daruber hinaus ist es aufgrund der mogli-
chen Verschlechterung einer BES elementar, die Diagnostik der Patientinnen
vollstandig zu erfassen (Legenbauer et al., 2011). Durch die richtige Diagnose-
stellung, bzw. Ausschluss méglicher Differentialdiagnosen wird die Chance einer
adaquaten Therapie adipdser Patientinnen erhdht (Bak-Sosnowska, 2017). In

der Priméarversorgung bietet sich dazu ein Screening an (Carrard, Rothen,
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Kruseman, & Khazaal, 2017; Dorflinger, Ruser, & Masheb, 2017; Kornstein,
Kunovac, Herman, & Culpepper, 2016), damit die Zahl der Dunkelziffer von Pati-
entinnen mit einer BES maoglichst gering gehalten werden kann (Kornstein et al.,
2016). Nach Carrard et al. (2017) wéare es dabei von Vorteil, wenn zusétzlich zu
den oben beschriebenen Diagnostikinstrumenten mit Fragen zu Essanfallen,
Essstorungspsychopathologie und Impulsivitat auch mogliche dysfunktionale
Kognitionen bezuglich Gewicht, Korperform sowie auch ihre Auswirkungen auf
den Selbstwert erfragt werden.

1.5 Atiologie und Risikofaktoren der BES

Die Wahrscheinlichkeit an einer BES zu erkranken wird durch multiple Faktoren
bestimmt, die psychologische, soziokulturelle und biologische Bereiche einschlie-
Ben (Jacobi et al., 2014; Munsch & Herpertz, 2011). Es bestehen bereits Hin-
weise zu Assoziationen zwischen der Entwicklung der BES bzw. dem Schwere-
grad der Essstorungspsychopathologie und einem héheren Grad an Beunruhi-
gung uber das Essen (Bak-Sosnowska, 2017; Grodin, Cortes, Spagnolo, & Mo-
menan, 2017; Linardon, 2017; Pankevich, Teegarden, Hedin, Jensen, & Bale,
2010; Wang, Lydecker, & Grilo, 2017). Gleiches gilt fir den Grad der Beunruhi-
gung uber Figur und Gewicht bis hin zur Uberbewertung (Grodin et al., 2017;
Legenbauer et al., 2011; Linardon, 2017; Munsch & Herpertz, 2011; Pankevich
et al., 2010; Wang et al., 2017) und einen gesteigerten Drang nach Schlankheit
(Dorard & Khorramian-Pour, 2017; Legenbauer et al., 2011). Ebenso zeigen sich
positive Korrelationen zwischen der BES und Angstlichkeit (Boggiano et al.,
2017) sowie einem geringen Selbstwertgefuhl (Vocks et al., 2011; Wang et al.,
2017) bis hin zum Vorliegen einer Depression (Aloi, Rania, Caroleo, De Fazio, &
Segura-Garcia, 2017; Dingemans et al., 2002; Grilo et al., 2009; Ivezaj et al.,
2016; Leehr et al., 2015; Micanti et al., 2017).

So beflrworten Munsch und Herpertz (2011), dass die Interkation préadis-
ponierender Faktoren zur BES-Manifestation fiihren kénnte. Es besteht die An-
nahme, dass 1) beglnstigende Faktoren fiir Ubergewicht in der Kindheit zur Ent-
wicklung der BES beitragen konnen (Munsch & Herpertz, 2011). Hierzu z&hlen



PROZESSUNTERSUCHUNGEN IM RAHMEN DER IMPULS-STUDIE 10

bspw. das Nahrungsmittelangebot (Munsch & Herpertz, 2011), der Bewegungs-
und Ernahrungsstil der Familie (Lydecker & Grilo, 2017; Munsch & Herpertz,
2011), soziokulturelle Normen (Blostein et al., 2017; Munsch & Herpertz, 2011;
Smink et al., 2012; Swanson et al., 2012), Stigmatiersiung und Hanseleien (Al-
meida, Savoy, & Boxer, 2011; Munsch & Herpertz, 2011) sowie eine genetische
Disposition (Munsch & Herpertz, 2011). Dartber hinaus besteht der Verdacht ei-
ner genetischen Disposition fir die Entwicklung der BES auch unabhéngig einer
Adipositas (Hudson et al., 2006; Javaras, Laird, et al., 2008; Leehr et al., 2016;
Swanson et al., 2012). Bei Frauen mit einer BES scheint zudem der menstruale
Kreislauf Effekte auf die Pathologie von Essanféllen zu haben, so dass diese in
der pra- und postovulatorischen Phase vermehrt auftreten (Micioni Di Bonaven-
tura et al., 2017). Hinzu kommt, dass 2) das Vorliegen einer allgemein erhghten
Vulnerabilitéat fir psychische Stérungen bspw. durch Missbrauchserlebnisse
(Munsch & Herpertz, 2011), eine Posttraumatische Belastungsstérung (PTBS)
(Cuesto, Everaerts, Leon, & Acebes, 2017), psychische Probleme im Kindesalter
wie bspw. ADHS (Levin & Rawana, 2016; Munsch & Herpertz, 2011) oder sowie
auch eine defizitare Impuls- und Emotionsregulation (Gullo, Loxton, & Dawe,
2014a; Hou et al., 2011; Kachooei, Moradi, Kazemi, & Ghanbari, 2016; Munsch
& Herpertz, 2011) eine Manifestation der BES begtinstigen kann. Dartber hinaus
bestehen verschiedene Fakoren, die 3) auf psychischer Ebene das Auftreten und
die Aufrechterhaltung der BES beeinflussen konnen (Munsch & Herpertz, 2011).
Hierunter zeigen sich ebenfalls Defizite der Emotions- und Impulsregulation (Din-
gemans, Danner, & Parks, 2017; Munsch & Herpertz, 2011), die aufgrund der
Bedeutsamkeit der Impulsivitat im Rahmen der BES und als Kernthema der vor-
liegenden Arbeit in Kapitel 1.9 (Seite 22) eingehender erlautert werden. Anderer-
seits zahlen hierzu bspw. Konditionierungseffekte (Munsch & Herpertz, 2011),
das Erleben von Stress (z. B. Freeman & Gil, 2004; Goldschmidt et al., 2008;
Munsch & Herpertz, 2011; Razzoli, Pearson, Crow, & Bartolomucci, 2017; Strie-
gel-Moore et al., 2005; Van Blyderveen et al., 2016) sowie das Fehlen sozialer
Unterstiizung (Dingemans et al., 2002; Steiger, Gauvin, Jabalpurwala, Séguin, &
Stotland, 1999) und schwierige interpersonelle Erfahrungen (Steiger et al., 1999;
Wilfley, Pike, & Striegel-Moore, 1997) durch untergeordnete interpersonelle
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Fahigkeiten (Berger et al., 2014; Ivanova, Tasca, Proulx, & Bissada, 2015) oder

fehlangepasstes soziales Verhalten (Dakanalis, Riva, et al., 2017).

So liegen sowohl protektive als auch verschiedene Risikofaktoren fir eine
BES vor, die sich in den Bereichen der Psyche und Personlichkeitsfaktoren ein-
schliel3lich mdglicher Umweltfaktoren und der komorbiden Stérungen beobach-
ten lassen. Es gibt Hinweise, dass eine BES durch Gefuhle der Einsamkeit ge-
triggert werden kann (Stein et al., 2007; Wilfley et al., 1997). Soziale Unterstit-
zung hingegen konnte in stressigen Situationen anstelle eines bestimmten Ess-
verhaltens als eine Bewaltigungsstrategie fungieren (Boggiano et al., 2017; Stice,
Presnell, & Spangler, 2002), so dass das Voranschreiten einer Essanfalls-Patho-
logie folglich zumindest teilweise verhindert werden konnte, indem sich Be-
troffene bspw. vermehrt in Anwesenheit anderer begeben (Almeida et al., 2011).
In ahnlicher Weise bestehen Hinweise, dass auch ein geringer Grad an Mentali-
sierung bzw. Reflexionsfahigkeit (engl. reflective functioning) zu Essanfallen fuh-
ren konnte (Maxwell et al., 2017). Diese beschreibt den mentalen Zustand sich
in andere Personen und Situationen hinein versetzen zu kénnen (Fonagy & Tar-
get, 1997), so dass letztlich auch die Reflexion tGber eigenes Verhalten und Emp-
finden lohnender stattfinden kann. Im Allgemeinen scheint die Anzahl der erfah-
renen Risikofaktoren als Pradiktor ausschlaggebender zu sein und weniger die
Art der Risikofaktoren (Sameroff, 2000).

1.6 Psychische Komorbiditat der BES
Das Auftreten einer BES und das Auftreten anderer psychischer Stérungen ste-
hen in einer bidirektionalen Beziehung zueinander (Kessler et al., 2013). Einer-
seits gibt es Hinweise, dass Essanfalle bei bspw. depressiven, angstlichen oder
verzweifelten Personen vermehrt vorliegen (Johnsen, Gorin, Stone, & le Grange,
2003; Reagan & Hersch, 2005; Stice et al., 2002) und entsprechend die Wabhr-
scheinlichkeit eine BES zu entwickeln hoher liegt als bei Personen, die keine
psychische Stérung aufweisen (Kessler et al., 2013). Andererseits kann die BES
auch als Ausléser komorbider psychischer Stérungen gesehen werden (Kessler

et al.,, 2013). In diesem Sinne scheinen Frauen mit einer initial vorliegenden
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Essanfallssymptomatik bspw. ein doppelt so hohes Risiko zu haben, in den nach-
kommenden Monaten depressive Symptome zu entwickeln (Skinner, Haines,
Austin, & Field, 2012). Zudem zeigt sich bei adipdsen Patientinnen mit einer BES
Im Gegensatz zu adipdsen Personen ohne BES in vielen Studien eine erhthte
Rate an komorbiden psychischen Stérungen, zu denen vor allem Angststérungen
(Bak-Sosnowska, 2017; Micanti et al., 2017; Vinai et al., 2016) sowie affektive
und Personlichkeitsstérungen zéhlen (De Zwaan, 2001; Mitchell & Mussell, 1995;
Striegel-Moore, Wilson, Wilfley, Elder, & Brownell, 1998; Yanovski et al., 1992).
Ferner berichten Kaisari, Dourish, und Higgs (2017) in ihrem Review, dass popu-
lationsbasierte Studien eine positive Assoziation zwischen der Aufmerksamkeits-
Defizit-Hyperaktivitats-Storung (ADHS) und der BES-Symptomatik annehmen
lassen. Dabei scheinen Jugendliche und Erwachsene mit ADHS vermehrt dem
Risiko ausgesetzt zu sein, ein gestortes Essverhalten und letztlich eine Esssto-
rung zu entwickeln (Levin & Rawana, 2016).

1.7 Korperliche Komorbiditat der BES

Neben den oben genannten psychischen Komorbiditaten geht die BES auch mit
verschiedenen somatischen Komorbiditaten einher (Hudson et al., 2007; Thorn-
ton et al., 2017). Aufgrund fehlender kompensatorischer Malinahmen ist die BES
oft mit Adipositas assoziiert (Dingemans et al., 2002; Kessler et al., 2013; Smink
et al., 2012; Vickers et al., 2017). So ist die BES einerseits mit medizinischen
Zustanden assoziiert, die mit der Adipositas in Relation stehen (Olguin et al.,
2017a). Dabei finden sich die hochsten Assoziationen der BES mit koérperlichen
Komorbiditaten bei Diabetes Mellitus bzw. Erkrankungen des Herzkreislaufsys-
tems (Thornton et al., 2017). Bis zu 60 % der adipésen Patientinnen mit einer
BES erfillen die Kriterien eines metabolischen Syndroms (Mitchell, 2016), was
sich als Kombination einer Dyslipoproteindmie, essentiellen Hypertension, vis-
zeralen Adipositas sowie Insulinresistenz bzw. Diabetes Mellitus Typ Il definiert
(International Diabetes Federation, 2006). Mogliche Mediatoren der Assoziation
zwischen Essanfallen und dem metabolischen Syndrom sind dabei a) genetische

Faktoren, D) entzindliche und metabolische Effekte von Essanféllen,
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c) Komorbiditaten wie bspw. eine Affektstérung sowie auch d) die Verknipfung
der BES mit anderen Formen des abnormalen Uberessens wie nachtlichem oder
emotionsgetriebenem Essen (Succurro et al., 2015). Zudem zeigt sich bei adipo-
sen Patientinnen mit einer BES eine hdhere Lebenszeitpravalenz respiratori-
scher (Thornton et al., 2017), gastrointestinaler (Javaras, Pope Jr, et al., 2008;
Johnson, Spitzer, & Williams, 2001; Kessler et al., 2013) und autoimmuner Krank-
heiten (Raevuori et al., 2014). Obwohl jedoch die direkte Auswirkung der Adipo-
sitas auf die Mortalitdt schwer zu quantifizieren ist, scheint das Mortalitatsrisiko
bei Patientinnen mit einer BES vor allem mit einer komorbiden Adipositas héhe-
ren Grades verknlpft zu sein (Klosterkotter & Maier, 2017; Ogden, Yanovski,
Carroll, & Flegal, 2007; Smink et al., 2012).

Darlber hinaus ist die Betrachtung eines erhéhten Risikos der Patientinnen
mit einer BES somatische Krankheiten zu erleiden, unabhéngig von psychischen
Komorbiditaten oder einer Adipositas wichtig (Olguin et al., 2017a; Thornton et
al., 2017). So konnte unter anderem die Assoziation zwischen der BES und dem
metabolischen Syndrom das Niveau der Adipositas tUberschreiten (Hudson et al.,
2010; Olguin et al., 2017b; Thornton et al., 2017) und moglicherweise mit der
Schwere sowie Haufigkeit von Essanféallen zusammenhangen (Dakanalis, Riva,
et al., 2017). Olguin et al. (2017a) berichten diesbeziglich in ihrem Review von
isolierten Assoziationen der BES mit Dyssomnie, gastrointestinaler Dysfunktion
oder Fibromyalgie. In &hnlicher Weise gibt es Hinweise, dass das Auftreten von
Essanfallen vermehrt mit Schmerzstérungen wie Kopfschmerz, Nacken- und Ru-
ckenschmerzen, Arthritis (Kessler et al., 2013; Reichborn-Kjennerud, Bulik, Sul-
livan, Tambs, & Harris, 2004), Glieder-, bzw. Gelenkschmerzen (Johnson et al.,
2001) verknupft sein kann (Thornton et al., 2017). Raggi et al. (2017) konnten in
ihrer Studie eine Assoziation der BES mit der idiopathischen intrakraniellen Hy-
pertension (IIH), also einem erhdhten intrakraniellen Druck >200 mmH20 fest-
stellen. Zudem scheint es Assoziationen zwischen der BES und verschiedenen
Tumorentitaten wie bspw. einem Endometrium CA, Mamma CA oder Colon CA
zu geben (Agras & Apple, 2007, p. 29).
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1.8 Therapie der BES

Die BES ist eine behandelbare Krankheit (Guerdjikova et al., 2017), die allerdings
nur in weniger als der Halfte der Falle tatsachlich therapiert zu werden scheint
(Kessler et al., 2013). Dabei besteht die Gefahr, dass es bei einer BES zu einer
kontinuierlichen Verschlechterung der Symptomatik kommt (Legenbauer et al.,
2011). Bei Untersuchungen der Heilungsdauer der BES in Europa von Kessler et
al. (2013) zeigte sich in Italien und den Niederlanden die am langsten andau-
ernde Remission, gefolgt von einem relativ langen Verlauf in Kolumbien, Frank-
reich und auch Deutschland. Dabei scheinen sich Patientinnen mit einem friihen
Beginn der BES schneller von dieser zu erholen als Patientinnen mit einem spé-
ten Beginn (Kessler et al., 2013). Nazar et al. (2017) konstatieren in ihrem Review
uberdies, dass eine frilhe Anderung des Verhaltens eine Symptomremission der
BES recht prazise vorhersagen kann. So ist es wesentlich, die BES als mdgliche
Subgruppe unter adipdsen Personen zu identifizieren, um eine adaquate Thera-
pie gewahrleisten zu kdnnen (Gerlach et al., 2015). Diese kann sowohl im Rah-
men einer ambulanten Behandlung als auch einer stationaren Aufnahme erfolgen
(Herpertz, Herpertz-Dahlmann, et al., 2011). Die stationdre Aufnahme ist dabei
bei schwerer Essstérungspsychopathologie, bedeutenden somatischen und psy-
chischen Komorbiditdten sowie auch aus familidren oder logistischen Grinden
indiziert (Vocks et al., 2011). Die Vorteile der ambulanten Therapie zeigen sich
stattdessen besonders bezlglich des Behandlungsansatzes mit Stimulus- oder
Reaktionskontrolle, da ein direkter Transfer in den Alltag stattfinden kann (Vocks
et al., 2011).

Bei allen Behandlungsformen der BES ist eine offene, professionell neutrale
Haltung gegentber den Patienten wichtig. Laut Review-Angaben von Phelan et
al. (2015) scheinen allerdings viele der Gesundheitsversorger eine starke nega-
tive Einstellung und Stereotype gegenuber Personen bspw. mit Adipositas zu ha-
ben. Dabei besteht eine beachtliche Evidenz, dass die Wahrnehmung, das Ur-
teilsvermdgen, interpersonelles Verhalten und das Treffen von Entscheidungen
von einer negativen Einstellung beeinflusst werden kann (Phelan et al., 2015).
Negative Erfahrungen bzw. auch die Erwartung einer schlechten Behandlung auf

Seiten der Patientinnen konnen neben Stress und Misstrauen gegeniiber Arzten
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eine geringe Compliance oder sogar das Meiden von Arztbesuchen bewirken
(Phelan et al., 2015). In &hnlichem Sinne kdnnte die Stigmatisierung die Behand-
lungsqualitat adipdser Patientinnen reduzieren, obgleich auf Seiten der Mitarbei-
ter des Gesundheitssystems die Intention bestehen mag, eine qualitativ-hoch-
wertige Betreuung zu gewébhrleisten (Phelan et al., 2015). In einer aktuellen Stu-
die von Cain, Buck, Fuller-Tyszkiewicz, und Krug (2017) zeigt sich bspw. austra-
lisches Gesundheitspersonal nach wie vor mit einer negativen Haltung gegen-
Uber Personen mit Adipositas, auch wenn schon weniger ausgepragt als friher.
Entsprechend sollte die klinische Ausbildung medizinischen Personals bezuglich
Essstorungen neben diagnostischen Kriterien, physischen Komplikationen und
moglichen Behandlungsoptionen auch das professionelle Auftreten beziiglich Es-
sen und Gewicht beinhalten (Cain et al., 2017). So gibt es verschiedene Inter-
ventionsstrategien, diesen Einfluss der Stigmatisation auf die Qualitat der Be-
handlung zu reduzieren (Phelan et al., 2015), und Brown-Bowers, Ward, und Cor-
mier (2017) empfehlen, dass auch betroffenen Personen Instrumente zur ldenti-
fizierung und dem Entgegenwirken gegen die Stigmatisierung und einherge-

hende Unterdriickung zu Verfigung gestellt werden.

1.8.1 Psychotherapieverfahren zur Behandlung der BES

Zur Behandlung der BES stehen verschiedene konservative Verfahren zu Verfu-
gung, die sich als wirksam erwiesen haben und entsprechend in die Empfehlun-
gen der S3-Leitlinie aufgenommen wurden. Abbildung 1-1 bietet einen Uberblick
unterschiedlicher therapeutischer Anséatze mit dazugehdoriger Effektgréf3e beziig-
lich moglicher Messparameter der BES wie Beherrschung, der Haufigkeit von
Essanféllen, der Anzahl der Tage mit Essanféallen, dem Korpergewicht sowie

auch depressiver Symptomatik, Besorgnis tber Figur, Gewicht und essen.
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Haufigkeit von Essanfallen

. ; Tage mit Essanfallen
Kérpergewicht g
»
Depressive Symptome it - @t Geziigeltes Essen
Sorge um die Figur Sorge zu essen
g Psychotherapie

= @ = Selbsthilfe Sorge um das Gewicht
o Pharmkotherapie

Gewichtsreduktions-Therapie

Kombinierte Therapien

Abbildung 1-1. Vergleich durchschnittlicher EffektgréRen verschiedener Therapieansétze.

Psychotherapy, Psychotherapie; Self-Help, Selbsthilfe; Pharmacotherapy, Pharmakothera-
pie. Mit freundlicher Genehmigung aus ,Meta-analysis of the effectiveness of psychological
and pharmacological treatments for binge eating disorder” von S. Vocks, B. Tuschen-Caf-
fier, R. Pietrowsky, S. J. Rustenbach, A. Kersting & S. Herpertz, 2010, Int. J. Eat. Disord.,
Band 43, Ausgabe 3, S. 205-217. Copyright (2009) bei Wiley Periodicals, Inc. Lizenznum-
mer: 4406920691880.

In Deutschland entspricht die Therapie der ersten Wahl der Psychotherapie, wo-
bei hier die Kognitive Verhaltenstherapie (KVT) die sichersten Wirksamkeitsbe-
lege vorweist (Vocks et al., 2011). Verschiedene Metaanalysen und Reviews er-
ortern ihre Wirksamkeit im Sinne einer Reduktion der Haufigkeit von Essanfallen
bis hin zur Abstinenz (Berkman et al., 2006; Peat et al., 2017; Vocks et al., 2011).
Entsprechend ist sie nach Empfehlungen der S3-Leitilinie Goldstandard, mit dem

andere Therapieverfahren verglichen werden (Wilfley & Cohen, 1997). Und auch
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die an neue Technologien angepasste, bspw. Uber das Internet bereit gestellte
KVT hat sich laut Ergebnissen des Reviews von Hay (2013) in verschiedenen
Studien als wirksam bei der Behandlung der BES gezeigt. Jedoch liegen bei der
Behandlung der BES mit der KVT keine Hinweise auf gewichtsreduzierende Ef-
fekte vor (Berkman et al., 2006; Brownley, Berkman, Sedway, Lohr, & Bulik,
2007). Diese koénnen aber wohl durch eine Kombination der KVT mit einer ge-
wichtsreduzierenden Therapie (engl. Weight Loss Therapy, WLT) erreicht wer-
den (Dingemans et al., 2002).

Als eigenstandige Alternative zur KVT liegen teils gegensatzliche Studien-
ergebnisse sowohl fiir adipdése Personen als auch Patientinnen mit einer BES
z. B. fUr die therapeuten-geleitete verhaltensbezogene Gewichtsreduktion (engl.
Behavioral Weight Loss Therapy, BWLT) vor (Hay, 2013), doch scheint die BWLT
gegenuber der KVT laut Ergebnissen des Reviews von Peat et al. (2017) einen
moderaten Effekt auf den BMI zu haben. So gibt es Hinweise, dass die BWLT
gegenuber der KVT zu einem grof3eren Gewichtsverlust am Ende der Behand-
lung fuhrt (Berkman et al., 2006). Beztiglich der Haufigkeit der Essanféalle sowohl
direkt nach der Therapie als auch auf lange Sicht nach Therapieende zeigen je-
doch die KVT (Peat et al., 2017) und die IPT (Hay, 2013; McElroy, Guerdjikova,
Mori, Munoz, & Keck, 2015) gegenuber der BWLT einen grofReren Vorteil, so
dass die BWLT nicht als eigenstandiger Behandlungsansatz fir die BES Anwen-
dung finden sollte. Wie in Abbildung 1-1 ersichtlich, zeigt sich, dass die Wirksam-
keit von Gewichtsreduktionsprogrammen oder der Pharmakotherapie durch die
Kombination verschiedener Behandlungsverfahren gesteigert werden kann
(Vocks et al., 2011). Jedoch sind diese Effekte der kombinierten Therapie ver-
mutlich auf die Psychotherapie zurtickzufiihren, die in 90 % der analysierten

Kombinationsstudien beinhaltet war (Vocks et al., 2011).

Uberdies scheint die Selbsthilfe bei der Behandlung der BES wirksam zu
sein (Dingemans et al., 2002), die von der S3- Leitlinie in angeleiteter, manuali-
sierter Form und mit Behandlungselementen der KVT empfohlen wird. For-
schungsergebnisse zeigen einen Effekt der gefihrten Selbsthilfe auf die gesamte
Essstorungspsychopathologie und Abstinenz von Essanféllen (De Zwaan et al.,
2017; Traviss-Turner, West, & Hill, 2017; Vocks et al., 2011).
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Berkman et al. (2006) sprechen in ihrem Review sogar davon, dass die thera-
peutengeleitete KVT bezliglich Essanféllen oder Gewichtsergebnissen der struk-
turierten Selbsthilfe mit Behandlungselementen der KVT nicht Uberlegen sei. So
haben Behandlungen der Selbsthilfe neben psychoedukativen Interventionen
und der BWL bei Patientinnen mit einer geringeren Krankheitsschwere und ge-
ringerer Anzahl an Komorbiditaten in verschiedenen Studien signifikante Wirk-
samkeit gezeigt (Amianto, Ottone, Abbate Daga, & Fassino, 2015). De Zwaan et
al. (2017) konnten dahingehend in ihrer Studie eine bis zu einem halben Jahr
nach der viermonatigen Therapie in Form einer gefiuhrten internetbasierten
Selbsthilfe anhaltende Reduktion der Anzahl der Tage mit Essanfallen beobach-
ten und es zeigte sich bei den Patientinnen eine Reduktion der mit dem EDE
gemessenen Schwere der Essstorungspsychopathologie, der Unterkategorie
,Beunruhigung Uber Figur und Gewicht* sowie auch der Haufigkeit an Angststo-
rungen und affektiven Stérungen. Jedoch gibt es auch Hinweise, dass die ge-
fuhrte Selbsthilfe in ihrer Wirksamkeit der KVT, die sich in der Reduktion der An-
zahl der Tage mit Essanfallen und der Schwere der essstorungspsychologischen
Befunde zeigt, sowohl direkt nach Beendigung der jeweiligen Therapie als auch
ein halbes Jahr danach unterlegen ist (De Zwaan et al., 2017). In diesem Sinne
verweisen McElroy et al. (2015) auf eine begrenzte Wirksamkeit der Selbsthilfe
und lacovino, Gredysa, Altman, und Wilfley (2012) limitieren die oben genannte
Wirksamkeit der gefuhrten Selbsthilfe mit Behandlungselementen der KVT in ih-
rem Review auf die Behandlung der BES bei Patientinnen ohne zuséatzliche Psy-
chopathologien. Entsprechend wird die geflhrte internetbasierte Selbsthilfe von
De Zwaan et al. (2017) als annehmbare, zweckméalRige, aber niedrigschwellige
und relativ verzdgert anschlagende Therapiealternative gewertet.

Als Alternative zur KVT kann eine Interpersonelle Psychotherapie (IPT)
empfohlen werden, die ebenso wirksam zu sein scheint (Vocks et al., 2011). Da-
bei liegen auch zur IPT randomisiert-kontrollierte Studien vor, die robuste Ergeb-
nisse bis zu zwei Jahren nach Therapieende aufzeigen (Davidson, 2016; McElroy
et al., 2015). Dies trifft laut Ergebnissen des Reviews von lacovino et al. (2012)
vor allem fir die Behandlung derjenigen zu, die eine gesteigerte Essstérungs-

psychopathologie aufweisen. Durch eine Hinzunahme der IPT zusatzlich zur KVT
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konnte in verschiedenen Studien jedoch kein verstarkter Therapieeffekt hervor-
gerufen werden (Dingemans et al., 2002). Fur die Wirksamkeit der tiefenpsycho-
logisch fundierten Psychotherapie liegt bislang nur begrenzte Evidenz zur Be-
handlung einer BES vor (Vocks et al., 2011).

In klinischen Studien zeigt sich, dass etwa die Halfte der Patientinnen mit
einer BES nicht Ubergewichtig ist, die Rate der Adipositas jedoch unter den Per-
sonen, die eine Therapie aufsuchen, erhoht ist (Steinglass & Devlin, 2017). Viele
Patientinnen mit einer BES scheinen gerade aufgrund ihres Ubergewichts auf der
Suche nach Hilfe zu sein (Dingemans et al., 2002). Diesbeziglich berichten
McElroy et al. (2015) in ihrem Review von einer grol3en Anzahl an Patientinnen
mit einer BES, die operative Verfahren zur Behandlung der Adipositas aufsu-
chen, deren Erfolg jedoch widerspruchliche Studienergebnisse hervorruft: Einer-
seits scheinen die Therapieergebnisse denen adipdser Patientinnen zu gleichen,
andererseits gibt es jedoch Hinweise auf vermehrt auftretende post-operative
Komplikationen, weniger Gewichtsverlust und eine wiederholte gesteigerte Ge-
wichtszunahme bei Patientinnen mit einer BES. Demnach entspricht die BES laut
Leitlinie zur ,Pravention und Therapie der Adipositas“ (Hauner et al., 2014) zwar
keinem Ausschlussgrund fur eine bariatrische Operation, doch Patientinnen mit
einer BES konnten moglicherweise auch im Sinne einer Gewichtsreduktion in
geringerem Mal3e von jener profitieren (Niego, Kofman, Weiss, & Geliebter,
2007). Sie sollten entsprechend vorerst auf das Vorkommen von Essanfallen un-
tersucht und schlief3lich spezifisch therapiert werden (Mackey, Olson, Merwin,
Wang, & Nadler, 2017). Weiterhin gibt es Hinweise, dass zwar die meisten Pati-
entinnen mit einer BES eine Funktionseinschrankung bzw. Rollenbeeintrachti-
gung berichten, doch nur ein Bruchteil von ihnen eine Behandlung aufsucht (Hud-
son et al., 2007). Dabei scheint bei Frauen mit einer BES im Vergleich zu Man-
nern die Unzufriedenheit mit dem eigenen Korper sowie auch die innere Unruhe
hoher zu sein und dem stérksten Faktor zu entsprechen, eine Behandlung gegen
das Ubergewicht aufzusuchen (Micanti et al., 2017). Folglich stellt die Gewichts-
reduktion ein Anliegen der therapiesuchenden Patientinnen dar und sollte ent-
sprechend thematisiert werden (Vocks et al., 2011). In diesem Sinne kann zu-

satzlich, als Erganzung zu spezifischen Therapieverfahren, eine gesunde
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Ernahrung in Verbindung mit ausreichend Bewegung zu einer signifikanten Risi-
koreduktion Ubergewichtsassoziierter Krankheiten wie Herzinfarkte, Krebs, Dia-
betes verhelfen (Hill, Wyatt, Reed, & Peters, 2003). Jedoch liegen Hinweise vor,
dass Ubliche Verfahren mit Fokus auf die Gewichtsreduktion bei adipésen Pati-
entinnen mit einer BES wiederum nur einen geringen Effekt auf die Reduktion
der Essanfélle haben (Hay, 1998). So scheinen Therapieverfahren, die nicht die
Behandlung der Essanfalle oder der zugrundeliegenden Probleme adressieren,
sondern sich lediglich auf die Reduktion des Kdrpergewichts beziehen, dazu zu
fuhren, dass die Symptomatik der Essanfalle bestehen bleibt oder sich fortlau-
fend verschlechtert (Howard & Porzelius, 1999; Romano & Quinn, 1995). Dinge-
mans et al. (2002) setzen in ihrem Review entsprechend die Abstinenz von Ess-
anfallen dem hochsten Ziel einer Behandlung der BES gleich. Demgemal ist es
wichtig, sowohl die Essstérungspsychopathologie als auch die Adipositas zu be-
achten (Lydecker & Grilo, 2017). Dabei sollte neben der Symptombehandlung
ebenso die Behandlung vorliegender psychischer Beschwerden wie bspw. einer
Selbstwertproblematik und die Behandlung komorbider psychischer Stérungen
bertcksichtigt werden sowie auch eine Ruckfallprophylaxe durch Psychoeduka-
tion Erfolg versprechen (Vocks et al., 2011). Vocks et al. (2011) bestatigen dies
in ihrer Metaanalyse und erértern, dass Behandlungsstrategien, die gestérte
Muster des Essverhaltens und ihre Vorgeschichte direkt adressieren, bei der Re-

duktion von Essanfallen wirksam zu sein scheinen.

1.8.2 Pharmakotherapeutische Behandlung der BES

Im Gegensatz zu Deutschland sind in den USA auch pharmakologische Thera-
pieformen zur Behandlung der BES zugelassen (Guerdjikova et al., 2017). Er-
gebnisse mehrerer Studien deuten darauf hin, dass Patientinnen mit einer BES
neben der KVT auch von der Behandlung mit Antidepressiva der zweiten Gene-
ration wie bspw. Sertralin, Citalopram und Bupropion (Berkman et al., 2006), dem
Stimulans Lisdexamfetamin (LDX) (Berkman et al., 2006; Brownley et al., 2016;
Citrome, 2015) oder Topiramat (= Antikonvulsivum) profitieren kénnten (Berk-
man et al., 2006; Brownley et al., 2016).
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LDX, ein Amphetamin, das in den USA seit 2008 zur Behandlung der ADHS ge-
nehmigt wurde (McElroy, 2017), kdnnte die Belohnungsverarbeitung tber das
dopaminerge System als biologisches Korrelat modulieren (Lutter et al., 2017).
So konnten bei der Behandlung von Patientinnen mit einer BES mit LDX von
unterschiedlichen Dosen reduzierte Impulsivitatswerte (Davis, Patte, Curtis, &
Reid, 2010; Stojek, Fischer, Murphy, & MacKillop, 2014), eine Reduktion der
Haufigkeit von Essanfallen bis hin zu Abstinenz (Peat et al., 2017) sowie auch
ein geringeres Rezidiv-Risiko fur Essanfalle (Hudson, McElroy, Ferreira-Corn-
well, Radewonuk, & Gasior, 2017) beobachtet werden. Allerdings scheinen kom-
binierte Behandlungsanséatze der Pharmakotherapeutika mit KVT eine héhere
Wirksamkeit aufzuweisen als je isoliert durchgefuihrte Therapieformen (Flament,
Bissada, & Spettigue, 2012). Dartber hinaus konnten auch die o. g. Antidepres-
siva gegenuber Placebo- Behandlungen bspw. beziglich des Erreichens einer
Abstinenz und der Reduzierung der Tage mit Essanfallen bzw. der Essan-

fall- Episoden als tberlegen gewertet werden (Berkman et al., 2006).

Trotz dieser pharmakologischen Erkenntnisse ist es allerdings angebracht,
der Pharmakotherapie bspw. mit LDX zunéchst mit Vorsicht gegeniber zu stehen
und keine allgemeingultige Aussage fur die Gesamtpopulation zu treffen. Die be-
treffenden Studien sind auf stark begrenzte Stichproben ohne psychische oder
physische Komorbiditaten limitiert, so dass sie in der Routinebehandlung mag-
lichweise gar nicht sinnvoll sind, da der Anteil an Personen mit einer BES, fir den
die Pharmakotherapie nicht in Frage kommt, vermutlich extrem grof3 ist (David-
son, 2016). Zudem sind Daten der Langzeit-Wirkungen von Pharmakotherapeu-
tika bisher sparlich vorhanden (Flament et al., 2012), so dass eventuell anhal-
tende Effekte aktuell noch genauer untersucht werden missen (Davidson, 2016).
Zudem birgt die Behandlung der BES mit Pharmakotherapeutika ein hohes as-
soziiertes Risiko bezuglich unerwiinschte Arzneimittelwirkungen (UAW) (vgl.
McElroy et al., 2015). Diese schliel3en, wie auch die von LDX, Schlafstérungen
und einen erhohten Erregungszustand des sympathischen Nervensystems ein
(Berkman et al., 2006) und sollten besonders bei vulnerablen Patientinnen mit
einer BES auf keinen Fall ignoriert werden (Davidson, 2016). Bei der Einnahme
von LDX besteht zusétzlich ein hohes Risiko zu Missbrauch und Abhangigkeit



PROZESSUNTERSUCHUNGEN IM RAHMEN DER IMPULS-STUDIE 22

(Davidson, 2016). Demnach werden auch in der S3-Leitlinie keine Empfehlungen
zur pharmakologischen Behandlung der BES ausgesprochen (vgl. Herpertz, Ha-
genah, et al., 2011).

1.9 Impulsivitat als Risikofaktor fur die BES

Die BES ist eine komplexe psychische Erkrankung, deren Stérungsbild sich aus
verschiedenen Konstrukten zusammenfiigt, wobei sich eine Verknupfung zwi-
schen Essanfallen und der mentalen Dimension der Impulsivitat vermuten lasst
(Micanti et al., 2017), so dass die BES als impulsive sowie auch zwanghafte St6-
rung verstanden werden kann (Kessler, Hutson, Herman, & Potenza, 2016). Di-
verse Faktoren kdnnen entsprechend das pathologische Essverhalten der unter
einer BES leidenden Patientinnen sowohl positiv als auch negativ beeinflussen.
Hierbei besteht eine gegenseitige Interferenz zwischen Koérperbild, Stimmung,
Angstlichkeit und Impulsivitat, die zu der breit gefacherten Variation des Essver-
haltens beitragt (Micanti et al., 2017).

Der Begriff impulsiv beschreibt ein Verhalten, das durch tbereiltes Handeln
ohne sorgfaltiges Reflektieren, bzw. ohne die Beachtung entsprechender Folgen
charakterisiert ist (Dawe & Loxton, 2004). Folglich weisen alle Menschen von Zeit
zu Zeit impulsive Verhaltensweisen auf, so dass der Begriff Impuslivitat als kon-
tinuierliche Personlichkeitseigenschaft angesehen werden kann (Dawe & Loxton,
2004). Die Impulsivitat entspricht dabei einem multidimensionalen Konstrukt, das
aus einer Reihe miteinander verknupfter Dimensionen besteht (Dawe & Loxton,
2004). Sie sollte als angeworbene Disposition verstanden werden (Wincewicz &
Price, 2017). Aufgrund ihrer verschiedenen Facetten, deren genaue Anzahl ak-
tuell noch diskutiert wird (Gullo et al., 2014a), weist die Impulsivitét in vielen Be-
reichen wie z. B. der Psychologie, Ernahrung, Neurowissenschaft und Okonomie
eine hohe Relevanz auf (Stevens, 2017). Zudem beschreiben Grant und
Chamberlain (2014) in ihrem Review eine Assoziation zwischen impulsiven
Handlungen und Suchtverhalten, wobei bei Patientinnen mit einer BES und bei
Patientinnen mit chronischem Substanzmissbrauch ahnliche Beobachtungen ge-
macht wurden (Grant & Chamberlain, 2014).
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So gibt es Hinweise, dass die Impulsivitat eine zentrale Rolle der Vulnerabilitat
fur Suchtverhalten darstellt (Gullo et al., 2014a). Entsprechend zeigt sich bei Pa-
tientinnen mit einer BES im Zuge einer h6heren Anzahl der Essanfalle auch eine
verstarkte Impulsivitat (Specker et al., 1994), die wiederum langfristig mit einer
geringeren Reduktion der Essstorungspsychopathologie assoziiert zu sein
scheint (Fichter, Quadflieg, & Hedlund, 2008b). Diese verstarkt vorliegende im-
pulsive Personlichkeit kann sich wiederum in vermehrt impulsiven Verhaltenswei-
sen &ulRern (Bak-Sosnowska, 2017; Leehr et al., 2016). Zu diesen z&hlt bspw.
auch die Selbstverletzung einschlief3lich ricksichtslosem Autofahren und Alko-
holabusus (Chamberlain, Stochl, Redden, & Grant, 2017). Messbare Kategorien
der Impulsivitat beinhalten laut MacKillop et al. (2016) a) impulsive Personlich-
keitseigenschaften bezuglich der Selbstregulation, b) impulsive Entscheidungs-
findungen inklusive des gedanklichen Abwertens einer Belohnung, die aufge-
schoben wird, sowie auch c) impulsives Handeln bzgl. der Fahigkeit, motorische
Befehle zu verhindern. Der Grad der Impulsivitat kann bspw. mit der Barratt Im-
pulsiveness Scale (BIS-15) erfasst werden (Meule, Vogele, & Kubler, 2011)
(siehe Kapitel 2.6.5, Seite 70).

Die Zwei- Faktoren- Theorie der Impulsivitat, fir deren bedeutsame Rolle
starke Evidenz besteht (Gullo et al., 2014a), beinhaltet in Verbindung mit Sub-
stanzmissbrauch und Essanféllen die beiden Hauptkomponenten a) Belohnungs-
sensitivitat (engl. reward sensitivity) und b) nicht-vorausschauendes, Ubereiltes
Handeln (engl. rash-spontaneous behavior) (Dawe & Loxton, 2004; Schag,
Schonleber, et al., 2013). Das ubereilte Handeln scheint einerseits zum ent-
hemmten Verhalten mit Kontrollverlust wahrend einer Essanfall-Episode beizu-
tragen und andererseits zur Unfahigkeit, dem stark ausgepragten Verlangen zu
essen (Craving) zu widerstehen (Dawe & Loxton, 2004). Craving wiederum
konnte bei fastenden Personen in einer Studie von (Howard, 2016) auch als Pra-
diktor fur die aufgenommene Nahrungsmenge gewertet werden. Die Beloh-
nungssensitivitat als Komponente der Impulsivitat, die der Nahrung einen beson-
deren Belohnungswert mit einhergehend erhéhtem Verlangen zuspricht (Schag
et al., 2016), konnte bei der Entwicklung des Craving und der Sucht des Uberes-
sens eine Rolle spielen (Dawe & Loxton, 2004). So besteht bereits ein weit
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verbreitetes Einvernehmen, dass Eigenschaften, die mit der Belohnungssensiti-
vitat und Disinhibition (Enthemmung) verknlpft sind, eine wichtige und beson-
dere Rolle bezlglich Suchtverhalten spielen (Gullo et al., 2014a). Dabei drehen
sich die Einschrankungen meist um das storungsspezifische Objekt, im Falle ei-
ner BES also um das Essen (Morris & Voon, 2016), das im Gegensatz zu
Suchterkrankungen zusatzlich einem nattrlichen Belohnungsreiz entspricht (Me-
tereau & Dreher, 2013; Sescousse, Redouté, & Dreher, 2010; Simon et al., 2014).
So konnte in einer Studie von Sawamoto et al. (2017) mit adipdsen Personen
bspw. ein geringerer Grad an Disinhibition und Esssucht als Pradiktor fir den
Erhalt eines erfolgreichen Gewichtsverlusts gewertet werden. Wu et al. (2016)
legen diesbezlglich in ihrem Review nahe, dass die Essstorungspsychopatholo-
gie der BES transdiagnostisch durch eine belohnungssensitive Entscheidungs-
findung begrindet sein mag. Wie auch in Abbildung 1-2 dargestellt, zeigt sich
Ubereiltes Handeln und ein verstarktes Mal3 der Belohnungssensitivitat vor allem
bei Patientinnen mit einer BES (Dawe & Loxton, 2004; Schag, Leehr, Martus, et
al., 2015; Schag, Schonleber, et al., 2013; Schag, Teufel, et al., 2013). Nach
Boggiano et al. (2017) ist dies vermutlich durch die Assoziation der Belohnungs-
verstarkung mit dem Drang zu essen begriindet. In diesem Sinne scheint auch
die Belohnungssensitivitat (siehe Abbildung 3-2) ein Risikofaktor fur das Auftre-

ten von Essanféllen zu sein (Gerlach et al., 2015).
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Abbildung 1-2. Defizite der Impulsivitét bei adipésen Personen mit und ohne BES.

Kraftig gezeichnete Linien entsprechen vermehrt betonten Defiziten bei Patienten mit einer
BES im Vergleich zu adipdsen Patienten ohne eine BES. Reward sensitivity= Belohnungs-
sensitivitat;, rash-spontaneous behaviour= Ubereiltes Handeln; impulsivity= Impulsivitat.
BED= Personen mit einer BES; OB= adipdse Personen ohne BES; OB/BED= gemischte
Gruppe. Mit freundlicher Genehmigung aus ,Food-related impulsivity in obesity and Binge
Eating Disorder — a systematic review” von K. Schag, J. Schonleber, M. Teufel, S. Zipfel, &
K. E. Giel, 2013, Obesity Reviews, Band 14, Ausgabe 6, S. 477-495, Copyright (2013) bei
John Wiley and Sons. Lizenznummer: 4406920841587.

Weiterhin scheinen 1) das Unvermogen, sich von einem Belohnungsreiz zu dis-
tanzieren sowie auch 2) eine geringe Toleranzfahigkeit gegentber eines Beloh-
nungsaufschubs zu einer Unfahigkeit beizutragen, der nachst dargebotenen Be-
lohnung widerstehen zu kénnen (Mischel, Shoda, & Rodriguez, 1989; Vickers et
al., 2017). Es scheint also auch eine enge Verkniupfung der Impulsivitat mit an-
deren Konzepten wie bspw. der Geduld vorzuliegen (Stevens, 2017). In der Stu-
die von Vickers et al. (2017) bewirkten bspw. verlangerte Intervalle eines unre-
gelmafigen, limitierten Zugangs zu Schokolade eine erhdhte Praferenz der di-
rekten Belohnung. So scheint eine kurzzeitige Nahrungskarenz sowohl die Be-
lohnungswertschatzung als auch die Beeinflussbarkeit von Nahrungsreizen zu
verstarken (Howard, 2016). Dahingehend gibt es weitere Hinweise, dass die Be-

lohnungsverstéarkung a) bei Frauen durch einen hodheren BMI sowie durch
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Angstlichkeit oder Depression bedingtes Essen bzw. b) bei Mannern durch Arger

und Frustessen charakterisiert sein konnte (Boggiano et al., 2017).

1.9.1 Neurobiologische Faktoren der Impulsivitat

Bezlglich der Ess- und Gewichtsstérungen spielen bei der BES mit grof3er Wahr-
scheinlichkeit auch neurobiologische Faktoren eine Rolle (Turton et al., 2017).
Die genaue Neuropathophysiologie der BES ist jedoch noch grof3tenteils unbe-
kannt (Kessler et al., 2016), da nach wie vor nur eine begrenzte Anzahl an bild-
gebenden Studien vorliegt (Kessler et al., 2016). Mdglicherweise fordert eine
neurobiologische Vulnerabilitat bei Patientinnen mit einer Essstérung zusatzlich
eine kognitive Verzerrung in Richtung Nahrungsreize (engl. cognitive bias)
(Brooks, Prince, Stahl, Campbell, & Treasure, 2011; Lee & Shafran, 2004). So
konnte in einigen Studien eine erhohte Hirnaktivitdt bei Patientinnen mit einer
BES im ventralen Striatum, im anterioren cingularen Kortex, der Insula und im
orbitofrontalen Kortex als Antwort auf Essens- und Geschmacksreize beobachtet
werden (Schienle, Schafer, Hermann, & Vaitl, 2009; Stice, Figlewicz, Gosnell,
Levine, & Pratt, 2013). Razzoli et al. (2017) erfassen diesbezuglich in ihrem Re-
view, dass das Konsumieren schmackhafter Nahrung unter anderem die Stres-
santwort herunter regulieren kénnte, indem neurologische Bahnen des Beloh-
nungssystems durch eine Belohnungs-getriggerte strukturelle Plastizitat aktiviert
werden (Avena & Bocarsly, 2012; Teegarden & Bale, 2008). Dabei scheinen ne-
ben der wahrscheinlichen Reprasentation des Belohnungswertes Uber die
ventromediale prafrontale kortikostriatale Verbindung (Economides, Guitart-
Masip, Kurth-Nelson, & Dolan, 2015; Kable & Glimcher, 2007), vor allem der an-
teriore cingulare sowie der orbitofrontale Kortex im Rahmen des Belohnungssys-
tems eine wichtige Rolle zu spielen (Weiss, 2005). Hier kbnnten die generelle
oder Stress-induzierte Wiedereinstellung eines konditionierten Reizes, die kondi-
tionierte Verstarkung sowie auch ein Reiz-induziertes stark ausgepragtes Verlan-
gen stattfinden (Weiss, 2005). So steht der orbitofrontale Kortex mit inhaltsorien-
tiertem Lernen in direktem Zusammenhang mit Belohnung und aversiven Stimuli

(Weiss, 2005), so dass auch die Einschatzung des Belohnungswertes im
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Abgleich mit vorherigen Erfahrungen hier stattzufinden scheint. Diese beeinflusst
wiederum das Handeln und das Treffen von Entscheidungen (Weiss, 2005). Im
anterioren cingularen Kortex findet dagegen die Verarbeitung von Schmerz und
Wohlgefallen statt, was wiederum mit konditioniertem emotionalen Lernen inklu-
sive der Motivationsauspragung einherzugehen scheint (Weiss, 2005). Zusatz-
lich scheint auch der Nukleus Accumbens eine Schliisselregion bei der Beloh-
nungsverarbeitung zu sein (Majuri et al., 2017). Diesbezuglich bestehen Hin-
weise, dass die regelmaflige Aufnahme energiereicher Nahrung zu einer Signal-
abschwachung wahrend dergleichen fuhrt, so dass eine gesteigerte Nahrungs-
aufnahme notwendig sein kdnnte, um in den Hirnregionen des Belohnungssys-
tems ein ahnliches Aktivitatsniveau zu erreichen (Alsio et al., 2010; Burger &
Stice, 2012). Damit Ubereinstimmend konnten Arlt, Smutzer, und Chen (2017) in
einer ihrer Studien beobachten, dass Geschmacksreize von tibergewichtigen Pa-
tientinnen mit einer BES weniger intensiv wahrgenommen wurden als von nicht-
erkrankten Uber- oder Normalgewichtigen. Dieser Steigerungsmechanismus
konnte ursachlich fur die von Stice, Marti, et al. (2013) beobachtete Progressi-

onsrate von 28 % einer subsyndromalen BES zu ihrem Vollbild sein.

Ein Review von Kessler et al. (2016), der Ergebnisse von Tierexperimenten
und humangenetischer Studien einschlief3t, beflrwortet auf3erdem eine Assozia-
tion der BES mit der Veranderung dopaminerger und opioider Systeme. So schei-
nen Patientinnen mit einer BES und reduzierter Kapazitat der striatalen Dopa-
minsynthese einen weit verbreiteten Verlust an mu-opioid-Rezeptoren aufzuwei-
sen, der sich in entsprechenden Studien vor allem im Hippocampus (66 %) sowie
dem Lobus Frontalis und Isthmus Gyri Cinguli Posterior zeigte (Majuri et al.,
2017). Im Gegensatz zu Beobachtungen pathophysiologischer Veranderungen
bei Alkohol- oder Kokainabhéngigkeit, bei denen in der frihen Phase der Absti-
nenz ein eher vermehrtes Vorkommen an mu-opioid-Rezeptoren beobachtet wird
(Zubieta et al., 1996), konnten sie der Erklarung verschiedener Expressionsme-
chanismen pathologischer Verhaltensweisen dienen (Majuri et al., 2017). Das
vermehrte Vorkommen an mu-opioid-Rezeptoren bei den oben genannten St6-
rungen kénnte sowohl mit Craving, dem Schweregrad der Erkrankung sowie der

Wabhrscheinlichkeit eines Rezidivs assoziiert sein (Majuri et al., 2017).



PROZESSUNTERSUCHUNGEN IM RAHMEN DER IMPULS-STUDIE 28

Darlber hinaus bestehen Hypothesen zum Zusammenhang der Belohnungssen-
sitivitat, des Uberessens und einem maglichen Dopamin-Mangel. Bei verschie-
denen Stérungen mit Suchtverhalten konnte bspw. ein geringes Niveau an Dop-
mamin- D2- Rezeptoren beobachtet werden (Hietala et al., 1994; Volkow et al.,
1993; Wang et al., 1997). Bei adipdsen Personen liegt im Striatum vermutlich
auch eine geringere Verfuigbarkeit an Dopamin-D2-Rezeptoren vor, die wiede-
rum negativ mit dem BMI zu korrelieren scheint (Wang et al., 2001). Dazu beste-
hen zwei Hypothesen, die scheinbar diskordant sind (Stice, Yokum, Burger,
Epstein, & Small, 2011): So kénnte einerseits eine Hypo-Reaktivitat des Beloh-
nungssystems der Grund fir das exzessive Essen sein, mit dem es schlie3lich
zur Bewaltigung des Defizits kommen konnte (Stice et al., 2011). Entsprechend
konnte die reduzierte Verfugbarkeit der Dopmamin- D2- Rezeptoren im Sinne ei-
ner Down-Regulation zur Kompensation vermehrter Dopamin-Ausschittung
durch chronische Uberstimulation durch Essen in Betracht kommen (Wang et al.,
2001). In dem Sinne liel3e sich eine angeboren niedrige Anzahl an Dopma-
min- D2- Rezeptoren ebenso als vulnerabler Faktor fur das Entstehen von Sucht-
verhalten auch in Bezug auf Nahrung sehen (Wang et al., 2001). Andererseits
beflrworten aktuelle Studien auch eine mégliche Hyper-Reaktivitat des Beloh-
nungssystems auf Reize der Nahrungsaufnahmen, so dass diese Personen ei-
nem erhohten Risiko des Uberessens gegeniiberstehen (Stice et al., 2011). Da
geschmackvolle Reize das Belohnungssystem aktivieren kdnnen, das das vent-
rale Tegmentum als dopamingesteuertes System, den Nukleus Accumbens, das
ventrale Pallidum und auch die Amygdala beinhaltet (Berridge, 2009; Kelley,
Baldo, Pratt, & Will, 2005; Lutter & Nestler, 2009), fuhrte die Prasentation
schmackhafter Nahrungsreize in Tierversuchen zu einer Dopamin-Ausschuttung
im Nukleus Accumbens (Lutter & Nestler, 2009). Dies wiederum steht fiir die mo-
tivationalen Aspekte, Nahrung aufnehmen zu wollen (Benarroch, 2010). Der Nuk-
leus Accumbens integriert dabei die homdostatischen, hedonischen, motivatio-
nalen und kognitiven Aspekte der Nahrungsaufnahme tber Verbindungen zum
prafrontalen Kortex, der Amygdala und dem lateralen Hypothalamus (Berridge,
2009; Kelley et al., 2005). So konnte bspw. eine gesteigerte Ausschittung an
Dopamin im Nukleus Accumbens mit einer gesteigerten Impulsivitat beobachtet
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werden, die wiederum durch verringerte Verfugbarkeit an Dopmamin-D2-Rezep-
toren vermittelt werden kénnte (Kessler et al., 2016). Dartber hinaus lassen sich
bei Patientinnen mit einer BES bei der Positronen-Emissions-Tomographie (PET)
im Nucleus Accumbens reduzierte Stoffwechselveranderungen von 20- 40 %
hinsichtlich der Marker fur die Dopamin-Neurotransmission und mu-opioid Re-
zeptoren beobachten (Majuri et al.,, 2017). Diese Veranderungen scheinen
ebenso mit Craving, dem Schweregrad sowie der Prognose eines Rezidivs as-
soziiert zu sein (Majuri et al., 2017).

Ferner werten Lopez, Hofmann, Wagner, Kelley, und Heatherton (2014)
eine bei der Konfrontation mit der Verlockung realer Nahrung einhergehende Ak-
tivitat im Gyrus Frontalis Inferior als Préadiktor fir eine erfolgreiche Zigelung des
Essverhaltens. Die priméare Region exekutiver Funktionen scheint entsprechend
in den Lobi Frontales lokalisiert zu sein (Smith & Jonides, 1999). So liegen bei
Patientinnen mit einer BES Hinweise auf eine Assoziation zwischen einge-
schréanktem zielgerichteten Verhalten und dezimierter grauer Gehirnmasse im
prafrontalen ventromedialen Kortex, bzw. orbitofrontalen Kortex vor (Reiter,
Heinze, Schlagenhauf, & Deserno, 2017). Der préafrontale Kortex scheint insbe-
sondere fur die Entscheidungsfindung von Bedeutung zu sein (Weiss, 2005). Rei-
ter et al. (2017) beschreiben in Verknipfung mit dem mutmalflichen Defizit der
explorativen Entscheidungsfindung im Sinne einer angepassten Balance zwi-
schen Exploration und Verwertung bei Patientinnen mit einer BES eine verrin-
gerte Aktivitat im Bereich der Insula anterior sowie dem préfrontalen ventrolate-
ralen Kortex. Uberdies zeigte sich bei Patientinnen mit einer BES in der gleichen
Studie (Reiter et al., 2017) eine reduzierte Reprasentation prafrontaler ventrome-
dialer Lernstrukturen, die vermutlich Schlussfolgerungen noch unentschiedener
Optionen enthalten, die wiederum das Treffen einer richtigen Entscheidung posi-
tiv beeinflussen. Dabei scheint zur Unterscheidung zwischen impulsiven und kon-
trollierten Entscheidungen vor allem die prafrontale ventromediale kortikostriatale
Verknupfung eine Rolle zu spielen (Economides et al., 2015; Kable & Glimcher,
2007). Dahingehend fassen auch Lavagnino, Arnone, Cao, Soares, und Selvaraj
(2016) in ihrem Review zusammen, dass bei adipdsen Personen und adipdsen

Patientinnen mit einer BES eine reduzierte Aktivitat im prafrontalen Kortex zu
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beobachten ist, die vermutlich als Einflussfaktor sowohl einem erhéhten BMI als
mit einer erniedrigten Inhibitionskontrolle einhergehen kénnte. Bisherige For-
schungsergebnisse befirworten, dass impulsive Personlichkeitseigenschaften
unter anderen mit dem medialen und dorsolateralen prafrontalen Kortex in Ver-
bindung stehen (Gregory, Ffytche, Simmons, & et al., 2012; Mohr, Biele, &
Heekeren, 2010; Treadway et al., 2012; Yang & Raine, 2009). So scheint die
Aktivitat in der Region des dorsolateralen prafrontalen Kortex mit der Fahigkeit,
vorherrschende Reaktionen gegeniiber weniger automatisierten Reaktionen
hemmen zu kdénnen, in Verbindung zu stehen (Balodis et al., 2013). Laut Knight,
Grabowecky, und Scabini (1995) ist der Mensch ohne das Funktionieren des dor-
solateralen prafrontalen Kortex Stimulus-getrieben. Dies steht in Einklang mit a)
der Beteiligung des dorsolateralen prafrontalen Kortex an der Entscheidung zwi-
schen kompetitiven Reaktionsverhalten (Bunge, Hazeltine, Scanlon, Rosen, &
Gabrieli, 2002; Jiang & Kanwisher, 2003) sowie mit b) einer erhdhten Aktivitat im
dorsolateralen prafrontalen Kortex (Allan, McMinn, & Daly, 2016), bzw. im linken
Lobus Frontalis Inferior (Lopez et al., 2014) wahrend der Bemuhung zur Selbst-
kontrolle. Dabei ist der dorsolaterale prafrontale Kortex gegeniber Faktoren, die
die Auswahl der Reaktion erschweren, héchst sensitiv (Schumacher & D'Espo-
sito, 2002; Schumacher, Elston, & D'esposito, 2003). Dartber hinaus scheint er
vormals getroffene Entscheidungen Uber ein angepasstes Aktivitatsniveau zu
enkodieren (Barraclough, Conroy, & Lee, 2004; Paulus, Hozack, Frank, & Brown,
2002) bzw. Erwartungen an eine Belohnung stetig anzupassen, wie es bspw.
beim dynamischen Lernen von Bedeutung zu sein scheint (Ridderinkhof, van den
Wildenberg, Segalowitz, & Carter, 2004).

1.9.2 Nahrungsbezogene Impulsivitat bei Patientinnen

mit einer BES
Bei Patientinnen mit einer BES scheint besonders die Impulsivitat in Bezug auf
Nahrungsreize erhdht zu sein (Carnell et al., 2012; Leehr et al., 2015; Schag,
Schonleber, et al., 2013; Schag, Teufel, et al., 2013). So gibt es bereits Hinweise,

dass Patientinnen mit einer BES eine erhdohte Aufmerksamkeit beztglich
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visueller Nahrungsreize aufweisen (Schag et al., 2016; Sperling, Baldofski,
Luthold, & Hilbert, 2017). Diese nahrungsbezogene Impulsivitat scheint wiede-
rum verstarkt von externen Nahrungsreizen wie bspw. der Art des prasentierten
Essens abzuhéngen (Schag, Schonleber, et al., 2013). Jedoch konnte in einer
aktuellen Studie von Sperling et al. (2017) sogar eine Assoziation zwischen ver-
mehrt initial erhéhter Aufmerksamkeit sowohl gegentber attraktiven als auch ge-
genuber unattraktiven Nahrungsreizen und einer starkeren BES-Symptomatik
beobachtet werden. Die anhaltende Aufmerksamkeit der Patientinnen mit einer
BES beziglich hochkalorischer Nahrung ist vermutlich wiederum mit Kontrollver-
lust assoziiert (Wolz, Fagundo, Treasure, & Fernandez-Aranda, 2015). Entspre-
chend scheint die unbewusste Verarbeitung appetitanregender Reize bei Perso-
nen mit geringer Selbstkontrolle einen starkeren Einfluss auf konsumierendes

Verhalten zu haben (Kakoschke, Kemps, & Tiggemann, 2017b).

Bei Patientinnen mit einer BES kdnnen also Prozesse der Selbstregulation
sowohl von der nahrungsbezogenen Impulsivitat sowie von einer leichten Ver-
fugbarkeit des Essens beeinflusst werden (Schag et al., 2016). Entsprechend
zeigte sich in einer Studie von Meule und Blechert (2017) eine reduzierte nah-
rungsbezogene Selbstregulation, bei der vermutlich die Kombination der erhoh-
ten aufmerksamkeitsbasierten und motorischen Impulsivitat eine Rolle spielt.
Laut Review-Ergebnissen von Bak-Sosnowska (2017) zeigt sich im Symptom-
komplex der BES sowohl a) eine limitierte Kontrolle Gber Art und Menge der Nah-
rungsaufnahme als auch b) eine limitierte Fahigkeit, exzessives Essen zu been-
den. Als Reaktion auf externe Nahrungsreize zeigt sich also eine Assoziation
zwischen niedriger Inhibitionskontrolle und ungesundem Essverhalten wie z. B.
Uberessen (Guerrieri, Nederkoorn, & Jansen, 2008; Jasinska et al., 2012). Dabei
deuten viele bisherige Forschungsergebnisse daraufhin, dass der impulsive Kon-
trollverlust ein ausldsender Faktor der BES sein konnte (Colles, Dixon, & O'Brien,
2008; Galanti, Gluck, & Geliebter, 2007; Nasser, Gluck, & Geliebter, 2004,
Schag, Schonleber, et al., 2013; Wu et al., 2013). In diesem Sinne scheinen Pa-
tientinnen mit einer BES gegenuber Nahrungsreizen vermehrt Schwierigkeiten
bei der Reaktionsverhinderung zu haben (Boggiano et al., 2014). Beispielsweise
gelang es Patientinnen mit einer BES im Vergleich zu adipdsen Patienten ohne
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BES in einer Studie von Schag, Teufel, et al. (2013) schlechter, Augenbewegun-
gen in Richtung der Nahrungsreize zu inhibieren und von jenen abzuwenden
(Schag et al., 2016). In ahnlicher Weise gibt es Hinweise, dass auch adipdse
Personen Essen belohnender einstufen als Normalgewichtige, wobei sie jedoch
besser in der Lage zu sein scheinen, ihr Essverhalten zu kontrollieren und die
Nahrungsaufnahme entsprechend hemmen zu kénnen (Schag, Schoénleber, et
al., 2013). So kbnnen nicht an BES erkrankte Personen im Gegensatz zu Patien-
tinnen mit einer BES in einer verlockenden Situation vermutlich ihr Langzeitziel
bewahren und den Wunsch zu essen effektiver regulieren (Hofmann, 2017). Ein
gutes Beispiel fur solch eine adaptierte Balance der selbstregulatorischen Ziele
sind demnach Diat-haltende Personen, die sich ohne schlechtes Gewissen ab
und zu einen leckeren Nachtisch gonnen (Hofmann, Schmeichel, & Baddeley,
2012; Myrseth & Fishbach, 2009). Guerrieri et al. (2008) beobachteten ebenfalls
eine Assoziation zwischen der geringeren Inhibitionskontrolle und dem erhdhten
Konsum ungesunder Nahrung. Es gibt entsprechende Hinweise, dass Personen
mit einer Kombination von starkem impulsiven Verlangen nach Snacks und einer
geringen Inhibitionskontrolle dem Risiko einer Gewichtszunahme am héchsten
ausgesetzt sein konnten (Guerrieri et al., 2008) bzw. einen geringeren gewollten

Gewichtsverlust innerhalb eines Jahres erreichen (Manasse et al., 2017).

Entsprechend liel3 sich bei Personen mit einer geringeren Inhibitionskon-
trolle in einer Studie von (Nederkoorn, Houben, Hofmann, Roefs, & Jansen,
2010) anhand von automatisiertem Naschen eine Gewichtszunahme innerhalb
eines Jahres voraussagen. Die Impulsivitdt scheint also durch eine exzessive,
unkontrollierte Nahrungsaufnahme zur Entwicklung und Aufrechterhaltung eines
hohen BMI bis hin zur Adipositas beizutragen (Manasse et al., 2017; Meule &
Blechert, 2017; Ural et al., 2017). Im Gegensatz dazu scheint eine héhere Inhibi-
tionskontrolle mit einer geringeren Haufigkeit des Konsums sehr fettiger Speisen
assoziiert zu sein (Hall, 2012; Hofmann, 2017). Eine wichtige Rolle zwischen der
Impulsivitat und dem BMI kdnnte dabei a) das Mal3 der kérperlichen Tatigkeit, b)
der zeitliche Rahmen des Essens sowie auch c) eine eventuelle Diat spielen
(Chen, Jiang, Hong, Wu, & Xiao, 2016). Hierbei scheinen das Pflichtbewusstsein
und die Selbstkontrolle in Bezug auf die Gewichtszunahme protektive Effekte zu
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sein (Gerlach et al., 2015), wohingegen Jugendliche mit Kontrollverlust einem
besonders hohen Risiko einer entsprechenden Essstérung sowie einer exzessi-

ven Gewichtszunahme ausgesetzt sind (Stojek et al., 2017).

1.9.3 Verbindung von kognitiven Prozessen und Impulsivitat
bei der BES

Bei Patientinnen mit einer BES bestehen verschiedene kognitive Defizite, die mit
Impulsivitat in Verbindung stehen und Risikofaktoren fur die BES darstellen konn-
ten (Jasinska et al., 2012; Riggs, Chou, Spruijt-Metz, & Pentz, 2010). Hierbei
stehen die Konzepte Aufmerksamkeit, Gedachtnis und exekutive Funktionen, die
im Folgenden eingehender erlautert werden, in engem Zusammenhang. Die Auf-
merksamkeit scheint abgelenkt werden zu kdbnnen abhangig von 1) der Kapazitat
des Arbeitsgedachtnisses, zielgerichtete, relevante Informationen beizubehalten
und von 2) der Prasenz verlockender Reize (Dohle, Diel, & Hofmann, 2017). Exe-
kutive Funktionen (engl. executive function) hingegen sind in der Planung sowie
beim Treffen von Entscheidungen stark involviert (Allan, Johnston, & Campbell,
2011; Allan et al., 2016; Norman & Shallice, 1986). Sie entsprechen kognitiven
Prozessen hoherer Ordnung, die individuelle Unterschiede aufweisen (Barrett,
Tugade, & Engle, 2004; Hofmann, 2017; Nederkoorn, Coelho, Guerrieri, Houben,
& Jansen, 2012), und bei der Fehleranalyse komplexer Handlungen relevant sind
(Allan et al., 2011; Allan et al., 2016; Norman & Shallice, 1986). Dabei kdnnen
sie als modulierender Faktor angesehen werden (Dohle et al., 2017) und ein ziel-
gerichtetes Handeln ermdglichen (Hofmann et al., 2012; Houben, Wiers, &
Jansen, 2011; Miyake et al., 2000; Riggs, Jahromi, Razza, Dillworth-Bart, &
Mueller, 2006). Um dieses zielgerichtete und situationsangepasste Verhalten zu
bewerkstelligen sind verschiedene exekutive Funktionen wie Kontrollmechanis-
men (= Inhibition, kognitive Flexibilitdt, Entscheidungsfahigkeit) zur Selbstregula-
tion notwendig (Hofmann et al., 2012; Kittel, Schmidt, & Hilbert, 2017) und stehen
damit in engem Zusammenhang zu Impulsivitat. So sind exekutive Funktionen
nicht nur bei der Regulation von Essverhalten und der erfolgreichen Umsetzung

der Absicht Sport zu treiben von grofRer Bedeutung (Hall, Fong, Epp, & Elias,
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2008). Zusatzlich scheinen sie auch bei der Einhaltung eigener Langzeitziele
durch die Vermeidung gewohnheitsbedingter Reaktionen bzw. durch das Wider-
stehen gegenuber attraktiven Reizen hoch relevant zu sein (Allan et al., 2011;
Allan et al., 2016; Norman & Shallice, 1986). Bei Patientinnen mit einer BES lie-
gen gegenuber adipésen Personen oder Normalgewichtigen allerdings Hinweise
vor, dass starkere Defizite der exekutiven Funktionen besonders bei neuropsy-
chologischen Tests mit stérungsspezifischen Reizen anzunehmen sind (Aloi et
al., 2015; Hege et al., 2015; Manasse et al., 2015). So scheint bspw. das zielge-
richtete Handeln bei Patientinnen mit einer BES eingeschrankt zu sein (Reiter et
al., 2017).

In &hnlicher Weise gibt es Hinweise, dass auch eine kognitive Belastung,
das heil3t der z. B. durch eine sehr groRe Menge an in- oder extrinsischen Infor-
mationen hervorgerufene Zustand einer geistigen Uberforderung, eine weitere
Informationsaufnahme, bzw. -verarbeitung erschweren bis verhindern kann
(Ward & Mann, 2000). Entsprechend lasst sich vermuten, dass die kognitive Be-
lastung zeitweise die Kapazitat des Arbeitsspeichers des Gehirns reduzieren und
schlieB3lich nachteilige Effekte auf entsprechende, exekutive Funktionen bendti-
gende Leistungen haben konnte (Hofmann et al., 2012). Da eine Ubermaliige
Beschéaftigung mit Gedanken an bestimmte Nahrungsmittel und ihr méglicher Ab-
lenkungscharakter wiederum den Erfolg einer Diat aufs Spiel setzen kdnnen
(Hofmann et al., 2012), scheint eine kognitive Belastung bspw. bei Langzeitdiat-
haltern zu einem signifikant héheren Konsum hochkalorischer Nahrung fihren zu
kénnen (Ward & Mann, 2000). In diesem Sinne kénnen Stress und Alkoholkon-
sum bzw. eine Alkoholintoxikation funktional einer kognitiven Belastung gleich-
gesetzt werden (Hofmann et al., 2012). Eine geringere Leistung des Arbeitsge-
dachtnisses konnte zudem bei Ubergewichtigen Kindern mit Kontrollverlust wah-
rend des Essens beobachtet werden, die allerdings durch Training wiederum ge-
steigert werden konnte (Hofmann, 2017). Das heil3t, exekutive Funktionen schei-
nen kurz- und langfristig von externen Faktoren bspw. durch Alkoholkonsum bzw.
Training beeinflusst werden zu kénnen (Dohle et al., 2017). In diesem Sinne
konnte die aktive Reprasentation der Gesundheitsziele im Arbeitsgedéachtnis so-

wie das Abspeichern von Informationen tber Mdglichkeiten, wie die jeweiligen
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Ziele zu erreichen sind, den Beginn beziehungsweise vor allem die Dauerhaf-

tigkeit des gewiinschten Verhaltens erfolgreich erleichtern (Hofmann, 2017).

DarlUber hinaus weisen einige Studien darauf hin, dass Patientinnen mit ei-
ner BES adaptive Strategien, wie z. B. das erneute Abschétzen und Beurteilen,
weniger oft nutzen als gesunde Kontrollpersonen (Dingemans et al., 2017). So
konnten Reiter et al. (2017) beobachten, dass Patientinnen mit einer BES im Ver-
gleich zu Personen ohne BES durch Rickschliusse auf alternative Wahlmaoglich-
keiten, die der Lenkung der Entscheidungsfindung dienen, keinen Nutzen zogen.
Demgemal gibt es Andeutungen, dass adipdse Patientinnen mit einer BES eine
erhohte Explorationsrate im Vergleich zu adipdsen Patientinnen ohne BES auf-
weisen (Morris et al., 2016).

1.9.4 Verbindung von Emotionen und Impulsivitat bei der BES

Obwohl die Evidenz bezuglich eines kausalen Zusammenhangs zwischen Emo-
tionen und Essanféllen bisher unvollstindig und noch sehr limitiert ist
(Dingemans et al., 2017), gibt es einige Hinweise auf eine Wechselbeziehung
zwischen Emotionen und BES. Bisherige Forschungsergebnisse deuten darauf
hin, dass Patientinnen mit einer BES im Vergleich zu normal- oder Gibergewichti-
gen Kontrollpersonen a) Emotionen in geringerem Mal3e akzeptieren, b) ihr emo-
tionales Bewusstsein, bzw. deren Ausdruck verringert ist, c) sie vermehrt emoti-
onsbasierte Probleme der Impulskontrolle aufweisen und d) ihnen adaptive Emo-
tionsregulationsstrategien weniger zuganglich sind (Lavender et al., 2015). Ent-
sprechend berichten Patientinnen mit einer BES laut eines Reviews von
Westwood, Kerr-Gaffney, Stahl, und Tchanturia (2017) davon, Schwierigkeiten
damit zu haben ihre Geflihle genau zu erkennen bzw. zu schildern. Diese
Schwierigkeiten kdonnten in einem verringerten Bewusstwerden interozeptiver
Reize begriindet sein und schliel3lich den Grad einer Alexithymie (Gefuhlsblind-
heit) erreichen (Aloi et al., 2017). So scheinen Patientinnen mit klinisch signifi-
kantem Uberessen eine verminderte Fahigkeit aufzuweisen, 1) mit negativen Ge-
fuhlen umzugehen (Berger et al., 2014; Ivanova et al., 2015), 2) Emotionen zu

modifizieren und gegebenenfalls entgegengesetzt zu handeln (Sipos, Schweiger,
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Jauch-Chara, & Fassbinder, 2017) und 3) vermehrt dysfunktionale Emotionsre-
gulationsstrategien zu nutzen, wie bspw. das Unterdrticken von Gefiihlen (Czaja,
Rief, & Hilbert, 2009; Dingemans et al., 2017; Gilboa-Schechtman, Avnon,
Zubery, & Jeczmien, 2006; Stice, Spoor, Bohon, Veldhuizen, & Small, 2008;
Waller et al., 2003; Whiteside et al., 2007) oder das Vermeiden emotionaler Au-
Berungen (Berger et al., 2014; lvanova et al., 2015). Dies wiederum kann zu ver-
mehrt psychopathologischen Gedankengdngen und Krankheitszeichen flhren
(Dingemans et al., 2017; Micanti et al., 2017), so dass negative Emotionen und
fehlangepasste Emotionsregulationsstrategien sowohl bei der Entstehung als
auch bei der Aufrechterhaltung der Essanfélle eine Rolle spielen kdnnten

(Dingemans et al., 2017).

Die Komponenten des Modells der Emotionsregulation, die definiert ist als
das Bestreben, den Zeitpunkt sowie die Art und Weise der Emotionen zu beein-
flussen (Gross, 1998), werden sowohl beziiglich der Atiologie von Essanfallen
als auch bezuglich deren Erhalt diskutiert (z.B. Micanti et al., 2017), wobei sich
die bestehende Evidenz experimenteller Studien noch relativ gering und hetero-
gen zeigt (Leehr et al., 2015). Dabei konnte die Emotionsregulation bei Vorliegen
einer verringerten Kapazitat als Vulnerabilitatsfaktor des Uberessens und als
Préadiktor fir ein durch externe, bspw. visuelle oder olfaktorische Reize getrigger-
tes Essen (engl. external eating) (Hou et al., 2011; Kachooei et al., 2016) gese-
hen werden. Vor allem bei Frauen scheinen diese beiden Formen des durch 1)
externe Reize und 2) emotionsgetriebenen Essens mit einer gesteigerten elekt-
rophysiologischen Verarbeitung hochkalorischer Reize verknlpft zu sein
(Blechert, Meule, Busch, & Ohla, 2014; Nijs, Franken, & Muris, 2009; Watson &
Garvey, 2013). Durch die Assoziation der BES mit negativem Geflhlserleben
(Dorard & Khorramian-Pour, 2017) kénnen sich Essanfélle somit als impulsive
Reaktion auf negative Emotionen entwickeln (Turton et al., 2017). So sind Ju-
gendliche, die emotionsgetriebenes Essen berichten (Stojek et al., 2017), und
Frauen, die Schwierigkeiten der Emotionsregulation und Schwankungen negati-
ver Emotionen aufwiesen (Kukk und Akkermann (2017), anscheinend einem be-
sonders hohen Risiko einer Essstbrung sowie exzessiven Gewichtszunahme

ausgesetzt. Bei Patientinnen mit einer BES entsprechen negative Emotionen
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also einem Trigger fur Essanfélle, wobei der momentane Affekt (engl. state affect)
bedeutsamer zu sein scheint, als individuelle Charakterztige (engl. trait affect)
(Leehr et al., 2015). Dementsprechend sollte eine Dimension der Impulsivitat be-
sonders beachtet werden, namlich die Tendenz in emotionalen Zustanden impul-
siv zu handeln (engl. negative urgency)(Espel, Muratore, & Lowe, 2017). Es lie-
gen Hinweise vor, dass diese Tendenz mit einem erhdhten Kontrollverlust asso-
ziiert ist (Espel et al., 2017). Da negative Emotionen bei Patientinnen mit einer
BES zusatzlich Prozesse der Selbstregulation beeinflussen zu scheinen (Leehr
et al., 2015), kann es zu gefiihlsausgelostem Handeln kommen, indem sowohl
negative als auch positive Emotionen verbal oder in bestimmten Verhaltenswei-
sen geaul3ert werden (Johnson, Tharp, Peckham, Carver, & Haase, 2017). Als
solche konnten Essanfalle mit einhergehendem Kontrollverlust aufgrund von Im-
pulsivitat als Personlichkeitseigenschaft in Kombination mit Schwankungen ne-
gativer Emotionen vermehrt auftreten (Kukk & Akkermann, 2017; Leehr et al.,
2015; Rosenberg et al., 2012; Schulz & Laessle, 2012). In diesem Sinne kdnnten
Personen, die neben emotionsgetriebenem Essen auch von Kontrollverlust be-
richten, einem besonders hohen Risiko einer Essstérung sowie exzessiven Ge-
wichtszunahme ausgesetzt sein (Stojek et al., 2017). Dabei kdnnte eine sich ver-
starkende Verknupfung zwischen der Regulation von Emotionen und emotions-
getriebenem Essen bestehen (Kachooei et al., 2016; Micanti et al., 2017). So gibt
es einerseits Hinweise, dass Essanfalle genutzt werden, um Emotionen zu ver-
arbeiten und entsprechend subjektive Erleichterung erfahren (Leehr et al., 2015).
Wie Abbildung 1-3 dargestellt, konnte demgemal in verschiedenen Studien zu-
mindest eine kurzzeitige Verbesserung der Stimmung einhergehend mit der Nah-
rungsaufnahme beobachtet werden (Hartmann, Rief, & Hilbert, 2012; Leehr et
al., 2015). Doch obwohl sich bei der BES eine Zunahme des negativen Affekts in
verschiedenen Studien auch als Vorgeschichte von Essanfallen zeigte
(Dingemans et al., 2017), findet die Annahme, dass Essanfélle als ein Mittel zur
Linderung des negativen Affekts dienen, weniger Rickhalt durch aktuelle For-

schungsergebnisse (Dingemans et al., 2017).
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Essanfalle/
—  Uberessen —*
Verbesserung
OB Negative Essanfalle/ ?
(BED?) & --p . —> der
' Emotionen Uberessen
Stimmung

>&  Uberessen

Abbildung 1-3. Folgen negativer Emotionen auf Essanfélle und objektives Uberessen bei Pati-
entinnen mit BES und/ oder Adipositas.

BED= Stichprobe mit Binge Eating Stérung; OB (BED?)= adipdse Personen mit fehlenden Infor-
mationen Uber eine mogliche Diagnose einer Binge Eating Stérung; OB= adipdse Personen
ohne Binge Eating Storung; __ = evidenzbasierte Unterstiizung des Emotionsregulationsmodels;
----= Hinweise auf evidenzbasierte Unterstiitzung des Emotionsregulationsmodels; ?= keine
Aussage moglich. Mit freundlicher Genehmigung aus “Emotion regulation model in binge eating
disorder and obesity-a systematic review” von E. J. Leehr, K. Krohmer, K. Schag, T. Dresler, S.
Zipfel, & K. E. Giel, 2015, Neuroscience & Biobehavioral Reviews, Band 49, S. 125-134. Copy-
right (2014) bei Elsevier Limited. Lizenznummer: 4406920997099.

1.9.5 Erklarungsmodell der BES vor dem Hintergrund der
Impulsivitat als Risikofaktor
Zusammengefasst ergeben die oben beschriebenen Faktoren und Zusammen-

hange das in

Abbildung 1-4 dargestellte Erklarungsmodell der BES. Es ist ein von Schag et al.
(2016) erstelltes Schema mit Zusammenhéngen verschiedener Faktoren, die zu
Essanfallen und impulsiven Verhaltensweisen fihren, bzw. diese férdern kénnen.
Demnach entstehen Essanfélle und andere impulsive Verhaltensweisen einer-
seits durch eine impulsive Disposition, welche bei Patientinnen mit einer BES im
Sinne einer erhéhten nahrungsbezogenen (Schag et al., 2016) sowie generellen

Impulsivitat als Personlichkeitseigenschaft vorliegt (z.B. Claes, Vandereycken, &
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Vertommen, 2005; Mobbs, Crépin, Thiéry, Golay, & Van der Linden, 2010;
Schag, Schénleber, et al., 2013). Andererseits entstehen sie durch Lernerfahrun-
gen mit Nahrung als hedonischem Reiz (Schag et al., 2016). Dabei weisen sich
Essanfélle, wie zuvor ausfihrlich beschrieben, durch ein erhdhtes Mal3 an Be-
lohnungssensitivitat sowie impulsivem Handeln aus (Dawe & Loxton, 2004;
Schag, Leehr, Martus, et al., 2015; K. Schag et al., 2013; Kathrin Schag et al.,
2013). Aufgrund der mdglichen Verknupfung zwischen Essanféllen und der Im-
pulsivitat (Micanti et al., 2017) bis hin zu dem Standpunkt, dass die BES als im-
pulsive Storung verstanden werden kann (Kessler et al., 2016), lasst sich eine
eventuelle Symptomverlagerung von Essanféllen zu anderen impulsiven Verhal-

tensweisen erwagen (siehe

Abbildung 1-4). Fur diese beiden Arten impulsiver Verhaltensweisen wiederum
erhohen aul3ere Faktoren die Reiz-Reagibilitéat und konnen dementsprechend als
Ausloser angenommen werden (Schag et al., 2016). Zu diesen Faktoren scheint
neben Werbung und sozialer Umgebung auch die leichte Verfligbarkeit des Es-
sens zu zahlen (Schag et al., 2016). Dartber hinaus werden Kontrollfahigkeiten

maoglicherweise wiederum durch innere Faktoren gesenkt (siehe

Abbildung 1-4). So besteht die Tendenz, dass in Stresssituationen eine hohere
kalorische Aufnahme mit einer héheren Impulsivitat assoziiert ist (Schag et al.,
2016; Van Blyderveen et al., 2016). Da ebenso Hunger mit einer erhéhten reak-
tiven Impulsivitat verknipft zu sein scheint (Howard, 2016; Schag et al., 2016)
und akuter Hunger zu einer vermehrten Enthemmung beim Essen fluhrt (Yeo-
mans & McCrickerd, 2017), konnten Kukk und Akkermann (2017) bei Frauen ge-

zlugeltes Essen als Pradiktor fur Essanfalle beobachten.
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Impulsive Disposition x Lernerfahrungen

Essanfdlle Symptom- Andere impulsive
=erhdhte verlagerung Verhaltensweisen
Belohnungssensitivitat > (klinisch oder
x impulsives Handeln subklinisch)

AuRere Faktoren:
leichte Verfligbarkeit,
Werbung & soziale
Umgebung erhéhen
Reiz-Reagibilitat

Innere Faktoren:
Hunger, Emotionen &
Stress senken
Kontrollfahigkeiten

Abbildung 1-4. Erklarungsmodell zu Essanféllen und impulsiven Verhaltensweisen bei BES.

Mit freundlicher Genehmigung aus “Impulsivity-focused Group Intervention to reduce Binge Ea-
ting Episodes in Patients with Binge Eating Disorder - A Group Training Program” von K. Schag,
E. J. Leehr, E. M. Skoda, S. Becker, S. Zipfel & K. E. Giel, 2016, PPmP - Psychotherapie Psy-
chosomatik Medizinische Psychologie, Band 66, Ausgabe 11, S. 449-454, Copyright (2016) bei
Georg Thieme Verlag KG Stuttgart, New York. Lizenznummer: 4406930147166.

1.10 Impulsivitatsbezogene Behandlungsansétze bei der
BES

Wie vorangehend ausfuhrlich erlautert (siehe Kapitel 1.5, 1.6, 1.7 und 1.8,
Seite 9 ff.), wird der Erfolg einer Behandlung der BES multifaktoriell beeinflusst
und grundlegend durch ihre Komplexitat sowie die Assoziation mit erhéhter Im-
pulsivitat bestimmt. Da standardmafige Therapieprogramme wie die KVT ledig-
lich wenige Interventionen gebrauchen, die impulsives Essverhalten beachten

(Schag et al.,, 2016), ist die Entwicklung neuartiger Behandlungsansatze
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bedeutend, welche im Folgenden beschrieben werden. Zur Verbesserung der
Therapie der BES, die bereits als impulsive Stérung verstanden werden kann
(Kessler et al., 2016), sollte das Adressieren aller Merkmale der Essstorungspa-
thologie beitragen (Boggiano et al., 2017). In diesem Sinne empfehlen Kober und
Boswell (2017) die therapeutische Behandlung zentraler Mechanismen der BES
wie bspw. Craving und kognitive Kontrolle. Dabei zeigt sich bereits, dass ver-
schiedene Dimensionen der Impulsivitat bspw. in Verknupfung mit Nahrungsrei-
zen den Therapieerfolg beeinflussen kdnnen (Manasse, Espel, et al., 2016). Da-
hingehend liegen Beobachtungen vor, dass impulsive Personlichkeitseigen-
schaften den Effekt eines computerbasierten Trainings auf den Konsum eines
Snacks modulieren kénnten (Kakoschke et al., 2017b). So scheinen Personen
mit einem initial h6heren Level an negativer Dringlichkeit einen weniger betonten
sowie insgesamt langsameren Gewinn durch eine Behandlung zu erfahren (Ma-
nasse, Espel, et al., 2016). Demzufolge sollten therapeutische Interventionen zur
Behandlung von Essanfallen laut Gerlach et al. (2015); Kachooei et al. (2016)
und Schag, Schonleber, et al. (2013) ebenfalls Bewaltigungsstrategien der Im-
pulsivitat beinhalten. Entsprechend Uberraschend ist es, dass Behandlungsan-
satze des nahrungsspezifischen Inhibitionstrainings bei der BES bisher in der Li-
teratur noch kaum zu finden sind (Turton et al., 2016). Dabei gibt es vermehrt
Hinweise, dass sie bei Ess- und Gewichtsstérungen als neuartige Behandlungs-
weise sehr hilfreich und erfolgsversprechend sein kénnen (Turton et al., 2016).

So zeigen sich verschiedene Interventionen zu nahrungsbezogener Inhibi-
tion in der Reduktion der Nahrungsmenge wirksam (Turton et al., 2016). Schon
in der Pilot-Studie von Jansen, Broekmate, und Heymans (1992) konnte beo-
bachtet werden, dass eine Exposition gegentber Nahrungsreizen bei allen un-
tersuchten Teilnehmern sowohl kurz- als auch langfristig zu einer Abstinenz der
Essanfalle fuhrte. In gleichem Sinne konnten auch Toro et al. (2003) und
Martinez-Mallén et al. (2007) bei therapieresistenten Patientinnen mit BN zeigen,
dass solch eine Exposition erfolgsversprechend sein kann. So scheint sie zu ei-
ner Unterdriickung der Symptomatik wie bspw. der Anzahl der Essanfalle pro
Woche zu fihren (Jansen et al., 1992). Weiterhin zeigt sich, dass die Behandlung

mit einer Exposition bspw. bei Gbergewichtigen Kindern zu einer Reduktion der
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Essanfalle und des Essens trotz nicht vorhandenem Hunger erfolgreich sein
konnte (Boutelle et al., 2011). Um eine héchstmogliche Wirksamkeit solch einer
Intervention zu erreichen, ist es jedoch notwendig, dass bspw. die Exposition in-
dividuell an die jeweilige Patientin angepasst und von dieser ohne Schwierigkei-
ten umsetzbar ist (vgl. Koskina, Campbell, & Schmidt, 2013). Zudem sollte das
Niveau der Behandlung langsam, aber progredient steigen (Koskina et al., 2013).
Eine angebrachte Mdglichkeit wére z. B. die Exposition zu Beginn der Interven-
tion therapeutengefuihrt durchzufuhren, die Patientinnen aber fortschreitend so
zu betreuen, dass sie die Ubungen letztlich in Eigenregie, d. h. auch als Ubung

zu Hause, durchfiihren kénnen (Koskina et al., 2013).

Zudem scheinen weitere Verhaltensinterventionen das Essverhalten bei
Patientinnen mit einer BES positiv verandern zu kénnen, indem die Inhibitions-
kontrolle in Bezug auf sehr appetitliches Essen gefordert wird (Treasure, Cardi,
Leppanen, & Turton, 2015; Turton et al., 2016). Dieser Ansatz ist sinnvoll, da die
Inhibitionskontrolle einem wichtigen Teil der exekutiven Funktion bzw. Impulsivi-
tat entspricht (Bickel, Jarmolowicz, Mueller, Gatchalian, & McClure, 2012; Miyake
et al., 2000). Die Ubungen der Inhibitionskontrolle haben das Ziel, eine gewohnte
Verhaltensreaktion gegentuber nahrungsbezogenen Reize zu stoppen, zu andern
oder zu verzogern (Logan, Cowan, & Davis, 1984). Hierzu gehdren Trainings in
Form von Stop-Signal-Tasks, Go/ No-Go Tasks und Anti-Sakkaden Tasks (Jones
et al., 2016). Dabei scheinen auch computerbasierte Trainings die gewohnte Ver-
haltensreaktion bei Konfrontation mit verlockenden Nahrungsmitteln erfolgreich
unterdriicken (Koningsbruggen, Veling, Stroebe, & Aarts, 2014) und ebenfalls ei-
nen Gewichtsverlust fazilitieren zu kénnen (Veling, van Koningsbruggen, Aarts,
& Stroebe, 2014). So konnte in der Studie von Giel, Speer, et al. (2017) bei Pati-
entinnen mit einer BES, die ein Blicktraining mit Anti-Sakkaden (= Blicklenkung
weg vom Nahrungsreiz durch Unterdriickung des entsprechenden Dranges) ab-
solvierten, eine signifikante Verbesserung der Inhibitionskontrolle beziglich
hochkalorischer Nahrungsreize beobachtet werden. Zudem flihrte ein anderes
computergestitztes Vermeidungstraining beztglich ungesunden Essens in einer
Studie von Kakoschke et al. (2017b) durch die Modifizierung impulsiver Eigen-

schaften bei Personen mit hoher Impulsivitat zum Konsum grof3erer Portionen
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gesunder Nahrung. Houben und Jansen (2011) beobachteten dahingehend eine
Reduktion des Schokoladenkonsums nach einem Training mit einem Go/ No-
Go Task zur Inhibitionskontrolle, sodass sie zu der Aussage kommen, dass ein
solch wiederholt absolviertes Training bezuglich nahrungsbezogener Reaktionen
Patientinnen helfen kann, die Kontrolle tiber den Konsum hoch-kalorischer Nah-
rungsmittel wieder zu gewinnen. Damit Ubereinstimmend zeigte sich in der Studie
von Lawrence et al. (2015) nach solch einem Training bei studentischen Patien-
tinnen eine Reduktion der Vorliebe fir hochkalorische Nahrungsmittel, der tagli-

chen Kalorienaufnahme sowie letztlich ebenfalls eine Gewichtsreduktion.

Diesbezlglich gibt es bereits Hinweise, dass der Effekt nahrungsspezifi-
scher Expositionsubungen durch die Kombination mit einem Training zur Star-
kung der Inhibitionskontrolle gesteigert werden kdnnte (Jansen, Schyns, Bon-
gers, & van den Akker, 2016). In diesem Sinne kommen Castelnuovo et al. (2015)
bspw. beziglich der Adipositas samt Komplikationen zu dem Entschluss, dass
die langfristige Therapie ebenfalls einige psychologische Fertigkeiten beinhalten
sollte. Dementsprechend nehmen Schag et al. (2016) die Impulsivitat als mogli-
chen Behandlungsfaktor der BES im IMPULS-Programm auf, das neben nah-
rungsspezifischen Expositionsibungen mit Reaktionsverhinderung auch die
Schulung von Kontrollstrategien beinhaltet. Diese gliedern sich bspw. in die in
Stimulus- und Reaktionskontrolle (siehe Kapitel 2.4, Seite 59). In der Studie von
Jansen et al. (1992) zeigte sich bereits, dass eine Behandlung mit Selbstkontroll-
techniken zur Vermeidung von Stimuli, die mit Essanfallen assoziiert sind, eine
Abstinenzrate von 33 % bewirken kann. Stimuli biirgen dabei die Gelegenheit zu
essen (Stuart, 1967). So sind eine Beschrankung der Nahrungsmittel zu Hause
sowie das Einkaufen nach Liste und das Meiden von Buffetts aufgrund des viel-
faltigen Angebots Teile der Stimuluskontrolle (Schag et al., 2016; Stuart, 1967,
Swencionis & Rendell, 2012). Das heif3t, im einfachen Sinne scheinen Essanfalle
durch das Meiden bestimmter Situationen reduziert werden zu kdnnen (Sipos et
al., 2017).

Neben der Selbstbeobachtung und Stimuluskontrolle scheinen auch Stra-
tegien der Verhaltensdnderung (engl. behavioral change techniques) sinnvoll zu

sein, wie bspw. langsam zu kauen und sich Zeit zu nehmen, das Essen geniel3en
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zu koénnen (Castelnuovo et al., 2015; Foster, Makris, & Bailer, 2005; Swencionis
& Rendell, 2012; Wing, 2002). So zeigte eine strukturierte Herangehensweise
wie bspw. der Ersatz des Essens mit anderen Dingen in der Studie von Foster et
al. (2005) eine Steigerung der Gewichtsreduktion. Dahingehend gibt es weitere
Hinweise, dass ablenkende, alternativ stattfindende Aktivitaten zur Vermeidung
von Essanféllen im Rahmen einer BES willkommen geheil3en werden (Bak-Sos-
nowska, 2017). Dabei ist das Ziel dieser Methoden nicht die direkte Reduktion
der Nahrungsaufnahme, sondern die Manipulation der Reaktion auf das Essen,
sodass jenes vermehrt selbst-kontrolliert ablaufen kann (Stuart, 1967). Therapie-
techniken der Konditionierung und operante Methoden wurden bei Patienten mit
einer Problematik des Uberessens schon von Stuart (1967) als erfolgreich be-
schrieben. Jedoch brauchen sie ebenfalls Zeit sich zu entwickeln und zu stabili-
sieren (Foster et al., 2005). Die Strategien der Verhaltensanderung sollten neben
der Mdglichkeit einer direkten Umsetzung (Dombrowski et al., 2012), auch Stra-
tegien fur kritische Situationen sowie eine Rickfallprophylaxe beinhalten, um ei-
nen groReren Effekt zu bewirken (Capodaglio et al., 2013; Dombrowski et al.,
2012; Manzoni, Pagnini, Corti, Molinari, & Castelnuovo, 2011). Dabei zeigen sich
Therapien zum Erlernen adaquater Verhaltensstrategien vor allem im personli-

chen Umgang wirksam (Digenio, Mancuso, Gerber, & Dvorak, 2009).

Darlber hinaus kdnnte problematisches Essverhalten in gewissem Malie
und in gegebenem Umfeld ebenfalls durch externe Kontrolle beeinflusst werden
(Bennett & Blissett, 2016). In der Studie von Bennett und Blissett (2016) zeigten
sich entsprechende Hinweise, dass Eltern den Einfluss der Impulsivitat auf das
Essverhalten ihrer Kinder durch den Ernahrungsstil modulieren konnten. Dabei
sind vermutlich das Treffen gesunder Entscheidungen, ein entschiedener Plan
sowie die Beachtung der Kalorienaufnahme und das Abschéatzen der Essporti-
onsgrélRe Voraussetzung fur einen gesunden Lebensstil (Foster et al., 2005).
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1.11 Fragestellung und Hypothesen

1.11.1 Herleitung der Fragestellung

Wie zuvor bereits ausfuhrlich beschrieben, weisen einige Studien (Gerlach et al.,
2015; Micanti et al., 2017; Schag et al., 2016; Schag, Schonleber, et al., 2013;
Specker et al., 1994) darauf hin, dass die BES mit einer erh6hten Impulsivitéat
einhergeht, was besonders in Bezug auf nahrungsspezifische Reize zutrifft
(Schag et al., 2016; Schag, Schonleber, et al., 2013). Dies kann sich in Form von
Essanfallen widerspiegeln (Schag et al., 2016), da Patientinnen mit einer BES ihr
Essverhalten nicht kontrollieren und so die Nahrungsaufnahme nicht hemmen
konnen (Kessler et al., 2016; Schag, Schonleber, et al., 2013). Weiterhin zeigen
sich Hinweise, dass die BES als impulsive Stérung wahrscheinlich auch mit einer
nahrungsbezogenen Aufmerksamkeitsverzerrung und einer veranderten Beloh-
nungssensitivitat einhergehen kann (Kessler et al., 2016; Schag, Schonleber, et
al., 2013). Neue Verhaltensinterventionen hingegen, wie bspw. ein nahrungsspe-
zifisches Inhibitionstraining, werden bei der Behandlung von Essanfallen als ent-
sprechend sinnvoll erachtet (Giel, Speer, et al., 2017; Treasure et al., 2015;
Turton et al., 2016). So scheinen Patientinnen mit einer BES zur Reduktion von
Essanfallen bspw. a) das Meiden bestimmter Situationen (Sipos et al., 2017), b)
ablenkende, alternativ stattfindende Aktivitaten (Bak-Sosnowska, 2017) oder c)

sozialen Kontakt (Bak-Sosnowska, 2017) als hilfreich zu empfinden.

Zur Untersuchung der Rolle der Impulsivitat bei der Behandlung der BES
im Sinne dieser Hypothesen wird ein von Schag und Kollegen entwickeltes, bis-
lang nicht veréffentlichtes Selbstberichts-Instrument (,Prozessuntersuchungen®)
Uber die jeweils vorangegangene Woche genutzt. Der Schwerpunkt der Untersu-
chungen liegt auf der Veranderung der Symptomatik der BES, wobei in erster
Linie die Wirksamkeit des IMPULS-Programmes auf das Auftreten von Essanfal-
len sowie impulsiver Verhaltensweisen Uber den 8- wdchigen Therapiezeitraum
erforscht wird. Entsprechend der Randomisierung 1) durchlaufen die Patientin-
nen der EG die Gruppentherapie des IMPULS-Programms, wéahrend 2) die der
KG zugeteilten Personen keine Intervention erfahren und 3) alle Patientinnen un-
abhangig ihrer Gruppenzuteilung den Prozessuntersuchungs-Fragebogen bear-
beiten. Im Zuge der Nahrungskonfrontationen mit Reaktionsverhinderung bei
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IMPULS werden sowohl die bei Patientinnen mit einer BES erhdhte Belohnungs-
sensitivitat als auch das vermehrt vorkommende uniberlegte Handeln therapeu-
tisch angegangen (Schag, Schoénleber, et al., 2013; Schag, Teufel, et al., 2013).
Das Erlernen adaquater Verhaltensstrategien zeigte sich bereits in anderen Stu-
dien besonders durch den persdnlichen Umgang, welcher im Rahmen des IM-
PULS-Programms innerhalb der Gruppentherapiesitzungen gegeben ist, wirk-
sam (Digenio et al., 2009). Zudem wird die Moglichkeit der direkten Umsetzung
der erlernten Strategien, die sich in vorherigen Studien bereits als bedeutsam
gezeigt hat (Dombrowski et al., 2012), im Rahmen der IMPULS-Studie im ambu-
lanten Setting erflllt, so dass ein entsprechender Transfer in den Alltag geférdert

wird.

Entsprechend wird in der vorliegenden Arbeit einhergehend mit der Inter-
vention eine Reduktion der Anzahl der Essanfalle erwartet. Das IMPULS-Pro-
gramm greift diese unter anderem auf, indem die Anwendung von Strategien zur
Stimulations- und Reaktionskontrolle zum Tragen kommt. Diese Techniken zeig-
ten sich bereits in vormaligen Arbeiten als erfolgversprechend (Bak-Sosnowska,
2017; Foster et al., 2005; Jansen et al., 1992), sodass die Férderung der gestei-
gerten Kontrolle nicht nur tGber impulsives Essverhalten, sondern auch tber an-
dere impulsive Verhaltensweisen erwartet werden kann (Schag et al., 2016).
Folglich wird angenommen, dass sich im Laufe der Intervention mit dem IMPULS-
Programm ebenfalls eine Reduktion impulsiver Verhaltensweisen zeigt. Daran
anknupfend besteht wiederum die Vermutung, dass Essanfélle oder impulsive
Verhaltensweisen einhergehend mit ihrer reduzierten Haufigkeit vermehrt verhin-
dert werden. Dies kénnte bspw. durch das Ausfiihren alternativer Verhaltenswei-
sen wie bspw. Bewegung, Ablenkung oder sozialen Kontakt geschehen, deren

Haufigkeit sich entsprechend erhéhen musste.

Weitere Uberlegungen lassen Annahmen beziiglich modulierender Fakto-
ren auf die Veranderung der Symptomatik der BES zu. Diese werden in der vor-
liegenden Arbeit anhand der Verdnderung der Anzahl der Essanfélle analysiert,
da die Abstinenz laut Dingemans et al. (2002) dem hdchsten Ziel der Behandlung
einer BES entspricht. Diese Annahmen tber modulierende Faktoren werden in

der vorliegenden Arbeit explorativ analysiert. So wird aufgrund bestehender
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Forschungsergebnisse bei Patientinnen mit einer BES vermutet, dass sowohl
a) eine schwerere Essstorungspsychopathologie (Manasse, Espel, et al., 2016;
Wang et al., 2017) als auch b) eine gesteigerte Impulsivitat als Personlichkeitsei-
genschaft (Claes et al., 2005; Fichter, Quadflieg, & Hedlund, 2008a; Mobbs et
al., 2010), bzw. c) das vermehrte Vorliegen impulsiver Verhaltensweisen (Leehr
et al., 2016) schlief3lich eine Reduktion der Essanfalle im Rahmen des IMPULS-
Programms beeinflussen konnte. In Ubereinstimmung mit Ergebnissen der Stu-
die von Manasse, Goldstein, et al. (2016), in der die Patientinnen unabhangig
vom Messzeitpunkt wahrend oder nach der Therapie einhergehend mit einer ho-
heren nahrungsspezifischen Impulsivitat auch eine schwerwiegendere globale
Essstorungspathologie aufwiesen, wird vermutet, dass diese beiden Faktoren die
Reduktion der Essanfélle gleichsinnig negativ beeinflussen kdnnen.

Ein weiterer moglicher modulierender Faktor ist die Anzahl aktuell vorlie-
gender psychischer Komorbiditaten, da sie bei Patientinnen mit einer BES erhoht
zu sein scheint (Grilo et al., 2009) und nach Untersuchungen von Kessler et al.
(2013) Hinweise vorliegen, dass die Wahrscheinlichkeit eine BES zu entwickeln
bei anderen vorliegenden psychischen Stérungen hdher ist. In diesem Sinne be-
steht in der vorliegenden Arbeit die Vermutung, dass auch die Veranderung der
Symptomatik der BES im Rahmen des IMPULS-Programms von dem Vorliegen
aktueller Komorbiditaten negativ beeinflusst werden kénnte. Dabei kdnnte diese
Relation bei adipésen Patientinnen mit einer BES eventuell durch ein mit psychi-
schen Komorbiditaten einhergehendes niedrigeres Selbstbewusstsein bedingt
sein (Dingemans et al., 2002; Grilo et al., 2009).

Mit dem Grundgedanken, dass das IMPULS-Programm wirksam ist, kdnnte
eine Reduktion von der Rate der teilgenommenen Sitzungen abh&ngen. For-
schungsergebnisse beziglich des Erfolgs von Therapietechniken der Konditio-
nierung und operanter Methoden sind bereits vorliegend (Stuart, 1967), doch
brauchen sie Zeit sich zu entwickeln und zu stabilisieren (Foster et al., 2005). In
diesem Sinne ist das IMPULS-Programm so aufgebaut, dass eine progrediente
Steigerung der Inhalte stattfinden kann: So wurden zu Beginn die simpleren, ele-
mentaren Strategien erlernt, bevor schlief3lich die Expositionstiibungen mit Reak-

tionsverhinderung durchgefihrt wurden. Diese wurden in den folgenden
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Sitzungen wiederholt, besprochen und letztlich als Hausaufgabe zur Umsetzung
in den Alltag angeleitet. So sollte mit steigender Anzahl der teilgenommenen Sit-
zungen eine zunehmende Reduktion der Symptomatik zumindest im Sinne eines
beobachtbaren priméren Effekts ausreichen. Dartber hinaus ist es moglich, dass
die Patientinnen mit hoherer Anzahl der teilgenommenen Sitzungen die Ubungen

und Strategien besser beherrschen und auch im Alltag umsetzen kdnnen.

Zusammengefasst ergeben sich anhand der bisherigen Evidenz die folgen-

den Hypothesen, die in der vorliegenden Arbeit Uberprift werden.

1.11.2 Hypothesen zu Auswirkungen der Intervention auf die
Symptomatik der BES

Hypothese |

Das 8-wdchige Gruppen-Trainingsprogramm IMPULS fihrt zu einer Reduktion
der Essanfalle pro Woche in der EG, wahrend in der KG keine Reduktion vorliegt.

Hypothese II

Das 8-wochige Gruppen-Trainingsprogramm IMPULS fihrt zu einer Zunahme
der verhinderten Essanfélle pro Woche in der EG, wahrend in der KG keine Zu-

nahme vorliegt.

Hypothese IlI

Das 8-wochige Gruppen-Trainingsprogramm IMPULS fihrt zu einer Zunahme
der alternativen Verhaltensweisen fur Essanfélle pro Woche in der EG, wahrend
in der KG keine Zunahme vorliegt.
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1.11.3 Hypothesen zu Auswirkungen der Intervention auf

Impulsive Verhaltensweisen

Hypothese IV

Das 8-wdchige Gruppen-Trainingsprogramm IMPULS flhrt zu einer Reduktion
der impulsiven Verhaltensweisen pro Woche in der EG, wahrend in der KG keine
Reduktion vorliegt.

Hypothese V

Das 8-wochige Gruppen-Trainingsprogramm IMPULS fuhrt zu einer Zunahme
der verhinderten impulsiven Verhaltensweisen pro Woche in der EG, wahrend in

der KG keine Zunahme vorliegt.

Hypothese VI

Das 8-wochige Gruppen-Trainingsprogramm IMPULS fuhrt zu einer Zunahme
der alternativen Verhaltensweisen fur impulsive Verhaltensweisen pro Woche in

der EG, wéahrend in der KG keine Zunahme vorliegt.

1.11.4 Potentielle Einflussfaktoren auf die Veranderung der
Symptomatik der BES

Hypothese VII

Der Schweregrad der Essstorungspsychopathologie der BES-Patientinnen zu
Beginn des Gruppen-Trainingsprogramms IMPULS hé&ngt negativ mit der Reduk-

tion der Anzahl der Essanfalle zusammen.
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Hypothese VI

Das Vorliegen einer erhéhten Impulsivitat als Personlichkeitseigenschaft zu Be-
ginn des Gruppen-Trainingsprogramms IMPULS hangt negativ mit der Reduktion

der Anzahl der Essanfalle zusammen.

Hypothese IX

Das vermehrte Vorkommen impulsiver Verhaltensweisen zu Beginn des Grup-
pen-Trainingsprogramms IMPULS hangt negativ mit der Reduktion der Anzahl

der Essanfalle zusammen.

Hypothese X

Das Vorliegen aktueller komorbider psychischer Stérungen zu Beginn des Grup-
pen-Trainingsprogramms IMPULS hangt negativ mit der Reduktion der Anzahl

der Essanfalle zusammen.

Hypothese Xl

Die Anzahl der teilgenommenen Therapiesitzungen hangt positiv mit der Reduk-

tion der Anzahl der Essanfalle zusammen.

2. Material und Methoden

Die vorliegende Dissertation wurde im Rahmen der randomisiert- klinischen Stu-
die IMPULS (Impulsivitdtsbezogene Verhaltensmodifikation zur Reduktion von
Essanfallen bei Patienten mit Binge-Eating-Stdérung) (Schag et al., 2016) durch-
gefuhrt. Sie bezieht sich auf den Teil des IMPULS- Projekts wahrend der 8-wo-
chigen Intervention, in dem wochentlich fortlaufend Prozessuntersuchungen in
Form von Fragebdgen durchgefiihrt und in dem Zusammenhang mdgliche Ein-
flussfaktoren auf die Veranderung der Symptomatik der BES untersucht wurden.

Im Folgenden wird nur auf die Aspekte des IMPULS- Projekts eingegangen, die
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fur die Durchfihrung der vorliegenden Dissertation, d. h. flr die Prozessuntersu-

chungen relevant sind.

2.1 Studiendesign der IMPULS-Studie
Bei der IMPULS-Studie (Schag et al., 2016) handelt es sich um eine randomisiert
kontrollierte Langsschnittstudie zur Wirksamkeitspriifung einer neuen Interven-
tion zur Reduktion von Essanféllen bei der BES. Es gab drei Messtermine
(TO, T1, T2), zu denen die Teilnehmerinnen innerhalb eines Zeitraums von zwei
Wochen eingeladen wurden. Wie in Abbildung 2-1 dargestellt, lag zwischen dem
ersten Messtermin TO und dem zweiten Messtermin T1 das achtwdchige Thera-
pieprogramm der Experimentalgruppe. Die Kontrollgruppe erfuhr keine Interven-
tion. Der letzte Messtermin T2 erfolgte zum dreimonatigen Follow-Up, der nicht
Bestandteil der vorliegenden Arbeit ist. Diese bezieht sich hingegen auf den Zeit-
raum der Gruppentherapie zwischenTO und T1, wahrend dem sowohl von der
KG als auch von der EG wochentlich Online-Fragebdgen zur Prozessuntersu-
chung ausgefullt wurden (siehe Abbildung 2-1). Da der Interventionszeitraum
acht Wochen betrug, ergibt sich ein Verlauf tber 8 Messzeitpunkte. Zur Charak-
terisierung der Stichprobe und Berechnung von Einflussfaktoren auf die Veran-
derung der Symptomatik wurden zusatzlich die Daten zweier standardisierter In-
terviews sowie zweier Fragebdgen hinzugezogen, die zu Messzeitpunkt TO erho-

ben wurden.
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Wochentliche Erhebung zur

Prozessuntersuchung
(n=8)

EG: Gruppentherapie, n = 41
VS.
KG: keine Intervention, n = 39

T(.) | | 1 | 1 1 1 1 Il
l T 1T 17 11
Diagnostik Diagnostik

Abbildung 2-1. Studiendesign der Prozessuntersuchungen bei IMPULS.

EG= Experimentalgruppe, KG= Kontrollgruppe, TO= Messtermin vor Intervention, T1= Messter-
min nach Intervention. Nach Figure 1 in ,Impulsivity-focused group intervention to reduce binge
eating episodes in patients with binge eating disorder: study protocol of the randomised con-
trolled IMPULS trial” von K. Schag, E. J. Leehr, P. Martus, W. Bethge, S. Becker, S. Zipfel & K.
E. Giel, 2015, BMJ Open, Band 5, Ausgabe 12. Copyright (2015) bei BMJ Publishing Group
Limited.

2.1.1 Ethische Aspekte
Die Ethik- Kommission der Medizinischen Fakultat der Eberhard-Karls-Universi-
tat und dem Universitatsklinikum Tubingen hat ihr positives Votum zu dieser Stu-

die erteilt.

2.2 Stichprobe der IMPULS-Studie

Die Rekrutierung der Patientinnen zur Teilnahme an der IMPULS-Studie erfolgte
Uber den E-Mail-Verteiler der Universitat und des Universitatsklinikums Tibingen
sowie Uber die ambulante Patientenversorgung der Abteilung Psychosomatische
Medizin und Psychotherapie. Es wurden zudem Flyer an verschiedenen
Standorten ausgeteilt und es gab eine Ankindigung auf der Homepage der

Psychosomatik des Universitatsklinikums Tubingen sowie in verschiedenen
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Angeboten des Universitatsklinikums (z. B. VIADUKT, Adipositas- Plattform,

Studium Generale).

Die Ein- und Ausschlusskriterien sind in Tabelle 2-1 dargestellt. Insgesamt
haben sich 282 Personen fir eine Studienteilnahme interessiert, von denen 136
in einem telefonischen Screening wegen nicht erfillter Ein-/ Ausschlusskriterien
ausgeschlossen wurden (siehe Abbildung 2-2). Weitere 60 Personen meldeten
sich nicht zurtick oder gaben an, zu weit entfernt zu wohnen bzw. zu wenig Zeit
oder kein Interesse mehr zu haben. Letztlich wurden 86 Personen zum ersten
Diagnostiktermin geladen. Darunter befanden sich 6 Personen, die aufgrund ei-
ner nicht vorliegenden BES bzw. aufgrund des Vorliegens einer anderen Esssto-

rung ausgeschlossen wurden.
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Tabelle 2-1

Ein- und Ausschlusskriterien fir Studienteilnehmerinnen

Einschlusskriterien

Uber 18 Jahre
BES nach DSM-5

Ausschlusskriterien

Unzureichende Kenntnis der deutschen Sprache

Aktuelle psychotherapeutische Behandlung der BES

Aktuell in Schwangerschaft oder Stillzeit

Korperliche  Erkrankungen  (bspw. Diabetes  Mellitus Typ |,
Schilddrusenerkrankung), die Einfluss auf Gewicht oder Essverhalten haben
und deren Medikation innerhalb der vorangegangenen drei Wochen
umgestellt worden ist

Neurologische oder ZNS-Erkrankungen (bspw. Epilepsie, Parkinson)
Einnahme von Psychopharmaka, v.a. Neuroleptika oder Benzodiazepine
(Antidepressiva sind erlaubt)

Psychotische Stérung oder Bipolar | -Stérung in der Lebenszeit

Aktuelle Bulimie, Substanzabhangigkeit, Suizidalitat

Anmerkung. BES, Binge Eating Stérung; DSM-5, flinfte Auflage des Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders; ZNS, Zentrales Nervensystem. Tabelle erstellt
nach ,/mpulsivity-focused group intervention to reduce binge eating episodes in
patients with binge eating disorder: study protocol of the randomised controlled
IMPULS trial” von K. Schag, E.J. Leehr, P. Martus, W. Bethge, S. Becker, S. Zipfel, &
K. E. Giel, 2015, BMJ Open, Band 5, Ausgabe 12. Copyright (2015) bei BMJ
Publishing Group Limited.
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Abbildung 2-2. Flussdiagramm zur Studienteilnahme und Datenanalyse.

ITT= itent to treat; PP= per protocol; KG= Kontrollgruppe; EG= Experimentalgruppe.
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Die Randomisierung der 80 Studienteilnehmerinnen, die in Abbildung 2-2 darge-
stellt ist, erfolgte extern durch das Institut fur Klinische Epidemiologie und Ange-
wandte Biometrie (IKEaB) des Universitatsklinikums Tidbingen (UKT). Bei der
Randomisierung wurde nach den Kriterien BMI sowie der Anzahl von Essanfallen
innerhalb der letzten 28 Tage nach EDE Item 10 (Cooper & Fairburn, 1987) strati-
fiziert, um eine Gleichverteilung beziglich der Stérungsschwere in der KG und
EG zu gewahrleisten. So wurden 39 Personen der Kontrollgruppe (KG, 48,75%)
und 41 der Experimentalgruppe (EG, 51,25%) zugeteilt. Um eine ausreichende
Anzahl an Studienteilnehmerinnen pro Behandlungsgruppe zu randomisieren,
wurde die IMPULS-Studie (Schag et al., 2016) in sieben Kohorten durchgefthrt.
Jede Studienkohorte bestand aus 10- 16 Patientinnen, deren Studienteilnahme

Uber einen Zeitraum von ungefahr finf Monaten verlief.

2.2.1 Dropouts der Prozessuntersuchungen im Rahmen der
IMPULS-Studie

Da drei Patientinnen ihren Fragebogensatz in Papierformat nicht einreichten und

vier Patientinnen noch vor Studienbeginn die Studie abbrachen, fehlen 7 voll-

standige Datensatze der Prozessuntersuchungen zwischen Messzeitpunkt 1

und 8, so dass in den folgenden ITT-Berechnungen 73 (91,25 %) der insgesamt

80 Studienteilnehmerinnen einbezogen wurden (siehe Abbildung 2-2).

Zudem wurden infolge teils fehlender Datensatze der Prozessuntersuchun-
gen zu einzelnen Messzeitpunkten aufgrund von Fehlermeldungen oder nicht-
ausfullen des Online-Fragebogens hinsichtlich der Verédnderungen der Essan-
falle 73 Fragebdgen nicht erhoben, so dass insgesamt 511 (84 %), bzw. hinsicht-
lich der Veranderungen impulsiver Verhaltensweisen 505 (83,1 %) von mdgli-
chen 584 Angaben analysiert wurden. Im Vergleich zu Behandlungen mit einer
KVT, bei denen die Dropout-Raten fir Patientinnen mit einer BES gewdhnlich
zwischen 16,7 % und 30 % liegen (Vroling et al., 2016), ist die hier vorliegende
Quote mit 8,75 % &aulRerst gering.

Die zur weiteren Analyse der Prozessuntersuchung zusatzlich angewand-

ten Grenzwerte von mindestens funf teilgenommenen Therapiesitzungen sowie
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mindestens funf ausgefillten Bogen der Prozessuntersuchung bewirken etwas
hohere Dropout-Raten bei der PP-Auswertung. Diese sind in Abbildung 2-2 dar-
gestellt sind. Es nahmen 5 Patientinnen der EG (12,2 %) an weniger als fuinf The-
rapiesitzungen teil und weitere 7 Patientinnen der EG (17,1 %) bzw. 8 Patientin-
nen der KG (25,5 %) fullten die Fragebtgen der Prozessuntersuchungen weniger
als finfmal aus. Da sich bei einigen Patientinnen die o. g. Kriterien tberschnei-
den, wurden letztlich die Daten von noch 29 Patientinnen der EG (70,7 %) bzw.
von 31 Patientinnen der KG (79,5 %) analysiert. So steigt bei den PP-Rechnun-
gen die Anzahl der Dropouts insgesamt auf 20 Patientinnen (25 %) (= Prozess-
untersuchungen und/ oder Therapiesitzungen <5). Ebenfalls fallen auch diejeni-
gen, die die Therapie abgebrochen haben, aufgrund der oben genannten Grenz-
werte beziglich der Anzahl unausgefillter Fragebégen aus der Analyse heraus.
So wurden in den folgenden Rechnungen bei der PP-Analyse die Angaben von

60 (75 %) der eingangs eingeschlossenen 80 Patientinnen ausgewertet.

Zur Analyse der Veranderung der Symptomatik der BES (Hypothese VII-XI)
wurden die Daten von den an der IMPULS-Studie teilnehmenden Patientinnen
verwendet, von denen die Prozessuntersuchungs-Fragebdgen sowohl zu Mess-
zeitpunkt 1 als auch zu Messzeitpunkt 8 vorlagen, so dass die Angaben von
56 Patientinnen (70 %) ausgewertet wurden. Darunter befinden sich 28 Patien-
tinnen der EG (68,29 %) und 28 Patientinnen der KG (71,79 %).

2.3 Durchfihrung der Prozessuntersuchungen im
Rahmen der IMPULS-Studie

Nach der Randomisierung wurden die Patientinnen von der Studienleiterin Uber
ihre Zuteilung informiert. Die Studienmitarbeiterinnen, die die Untersuchungster-
mine durchfiihrten, waren beziglich der Gruppenzuteilung verblindet. Die Pati-
entinnen wurden zu Beginn nochmals Uber die Studie und die bestehende Frei-
willigkeit zur Teilnahme aufgeklart. Sie hatten die Moéglichkeit Fragen zu stellen,
bevor ihr schriftliches Einverstandnis eingeholt wurde. Die Erhebungen zur Diag-
nostik zum Messzeitpunkt TO dauerten ca. 2 Stunden und wurden, wie die ande-

ren Messzeitpunkte auch, mit einer Aufwandsentschadigung von 40 Euro
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honoriert. Im Anschluss wurden die IMPULS-Intervention (siehe Kapitel 2.4,
Seite 59) sowie die Prozessuntersuchungen im gleichen Zeitraum durchgefuhrt.
Nach der Messung von Grol3e und Gewicht wurde ein Interview gefihrt, in dem
die Anamnese zu demographischen Daten sowie Gesundheitsparametern erfragt
wurde. Anschlieend wurden das Eating Disorder Examination (Fairburn &
Beglin, 1994; Hilbert & Tuschen-Caffier, 2010), das Strukturierte Klinische Inter-
view fur DSM-IV (SKID, Wittchen et al., 1997) sowie weitere Fragebtgen bear-
beitet, von denen in der vorliegenden Arbeit der EDE-Q (Fairburn & Beglin, 1994;
Hilbert & Tuschen-Caffier, 2010) sowie der BIS-15 (Patton & Stanford, 1995;
Stanford et al., 2009) Beachtung gewinnen. Weitere durchgefihrte neuropsycho-
logische Messungen und Blutwerte werden in der vorliegenden Arbeit nicht be-
ricksichtigt.

Die Fragebdgen der Prozessuntersuchungen wurden den Studienteilneh-
merinnen online bereitgestellt. Alle Studienteilnehmerinnen bekamen bei dem
Messtermin TO ihren personlichen Probanden-Code fur das Ausfillen der Frage-
bdgen der Prozessuntersuchungen auf einem separaten Blatt Papier mit nach
Hause. Die Fragebégen beinhalteten Fragen zu Essanféllen und impulsiven Ver-
haltensweisen der jeweils vorangegangenen Woche (siehe Kapitel 2.5.1,
Seite 61). Zu Beginn des Gruppenprogramms IMPULS (siehe Kapitel 2.4,
Seite 59) bekamen die Teilnehmerinnen eine Ankindigungs-Email, dass die On-
line-Befragung in einer Woche beginnen wird. Jeweils am Ende einer Therapie-
woche wurde der jeweiligen Kohorte auf3erdem zur Erinnerung eine E-Mail mit
einem Link zum Online-Fragebogen geschickt. Die Ergebnisse der Umfrage wur-
den mindestens zweimal pro Woche exportiert. Hierbei wurden sie auf Vollstan-
digkeit Gberpruft und manche Patientinnen gegebenenfalls mit einer weiteren E-
Mail an das Ausfillen erinnert. Die Studienteilnehmerinnen konnten bei Fragen,
Unsicherheiten oder vergessenem Probanden-Code jederzeit mit der Versuchs-

leiterin Kontakt aufnehmen.

Jene Patientinnen (n=5), die angegeben hatten, keine Mdglichkeit zum
Ausfillen der Online-Fragebdgen zu haben, bekamen die Unterlagen der Pro-
zessuntersuchungen beim ersten Messtermin TO in Papierform ausgehandigt.

Sie wurden instruiert, wochentlich den jeweils beschrifteten und vordatierten
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Bogen auszufillen und alle Fragebdgen schliel3lich gesammelt zum Messter-

min T1 mitzubringen und abzugeben.

2.4 Intervention der IMPULS-Studie

Das IMPULS- Programm verfolgte das Ziel einer Reduktion der Essanfalle als
Teil impulsiven Verhaltens und als Kernmerkmal der BES. Die Intervention verlief
nach dem Behandlungsmanual IMPULS von Schag und Kollegen Uber einen
Zeitraum von 8 Wochen in Form von Gruppensitzungen von je 90 Minuten pro
Woche. Mit einer Teilnehmeranzahl von maximal sechs Patienten wurde die
Gruppe als geschlossenes Training durchgefuhrt. Jede Gruppenteilnehmerin er-
hielt zu Beginn ein Patientenmanual, in dem die Module inklusive der Arbeitsblat-
ter der wochentlichen Hausaufgaben enthalten waren. So konnten einzelne In-

halte auch noch zu einem spateren Zeitpunkt wiederholt werden.

Die Behandlung der BES mit dem IMPULS-Programm besteht sowohl auf
Grundlage der klassischen BES-Behandlung (Hilbert et al., 2010) als auch der
Suchttherapie und wurde an das Impulsivitatskonzept adaptiert (Schag et al.,
2016). So nehmen Techniken zur Stimulus- bzw. Reaktionskontrolle sowie eine
Nahrungskonfrontation mit Reaktionsverhinderung (Exposition) den Grof3teil der
Therapiesitzungen ein. Es werden die individuellen Risikofaktoren und -situatio-
nen auf Basis des TRIAS-Modells von Kielholz, Hobi, Ladewig, Miest, und Richter
(1973) erarbeitet, in dem die eigene Person, die Situation sowie auch der jewei-
lige Reiz zur Entstehung eines Suchtverhaltens beitragen (Bengesser, Miiller,
Wolfling, Jo, & Beutel, 2012). Tabelle 2-2 zeigt die Gliederung des Gruppen-Trai-
ningsprogramms IMPULS in drei aufeinander aufbauende Phasen mit unter-

schiedlichen Schwerpunkten und Zielsetzungen.
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Tabelle 2-2
Zentrale Behandlungselemente des IMPULS-Programms

Initiale

Therapie- Kernelemente
phase

Psychoedukation zur BES, Impulsivitat und impulsivem
Verhalten

SitzungenL-2 Analyse individueller Risikofaktoren und -situationen
Festlegung individueller Behandlungsziele

Hauptphase

Strategien zur Selbstkontrolle*
Selbstbeobachtung und Verhaltensanalyse inklusive
positiver und negativer Konsequenzen
Psychoedukation zur Nahrungskonfrontation mit
Sitzungen 3-6 Reaktionsverhinderung und Craving
Individuelle Einordnung bestimmter verlockender
Nahrungsmittel und Situationen
Expositionstibungen** mit anschlieendem Reslimee

Schlussphase

Erfolgskontrolle

Reflexion, Aufrechterhaltung und Transfer des Erlernten
Sitzung 8 .y .

Planung maoglicher weiterer Behandlungen

Notfallplan

Anmerkung. BES= Binge Eating Storung; * bspw. Stimulus-, Reaktionskontrolle,
Einsatz alternativer Verhaltensweisen; ** in der Gruppe und im Alltag.
Zusammengestellt aus Tab. 1 in ,,Impulsivitatsbezogene Verhaltensmodifikation zur
Reduktion von Essanfallen bei Patienten mit Binge-Eating-Stérung—Ein
Trainingsprogramm fiir Gruppen.” von K. Schag, E. J. Leehr, E. M. Skoda, S. Becker,
S. Zipfel, & K. E. Giel, 2016, Band 66, Ausgabe 11. Copyright (2016) bei PPmP-
Psychotherapie- Psychosomatik- Medizinische Psychologie.
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2.5 Fragebogen der Prozessuntersuchungen
Die fur die Prozessuntersuchungen eingesetzten Fragebdgen sind ein von Schag
und Kollegen entwickeltes, Selbstberichtsinstrument, mit dem die Symptomatik
der BES bezuglich der Essanfélle und anderer impulsiver Verhaltensweisen in-

nerhalb der letzten Woche erfasst wird.

2.5.1 Aufbau des Fragebogens der Prozessuntersuchungen

Der Fragebogen besteht aus sechs Items und ist mit einer Ausfllldauer von
durchschnittlich 4,78 Minuten (£ 6,92) als sehr 6konomisch anzusehen. Die Fra-
gen der Prozessuntersuchungen erscheinen nacheinander auf dem Bildschirm,
wobei das Beantworten der Items 1, 2, 4 und 5 in der Onlineversion erforderlich
ist, um zum nachsten Item zu gelangen. Das Ausfillen von Item 3 als auch von
Item 6 ist im Gegensatz dazu optional und wird gegebenenfalls als fehlender
Wert kodiert. Die sechs Items der Prozessuntersuchungen beziehen sich auf die
jeweils vorangegangene Woche, das heil3t die letzten 7 Tage. Neben der zu be-
antworteten Frage und dem Antwortfeld besteht jedes Item aus einer zugehori-
gen Erlauterung der Fragestellung. Hierbei liegt der inhaltliche Fokus von I-
tem 1, 2 und 3 auf der Symptomatik der Essanfalle und von Item 4, 5 und 6 auf

anderen impulsiven Verhaltensweisen:

Item 1: ,Wie oft kam es innerhalb der letzten 7 Tage zu Essanfalle?”
Item 4: “Wie oft kam es innerhalb der letzten 7 Tage zu impulsivem Verhal-

ten?”

Zur einfachen Quantifizierung der moglichen Veranderung der Anzahl der Ess-
anfalle als Hauptsymptom der BES, bzw. der Anzahl impulsiver Verhaltenswei-
sen, das als Zeichen der Impulsivitat auftreten kdnnte, geben die Studienteilneh-
merinnen die entsprechende wochentliche Anzahl an. Unter Item 1 befindet sich
eine prazise Beschreibung der Kriterien eines Essanfalls, einhergehend mit Kon-
trollverlust und mdglichen assoziierten Merkmalen (siehe Kapitel 1.2, Seite 4).
Bei Item 4 wird der Begriff Impulsivitat ebenfalls erklart und es wird bezuglich der
unterschiedlichen Arten impulsiver Verhaltensweisen durch verschiedene Kate-

gorien differenziert (siehe Tabelle 2-3). Diese sind anhand der Kriterien der
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Borderline-Personlichkeitsstérung und der Impulskontrollstérungen nach ICD-10
(World Health Organization, 2015) und DSM-5 (American Psychiatric

Association, 2013) erstellt worden. Zudem gibt es eine Kategorie ,Sonstiges®.

Tabelle 2-3

Impulsive Verhaltensweisen

Impulsive Verhaltensweisen

Untberlegtes Einkaufen, Geld ausgeben, Stehlen

Glucksspiel, ibermafiig viel Zeit am Computer oder im Internet verbracht
nervoses Ausreif3en der Haare, Nagelkauen oder Zupfen an der Haut
unkontrolliertes Zindeln oder Feuer legen

Untuberlegte Entscheidungen

UbermaRiger Alkohol- oder Drogenkonsum

Jahzorn und Aggressivitat, Streit, Beziehungsabbriiche

Unkontrolliertes sexuelles Verhalten

Rucksichtslose Teilnahme am StraRenverkehr, selbstverschuldete Unfélle
Selbstverletzendes Verhalten mit Spezifizierung

Sonstiges mit Spezifizierung

Anmerkung. Erstellt nach Arbeitsblatt 1: Individuelle impulsiver Verhaltensweisen in
LIMPULS: Impulsivitdtsbezogene Verhaltensmodifikation zur Reduktion von
Essanféllen bei Patienten mit Binge-Eating-Stérung, Ein Trainingsprogramm fur
Gruppen”von K. Schag, E. Leehr, T. Richter, K. Giel, S. Becker & S. Zipfel, 2015.
Unverdffentlichtes Manuskript.

In der vorliegenden Arbeit wird Item 1 zur Analyse der Hypothese | und Item 4
zur Analyse der Hypothese IV verwendet. Die Anzahl der Essanfélle dient zudem
als Mal3stab fur die Veranderung der Symptomatik der BES (Hypothese VII- XI).
Zudem wird die Summe der Anzahl anderer impulsiver Verhaltensweisen (Item 4)
als Einflussfaktor auf die Veranderung der Symptomatik der BES analysiert (Hy-

pothese IX).
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Item 2: ,Wie oft konnten Sie innerhalb der letzten 7 Tage Essanfalle (s.o.)
verhindern?“
Item 5: ,Wie oft konnten Sie innerhalb der letzten 7 Tage impulsive Verhal-

tensweisen (s. 0.) verhindern?“

Item 2 und 5 dienen der Erfassung der Anzahl typischer Situationen, in denen
einem starken Verlangen widerstanden oder ein Essanfall, bzw. impulsive Ver-
haltensweisen verhindert werden konnte. Diesen Items liegt die Annahme zu-
grunde, dass eine geringere Anzahl an aufgetretenen Essanféllen bzw. impulsi-
ven Verhaltensweisen durch aktives Verhindern erreicht werden kann. In der vor-
liegenden Arbeit wird Item 2 zur Analyse der Hypothesen Il und Item 5 zur Ana-

lyse der Hypothese V verwendet.

Item 3: ,Was waren die alternativen Verhaltensweisen fur Essanfalle?”
Item 6: ,Was waren die alternativen Verhaltensweisen fur impulsive Verhal-

tensweisen?”

Item 3 und 6 beinhalten die Mdglichkeit der Auflistung von bis zu vier alternativen
Verhaltensweisen im Freitext, die anstelle eines Essanfalls bzw. anstelle impul-
siver Verhaltensweisen ausgefuhrt wurden. Dabei treten alternative Verhaltens-
weisen definitionsgeman in Situationen auf, in denen ein Essanfall, bzw. impul-
sive Verhaltensweisen verhindert werden konnte. Um die Veranderung der An-
zahl alternativer Verhaltensweisen fur Essanfalle bzw. fir impulsive Verhaltens-
weisen analysieren zu kénnen, wurden jene zum jeweiligen Messzeitpunkt ge-
maf den entsprechenden Kategorien (siehe Kapitel 2.5.1, Seite 64) quantifiziert.
In der vorliegenden Arbeit wird Item 3 zur Analyse der Hypothesen Il und Item 6

zur Analyse der Hypothese VI verwendet.

Da der Fragebogen der Prozessuntersuchungen bisher nur in der vorlie-
genden Arbeit Anwendung fand, bestehen zum jetzigen Zeitpunkt keine Norm-
werte. Die interne Konsistenz der Prozessuntersuchungs-Fragebogen liegt bei

Cronbachs a=.64 und ist somit als ausreichend zu bezeichnen.
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2.5.1 Kategorisierung der alternativen Verhaltensweisen

Die von den Studienteilnehmerinnen genannten alternativen Verhaltensweisen in
Item 3 und 6 wurden entsprechend der Tabelle 2-4 in neun verschiedene Kate-
gorien gefasst. Die erstellten Kategorien der alternativen Verhaltensweisen fur
Essanfalle (Item 3), bzw. fir impulsive Verhaltensweisen (Item 6) stimmen grof3-
tenteils mit der von van Beurden, Greaves, Smith, und Abraham (2016) erstellten
Kategorisierung verschiedener Interventionen impulsiver Verhaltensweisen, die
mit ungesundem Essverhalten assoziiert sind, Uberein. Die ,Strategien der IM-
PULS-Intervention“ (Kategorie 8) ergeben sich in Anlehnung an das Behand-
lungsmanual IMPULS (Schag et al., 2016). Zu diesen Kontrollstrategien gehdren
neben der Expositionsiibung, die dem grundlegenden Element der Intervention
entspricht, auch die Stimulus- sowie die Reaktionskontrolle. So ist die Kontrolle
der Stimuli bspw. durch eindeutiges Festlegen der Essensmenge im Voraus, Ein-
kaufen nach Einkaufsliste und in gesattigtem Zustand sowie durch das Halten
geringer Essensvorrate zu Hause mdglich. Im Rahmen der Reaktionskontrolle
hingegen sollen Risikosituationen durch Hungerphasen oder Stress vorhergese-

hen und verhindert werden.
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Tabelle 2-4

Kategorisierung alternativer Verhaltensweisen fir Essanféalle oder impulsive
Verhaltensweisen

Kategorie Art der alternativen Beispielaktivitaten
Verhaltensweise

Bewegung Spaziergang, Sport, Fahrradfahren
Ablenkung Arbeiten, die Situation verlassen
3 Selbstfursorge Baden, duschen, in den Spiegel
schauen, Nagel schneiden, Zahne
putzen
4 Entspannung Atemibungen, zu Bett gehen
5 Sozialer Kontakt Telefonieren, Freunde treffen, unter
Leute gehen, mit dem Haustier ku-
scheln
6 Alternativer Konsum Rauchen, etwas trinken
7 Kognitive Strategien Eigener Zuspruch,

,ES geht vorbei, es geht voruber®,
~Stopp“ sagen

8 Strategien der IMPULS- Expositionstibung, Mahlzeitenplane
Intervention achtsames Essen, Einkaufen mit
Liste, keine Vorrate haben
9 Nicht zuordnungsbare Beine Ubereinanderschlagen,
Angaben abkoppeln von der Gruppe

2.6 Weitere Messinstrumente

2.6.1 Anamnesebogen

Zur Erfassung der soziodemographischen Daten diente ein Anamnesebogen zu
TO, der in I. Angaben zur eigenen Person, Il. Schul- und Berufsausbildung und
lll. Gesundheitsparameter gegliedert ist. In der vorliegenden Arbeit flie3en hie-
raus Geschlecht, Geburtsdatum sowie das Messen von Grél3e und Gewicht zur

Berechnung des BMI (=kg/ m?) in die Untersuchungen mit ein.
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2.6.2 Eating Disorder Examination (EDE)

Das Eating Disorder Examination (EDE, Hilbert et al., 2007) dauert ca. 30-60
Minuten (Aardoom, Dingemans, Slof Op't Landt, & Van Furth, 2012; Hilbert &
Tuschen-Caffier, 2010) und dient der Erfassung einer spezifischen Essstérungs-
psychopathologie sowie der Diagnostik von Essstérungen. Der Interviewbogen
umfasst insgesamt 41 Items und wurde in der vorliegenden Arbeit ausschlief3lich
zur Diagnosestellung der BES verwendet. Dabei gilt den Items 10-11 im Rahmen
der vorliegenden Arbeit besondere Beachtung, da diese in Ubereinstimmung mit
den Kriterien des DSM-IV die Diagnosestellung einer Binge-Eating-Stérung er-
maoglichen. Bei diesen Items wurde das Zeitkriterium fir die Studie leicht modifi-
ziert, so dass die Diagnose nach DSM-5-Kriterien, d.h. bei einem Vorliegen von
,2durchschnittlich mindestens 1 Essanfall pro Woche in den vergangenen 3 Mo-
naten“ anstatt ,durchschnittlich mindestens 2 Essanfallen in den vergangenen 6
Monaten® nach DSM-IV gestellt werden konnte. 18 weitere Iltems des EDE bein-
halten einerseits (1) Einstiegsfragen zu Essgewohnheiten und bspw. des
Wunsch-Kdrpergewichts und dienen andererseits auch (2) der essstérungsspe-
zifischen Diagnostik der Anorexia Nervosa, Bulimia Nervosa oder einer nicht na-

her bezeichneten Essstorung.
Ferner lassen sich 21 Items den folgenden vier Subskalen zuteilen:

»Restraint” (Geziigeltes Essen): 5 Items, bspw. Vermeidung von Nahrungs-
mitteln

»Eating Concern“ (Essensbezogene Sorgen): 5 Items, bspw. Angst, die Kon-
trolle Gber das Essen zu verlieren oder heimliches Essen

»Weight Concern“ (Gewichtssorgen): 5 Items, bspw. Unzufriedenheit mit
dem Gewicht, Wunsch abzunehmen

»Shape Concern“ (Figursorgen): 8 Items, bspw. Unzufriedenheit mit der Fi-

gur, Angst vor Gewichtszunahme

Uber den Mittelwert dieser Subskalen ist es moglich, auf den globalen Grad einer
vorhandenen Essstorungspsychopathologie in Form eines Globalwertes riickzu-
schlief3en (Hilbert et al., 2004). Der EDE-Globalwert ist bei Patienten mit BES mit
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2,84 (£ 0,96) im Gegensatz zur Normalbevélkerung (0,90 + 0,64) stark erhéht
(Hilbert et al., 2004).

Im EDE bezieht sich jedes Item auf die letzten 28 Tage, wobei Item 10-12,
16- 20, 30- 31, 34, 41 zusatzlich die letzten drei und Item 11 auch die letzten
sechs Monate abdecken. Es werden die Haufigkeit oder die Intensitat bestimmter
Merkmale erfragt und in Form von Zahlenwerten auf einer Skala von 0 = Merkmal
nicht vorhanden bis 6 = Merkmal an allen 28 Tagen vorhanden, bzw. extreme
Merkmalsauspragung kodiert. Die Interrater-Reliabilitat des EDE liegt bei r =.99
(Hilbert & Tuschen-Caffier, 2010) und ist somit als sehr hoch anzusehen. Die
innere Konsistenz fir den Gesamtwert liegt bei a =.93 und ist somit als sehr gut
anzusehen (Hilbert et al., 2004).

2.6.3 Strukturiertes Klinisches Interview Achse | (SKID-I)

Das SKID-I ist ein komplexes, aber ,6konomisches, effizientes und reliables Ver-
fahren“ (Wittchen et al., 1997) mit einer Dauer von ca. 60 Minuten. Es dient der
Diagnostik psychischer Stérungen nach den DSM-IV Kiriterien (Grilo et al., 2009)
fur aktuelle Stérungen und Uber die gesamte Lebensspanne. Das SKID-I wurde
in der vorliegenden Arbeit zur Charakterisierung der Stichprobe, Prifung der

Ausschlusskriterien und fir Hypothese X verwendet.

Das Interview ist in die Sektionen A- J unterteilt, innerhalb derer sogenannte
Sprungregeln eine zlgige Bearbeitung der notwendigen Schwerpunkte ermdogli-
chen: Werden die Eingangsfragen der jeweiligen Sektion, bzw. einer Unterkate-
gorie psychischer Stérungen verneint, so wird direkt zur ndchsten Sektion, bzw.
Unterkategorie Ubergegangen, ohne die jeweils zugehérigen Detailfragen zu er-
ortern. Jeder Frage sind dabei die Diagnosekriterien nach DSM-1V zugeteilt, wo-
nach entweder mit 1 = ,verneint/ nicht vorhanden®, 2 = ,vorhanden, aber nicht
kriteriumsgemal ausgepragt” oder 3 = ,sicher vorhanden und Kriteriums gemafn
ausgepragt” kodiert wird. Bei der IMPULS-Studie wurden die Sektionen A (Affek-
tive Stérungen), B (psychotische und assoziierte Symptome), C (Differentialdiag-
nose Psychotischer Stérungen), D (Differentialdiagnose Affektiver Stérungen),
E (Missbrauch  und  Abhangigkeit von  psychotropen  Substanzen),
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F (Angststérungen), G (somatoforme Stérungen) und H (Essstérungen) stan-
dardmalig eruiert. Zur Bearbeitung der Sektionen E, bzw. F wurden die dem In-
terviewheft beiliegenden ,Liste Drogen“ und ,Liste PTBS" verwendet. Die Sekti-
onen | (derzeitige Anpassungsstérung) und J (optionale Stérungen) sind optional

und wurden nicht erfragt.

Das SKID ist ein 6konomisches, effizientes und reliables Verfahren, fur das
einige Studien zu Gutekriterien vorliegen (Wittchen 1997). Die Interrater-Reliabi-
litat ist nach Lobbestael, Leurgans, und Arntz (2011) hervorragend fiir Dysthy-
mie (Fleiss‘ Kappa =.81), Drogenmissbrauch, -abhangigkeit (Fleiss‘ Kappa =.77),
Spezifische Angststérung (Fleiss® Kappa =.80), Soziale Phobie (Fleiss' Kappa
=.83), PTSD (Fleiss' Kappa =.77) und die Generalisierte Angststorung (Fleiss'
Kappa =.75). Weiterhin liegt eine gute Interrater-Reliabilitat fur die MDE (Fleiss’
Kappa =.66), Alkoholmissbrauch, -abhangigkeit (Fleiss* Kappa =.65), Agorapho-
bie (Fleiss* Kappa =.60), Zwangsstorung (Fleiss’ Kappa =.65), Paniksto-
rung (Fleiss’ Kappa =.67) und fur Essstorungen (Fleiss* Kappa =0.61) vor
(Lobbestael et al., 2011).

2.6.4 Eating Disorder Examination- Questionnaire (EDE-Q)

Das Eating Disorder Examination- Questionnaire (EDE-Q, Hilbert et al., 2007)
entspricht der Fragebogenversion des EDE und wird in der vorliegenden Arbeit
zur Charakterisierung der Stichprobe und fir Hypothese VII verwendet. Er kann
das EDE bei der Einschatzung des Schweregrades der Essstérung unterstitzen,
die Diagnosestellung aber nicht ersetzen (Hilbert et al., 2007). Hierbei dienen 22
Items der Erfassung der spezifischen Essstorungspsychopathologie und sechs
Items der Erfassung diagnostisch relevanter Kernverhaltensweisen. Die Fragen
der essstorungsspezifischen Merkmale beziehen sich auf die letzten 28 Tage,
wobei Haufigkeiten und Intensitaten erfragt werden. Diese lassen sich auf einer
Skala zur Haufigkeit mit 0 = an keinem Tag, 1 = an 1- 5 Tagen, 2 = an 6- 12 Ta-
gen, 3 =an 13-15 Tagen, 4 = an 16-22 Tagen, 5 = an 23- 27 Tagen, 6 = an je-

dem Tag der letzten 28 Tage, bzw. zur Intensitdt mit O = Gberhaupt nicht,
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2 = leicht, 3 = malig, 6 = deutlich einstufen. Entsprechend des EDE lassen sich

die Items des EDE- Q den folgenden vier Subskalen zuteilen:

»Restraint” (Gezugeltes Essen): 5 Items, bspw. Vermeidung von Nahrungs-
mitteln

»Eating Concern“ (Essensbezogene Sorgen): 5 Items, bspw. Angst, die Kon-
trolle Uber das Essen zu verlieren oder heimliches Essen

»Weight Concern“ (Gewichtssorgen): 5 Items, bspw. Unzufriedenheit mit
dem Gewicht, Wunsch abzunehmen

»Shape Concern“ (Figursorgen): 8 Items, bspw. Unzufriedenheit mit der Fi-

gur, Angst vor Gewichtszunahme

Eine Einstufung mittels Subskalenmittelwerte sowie die Berechnung des Global-
werts Uber den Durchschnitt der Subskalenmittelwerte lasst einen Riuckschluss
auf den Schweregrad der Essstorung zu. Die Normwerte fir den Globalwert der
Allgemeinbevdlkerung liegen im Mittel bei 0.93 (= 0.86). Bei adipdsen Personen
sind die Vergleichswerte mit Mittelwerten von 2.75 (£ 0.97) sowie bei Personen
mit einer BES mit durchschnittlich 3.46 (+ 0.98) stark erhoéht (Aardoom et al.,
2012). Ahnliche Werte ergaben sich in Erhebungen in Australien (Mond, Hay,
Rodgers, Owen, & Beumont, 2004).

Der EDE-Q ist bezlglich einer Beurteilung zum Vorliegen einer Essstérung
anhand seines Globalwerts hoch sensitiv (AUC=.96, 95 % CI= .95 -.97) (Aardoom
et al., 2012). Zur Differenzierung des Vorliegens einer BES bei adipdsen Perso-
nen ist er allerdings nur magig sensitiv (AUC=.72, 95 % Cl= .67 -.77) (Aardoom
et al., 2012) und entsprechend nicht zur Diagnosestellung geeignet. Es besteht
eine hohe innere Konsistenz des Gesamtwertes mit Crohnbachs a =.95 sowie
auch der Subskalen des EDE-Q mit Restraint a =.85, Eating concern a =.81,
weight concern a =.83 und shape concern a =.91 (Aardoom et al., 2012). Es zeigt
sich eine gute Re-Test-Reliabilitdt der Uberwiegenden Anzahl der Subskalen des

EDE-Q (Rose, Vaewsorn, Rosselli-Navarra, Wilson, & Weissman, 2013).

Es zeigen sich hochsignifikante Korrelationen (p< .001) zwischen dem EDE
und EDE-Q sowohl fir den Gesamtwert als auch fur die Subskalen (Hilbert et al.,
2007; Mond et al., 2004). Dabei werden im Vergleich zum EDE beim EDE-Q
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i. d. R. leicht hohere Werte angegeben (Hilbert et al., 2007; Mond et al., 2004).
In der vorliegenden Arbeit wird nur der Globalwert verwendet und auf die unab-
hangige Betrachtung der Subskalen verzichtet, da die Einteilung in die vier-Fak-
toren-Struktur der Subskalen von Fairburn und Beglin (1994) nicht als sinnvoll

bestétigt werden konnte (Aardoom et al., 2012).

2.6.5 Barratt Impulsiveness Scale (BIS-15)

Die BIS-15 (Meule et al., 2011; Spinella, 2007) entspricht der Kurzversion der
Barratt Impulsiveness Scale und wird in der vorliegenden Arbeit zur Beschrei-
bung der Stichprobe sowie fur Hypothese VIII verwendet. Wie im Namen ersicht-
lich, besteht diese aus 15 Items, die auf einer Skala mit 1 = nie/ selten, 2 = gele-
gentlich, 3 = oft oder 4 = fast immer/ immer beantwortet werden. Es lassen sich
drei Subskalen bilden:

Nicht-planende Impulsivitat (Item 1, 5, 7, 8, 15), wie bspw. grtindliches Pla-
nen und Absichern

Motorische Impulsivitat (Item 2, 9, 10, 12, 13), wie bspw. uniberlegtes,
spontanes Handeln oder Sprechen

Aufmerksamkeitsbasierte Impulsivitat (Item 3, 4, 6, 11, 14), wie z. B. Un-

ruhe oder kurz anhaltende Konzentration (Meule et al., 2011).

Zur Auswertung des BIS-15 werden die Items 1, 4, 5, 7, 8 und 15 invertiert, bevor
der jeweilige Subskalenmittelwert errechnet und schlief3lich der Gesamtwert tber
Addition jener ermittelt wird.

Die interne Konsistenz ist fur den Gesamtwert mit Cronbachs a =.81 und fur
nicht-planende Impulsivitat mit a =.82 beschrieben (Meule et al., 2011), wéhrend
die Werte fur die Subskalen motorische und aufmerksamkeitsbasierte Impulsivi-
tat bei a =.72 bzw. a =.68 liegen (Meule et al., 2011). In der vorliegenden Arbeit
wird nur der Gesamtwert betrachtet, da dieser den Subskalen gegenuber eine
hohere Aussagekraft besitzt (Meule et al., 2011). Fir den Gesamtwert lagen die
Normwerte der durch Meule et al. (2011) ermittelten Stichprobe bei 30,4 (x 6,13).
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2.6.6 Dokumentation der Intervention

Die Anzahl der Sitzungen, an denen die Patientinnen der EG an dem IMPULS-
Programm teilnahmen, wurde aus der Dokumentation der Therapeutinnen tber-
nommen, die jede einzelne Sitzung protokollierten. Die Anzahl der teilgenomme-
nen Sitzungen wurde fur Hypothese Xl verwendet und fir die KG entsprechend

auf O gesetzt, da diese keine Intervention erhielt.

2.7 Operationalisierung der Hypothesen

Hypothese |

Im Laufe des 8-wo6chigen Gruppen-Trainingsprogramms IMPULS reduziert die
Experimentalgruppe im Gegensatz zur Kontrollgruppe die Anzahl der Essanfalle
pro Woche nach Item 1 des Prozessuntersuchungs-Fragebogens. Untersucht

wird die Veranderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 8.

Hypothese I

Im Laufe des 8-wdchigen Gruppen-Trainingsprogramms IMPULS erhéht sich bei
der Experimentalgruppe im Gegensatz zur Kontrollgruppe die Anzahl verhinder-
ter Essanfalle pro Woche nach Item 2 des Prozessuntersuchungs-Fragebogens.

Untersucht wird die Veranderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 8.

Hypothese IlI

Im Laufe des 8-woéchigen Gruppen-Trainingsprogramms IMPULS erhéht sich bei
der Experimentalgruppe im Gegensatz zur Kontrollgruppe die Anzahl alternativer
Verhaltensweisen fur Essanfalle pro Woche nach Item 3 des Prozessuntersu-
chungs-Fragebogens. Untersucht wird die Veranderung zwischen Messzeit-
punkt 1 und 8.
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Hypothese IV

Im Laufe des 8-wochigen Gruppen-Trainingsprogramms IMPULS reduziert die
Experimentalgruppe im Gegensatz zur Kontrollgruppe die Anzahl der impulsiven
Verhaltensweisen pro Woche nach Item 4 des Prozessuntersuchungs-Fragebo-

gens. Untersucht wird die Veranderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 8.

Hypothese V

Im Laufe des 8-woéchigen Gruppen-Trainingsprogramms IMPULS erhéht sich bei
der Experimentalgruppe im Gegensatz zur Kontrollgruppe die Anzahl verhinder-
ter impulsiver Verhaltensweisen pro Woche nach Item 5 des Prozessuntersu-
chungs-Fragebogens. Untersucht wird die Verdnderung zwischen Messzeit-
punkt 1 und 8.

Hypothese VI

Im Laufe des 8-woéchigen Gruppen-Trainingsprogramms IMPULS erhéht sich bei
der Experimentalgruppe im Gegensatz zur Kontrollgruppe die Anzahl alternativer
Verhaltensweisen fur impulsive Verhaltensweisen pro Woche nach Item 6 des
Prozessuntersuchungs-Fragebogens. Untersucht wird die Veranderung zwi-

schen Messzeitpunkt 1 und 8.

Hypothese VII

Je niedriger der Grad der Essstorungspsychopathologie gemessen mit dem Glo-
balwert des EDE-Q zu Beginn des 8-wdchigen Gruppen-Trainingsprogramms IM-
PULS ist, desto groler ist die Differenz der Essanfélle pro Woche zwischen

Messzeitpunkt 1 und 8 nach Item 1 des Prozessuntersuchung-Fragebogens.
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Hypothese VI

Je hoher der Globalwert des BIS-15 zur Messung der Impulsivitat als Personlich-
keitseigenschaft zu Beginn des 8-wdchigen Gruppen-Trainingsprogramms IM-
PULS ist, desto grof3er ist die Differenz der Essanfélle pro Woche zwischen

Messzeitpunkt 1 und 8 nach Item 1 des Prozessuntersuchung-Fragebogens.

Hypothese IX

Je mehr impulsive Verhaltensweisen pro Woche nach Item 4 zu Beginn des 8-
wochigen Gruppen-Trainingsprogramms IMPULS vorliegt, desto grof3er ist die
Differenz der Essanfélle pro Woche zwischen Messzeitpunkt 1 und 8 nach Item

1 des Prozessuntersuchung-Fragebogens.

Hypothese X

Je weniger komorbide psychische Stérungen nach SKID-I zu Beginn des 8-wo-
chigen Gruppen-Trainingsprogramms IMPULS vorliegen, desto groéRRer ist die Dif-
ferenz der Essanféalle pro Woche zwischen Messzeitpunkt 1 und 8 nach Item 1

des Prozessuntersuchung-Fragebogens.

Hypothese Xl

Je hoher die Rate der Anwesenheit der Gruppenteilnehmerinnen zu den thera-
peutischen Sitzungen laut Dokumentation der Intervention zu Beginn des 8-wo-
chigen Gruppen-Trainingsprogramms IMPULS ist, desto groRer ist die Differenz
der Essanfalle pro Woche zwischen Messzeitpunkt 1 und 8 nach Item 1 des Pro-

zessuntersuchung-Fragebogens.
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2.8 Datenaufbereitung der Fragenbdgen der

Prozessuntersuchungen

Sowohl zur Datenaufbereitung, als auch zur statistischen Analyse des gesamten
Datensatzes der vorliegenden Arbeit wurde das Softwareprogramm
IBM SPSS Statistics (,Statistical Package for the Social Sciences®) der Ver-
sion 24.0.0.1, 64- Bit- Version genutzt.

Bei den Fragebogen der Prozessuntersuchungen zeigte eine Probandin bei
der Anzahl der Essanfélle (Item 1) im Zeitverlauf der Therapie mit 17 Essanfallen
innerhalb der letzten sieben Tage deutlich erhéhte Werte zu Messzeitpunkt 7. Da
die Differenz zu dem nachsten héchst gelegenen Wert zu Messzeitpunkt 7 bei
10 Essanfallen pro Woche lag und die zwei weiteren Angaben derselben Per-
son 3, bzw. 7 Essanfélle pro Woche waren, wird davon ausgegangen, dass die-
ser Angabe ein Tippfehler beim Ausfillen des Fragenbogens zugrunde liegt. Um
eine dadurch verursachte mogliche Verzerrung zu vermeiden, wurde dieser Wert
in den Rechnungen zur Anzahl der Essanfalle pro Woche im Zeitverlauf der The-

rapie herausgenommen.

Die Gesamtanzahl impulsiver Verhaltensweisen wurde aus der Summe der
Anzahl aller Arten impulsiver Verhaltensweisen des Prozessuntersuchungs-Fra-
gebogens (Item 4) berechnet. Unter den Angaben der Anzahl impulsiver Verhal-
tensweisen wurde ,nervoses Ausreil’en der Haare, Nagelkauen oder Zupfen an
der Haut* (Item 4c) sowohl in der KG mit einem Maximalwert von 40 (Mittel-
wert=0,9; SD= 3,6; Median=0) als auch in der EG mit einem Maximalwert
von 99 (Mittelwert= 3,2; SD= 9,1; Median= 0) mit Abstand als haufigstes impul-
sive Verhaltensweisen genannt. So wird angenommen, dass die stark erhdhten
Werte Resultat davon sein kdnnten, dass einige der Patientinnen bei dieser An-
gabe anstelle eines sich wiederholenden Vorgangs versucht haben, jedes ein-
zelne Nagel kauen oder Haare zupfen anzugeben, so dass ein Vergleich der An-
zahl der verschiedenen Arten impulsiver Verhaltensweisen schwierig ist. Dem-
entsprechend sind die Daten des Item 4c des Prozessuntersuchungs-Fragebo-
gens als nicht valide anzusehen und wurden bei der weiteren Datenanalyse nicht

einbezogen.
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Die Angaben der alternativen Verhaltensweisen flr Essanfélle (Item 3), bzw. far
impulsive Verhaltensweisen (Item 6) wurden kategorisiert (siehe Kapitel 2.5.1,

Seite 64) und ihre Gesamtsumme fur den jeweiligen Messzeitpunkt ermittelt.

Zur Quantifizierung der Veranderung der Symptomatik der BES (Hypo-
these VII- XI) wurde die Differenz zwischen der Anzahl der Essanfélle (Item 1) zu
Messzeitpunkt 8 und der Anzahl der Essanfalle (Item 1) zu Messzeitpunkt 1 be-

rechnet.

2.9 Statistische Auswertung und Datenanalyse
Fur die Stichprobencharakteristik wurden die erfassten Variablen zunachst mit
dem Kolmogorov-Smirnov-Test auf Normalverteilung gepruft. Lag eine Normal-
verteilung vor, wurden die jeweiligen Mittelwerte mit dem T-Test flir unabhéngige
Stichproben verglichen. Im entgegengesetzten Fall wurden die Mittelwerte der
KG und EG mit dem nicht-parametrischen Mann-Whitney-U-Test verglichen. Die
jeweilige Anzahl der aktuellen psychischen Komorbiditat, der Arten impulsiver
Verhaltensweisen sowie der einzelnen Kategorien fur alternative Verhaltenswei-
sen fur Essanfélle, bzw. fir impulsive Verhaltensweisen wurden mit dem

Chi- Quadrat-Test auf signifikante Unterschiede Uberpruft.

Die Uberprifung der Hypothesen erfolgte sowohl nach dem Prinzip ,intent
to treat” (ITT) als auch ,per protocol“ (PP). Hierbei beschreibt ITT die Zuteilung
der Patientendaten rein nach Randomisierung, das heif3t unabh&angig von even-
tuellen Therapie- und Studienabbrichen oder fehlenden Angaben der Prozess-
untersuchungen (Lachin, 2000). Fur die Auswertung mit dem PP-Verfahren wur-
den die Datensatze revidiert und auf Dropouts kontrolliert. Ein Dropout der The-
rapie ist dabei definiert als die ,Anzahl der teilgenommenen Sitzungen
<5 (62,5 %) und ein Dropout des Analyseverfahrens der Prozessuntersuchun-
gen als die ,Anzahl ausgefillter Fragebégen zu < 5 Messzeitpunkten® (62,5 %).
Die MCAR-Kriterien (Missing Completely At Random) nach dem Test nach Little,
die fur eine GEE-Analyse benétigt werden (Baltes 2016), waren erfillt, so dass
es nicht notwendig war, fehlende Werte durch Imputationen zu ersetzen
(Ghisletta, Spini 2004).
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Zur Prifung der Hypothesen I-VI wurden Verallgemeinerte Schatzungsgleichun-
gen berechnet. Die Verallgemeinerte Schatzungsgleichung (Generalized Estima-
ting Equations, GEE) entspricht einer Erweiterung des Verallgemeinerten Linea-
ren Modells (Generalized Linear Mixed Models, GLM) von Liang & Zeger (1986).
Entsprechend dient die Methode der GEE der Analyse korrelierter Beobachtun-
gen von Cluster- und Langsschnittdaten (Baltes-Go6tz, 2015). Fir die Hypothe-
sen I- VI der vorliegenden Arbeit ist die Verwendung der GEE sinnvoll, da es sich
um korrelierte Beobachtungen zu wiederholten Messzeitpunkten innerhalb eines
Subjekts handelt (Baltes-Gotz, 2015). Die Anzahl der Cluster, bzw. Subjekte
sollte nach Weaver (2009, Seite 7) mindestens > 50, bzw. besser noch > 100
sein, wohingegen nach Ghisletta und Spini (2004) eine Anzahl von mindes-
tens 10 sowie mdglichst mehr als 30 Cluster, bzw. Subjekte ausreicht. Entspre-
chend wird die vorliegende Stichprobe mit 80 Patientinnen und 8 Messzeitpunk-

ten als hinreichend grol3 erachtet.

Da die Items der Fragebdgen der Prozessuntersuchungen die Haufigkeit
erfragen, erfolgten die GEE-Analysen mit dem Modelltyp der Poisson-Regression
(Poisson loglinear) (Baltes-Go6tz, 2015; Dobson & Barnett, 2008, Seite 208;
Weaver, 2009, Part 3). Dabei wurde keine Skalengewichtung fir die abhangige
Variable, wie bspw. die Anzahl der Essanfélle pro Woche, definiert. Das Modell
entspricht einer Hierarchie (Dobson & Barnett, 2008, Seite 208; Field, 2009) mit
den verschiedenen Ebenen der (1) Gruppenzuteilung zu Kontroll- bzw. Experi-
mentalgruppe und der (2) einzelnen Person entsprechend des Probanden-
Codes. Als Referenzkategorie fir die jeweiligen Regressionskoeffizienten wurde
die Kontrollgruppe festgelegt. Als Faktoren gingen die Gruppenzuteilung und der
Messzeitpunkt als Haupteffekte in das Modell ein. Zusétzlich wurde die Interak-
tion zwischen der Gruppe und dem Messzeitpunkt berechnet. Zur Parameter-
schatzung wurde die Hybrid-Methode eingesetzt, bei der zunachst die Fischer-
Methode durchlaufen wird, bis Konvergenz erreicht wird (Nooraee, Molenberghs,
& van den Heuvel, 2014). Die Maximalzahl fir Schritthalbierungen wurde auf 5
und die der Iterationen auf 100 Anwendungen gesetzt. Der Skalenparameter
wurde in Abgleich mit Baltes-Gotz (2015) auf ,= 1 gesetzt. Die Modelleffekte

wurden nach Typ lll mit einem Konfidenzniveau von 95 % und mit der Chi-
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Quadrat-Statistik nach Wald analysiert. Zur Schatzung der Kovarianzmatrix fand
der zu bevorzugende ,robuste Schatzer® Anwendung (Agresti, 2007, Seite 281).
Er birgt den Vorteil der stetigen Giltigkeit selbst bei falsch definierter Varianz-
funktion oder Arbeitskorrelationsmatrix, da eine Korrektur aufgrund der tatséch-
lich vorgenommenen Korrelationsstruktur vorgenommen wird (Agresti, 2007,
Seite 281). Die Arbeitskorrelationsmatrix wurde als ,Austauschbar” mit der Maxi-
malzahl von 100 Iterationen definiert, wobei davon ausgegangen wird, dass alle
beobachteten Korrelationen eines Clusters, bzw. Subjekts identisch sind (Agresti,
2007; Baltes-Gotz, 2015). Um die Anpassungsgute des Modells zu analysieren,
wurde der QIC (Quasi-likelihood under the Independence model Criterion, dt.
Quasi-Likelihood unter Unabhangigkeitsmodellkriterium) verwendet. Hier steht
der kleinste Wert fiir eine bessere Anpassungsgiite (Baltes-G6tz, 2015). Zur Te-
stung der Modelleffekte wurde der Wald- Test herangezogen. Entsprach Wald-
Chi-Quadrat # 0 mit einer Signifikanz <0.05, wurde das Modell sowie die einzel-
nen kategorialen Regressoren beibehalten und analysiert. Die Regressionskoef-
fizienten der verschiedenen Messzeitpunkte der einzelnen Modelle beziehen sich
jeweils auf Messzeitpunkt 1 der entsprechenden Variable, so dass dieser als Re-

ferenzwert dient.

Zur Errechnung der Effektstarke wurde das Pretest-Posttest-Control (PPC)
Modell von Carlson und Schmidt (1999) gewahlt, das unter anderem aufgrund
der unverzerrten Schéatzung der Populations-Effektstarke eine gute Wahl zur
Angabe der Effektstarke zu sein scheint (Morris, 2008). Die Effektstarke basiert
hierbei auf den zusammengefassten Pretest- Standardabweichungen der
Kontrollgruppe sowie der Experimentalgruppe, wobei hier dppc2z prazise
Schatzungen der Stichprobenvarianz zu liefern scheint (Morris, 2008).
Entsprechend der Regressionskoeffizienten ist auch die Effektstarke eines
Messzeitpunktes jeweils im Vergleich zu Messzeitpunkt 1 zu sehen. Die
Interpretation der Effektstarke erfolgt in Abgleich mit Cohen (1988), so dass ein
kleiner (d =.2), mittlerer (d =.5) und starker Effekt (d =.8) beschrieben werden

kann.

Die Analyse moglicher Einflisse auf die Symptomatik der BES (Hypo-

these VII-XI) erfolgte explorativ in Anbetracht der zugehérigen Streudiagramme
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und Korrelationsberechnungen zwischen a) der Differenz der Anzahl der Essan-
falle (Item 1) zwischen Messzeitpunkt 8 und Messzeitpunkt 1 und b) méglichen
Einflussfaktoren auf die BES-Symptomatik. Zu den Einflussfaktoren zahlen 1) die
mit dem Globalwert des EDE-Q gemessene Essstorungspsychopathologie (Hy-
pothese VII), 2) das mit dem Gesamtwert des BIS-15 gemessene Mal3 an Impul-
sivitat als Personlichkeitseigenschaft (Hypothese VIII), 3) die Anzahl impulsiver
Verhaltensweisen nach Item 4 des Prozessuntersuchungs-Fragebogens (Hypo-
these 1X), 4) die mit dem SKID gemessene Anzahl aktuell psychischer Komorbi-
ditaten (Hypothese X) sowie 5) die Anzahl der teilgenommenen Sitzungen laut
Dokumentation der Intervention (Hypothese XI). Um die genannten moglichen
Einflussfaktoren als potentielle Pradiktoren der Veranderung der BES-Sympto-
matik zu identifizieren, wurden schrittweise lineare Regressionsanalysen berech-
net. Dabei erfolgt die Auswahl mdglicher Pradiktoren optimaler Weise bereits in
vorherigen Untersuchungen wie bspw. Korrelationsanalysen (Field, 2009, Kapitel
5). Der Einfluss der Anzahl teilgenommener Sitzungen auf die Veranderung der
BES-Symptomatik erfolgte ausschlief3lich mit den Daten der EG, da die KG mit
einem indifferenten Wert von 0 aus statistischen Griinden nicht in das Modell mit

aufgenommen werden konnte.

Bei vorliegender Normalverteilung der Daten zur Differenz der Anzahl der
Essanfalle (Item 1) zwischen Messzeitpunkt 1 und 8 werden daher Korrelations-
analysen nach Pearson, im entgegengesetzten Falle nach Spearman durchge-
fuhrt. Im Falle einer signifikanten Korrelation wird die Differenz der Anzahl der
Essanfalle als abhangige und mdgliche Einflussfaktoren als unabhéngige Vari-
ablen in das Modell der multiplen Regression einbezogen. Die einzelnen magli-
chen Einflussfaktoren werden auf den Gradienten ihrer Regressionslinie gepruft,
der einen Wert # 0 annehmen sollte, damit diese als Pradiktoren fur die Veran-
derung der Symptomatik der BES angesehen werden kénnen. Das Signifikanz-

niveau wurde flr alle Rechnungen auf p <0.05 gesetzt.
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3. Ergebnisse

3.1 Stichprobencharakteristika

Wie in Tabelle 3-1 dargestellt, unterscheiden sich die beiden Gruppen EG und
KG in ihren demographischen Daten und den erhobenen Variablen zu Beginn
der Intervention (TO) nicht signifikant voneinander. Das Alter der Studienteilneh-
mer lag zwischen 19 und 66 Jahren. Der BMI aller Studienteilnehmer lag zwi-
schen 20,6 und 61,9 kg/ m2. Der Globalwert des Eating Disorder Examination-
Questionnaires erreichte unter allen Studienteilnehmerinnen Werte zwi-
schen 0,69 und 5,45 und der Globalwert des BIS-15 erreicht Werte zwischen 20
und 51.

Tabelle 3-1

Stichprobencharakteristika

GG KG EG -
n=80 n=39 n=41
Alter 40,3 (+12,8) 40,5 (+13,5) 40,1 (+x12,1) ns
Geschlecht Anzahl (%)
Weiblich 69 (86,3) 32 (82,1) 37 (90,2) ns
Méannlich 11 (13,8) 7 (17,9) 4 (9,8) ns
BMI (kg/m?2) 37,0 (#9,5) 37,7 (+x10,2) 36,2 (+8,9) ns
EDE-Q 2,7 (+1,0) 2,6 (+1,0) 2,9 (+1,0) ns
BIS-15 34,5 (+7,7) 354 (+8,0) 33,7 (+7,3) ns

Personen mit aktueller
psychischer Komorbi- 27 (33,8 %)
ditat (Anzahl (%)

Teilgenommene

13(33,3%) 14(34,2%) ns

_ 6,0 (£ 2,0) <.001
Sitzungen (Anzahl)

Anmerkung. Gesamtdatenanalyse zwischen Messzeitpunkt 1 und 8. a: nach dem
parametrischen T-Test (2-seitig) fur unabhangige Stichproben, fir die Anzahl der
Sitzungen und der Komorbiditdten nach Mann-Whitney U Test; ns: nicht signifikant,
GG= Gesamtgruppe, KG= Kontrollgruppe, EG= Experimentalgruppe.
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Der Grofteil der Patientinnen, die mindestens eine komorbide psychische St6-
rung aufwiesen (32,5 %, entsprechend 26 Personen), hatte nur eine aktuell be-
stehende psychische Stdrung (59,26 %, entsprechend 16 Personen). Der Anteil
an Patientinnen mit mehreren komorbiden psychischen Stdrungen liegt bei
13,8 % (11 Personen). Abbildung 3-1 zeigt die Verteilung der aktuell vorliegenden
psychischen Stérungen unter den Patientinnen. Neben Angststérungen (35,0 %)
traten affektive Storungen (23,8 %) als die am haufigsten diagnostizierte aktuell
vorliegende psychische Komorbiditat auf. Nur ein kleiner Teil der Patientinnen
(2,5 %) wies eine aktuelle somatoforme Schmerzstérung auf. Aufgrund der Aus-

schlusskriterien lag aktuell bei keiner der Patientinnen eine aktuelle Substanzab-

hangigkeit vor.

Aktuell vorliegende psychische Komorbiditat
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Abbildung 3-1 Haufigkeit aktuell vorliegender psychischer Komorbiditaten
KG= Kontrollgruppe, EG= Experimentalgruppe, MDE= Major Depression Episode, PTBS= Post-
traumatische Belastungsstérung, PS= Panikstérung, AP= Agoraphobie, GAS= Generalisierte

Angststdrung. Eine Person kann mehrere psychische Stérungen aufweisen.

Abbildung 3-2 schafft einen Uberblick tiber die Rate der Anwesenheit an den wo-
chentlichen Therapiesitzungen unter den Patientinnen der EG. Dabei haben
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9 Personen (22,0 %) das Maximum von 8 méglichen Therapiesitzungen wahrge-
nommen. Dariber hinaus nahmen 12 Personen (29,3 %) an sieben Sitzungen,
10 Personen (24,4 %) an sechs Sitzungen und 2 Personen (4,9 %) an funf Sit-
zungen teil. An drei bzw. vier Sitzungen nahmen jeweils 3 Patientinnen 7,3 %)
teil, zu denen 3 Therapie-Abbrecher zahlen. Abgesehen von den 2 Patientinnen
(4,9 %), die noch vor Therapiebeginn die Studie abbrachen und somit an keiner

der Sitzungen teilnahmen, lag das Minimum der teilgenommenen Sitzungen bei

drei.
Teilgenommene Therapiesitzungen
35%
30%
25%
<
=20%
[
(]
|
P 1509
£ 15% -
o
10%
. I I I I
0%
0 1 2 3 4 5 6 ¢ 8

Teilgenommene Sitzungen (Anzahl)

Abbildung 3-2. Haufigkeitsverteilung teilgenommener Sitzungen.

3.2 Uberprifung der Hypothesen

3.2.1 Verédnderung der Anzahl der Essanfélle

Bei der ITT-Analyse lag die Anzahl der Essanfalle Gber den gesamten Interven-
tionszeitraum bei der KG zwischen 0 und 10 (M= 2,41; SD= 2,1) Essanféllen pro
Woche und bei der EG zwischenO0 und 7 (M=1,8; SD=2) Essanféllen
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pro Woche. Die Berechnungen der Modelleffekte der GEE zur Veranderung der
Anzahl der Essanfdlle zeigen, dass sowohl der Messzeitpunkt
(Wald (7) = 31.835, p<.001) als auch die Zuteilung zur Gruppe (Wald (1)= 4.731,
p=.030) und die Interaktion zwischen der Gruppenzuteilung und dem Messzeit-
punkt (Wald (7) = 20.613, p=.004) Signifikanz erreichen. Die Veranderung der
Anzahl der Essanfélle ist in Abbildung 3-3 dargestellt.

Veranderung der Anzahl der Essanfalle
KG =-EG

Essanfalle (Anzahl)

Messzeitpunkt (Woche)

Abbildung 3-3. Verénderung der Anzahl der Essanfélle.
KG= Kontrollgruppe; EG= Experimentalgruppe

Bezuglich der Parameterschéatzungen zeigt sich bei der EG ab Messzeitpunkt 3
ein signifikanter Einfluss des Messzeitpunktes auf die Reduktion der Anzahl der
Essanfalle pro Woche (siehe Abbildung 3-3, Tabelle 3-2). Dieser bleibt tiber alle

Messzeitpunkte bis hin zu Messzeitpunkt 8 bestehen. Die Reduktion pendelt sich
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ab Messzeitpunkt 4 mit kleinen Schwankungen zwischen durchschnittlich 1,1
und 1,5 Essanféallen pro Woche ein. Dabei steigt die Effektstarke von initial klei-

nen zu grofRen Effektstarken an (siehe Tabelle 3-2).

Tabelle 3-2

Verédnderung der Anzahl der Essanfalle innerhalb der Experimentalgruppe

MP B Cl Wald p

1 Referenzwert - - - -

2 -.149 -.342 -.045 2.273 132
3 -.289 -556  -.023 4.524 .033
4 -.708 -1.140 -.277 10.353 .001
5 -.798 -1.102  -.494 26.461 <.001
6 -.649 -1.111  -.186 7.555 .006
7 -.829 -1.333  -.325 10.389 .001
8 -.699 -1.103 -.295 11.484 .001

Anmerkung: Datenanalyse je Messzeitpunkt im Vergleich zu Messzeitpunkt 1.

Innerhalb der KG lasst sich eine Reduktion der Essanfélle bis hin zu Messzeit-
punkt 4 erkennen, wobei sich aber lediglich Messzeitpunkt 2 und Messzeit-
punkt 4 signifikant von Messzeitpunkt 1 unterscheiden (siehe Tabelle 3-3, Abbil-
dung 3-3). Zwischen Messzeitpunkt 5 und Messzeitpunkt 7 préasentiert sich da-
hingegen wieder eine stetige Steigerung der Anzahl der Essanfalle pro Woche,
so dass ab Messzeitpunkt 5 keine signifikanten Unterschiede im Vergleich zu

Messzeitpunkt 1 vorliegen.
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Tabelle 3-3

Veranderung der Anzahl der Essanfélle innerhalb der Kontrollgruppe.

MP B Cl Wald p

1 Referenzwert - - - -

2 -0.269 -0.467 -0.071 7.084 .008
3 -0.226 -0.475 0.023 3.156 .076
4 -0.317 -0.594 -0.040 5.037 .025
5 -0.119 -0.372 0.134 0.849 357
6 -0.078 -0.370 0.241 0.274 .600
7 -0.090 -0.358 0.429 0.429 512
8 -0.053 -0.326 0.145 0.145 .703

Anmerkung: Datenanalyse je Messzeitpunkt im Vergleich zu Messzeitpunkt 1.

84

In Abbildung 3-3 ist des Weiteren erkennbar, dass zu Messzeitpunkt 1 kein Grup-

peneffekt vorliegt, d. h. sich die EG bezuglich der Parameterschéatzung in der An-

zahl der Essanfalle pro Woche nicht von der KG unterscheidet (Regressionsko-
effizient B=-0,006, Wald-Chi = 0,001; p=.970). Ab Messzeitpunkt 5 bis hin zu

Messzeitpunkt 8 zeigt sich aufgrund der unterschiedlichen Verlaufe der EG und

KG eine signifikante Interaktion zwischen der Gruppenzuteilung und dem Mess-

zeitpunkt (siehe Tabelle 3-4). Dementsprechend unterscheidet sich die EG mit

einem starken Effekt zu allen Messzeitpunkten 5, 6, 7 und 8 signifikant von der

KG.
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Tabelle 3-4

Interaktionseffekte: Gruppenunterschiede zwischen der EG und KG bezlglich der
Anzahl der Essanfélle Gber den Interventionszeitraum

85

MP B Cl Wald p dppc2
1 Referenz- - - - - -
wert

2 -0.120 -0.156 -0.397 0.728 394 -.154
3 -0.063 -0.428 -0.301 0.116 734 .083
4 -0.391 -1.904 -0.121 2.237 135 .363
5 -0.679 -1.075 -0.284 11.329 .001 .639
6 -0.571 -1.118 -0.024 4,183 .041 518
7 -0.919 -1.490 -0.348 9.938 .002 .673
8 -0.646 -1.133 -0.158 6.741 .009 .749

Anmerkung: Datenanalyse je Messzeitpunkt im Vergleich zu Messzeitpunkt 1.

Bei den PP-Analysen (siehe Abbildung 3-4) ergaben sich vergleichbare Ergeb-

nisse mit dem Unterschied, dass sich die Anzahl der Essanfalle pro Woche in-

nerhalb der EG schon ab Messzeitpunkt 2 signifikant von Messzeitpunkt 1 unter-

scheidet. Zudem ist ebenfalls die Interaktion zwischen der Gruppe und dem

Messzeitpunkt signifikant, mit dem Unterschied, dass sich die EG ab Messzeit-
punkt 4 (Regressionskoeffizient B= -.722, Wald = 9.123, p=.003, dppc2= -.641) bis
zu Messzeitpunkt 8 (Regressionskoeffizient B= -.865, Wald = 14.370, p<.001,

dppco= -.844) mit einem starken Effekt von der KG unterscheidet.
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Veranderung der Anzahl der Essanfaille
nach dem Verfahren per protocol

KG =-EG

Essanfalle (Anzahl)

Messzeitpunkt (Woche)

Abbildung 3-4. Veranderung der Anzahl der Essanfélle nach dem Verfahren per procotol.

KG= Kontrollgruppe, EG= Experimentalgruppe

3.2.2 Veréanderung der Anzahl verhinderter Essanfalle

Nach ITT lag die Anzahl verhinderter Essanfalle Gber den gesamten Interventi-
onszeitraum bei der EG zwischen O und 7 Essanfallen pro Woche (M= 1,6;
SD= 1,6) und bei der KG zwischen 0 und 12 verhinderten Essanféllen pro Woche
(M=1,82; SD= 2,0). Die Berechnungen der Modelleffekte der GEE zur Verande-
rung der Anzahl verhinderter Essanfélle zeigen, dass weder der Messzeitpunkt
(Wald (7) = 11.698, p=.111) noch die Zuteilung zur Gruppe (Wald (1) = 0.919,
p=.338) oder die Interaktion zwischen der Gruppenzuteilung und dem Messzeit-
punkt (Wald (7) = 1.228, p=.990) Signifikanz erreichen. Die Veranderung der An-
zahl verhinderter Essanfélle ist in Abbildung 3-5 dargestellt. Im Zeitverlauf der

Intervention zeigt sich bezlglich der Parameterschatzungen weder bei der EG
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noch bei der KG eine Veranderung in der Anzahl verhinderter Essanfalle. Es liegt
also kein Gruppeneffekt vor. Dabei sind die Verlaufe der Veréanderung der Anzahl
verhinderter Essanfélle der EG und KG annadhernd parallel, so dass ebenfalls
keine Interaktionseffekte vorliegen (siehe Tabelle 3-5).

Veranderung der Anzahl verhinderter
Essanfalle

KG =-EG

(&)}

N

w

—

Verhinderte Essanfille (Anzahl)

o

2 3 4 5 6 7 8
Messzeitpunkt (Woche)

Abbildung 3-5. Veranderung der Anzahl verhinderter Essanfélle.
KG= Kontrollgruppe; EG= Experimentalgruppe.
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Tabelle 3-5

Interaktionseffekte: Gruppenunterschiede zwischen der EG und KG bezlglich der
Anzahl verhinderter Essanfalle Gber den Interventionszeitraum

MP B Cl Wald p dppc2
1 Referenz- - - - - -
wert

2 0.085 -0. 428 0.599 0.106 744 .048
3- 0.029 -0. 566 0.507 0.011 915 -.032
4 0.114 -0. 460 0.688 0.151 .697 .048
5 0.174 -0. 502 0.850 0.255 .613 107
6 0.167 -0. 526 0.860 0.223 .637 221
7 0.106 -0.570 0.781 0.094 .759 118
8 0.119 -0.581 0.818 0.111 .739 .090

Anmerkung: Datenanalyse je Messzeitpunkt im Vergleich zu Messzeitpunkt 1.
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Die PP-Analysen der Veranderung der Anzahl verhinderter Essanfalle pro Woche

zeigen vergleichbare Ergebnisse (siehe Abbildung 3-6).

Veranderung der Anzahl verhinderter

Essanfalle
nach dem Verfahren per protocol
6 - KG =-EG
5 3
4 -

—
|

Verhinderte Essanfalle (Anzahl)

o

1 2 3 4 5 6 7 8
Messzeitpunkt (Woche)
Abbildung 3-6. Veranderung der Anzahl verhinderter Essanfélle nach dem Verfahren per pro-

tocol.

KG= Kontrollgruppe, EG= Experimentalgruppe.

3.2.3 Veranderung der Anzahl alternativer Verhaltensweisen fur
Essanfalle

Die Anzahl alternativer Verhaltensweisen flir Essanfalle pro Woche tber den ge-

samten Interventionszeitraum lag nach ITT bei der EG zwischen 0 und 7

(M=1.73; SD=1,61) und bei der KG zwischen 0 und 6 (M= 1,57; SD=1,42) al-

ternativen Verhaltensweisen fir Essanfalle pro Woche. Die Berechnungen der
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Modelleffekte der GEE zur Veranderung der Anzahl alternativer Verhaltenswei-
sen fur Essanfélle zeigen, dass weder der Messzeitpunkt (Wald (7)= 10.848,
p=.145) noch die Zuteilung zur Gruppe (Wald (1)= 0.222, p=.638) oder die Inter-
aktion zwischen der Gruppenzuteilung und dem Messzeitpunkt (Wald (7)= 3.185,
p=.867) Signifikanz erreichen.

Zu Messzeitpunkt 1 unterscheidet sich die EG nicht von der KG, so dass
kein Gruppeneffekt vorliegt (Regressionskoeffizient B= 0,074, Wald-Chi = 0,130;
p=.718). Abbildung 3-7 zeigt, dass weder die EG noch die KG eine Steigerung
der Anzahl alternativer Verhaltensweisen fir Essanfalle im Interventionszeitraum
aufweist. Der Verlauf der durchschnittlichen Anzahl ist mit parallelem Verlauf der
EG und KG zwischen Messzeitpunkt 1 und 8 relativ stabil. Die Parameterschat-
zungen zeigen, dass bei der EG kein Messzeitpunkt einen signifikanten Unter-
schied zu Messzeitpunkt 1 aufweist. Bei der KG jedoch unterscheiden sich die
Messzeitpunkte 5, 6 und 7 im Sinne einer Reduktion der Anzahl alternativer Ver-
haltensweisen fur Essanfélle signifikant von Messzeitpunkt 1 (siehe Tabelle 3-6).

Veranderung der Anzahl alternativer
Verhaltensweisen fiir Essanfalle

KG =-EG

(0]

()]

i

w

N

~~ . | | | |

—
1

o

Alternative Verhaltensweisen (Anzahl)

1 2 3 4 5 6 7 8
Messzeitpunkt (Woche)

Abbildung 3-7. Veranderung der Anzahl alternativer Verhaltensweisen fur Essanfélle.

KG= Kontrollgruppe, EG= Experimentalgruppe.
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Tabelle 3-6

Veranderung der Anzahl alternativer Verhaltensweisen fur Essanfélle innerhalb der
Kontrollgruppe

MP B Cl Wald p

1 Referenzwert - - - -

2 -0.261 -0.528 0.005 3.692 .055
3 -0.257 -0.537 0.022 3.257 .071
4 -0.227 -0.532 0.078 2.135 144
5 -0.372 -0.718 -0.026 4.442 .035
6 -0.435 -0.727 -0.142 8.494 .004
7 -0.400 -0.732 -0.069 5.600 .018
8 -0.314 -0.639 0.012 3.573 .059

Anmerkung: Datenanalyse je Messzeitpunkt im Vergleich zu Messzeitpunkt 1.

Jedoch unterscheidet sich die EG bezuglich der Anzahl alternativer Verhaltens-
weisen fir Essanfélle pro Woche weder zu Messzeitpunkt 1 im Sinne eines Grup-
peneffekts (Regressionskoeffizient B= -.074, Wald-Chi = 0.130, p=.718) noch im
Verlauf der Intervention im Sinne eines Interaktioneseffekts signifikant von der
KG.

Bei den PP-Analysen der Veranderung der Anzahl alternativer Verhaltens-
weisen fur Essanfélle pro Woche zeigen sich vergleichbare Ergebnisse (siehe
Abbildung 3-8), mit der Ausnahme, dass der Messzeitpunkt einen signifikanten
Modellterm darstellt (Wald (7)= 15.000, p=.036). Beziiglich der Parameterschét-
zungen zeigt die Anzahl alternativer Verhaltensweisen fir Essanfalle pro Woche
innerhalb der EG keine signifikanten Veranderungen. Bei der KG lasst sich je-
doch eine Reduktion mit signifikanten Unterschieden zu Messzeitpunkt 1 verneh-
men (siehe Tabelle 3-7). Es ergibt sich jedoch auch hier kein Interaktionseffekt

im Zeitverlauf der Intervention.
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Tabelle 3-7

Veranderung der Anzahl alternativer Verhaltensweisen fiir Essanfélle innerhalb der

Kontrollgruppe nach dem Verfahren per protocol

MP B Cl Wald p

1 Referenzwert - - - -

2 -0.309 -0.576 -0.042 5.128 .024
3 -0.309 -0.588 -0.030 4.697 .030
4 -0.290 -0.602 0.022 5.596 .068
5 -0.439 -0.803 -0.075 5.596 .018
6 -0.458 -0.755 -0.161 9.113 .003
7 -0.448 -0.788 -0.109 6.703 .010
8 -0.306 -0.637 0.024 3.307 .069

Anmerkung: Datenanalyse je Messzeitpunkt im Vergleich zu Messzeitpunkt 1.

92
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Veranderung der Anzahl alternativer
Verhaltensweisen fiir Essanfalle
nach dem Verfahren per protocol

KG =-EG

w B (8)]

—

o

Alternative Verhaltensweisen (Anzahl)

1 2 3 4 5 6 7 8
Messzeitpunkt (Woche)

Abbildung 3-8. Veranderung der Anzahl alternativer Verhaltensweisen fir Essanfélle
nach dem Verfahren per protocol.

KG= Kontrollgruppe, EG= Experimentalgruppe

In der Haufigkeit einiger der genannten Kategorien der alternativen Verhaltens-
weisen fur Essanfalle unterscheidet sich die EG von der KG (siehe Abbildung
3-9). Es zeigt sich insgesamt, das heil3t Uber alle Messzeitpunkte hinweg, sowohl
bei der EG (30,71 %) als auch bei der KG (26,3 %) Ablenkung als die am hau-
figsten angewandte alternative Verhaltensweise flr Essanfélle. Dabei unterschei-
det sich die EG von der KG nur in den zwei Kategorien a) Selbstfiirsorge (x? (2,
N=515) =10.60, p=.005) sowie b) alternativer Konsum (x? (3, N=515) =10,49,
p=.015) signifikant. Selbstflirsorge wird innerhalb der EG kaum (3,05 %) und in-
nerhalb der KG kein einziges Mal (0 %) genannt. Alternativer Konsum wird von
der EG (6,1 %) seltener genannt als von der KG (12,46 %).
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Alternative Verhaltensweisen fir
Essanfalle
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Abbildung 3-9. Haufigkeit alternativer Verhaltensweisen fiir Essanfalle.
Summe Uber alle Patientinnen Uber alle Messzeitpunkte. KG= Kontrollgruppe, EG= Experimen-
talgruppe.

3.2.4 Veréanderung der Anzahl impulsiver Verhaltensweisen

Nach der ITT-Analyse lag die Summe der Anzahl impulsiver Verhaltensweisen
wahrend des Interventionszeitraums bei der EG zwischen 0 und 28 (M= 2,9;
SD=4,1) und bei der KG zwischen Werten von 0 bis 17 (M= 2,7; SD= 3,3) pro
Woche. Die Berechnungen der Modelleffekte der GEE nach ITT zur Veranderung
der Anzahl impulsiver Verhaltensweisen zeigen, dass der Messzeitpunkt
(Wald (7)=69.007, p<.001), nicht aber die Zuteilung zur Gruppe
(Wald (1)= 0.031, p=.860) oder die Interaktion zwischen der Gruppenzuteilung
und dem Messzeitpunkt (Wald (7)= 7.527, p=.376) Signifikanz erreichen. Bezlig-
lich der Parameterschatzungen zeigt sich bei der EG ab Messzeitpunkt 2 eine

signifikante Reduktion der Anzahl impulsiver Verhaltensweisen (siehe Abbildung
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3-10, Tabelle 3-8). Wéahrend sich zwischen Messzeitpunkt 3 und 7 eine Stagna-

tion zeigt, kommt es bei Messzeitpunkt 8 zu einer weiteren Reduktion.

Veranderung der Anzahl impulsiver
Verhaltensweisen

—~+—KG =-EG

5
N

—_
N

-
o

Impulsive Verhaltensweisen (Anzahl)

Messzeitpunkt (Woche)

Abbildung 3-10. Veranderung der Anzahl impulsiver Verhaltensweisen.

KG= Kontrollgruppe, EG= Experimentalgruppe.
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Tabelle 3-8

Veranderung der Anzahl impulsiver Verhaltensweisen

innerhalb der Experimentalgruppe

MP B Cl Wald p

1 Referenzwert - - - -

2 -0.239 -0.436 -0.042 5.679 017
3 -0.729 -1.014 -0.444 25.124 <.001
4 -1.026 -1.452 -0.601 22.327 <.001
5 -0.909 -1.205 -0.612 36.056 <.001
6 -1.138 -1.569 -0.708 26.862 <.001
7 -1.243 -1.777 -0.710 20.872 <.001
8 -1.526 -2.108 -0.943 26.355 <.001

Anmerkung: Datenanalyse je Messzeitpunkt im Vergleich zu Messzeitpunkt 1.

96

Bei der KG zeigt sich hingegen eine signifikante Reduktion der Anzahl impulsiver

Verhaltensweisen ab Messzeitpunkt 3 bis hin zu Messzeitpunkt 8 (siehe Abbil-

dung 3-10, Tabelle 3-9). Die Anzahl der impulsiven Verhaltensweisen pro Woche

reduziert sich bei der KG im Verlauf der Therapie um ca. die Halfte bis zu Mess-

zeitpunkt 4 und wird bis zu Messzeitpunkt 8 gehalten (siehe Abbildung 3-12, Ta-

belle 3-9).
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Tabelle 3-9

Verédnderung der Anzahl impulsiver Verhaltensweisen innerhalb der Kontrollgruppe

97

MP B Cl Wald p

1 Referenzwert - - - -

2 0.020 -0.204 0.244 0.030 .863
3 -0.390 -0.681 -0.098 6.880 .009
4 -0.509 -0.879 -0.139 7.254 .007
5 -0.527 -0.934 -0.120 6.447 .011
6 -0.811 -1.275 -0.348 11.754 .001
7 -0.644 -1.070 -0.219 8.801 .003
8 -0.723 -1.193 -0.252 9.062 .003

Anmerkung: Datenanalyse je Messzeitpunkt im Vergleich zu Messzeitpunkt 1.

Tabelle 3-10 zeigt, dass sich die EG bezuglich der Anzahl impulsiver Verhaltens-

weisen pro Woche bis hin zu Messzeitpunkt 7 nicht von der KG unterscheidet, es

also kein Gruppeneffekt vorliegt. Zu Messzeitpunkt 8 hingegen liegt ein signifi-

kanter Interaktionseffekt mit einem starken Effekt zwischen den beiden Gruppen

vor.
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Tabelle 3-10

Interaktionseffekte: Gruppenunterschiede zwischen der KG und EG bezlglich der
Anzahl impulsiver Verhaltensweisen tber den Interventionszeitraum

98

MP B Cl Wald p dppc2
1 Referenz- - - - - -
wert

2 -0.259 -0.557 -0.039 2.898 .089 -.201
3- -0.339 -0.747 0.068 2.662 .103 -.297
4 -0.517 -1.082 0.047 3.232 072 -.330
5 -0.382 -0.885 0.122 2.211 137 -.350
6 -0.327 -0.960 0.306 1.025 311 -.287
7 -0.599 -1.282 0.083 2.963 .085 -.393
8 -0.803 -1.552 -0.054 4.420 .036 -.519

Anmerkung: Datenanalyse je Messzeitpunkt im Vergleich zu Messzeitpunkt 1.

Bei den PP-Analysen ergaben sich vergleichbare Ergebnisse (siehe Abbildung

3-11). Es zeigt sich folglich sowohl bei der EG als auch bei der KG eine kontinu-

ierliche Reduktion impulsiver Verhaltensweisen pro Woche im Interventionszeit-

raum.
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Veranderung der Anzahl impulsiver
Verhaltensweisen
nach dem Verfahren per protocol

——KG =-EG

-
SN

-
N

-
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Impulsive Verhaltensweisen (Anzahl)
D

L 1
3 4. 5 6
Messzeitpunkt (Woche)

Abbildung 3-11. Verdnderung impulsiver Verhaltensweisen nach dem Verfahren per
protocol.

KG= Kontrollgruppe, EG= Experimentalgruppe

Die Haufigkeitsverteilung impulsiver Verhaltensweisen ist in Abbildung 3-12 wi-
dergespiegelt und zeigt, dass die am haufigsten genannte impulsive Verhaltens-
weise sowohl bei der EG (15,44 %) als auch bei der KG (23,18 %) ,,Gllcksspiele,
Ubermafiig viel Zeit am Computer und im Internet verbringen® (Item 4b) war. Als
zweit- und dritthaufigsten genannten impulsiven Verhaltensweisen zeigten sich
die Arten uniberlegtes Einkaufen (EG 7,69 %; KG 16,8 %) und Aggressivitat,
Streit (EG 9,69 %; KG 11,9 %) (siehe Abbildung 3-12). Dahingegen wurden die
beiden Arten a) ,ubermafiger Alkohol- oder Drogenkonsum® (Item 4f) von der
KG (0,81 %) und von der EG (2,8 %) sowie b) ,Unkontrolliertes Zundeln oder
Feuer legen® (Item 4d) von der KG (0,22 %) und von der EG (0,25 %) kaum als
impulsive Verhaltensweisen genannt. Signifikante Unterschiede der beiden
Gruppen tun sich hier nur bei ,Glicksspiele, GbermaRig viel Zeit am Computer
oder im Internet verbringen® (ltem 4b) (x* (9, N=505) =25.47, p=.002) und
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,2abermafiger Alkohol- oder Drogenkonsum® (ltem 4f) (x* (2, N=505) =11.01,

p=.004) als impulsive Verhaltensweisen auf.

Impulsive Verhaltensweisen

=10 mKG mEG

400
300
200
100
5 — = -

Abbildung 3-12. Haufigkeiten impulsiver Verhaltensweisen.

Anzahl

Summe der jeweiligen impulsiven Verhaltensweisen zu allen Messzeitpunkten Uber

alle Patientinnen. KG= Kontrollgruppe, EG= Experimentalgruppe.

3.2.5 Veréanderung der Anzahl verhinderter impulsiver
Verhaltensweisen

Nach der ITT-Analyse lag die Anzahl verhinderter impulsiver Verhaltensweisen
pro Woche Uber den gesamten Interventionszeitraum bei der EG zwischen 0
und 10 Malen (M=1,1; SD=1,6) und bei der KG zwischen O und 10 (M= 1,2;
SD= 1,8). Die Berechnungen der Modelleffekte der GEE zur Veranderung der
Anzahl verhinderter impulsiver Verhaltensweisen zeigen, dass weder der Mess-
zeitpunkt (Wald (7)=12.206, p=.094) noch die Zuteilung zur Gruppe
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(Wald (1)= 0.399, p=.528) oder die Interaktion zwischen der Gruppenzuteilung
und dem Messzeitpunkt (Wald (7)=8.017, p=.331) Signifikanz erreichen. Die
Veranderung der Anzahl verhinderter impulsiver Verhaltensweisen pro Woche,
welche weder bei der EG noch bei der KG signifikant wird, ist flr beide Gruppen
in Abbildung 3-5 dargestellt. Bezlglich der Parameterschatzungen zeigt sich bei
der EG keine signifikante Veranderung in der Anzahl verhinderter impulsiver Ver-
haltensweisen, mit der Ausnahme, dass Messzeitpunkt 6 mit dem geringsten
durchschnittlichen Wert signifikant wird (siehe Tabelle 3-11).

Veranderung der Anzahl verhinderter
impulsiver Verhaltensweisen

KG =-EG
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Meszeitpunkt (Woche)

Verhindertes impulsives Verhalten (Anzahl)
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Abbildung 3-13. Veranderung verhinderter impulsiver Verhaltensweisen

KG=Kontrollgruppe, EG= Experimentalgruppe
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Tabelle 3-11

Veranderung der Anzahl verhinderter impulsiver Verhaltensweisen innerhalb der

Experimentalgruppe

MP B Cl Wald p

1 Referenzwert - - - -

2 -0.172 -0.706 0.361 0.401 526
3 -0.172 -0.678 0.334 0.445 .505
4 -0.301 -0.928 0.326 0.885 347
5 0.136 -0.387 0.658 0.259 611
6 -0.793 -1.504 -0.082 4.775 .029
7 -0.263 -0.844 0.319 0.784 .376
8 0.215 -0.344 0.774 0.568 451

Anmerkung: Datenanalyse je Messzeitpunkt im Vergleich zu Messzeitpunkt 1.

Jedoch unterscheidet sich die EG weder im Sinne eines Gruppeneffekts zu Mess-
zeitpunkt 1 (Regressionskoeffizient B=-.176, Wald-Chi= 0.372, p=.542) noch im

Verlauf beziglich der Interaktionseffekte signifikant von der KG (siehe Tabelle

3-12).
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Tabelle 3-12

Interaktionseffekte: Gruppenunterschiede zwischen der KG und EG bezlglich der
Anzahl verhinderter impulsiver Verhaltensweisen tber den Interventionszeitraum

MP B Cl Wald p dppc2
1 Referenz- - - - - -
wert

2 -0.470 -1.186 0.246 1.653 -.200 199
3- -0.311 -1.013 0.391 0.754 -.297 .385
4 -0.377 -1.226 0.472 0.756 -.331 .384
5 -0.128 -0.864 0.607 0.117 -.349 732
6 -1.003 -1.921 -0.084 4.579 -.287 .032
7 -0.242 -1.133 0.648 0.284 -.393 594
8 -0.063 -0.994 0.867 0.018 -.519 .894

Anmerkung: Datenanalyse je Messzeitpunkt im Vergleich zu Messzeitpunkt 1.

Bei den PP-Analysen zur Veranderung der Anzahl verhinderter impulsiver Ver-
haltensweisen pro Woche zeigen sich vergleichbare Ergebnisse (siehe Abbil-
dung 3-14), mit der Ausnahme, dass hier sowohl der Messzeitpunkt
(Wald (7)= 16,257, p=.023) als auch die Interaktion der Gruppe mit dem Mess-
zeitpunkt (Wald (7)= 14,135, p=.049) Signifikanz zeigen. Bezuglich der Parame-
terschatzungen gibt es dabei zu Messzeitpunkt 6 innerhalb der EG eine signifi-
kante Reduktion der Anzahl verhinderter impulsiver Verhaltensweisen sowie ei-
nen Interaktionseffekt mit starkem Effekt (Regressionskoeffizient B=-1.309,
Wald-Chi= 9.448, p =.002, dppc2=-.647).
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Veranderung der Anzahl verhinderter
impulsiver Verhaltensweisen
nach dem Verfahren per protocol

14 -

15 KG -=-EG
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Messzeitpunkt (Woche)

Verhinderte impulsive Verhaltensweisen
(Anzahl)
(@)]

Abbildung 3-14. Veranderung verhinderter impulsiver Verhaltensweisen nach dem Verfah-
ren per protocol.

KG= Kontrollgruppe, EG= Experimentalgruppe

3.2.6 Verédnderung der Anzahl alternativer Verhaltensweisen fir
impulsive Verhaltensweisen

Die Anzahl der alternativen Verhaltensweisen fir impulsive Verhaltensweisen pro

Woche Uber den gesamten Interventionszeitraum lag nach ITT sowohl bei der

Kontrollgruppe (M= 0,92; SD=1,24) als auch bei der EG (M= 1,05; SD=1.44)

zwischen 0 und 6 pro Woche.

Die Berechnungen der Modelleffekte der GEE zur Verdnderung der Anzahl
alternativer Verhaltensweisen fir impulsive Verhaltensweisen zeigen, dass we-
der der Messzeitpunkt (Wald (7)= 7.299, p=.398) noch die Zuteilung zur Gruppe
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(Wald (1)= 0.046, p=.830) oder die Interaktion zwischen der Gruppenzuteilung
und dem Messzeitpunkt (Wald (7)= 6.582, p=.474) Signifikanz erreichen. Die
Veranderung der Anzahl alternativer Verhaltensweisen fur impulsive Verhaltens-
weisen ist in Abbildung 3-15 dargestellt. Beztglich der Parameterschatzungen
zeigt sich im Zeitverlauf der Intervention innerhalb der EG, abgesehen von Mess-
zeitpunkt 4 keine signifikante Reduktion (siehe Abbildung 3-15, Tabelle 3-13). Bei
der KG gibt es ebenfalls keine Veranderung der Anzahl alternativer Verhaltens-
weisen fur impulsive Verhaltensweisen (siehe Abbildung 3-15).

Veranderung der Anzahl alternativer
Verhaltensweisen
fur impulsive Verhaltensweisen

KG=-EG

-t
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-l
N

-
o

Alternative Verhaltensweisen (Anzahl)
()]

Messzeitpunkt (Woche)

Abbildung 3-15. Veranderung alternativer Verhaltensweisen fir impulsive Verhaltenswei-
sen

KG=Kontrollgruppe, EG= Experimentalgruppe
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Tabelle 3-13

Veranderung der Anzahl alternativer Verhaltensweisen fir impulsive Verhaltensweisen
innerhalb der Experimentalgruppe

MP B Cl Wald p

1 Referenzwert - - - -

2 -0.250 -0.648 0.147 1.522 217
3 -0.149 -0.523 0.226 0.606 436
4 -0.538 -1.054 -0.022 4.178 .041
5 0.023 -0.397 0.442 0.011 916
6 -0.645 -1.435 0.144 2.565 .109
7 -0.033 -0.508 0.441 0.019 .891
8 -0.150 -0.571 0.270 0.492 483

Anmerkung: Datenanalyse je Messzeitpunkt im Vergleich zu Messzeitpunkt 1.

Entsprechend unterscheidet sich die EG bezuglich der Anzahl alternativer Ver-

haltensweisen fur impulsive Verhaltensweisen pro Woche zu keinem Messzeit-

punkt von der KG (siehe Tabelle 3-14), es bestehen also keine Gruppen- oder

Interaktionseffekte.
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Tabelle 3-14

Interaktionseffekte: Gruppenunterschiede zwischen der KG und EG bezlglich der
Anzahl alternativer Verhaltensweisen fir impulsive Verhaltensweisen ber den

Interventionszeitraum

MP B Cl Wald p dppc2
1 Referenz- - - - -
wert

2 -0.174 -0.731 0.383 0.374 541 -.159
3- 0.046 -0.549 0.642 0.023 .879 .028
4 -0.415 -1.119 1.289 1.337 .248 -.387
5 0.187 -0.434 0.807 0.347 .556 111
6 -0.305 -1.258 0.648 0.394 .530 -.207
7 0.354 -0.315 1.023 1.075 .300 .228
8 0.237 -0.466 0.940 0.436 .509 -.048

Anmerkung: Datenanalyse je Messzeitpunkt im Vergleich zu Messzeitpunkt 1.

Bei den PP-Analysen der Veranderung der Anzahl alternativer Verhaltensweisen

fur impulsive Verhaltensweisen pro Woche ergaben sich vergleichbare Ergeb-

nisse (siehe Abbildung 3-16).
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Veranderung der Anzahl alternativer
Verhaltensweisen
flr impulsive Verhaltensweisen
nach dem Verfahren per protocol
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Abbildung 3-16. Veranderung der Anzahl alternativer Verhaltensweisen fur impulsive Verhal-
tensweisen nach dem Verfahren per protocol.

KG= Kontrollgruppe, EG= Experimentalgruppe

Bezuglich der Haufigkeiten alternativer Verhaltensweisen fur impulsive Verhal-
tensweisen lassen sich folgende Ergebnisse sehen: Es zeigt sich Ablenkung so-
wohl bei der EG (32,97 %) als auch bei der KG (24,89 %) als die am haufigsten
angewandte alternative Verhaltensweise fir impulsive Verhaltensweisen (siehe
Abbildung 3-17). Bei der EG wurde diese gefolgt von kognitiven Strategien (13,97
%) und sozialem Kontakt (11,47 %) als alternative Verhaltensweise fur impulsive
Verhaltensweisen. Innerhalb der KG zeigten sich folgend hingegen kognitive
Strategien (19,21 %) und Entspannung (18,34 %) als alternative Verhaltensweise
fur impulsive Verhaltensweisen. Dahingegen wurden alternativer Konsum und
Selbstfursorge sowohl von der KG (je 1,31 %) als auch von der EG (je 3,93 %)
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kaum als alternative Verhaltensweise flr impulsive Verhaltensweisen angege-
ben. Signifikante Unterschiede zwischen den beiden Gruppen zeigen sich in der
Haufigkeit nur bei Ablenkung tber alle Messzeitpunkte als alternative Verhaltens-
weise fur impulsive Verhaltensweisen (x? (4, N=515) =10,10, p =.039), die von
der EG haufiger genannt wird.

Alternative Verhaltensweisen fir
impulsives Verhalten
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Abbildung 3-17. Haufigkeit alternativer Verhaltensweisen fir impulsive Verhaltensweisen.
Summe uUber alle Patientinnen Uber alle Messzeitpunkte.
KG= Kontrollgruppe, EG= Experimentalgruppe.

3.2.7 Einflusse auf die Veranderung der Symptomatik der BES

Zur Uberprufung der Hypothesen VII- XI werden im Folgenden die Ergebnisse
der Prozessuntersuchungen im Rahmen der IMPULS-Studie analysiert. Im
Durchschnitt tber alle Patientinnen der Gesamtgruppe verringerte sich die An-
zahl der Essanfalle von 2,79 (SD= 1,79) zu Messzeitpunkt 1 auf 1,29 (SD= 1,97)
Essanfalle pro Woche zu Messzeitpunkt 8. Wie in Abbildung 3-18 dargestellt,
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zeigt sich zu Messzeitpunkt 8, mit Ausnahme einer Probandin der EG (3,6 %) mit
6 Essanfallen mehr pro Woche, nur bei Patientinnen der KG (insgesamt 8,
28,57 %) eine hohere Anzahl der Essanfélle pro Woche im Vergleich zu Mess-
zeitpunkt 1. Die starkste Reduktion wurde von einer Probandin der EG (3,6 %)
mit einer Differenz von 5 Essanféllen zwischen Messzeitpunkt 1 und Messzeit-
punkt 8 erreicht (siehe Abbildung 3-18). Eine Reduktion von -1 zeigte sich bei
vier Patientinnen der EG (14,3 %) und bei drei Patientinnen der KG (10,7 %),
eine Reduktion von -2 bei sieben Patientinnen der EG (25 %) und bei zwei Pati-
entinnen der KG (7,1 %), eine Reduktion von -3 bei vier Patientinnen der
EG (14,3 %) und bei zwei der KG (7,1 %) und eine Reduktion von -4 Essanféllen
im Interventionszeitraum jeweils bei zwei Patientinnen der EG (7,1 %) und der
KG (7,1 %). Die meisten Patientinnen sowohl der EG (32,1 %) als auch der
KG (39,3 %) weisen jedoch keine Differenz der Anzahl der Essanfalle zwischen
Messzeitpunkt 8 und 1 auf. Dabei hatten die meisten Patientinnen der EG ohne

Veréanderung der Anzahl der Essanfalle (66,7 %) 1 Essanfall pro Woche.

Die Korrelationen beziiglich der Anzahl der Essanfélle mit potentiellen Ein-
flussfaktoren ergaben keine signifikanten Ergebnisse: So zeigte sich kein Zusam-
menhang zwischen der Differenz der Anzahl der Essanfélle (Item 1) zwischen
Messzeitpunkt 8 und Messzeitpunkt 1 mit a) dem Globalwert des EDE-Q (r= -
0.192, p=.156), b) dem Gesamtwert des BIS-15 (r= 0.214, p=.113), ¢) der Anzahl
impulsiver Verhaltensweisen nach Item 4 des Prozessuntersuchungs-Fragebo-
gens (r= 0,062, p=.697), d) der mit dem SKID gemessenen Anzahl aktueller psy-
chischer Komorbiditaten (r = -0.151, p=.265) und e) der Anzahl teilgenommener
Sitzungen laut Dokumentation der Intervention (r=-0.357, p=.062). Dementspre-
chend wurden keine weiterfiihrenden regressionsstatistischen Berechnungen

durchgefuhrt.
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Veranderung der BES Symptomatik
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Abbildung 3-18. Veranderung der BES-Symptomatik.

Differenz der Essanfélle pro Woche zwischen Messzeitpunkt 1 und Messzeitpunkt 8.
KG= Kontrollgruppe, EG = Experimentalgruppe.
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4. Diskussion

Die IMPULS-Studie ist eine randomisiert-kontrollierte Langsschnittstudie, die bei
Patientinnen mit einer BES die Wirksamkeit eines 8-wochigen Gruppenthera-
pieprogramms untersucht (Schag et al., 2016). Dieses schliel3t Techniken zur
Stimulus- bzw. Reaktionskontrolle, Nahrungskonfrontation mit Reaktionsverhin-
derung (Exposition) und die Identifikation individueller Risikofaktoren und -situa-
tionen zur Behandlung der BES ein. Dazu wurden Daten sowohl von der EG als
auch von der KG in Form von wéchentlichen Online- Fragebdgen erfasst, so dass
Prozessuntersuchungen bezuglich des Vorkommens von Essanfallen und ande-

rer impulsiver Verhaltensweisen durchgefiihrt werden konnten.

Bei keiner der untersuchten Variablen zeigt sich zu Messzeitpunkt 1 ein
Gruppeneffekt zwischen der EG und der KG. Die Gruppen unterscheiden sich zu
Beginn der Intervention also nicht signifikant voneinander. Beziiglich der Veran-
derung der Anzahl der Essanfalle unterscheidet sich die EG im Sinne eines In-
teraktionseffekts ab Messzeitpunkt 5 mit einem starken Effekt signifikant von der
KG. Das heil3t, die EG weist im Vergleich zur KG signifikant weniger Essanfélle
ab Messzeitpunkt 5 auf. Bei der Betrachtung der Anzahl verhinderter Essanfalle
sowie der Anzahl alternativer Verhaltensweisen fir Essanfalle zeigt sich hinge-
gen kein signifikanter Modelleffekt der Gruppenzuteilung, des Messzeitpunktes
oder der Interaktion zwischen der Gruppenzuteilung und dem Messzeitpunkt.
Das heil3t, im Zeitverlauf der Intervention zeigt sich weder bei der EG noch bei
der KG eine signifikante Veranderung der Anzahl verhinderter Essanfélle oder
alternativer Verhaltensweisen fur Essanfélle. Bezuglich der Anzahl impulsiver
Verhaltensweisen zeigt sich wiederum sowohl bei der EG als auch bei der KG ab
Messzeitpunkt 2 bzw. 3 eine signifikante Reduktion mit ahnlichem Verlauf, wobei
sich die beiden Gruppen im Sinne eines Interaktionseffekts zu Messzeitpunkt 8
mit einem starken Effekt signifikant unterscheiden. Das heif3t, sowohl die EG als
auch die KG weisen im Zeitverlauf der Intervention signifikant weniger impulsive
Verhaltensweisen auf, wobei sich die EG zu Messzeitpunkt 8 signifikant von der
KG unterscheidet. Dahingegen zeigt sich auch bei der Betrachtung der Anzahl
verhinderter impulsiver Verhaltensweisen sowie der Anzahl alternativer Verhal-

tensweisen fir impulsive Verhaltensweisen kein signifikanter Modelleffekt der
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Gruppenzuteilung, des Messzeitpunktes oder der Interaktion zwischen der Grup-
penzuteilung und dem Messzeitpunkt. Das heil3t, im Zeitverlauf der Intervention
zeigt sich weder bei der EG noch bei der KG eine signifikante Veranderung der
Anzahl verhinderter impulsiver Verhaltensweisen oder alternativer Verhaltens-
weisen fur impulsive Verhaltensweisen. Dartber hinaus konnten keine Zusam-
menhange zwischen der Verdnderung der Symptomatik und a) der Essstorungs-
psychopathologie, b) der Impulsivitat als Personlichkeitseigenschaft, c) der An-
zahl impulsiver Verhaltensweisen, d) der Anzahl aktuell psychischer Komorbidi-

taten oder e) der Anzahl teilgenommener Therapiesitzungen beobachtet werden.

4.1 Diskussion der Ergebnisse zu Essanfallen
Im Zeitverlauf der 8-wochigen Gruppentherapie IMPULS zeigte sich innerhalb
der EG eine anhaltende, ab der dritten Therapiewoche signifikante Reduktion der
Anzahl der Essanfélle pro Woche. Dahingegen zeigten sich innerhalb der KG in
der zweiten Therapiewoche sowie in der vierten Therapiewoche signifikant weni-
ger Essanfalle pro Woche als zu Beginn der Therapie, ohne dass eine langfristige
Reduktion der Essanfalle erreicht wurde. Dementsprechend zeigte sich ab der
funften bis zur letzten Therapiewoche ein signifikanter Interaktionseffekt zwi-
schen den beiden Gruppen mit starkem Effekt. Die PP-Analysen ergaben ver-
gleichbare Ergebnisse mit dem Unterschied, dass sich die Veranderungen eine
Therapiewoche friher zeigten, d. h. also, die Anzahl der Essanfélle pro Woche
sich innerhalb der EG ab der zweiten Therapiewoche signifikant reduziert hat und
der Unterschied zwischen den beiden Gruppen im Sine des Interaktionseffekts
ab der vierten Therapiewoche mit starken Effekt signifikant war. So konnte Hy-
pothese | bestatigt werden, da sich die Anzahl der Essanfélle pro Woche im Laufe
des 8-wdchigen Gruppentrainingsprogramms IMPULS bei der EG im Gegensatz
zur KG reduzierte. Der Fokus des IMPULS-Programms auf die Reduktion von
Essanfallen durch Exposition gegeniiber Nahrungsreizen mit Reaktionsverhinde-
rung sowie Techniken zur Stimulus- und Reaktionskontrolle zur Steigerung der
Selbstkontrollfahigkeiten (Schag et al., 2016) zeigt sich demzufolge wirksam.

Dieses Ergebnis fugt sich in den aktuellen Stand der Forschung bezlglich
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nahrungsspezifischer Inhibitionstrainings zur Behandlung der BES ein (vgl. Giel,
Speer, et al., 2017; Treasure et al., 2015; Turton et al., 2016). In diesem Sinne
lasst sich einerseits die Aussage unterstiitzen, dass die BES als impulsive Sto-
rung verstanden werden kann (vgl. Kessler et al., 2016; Turton et al., 2017). An-
dererseits zeigt sich im Zuge der Behandlung einer BES der Fokus auf die Im-
pulsivitat erfolgsversprechend (vgl. Gearhardt, White, & Potenza, 2011; Schag,
Teufel, et al., 2013). Laut Turton et al. (2017) ist annehmbar, dass sich Essanfalle
als impulsive Bewaltigungsstrategien entwickeln kdnnen, welche wiederum durch
Extinktion (Loschung) bspw. mit reizspezifischen Expositionen reduziert werden

kdnnen.

Im Sinne des impulsiven Kontrollverlusts als potentiell auslosender Faktor
(vgl. Colles et al., 2008; Galanti et al., 2007; Nasser et al., 2004; Schag,
Schonleber, et al., 2013; Wu et al., 2013), scheint das IMPULS-Programm bei
Patientinnen mit einer BES die Rekationsverhinderung gegenuber verlockenden,
zuvor unwiderstehlichen Nahrungsreizen zu erleichtern. Diese Vermutung stitzt
sich auf bisherige Beobachtungen, bei denen Patientinnen mit einer BES ver-
mehrt Schwierigkeiten der Reaktionsverhinderung gegentber Nahrungsreizen
aufwiesen (vgl. Boggiano et al., 2014; Schag, Schonleber, et al., 2013). Darlber
hinaus spricht die Reduktion der Essanfalle im Rahmen des IMPULS-Programms
fur das Zusammenwirken wahrend einer Essanfall- Episode von a) Ubereiltem
Handeln, b) enthemmtem Verhalten mit Kontrollverlust und c) der Unfahigkeit,
dem ausgepréagten Verlangen nach Essen zu widerstehen zu kénnen (vgl. Dawe
& Loxton, 2004). Hinzu kommt, dass die unbewusste Verarbeitung appetitanre-
gender Reize einen starkeren Einfluss auf das Konsumverhalten zu haben
scheint, wenn sie mit geringer Selbstkontrolle einhergeht (vgl. Kakoschke,
Kemps, & Tiggemann, 2017a). Schliel3lich kann die Aussage von Lavagnino et
al. (2016) befurwortet werden, dass Einschrankungen der Inhibitionskontrolle ein
mogliches Behandlungsziel klinischer Interventionen darstellen. Desgleichen
kénnte die bei IMPULS angewandte und bereits von Jansen et al. (2016) vorge-
schlagene Kombination nahrungsspezifischer Expositionsibungen mit einem
Training zur Starkung der Inhibitionsfahigkeit erfolgsversprechend sein. Dabei
kbnnten im  Rahmen des IMPULS-Programms  besonders die
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nahrungsspezifischen Expositionstibungen mit Reaktionsverhinderung wirkungs-
volle Effekte auf die Reduktion der Anzahl der Essanfalle innerhalb der EG ge-
habt haben. Dieses Wirkmodell stimmt mit bereits bekannten Theorien Uberein,
die befurworten, dass Eigenschaften, die mit Belohnungssensitivitat und Enthem-
mung verknupft sind, eine wichtige Rolle bezlglich Suchtverhalten spielen (vgl.
Gullo et al., 2014a). In diesem Sinne kann die Annahme unterstitzt werden, dass
im Rahmen der Expositionsiibungen mit Reaktionsverhinderung des IMPULS-
Programms eine Habituation an den spezifischen Reiz stattfindet, die Beloh-
nungssensitivitat also herabgesetzt wird. Zum anderen sprechen die Ergebnisse
daflr, dass die Selbstkontrollfahigkeiten der Patientinnen entgegen der Inhibiti-
onsdefizite erfolgreich geschult wurden, so dass sich letztlich die Anzahl der Ess-
anfalle reduziert. Dies steht wiederum im Einklang mit Vocks et al. (2011), die in
ihrer Metaanalyse Behandlungsstrategien, die gestoérte Muster des Essverhal-
tens direkt adressieren, bei der Reduktion von Essanfallen als wirksam erachten.
So ist im Laufe der progredienten, aufeinander aufbauenden Therapieinhalte
eine bessere Akzeptanz sowie Durchfihrung durch die Teilnehmerinnen zu er-
warten, was schlie3lich wiederum die zunehmde Reduktion im Zeitverlauf erkla-

ren konnte.

Uberdies konnten bspw. die Selbstbeobachtungsprotokolle und Verhal-
tensanalysen im Sinne einer internen Kontrolle gewirkt haben. Allein der Ge-
danke wahrend eines Essanfalls, diesen spater zu notieren sowie einschlief3lich
individueller Merkmale analysieren zu mussen, konnte bei den Teilnehmerinnen
zu einer Zuruckhaltung beim Essen gefuhrt haben. Weiterhin ist es moglich, dass
die Teilnehmerinnen bewusster durch ihren Alltag gingen und ihr eigenes, reak-
tives Verhalten in bestimmten Situationen besser wahrnehmen und einschéatzen
konnten. Dies konnte dazu gefiihrt haben, dass Situationen eines Essanfalls sel-
tener auftraten oder im Voraus erahnt und entsprechend ausgleichende Mal3nah-
men ergriffen werden konnten. Es scheint also durchaus eine enge Verkntpfung
der Selbstbeobachtung und Verhaltensanalyse mit Strategien der Stimulus- und
Reaktionskontrolle zu bestehen. So missen die Stimuli, die zu Essanfallen fuh-
ren, zunachst spezifiziert werden, um sie kontrollieren bzw. vermeiden zu kon-

nen. Hierzu dient primar die Selbstbeobachtung. Sie hilft Patientinnen bspw. den
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triggernden Effekt eines vermehrten Nahrungsangebotes begreifen zu kdénnen.
Zur individuellen Reaktionskontrolle hingegen wird eine Analyse des eigenen
Verhaltens bendtigt, um fur das zuvor erlernte, nahrungsbezogene Fehlverhalten
Alternativen zu finden oder jenes gar zu I6schen. So mussen Essanfélle in ent-
sprechenden Situationen zunachst bspw. als impulsive Bewaltigungsstrategie
(vgl. Turton et al., 2017) erkannt werden, um als fehlgesteuertes Essverhalten
kontrolliert und oder mit anderen Reaktionen ersetzt werden zu kbnnen. Des Wei-
teren ist es vorstellbar, dass im Rahmen der Intervention die Reflexionsfahigkeit
der Teilnehmerinnen gefdrdert wurde. Diese koénnte laut Maxwell et al. (2017)
negativ mit dem Auftreten von Essanfallen assoziiert sein, sodass sie anteilig an

der Reduktion der Anzahl der Essanfélle beteiligt sein kann.

DarlUber hinaus besteht die Méglichkeit, dass das problematische Essver-
halten auch durch verschiedene Elemente externer Kontrolle beeinflusst wurde
(vgl. Bennett & Blissett, 2016). Schlie3lich konnte die Exploration innerhalb der
Gruppe im Rahmen der wochentlichen Therapiesitzungen einen postiven Ein-
fluss gehabt haben. So ist es bspw. mdglich, dass Erfolgsberichte anderer Teil-
nehmerinnen die eigene Motivation forderten. Dies ist durch das Vergleichen der
Fortschritte der Teilnehmerinnen untereinander bis hin zu einem bejahenden,
moglicherweise auch unbewussten Wetteifer mit entsprechender Willensstar-
kung, ebenfalls eine Veranderung der eigenen Symptomatik erreichen zu wollen,
denkbar. So kénnten die Teilnehmerinnen im Rahmen der Intervention abgese-
hen vom Einsatz der Therapieleiterinnen ebenfalls vom persénlichen Austausch
untereinander profitiert haben, indem sie sich wechselseitig ermutigten und bes-
tenfalls selbst vom Schwung der Gruppe erfasst wurden. Zusatzlich besteht die
Mdglichkeit, dass eine personliche Berichterstattung Gber den Verlauf der Thera-
pie gegenuber Freunden und Familie einen positiven Effekt auf das Essverhalten
der Patientinnen hatte. So konnte die Berichterstattung samt psychoedukativen
Therapieanteilen und Kontrollstrategien erstens zu einer Wiederholung mit Ver-
innerlichung der Therapieinhalte bis hin zur konsequenten Umsetzung geftihrt
haben. Des Weiteren ist es vorstellbar, dass die Patientinnen auf entsprechende
Nachfrage den inneren Druck verspurten, einen Behandlungserfolg im Sinne ei-

ner Reduktion der Essanfélle vorweisen zu konnen um keinen Misserfolg
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offenbaren zu missen. Je nach Beziehungsgrad kénnte dieser neben der eige-

nen auch eine Enttauschung der gegeniuiberstehenden Person bewirken.

Die Veranderungen der Anzahl der Essanfalle innerhalb der KG sind hinge-
gen nicht konsistent, so dass keine anhaltende Reduktion zu beobachten ist. Die
vereinzelt signifikanten Veranderungen der KG in der zweiten und vierten Thera-
piewoche kénnten durch einen Motivationsschub durch die Anmeldung und Teil-
nahme an der IMPULS-Studie stattgefunden haben. Daflr spricht, dass sie nur
in zwei voneinander unabhangigen Therapiewochen in der ersten Halfte der Stu-
dienteilnahme auftreten. Die Motivation, das Essverhalten zu andern ist vorlie-
gend, doch die Fahigkeit sich einem Essanfall entgegen zu stellen, lasst sich
nicht Gber die acht Wochen aufrechterhalten. In diesem Sinne kann die Aussage
unterstitzt werden, dass betroffene Personen im Zuge angemessener Interven-
tionen wie bspw. jenen zur Zugelung des schnellen Essens ebenfalls mit Strate-
gien versorgt werden sollten, die das Risiko des Uberkonsums verringern (vgl.
Almiron-Roig et al., 2015). Die Therapie der BES mit dem IMPULS-Programm im
Rahmen einer ambulanten Behandlung zeigte sich also in der vorliegenden Stu-
die erfolgreich, so dass sie in dieser Form fir Patientinnen mit einer BES zu emp-
fehlen ist. Dies ist kongruent zu Empfehlungen der S-3 Leitlinie zu einer BES-
Behandlung im ambulanten Setting (vgl. Herpertz, Hagenah, et al., 2011). Dabei
konnten bspw. die Vorteile eines moglichen direkten Transfers in den Alltag aus-
schlaggebend sein (vgl. Vocks et al., 2011). Obgleich die Mdglichkeit eines
Transfers naturlich fur alle in der Therapie fokussierten Faktoren der Impulsivitat
zutrifft, konnte besonders die direkte Umsetzung der Strategien der Stimulus- o-

der Reaktionskontrolle in ihren Alltag fir die Patientinnen von Bedeutung sein.

Bezlglich der Anzahl verhinderter Essanfalle zeigte sich sowohl bei der EG
als auch der KG keine Veréanderung Uber die Zeit. Zudem unterschieden sich die
beiden Gruppen in keiner Therapiewoche signifikant voneinander, sodass kein
Gruppen- oder Interaktionseffekt vorliegt. Die PP-Analysen zeigten vergleichbare
Ergebnisse. Somit liel3 sich Hypothese Il nicht bestatigen, da bei der EG im Ver-
gleich zur KG keine erhthte Anzahl verhinderter Essanfalle pro Woche zu ver-
merken war. Diese Ergebnisse kdnnten darin begrtindet sein, dass weniger Situ-

ationen auftraten, in denen ein Essanfall hatte verhindert werden kdénnen: In
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Ankniupfung an die zuvor (siehe Hypothese I) erérterte Annahme einer maglich-
erweise reduzierten Belohnungssensitivitat im Sinne einer Habituation an den
Nahrungsreiz durch die Expositionsibungen, kénnte auch das erh6hte Verlan-
gen nach Nahrung reduziert sein (vgl. Dawe & Loxton, 2004; vgl. Schag,
Schonleber, et al., 2013). Vor dem Hintergrund, dass bei Patientinnen mit einer
BES eine positive Korrelation zwischen Craving und der Nahrungsaufnahme be-
steht (vgl. Ng & Davis, 2013) und Craving als potentieller Pradiktor fiir die aufge-
nommene Nahrungsmenge gesehen werden kann (vgl. Howard, 2016), ist es na-
heliegend, dass das verminderte Verlangen nach Nahrung auch eine Reduktion
der Anzahl der Essanfélle begriinden koénnte. Darlber hinaus kénnten die Tech-
niken der Stimulus- und Reaktionskontrolle im Rahmen des IMPULS-Programms
durch das Vorhersehen und schlie3lich Verhindern von bspw. Hungerphasen o-
der Stress (vgl. Schag et al., 2016) das Risiko eines Essanfalls bereits im Vor-
hinein so sehr reduziert haben, dass kein zeitnahes Verhindern stattfinden
musste. Wie oben bereits ausfihrlich erlautert, konnten die Selbstbeobachtungs-
protokolle und Verhaltensanalysen der EG zur Bearbeitung zu Hause sowie ihre
Exploration innerhalb der Gruppe bei den wdchentlichen Therapiesitzungen (vgl.
Schag et al., 2016) zudem die Reflexionsfahigkeit der Patientinnen z. B. bezig-
lich spezieller Risikosituationen fir Essanfalle gesteigert haben. Dies wiederum
konnte zu einer reduzierten Notwendigkeit gefuhrt haben, Essanfélle zu verhin-
dern. In diesem Sinne ist es wiederum ma@glich, dass die Patientinnen einen
durch die Pravention entsprechender Situationen nicht aufgetretenen Essanfall
nicht als verhindert wahrnehmen und auch nicht so benennen. Méglicherweise
wurde sowohl in der EG als auch der KG nicht reflektiert, in welcher Situation ein
Essanfall gew6hnlich aufgetreten ware. So kdnnte das Verhindern eines Essan-
falls bspw. nicht als aktiver Prozess wahrgenommen und entsprechend auch
nicht angegeben worden sein. Dementsprechend stellt die Fragebogenerhebung
moglichweise keine reliable Erfassungsmethode fur verhinderte Essanfélle dar.
Neben den bereits genannten Eventualitaten einer irrtimlichen oder ausgeblie-
benen Bewertung verhinderter Essanfalle besteht die KG betreffend hingegen
der Verdacht, dass schlichtweg keine Veranderung der Anzahl verhinderter Ess-

anfalle stattgefunden haben konnte. Diese Uberlegung deckt sich mit den
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Beobachtungen der Ergebnisse der Hypothese I. Dort zeigte sich bei der KG
keine progradient signifikante Veranderung der Anzahl der Essanfalle, so dass
auch eine Veranderung der Anzahl verhinderter Essanfalle weniger wahrschein-
lich scheint.

Bezuglich der Anzahl alternativer Verhaltensweisen fir Essanfélle zeigte
sich innerhalb der EG keine signifikante Veranderung, wohingegen bei der KG
die Anzahl der alternativen Verhaltensweisen fur Essanfélle in der flinften, sechs-
ten und siebten im Vergleich zur ersten Therapiewoche signifikant reduziert war.
Allerdings wurden weder die Modelleffekte der Gruppenzuteilung oder des Mess-
zeitpunktes signifikant noch zeigte sich im Interventionszeitraum ein signifikanter
Unterschied zwischen den beiden Gruppen im Sinne eines Interaktionseffekts.
Diese Ergebnisse sind demgemal sehr vorsichtig zu interpretieren, da der Mess-
zeitpunkt als Modelleffekt sowie die Interaktionseffekte in den Parameterschat-
zungen nicht signifikant waren. Die PP-Analysen ergaben vergleichbare Ergeb-
nisse mit dem Unterschied, dass der Messzeitpunkt einen signifikanten Modell-
effekt darstellt. So zeigte sich bei der KG eine Reduktion mit signifikanten Unter-
schieden in der zweiten und dritten sowie flinften bis siebten im Vergleich zur
ersten Therapiewoche. Jedoch zeigte sich auch hier zu keinem Messzeitpunkt
ein signifikanter Interaktionseffekt zwischen den beiden Gruppen. Insgesamt lief3
sich Hypothese Ill also nicht bestatigen, da im Laufe des 8-wdchigen Gruppen-
trainingsprogramms IMPULS bei der EG im Vergleich zur KG keine erhdhte An-
zahl alternativer Verhaltensweisen fir Essanfélle pro Woche zu vermerken war.
Dies kdnnte wie zuvor beschrieben ebenso darin begriindet sein, dass in der EG
bspw. durch reduziertes Craving (vgl. Ng & Davis, 2013) weniger Situationen auf-
traten, in denen ein Essanfall durch alternative Verhaltensweisen hatte verhindert
werden mussen. Die reduzierte Anzahl bei der KG kdnnte hingegen die Folge
einer im Zeitverlauf abnehmenden Motivation sowie einer reduziert vorliegenden
Reflexionsfahigkeit sein. So ist es denkbar, dass die Patientinnen der KG zu Be-
ginn der Studie entsprechend motiviert waren, Essanfalle mit alternativen Verhal-
tensweisen zu ersetzen, dies jedoch ohne Intervention nicht aufrechterhalten
konnten. In ahnlichem Sinne erfuhr die KG im Gegensatz zur EG keine Hilfestel-
lungen zur Verbesserung der Reflexionsfahigkeit, die wie oben bereits erlautert
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das Auftreten von Essanfallen positiv zu beeinflussen scheint (vgl. Maxwell et al.,
2017). Diese konnte zwar v. a. zu Beginn der Studie auch bei der KG durch das
wochentliche Ausfillen der Prozessuntersuchungs-Fragebdgen als etwas Neue-
artiges angeregt und somit leicht gesteigert worden sein, doch scheint kein an-
haltender Effekt zu bestehen. So ist es vorstellbar, dass die Selbstreflexion der
Patientinnen der KG zum Ende der Studie abnahm und sie alternative Verhal-
tensweisen fur Essanfalle entsprechend weniger oft in Betracht zogen, ausfuhr-
ten und letztlich im Fragebogen nannten. Dariiber hinaus konnte die Erhebungs-
methode mit dem angewandten Fragebogen sowohl in der EG als auch der KG

kein reliables Mittel sein, um alternative Verhaltensweisen zu erfassen.

Bezuglich der Haufigkeit bestimmter Kategorien der alternativen Verhal-
tensweisen fir Essanfalle in der vorliegenden Arbeit lassen sich Ubereinstim-
mungen mit aktuellen Forschungsergebnissen feststellen: So beschreiben Bak-
Sosnowska (2017) und Sipos et al. (2017), dass v. a. ablenkende, alternativ statt-
findende Aktivitaten sowie das Meiden bestimmter Situationen zur Reduktion von
Essanfallen genutzt werden. Dies stimmt damit Uberein, dass in den vorliegenden
Daten Ablenkung am haufigsten als Strategie genannt wurde. Der haufige Ein-
satz sozialer Unterstitzung in EG und KG untersttitzt die bisherigen Forschungs-
ergebnisse von Boggiano et al. (2017) sowie von Stice (2002), in denen soziale
Unterstltzung in stressigen Situationen bereits einer Bewaltigungsstrategie be-
stimmten Essverhaltens gleichgesetzt wurde. So kénnen soziale Kontakte laut
Almeida et al. (2011) das Voranschreiten einer Essanfalls-Pathologie zumindest
teilweise verhindern, indem sich Betroffene vermehrt in Anwesenheit anderer be-
geben. In diesem Sinne kann das Fehlen sozialer Unterstiitzung auch als wichti-
ger Risikofaktor fur Essanfalle gesehen werden kann (vgl. Steiger et al., 1999).
So kdnnen soziale Kontakte eventuell BES-triggernde Faktoren wie bspw. Ge-
fuhle der Einsamkeit (vgl. Wilfley et al., 1997) verdrangen und Essanfalle ent-
sprechend seltener auftreten, wenn die betroffenen Personen weniger allein sind
(vgl. Bak-Sosnowska, 2017; Stein et al., 2007). Die IMPULS-Interventionen wur-
den in EG und KG am dritthdufigsten genannt. Unter diese Kategorie fallen die
Stimulus- und Reaktionskontrolle und verschiedene Strategien wie bspw. das

Halten geringer Essensvorrdte zu Hause, eindeutiges Festlegen der
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Essensmenge im Voraus oder das Vorhersehen und Verhindern von Risikositu-
ationen durch Hungerphasen oder Stress (Schag et al., 2016) beinhalten. In die-
sem Sinne konnte z. B. das Vermeiden akuten Hungers einer Enthemmung beim
Essen entgegenwirken (vgl. Yeomans & McCrickerd, 2017). In Ubereinstimmung
mit bisherigen Forschungsergebnissen, in denen Patientinnen mit einer BES ver-
mehrt Schwierigkeiten der Reaktionsverhinderung gegentber Nahrungsreizen
aufweisen (z.B. Boggiano et al., 2014; Schag et al., 2016) und eine geringere
Selbstkontrolle einen starken Einfluss auf das Konsumverhalten hat (z.B. Kako-
schke et al., 2017a) scheinen Strategien der Stimulus- und Reaktionskontrolle
von Patientinnen mit einer BES als alternative Verhaltensweise fur Essanfalle
willkommen geheil3en und genutzt zu werden. Damit ist vereinbar, dass die KG
auch alternativen Konsum als alternative Verhaltensweise fur Essanfélle haufiger
angibt als die EG. Diese Beobachtung deckt sich wiederum mit Ergebnissen ei-
ner Studie von Kakoschke et al. (2017a), in der die Vermeidung ungesunden Es-
sens zum Konsum groferer Portionen gesunder Nahrung fuhrte. Die Selbstfir-
sorge wurde als alternative Verhaltensweise fur Essanfélle sowohl von der KG
als auch von der EG hingegen kaum genannt, auch wenn die EG signifikant hau-
figer Selbstfursorge als alternative Verhaltensweise angab. Eine mogliche Erkla-
rung hierfur kdnnte mit der bei Patientinnen mit einer BES oft erh6ht vorliegenden
Unzufriedenheit mit der eigenen Figur (vgl. Blostein et al., 2017; Micanti et al.,
2017; Racine et al., 2017) im Zusammenhang stehen. So ist es denkbar, dass
Patientinnen mit einer BES das Betrachten ihres eigenen Kérpers bzw. die Aus-
einandersetzung mit ihrer Figur vermehrt zu vermeiden versuchen und der
Selbstfursorge, die unweigerlich mit dem oben genannten einhergeht, schlie3lich

andere alternative Verhaltensweisen fur Essanfalle vorziehen.

In Bezug auf die Essanfélle lasst sich also zusammenfassen, dass das 8-
wochige Gruppentrainingsprogramm IMPULS mit einem starken Effekt zu einer
signifikaten Reduktion der Anzahl der Essanfélle flhrt. Wider Erwarten kommt es
im Zeitverlauf der Therapie jedoch nicht zu einer Zunahme der Anzahl verhinder-
ter Essanfalle und auch nicht zu einer Zunahme der Anzahl alternativer Verhal-
tensweisen fir Essanfalle. Dies kdonnte durch eine wirksame Behandlung der

BES in dem Sinne begriindet sein, dass weniger Situationen auftraten, in denen
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Essanfalle verhindert und alternative Verhaltensweisen angewandt werden
mussten. Darlber hinaus ist es denkbar, dass die Patientinnen der EG und der
KG verhinderte Essanfalle und alternative Verhaltensweisen nicht wahrgenom-
men und entsprechend nicht angegeben haben. Zudem kénnte der angewandte
Fragebogen kein reliables Mittel zur Erhebung der Anzahl verhinderter Essanféalle

oder alternativer Verhaltensweisen fiir Essanfalle darstellen.

4.2 Diskussion der Ergebnisse zu impulsiven

Verhaltensweisen
Bezlglich der Anzahl impulsiver Verhaltensweisen zeigte sich bei der EG ab der
zweiten, bzw. bei der KG ab der dritten Therapiewoche eine signifikante, fortlau-
fend zunehmende Reduktion. Da sich jedoch nur in der EG eine verstarkte Re-
duktion in der achten Therapiewoche zeigte, unterscheiden sich die beiden Grup-
pen im Sinne eines Interaktionseffekts lediglich zu diesem Messzeitpunkt mit ei-
nem starken Effekt signifikant voneinander. Die PP-Analysen ergaben vergleich-
bare Ergebnisse. Somit liel3 sich Hypothese IV Gberwiegend nicht bestétigen, da
bei beiden Gruppen und nicht nur bei der EG eine Reduktion der Anzahl impulsi-
ver Verhaltensweisen zu vermerken war. Wahrend die Reduktion innerhalb der
KG zu stagnieren scheint, ist bei der EG eine progrediente Reduktion auch in der
achten Therapiewoche zu beobachten, so dass eine Stabilisierung der Verande-
rung in Erwagung gezogen werden kann. Dies lasst bereits darauf schliel3en,
dass eine Versorgung der betroffenen Personen mit Strategien zur Aufrechter-
haltung erlernten Verhaltens im Sinne von Selbsthilfe und Sekundarpravention

von Bedeutung sein kénnte (vgl. Almiron-Roig et al., 2015).

Die Reduktion der Anzahl impulsiver Verhaltensweisen bekraftigt beste-
hende Hinweise, dass Patientinnen mit einer BES eine erhdht vorliegende Impul-
sivitat als Personlichkeitseigenschaft (vgl. Claes et al., 2005; Mobbs et al., 2010)
und ebenso vermehrt impulsive Verhaltensweisen aufweisen (vgl. Bak-
Sosnowska, 2017; Leehr et al., 2016). Da bei der Therapie der BES mit dem
IMPULS-Programm der Fokus der Behandlung verstéarkt auf der Impulsivitat liegt

(Schag et al., 2016), reduziert sich vermutlich neben den Essanfallen ebenfalls
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die Anzahl anderer impulsiver Verhaltensweisen. Insbesondere die Strategien
der Stimulations- und Reaktionskontrolle, die starke Strukturierung des Pro-
gramms sowie die andauernde Selbstbeobachtung kénnten den Patientinnen
helfen, kontrollierter und geplanter ihren Alltag zu meistern (vgl. Schag et al.,
2016). Bei der KG ist anzunehmen, dass das woéchentliche Ausfillen der Pro-
zessuntersuchungs-Fragebégen zu einer erhdhten Selbstbeobachtung und
Selbstreflektion fuhrt und dies den Patientinnen der KG, im Gegensatz zu einer
Veranderung der Anzahl der Essanfélle, zur Reduktion der Anzahl impulsiver
Verhaltensweisen behilft. So lieRe sich annehmen, dass durch die Frage nach
alternativen Verhaltensweisen ein Denkprozess angestol3en wird, der den Pati-
entinnen hilft, sich mégliche Strategien zur Reduktion der Anzahl impulsiven Ver-
haltens zu Gberlegen und umzusetzen. Den Patientinnen mit einer BES konnte
eine Reduktion der Anzahl impulsiven Verhaltens leichter fallen als eine Reduk-
tion der Anzahl der Essanfélle, da es sich bei den Essanfallen um das Leitsymp-
tom der vorliegenden Stérung handelt, wahrend andere impulsive Verhaltenswei-
sen subklinisch und weniger stabil vorkommen. Dies koénnte die unterschiedli-
chen Beobachtungen bezuglich signifikanter Veranderungen innerhalb der KG in
Bezug auf die beiden Variablen Essanfalle und impulsive Verhaltensweisen er-
klaren. Vergleichbare Effekte einer Reduktion der Essanfall-Symptomatik zeigten
sich z. B. bei Patientinnen mit einer BES, die auf der Warteliste fur die Behand-
lung mit einer KVT standen (vgl. Dingemans et al., 2002). Uberlegungen von
Schag et al. (2016), nach denen andere impulsive Verhaltensweisen durch eine
Symptomverlagerung v. a. dann auftreten konnen, wenn kein Essen verflgbar ist
oder Essanfélle unterdriickt werden, konnten in der vorliegenden Arbeit somit
nicht bekraftigt werden. Stattdessen zeigt sich ein Transfereffekt der erlernten
Strategien zur Selbstkontrolle, so dass im Zuge der Behandlung der Patientinnen
mit einer BES mit dem IMPULS-Programm gemeinsam mit einer Reduktion der
Anzahl der Essanfélle ebenfalls eine Reduktion der Anzahl impulsiven Verhaltens
auftritt. Die Behandlung der BES bei Patientinnen mit einer allgemein erhéhten
Impulsivitat (vgl. Schag, Schonleber, et al., 2013) sowie mit gehauften Komorbi-

ditaten an Impulskontrolistérungen und Substanzmissbrauch (vgl. Schmidt &
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Campbell, 2013; Schreiber, Odlaug, & Grant, 2013) erscheint demzufolge sinn-

voll zu sein.

Die am haufigsten genannte impulsive Verhaltensweise war sowohl bei der
KG als auch bei der EG ,Glucksspiele, ubermafig viel Zeit am Computer und im
Internet verbringen®, gefolgt von ,ibermaligem Einkaufen®. Dies kénnte durch
die einfache Zuganglichkeit sowie einen bereits bekannten Zusammenhang mit
Suchtverhalten gegeben sein (vgl. Blanco, Moreyra, Nunes, Saiz-Ruiz, & Ibanez,
2001). Die Beobachtungen, dass sowohl bei der KG als auch bei der EG impul-
sive Verhaltensweisen im Sinne von Aggressivitat und Streit als dritt- bzw. zweit-
haufigstes vorlag, lassen sich mit Hinweisen in Einklang bringen, dass Patientin-
nen mit Essanfallen haufiger Uber konflikthafte Beziehungen berichten als Per-
sonen ohne BES (vgl. Steiger et al., 1999). Dahingegen wurden ,ubermafiger
Alkohol- oder Drogenkonsum® und ,Unkontrolliertes Ziindeln oder Feuer legen®
kaum genannt. Signifikante Gruppenunterschiede gab es bei zwei Kategorien:
So wurden ,,Glucksspiele, ubermalig viel Zeit am Computer oder im Internet ver-
bringen“ von der KG und ,lUbermaRiger Alkohol- oder Drogenkonsum® von der
EG haufiger genannt. Dies kdnnte im Rahmen der Randomisierung mit dem Hin-
tergrund der individuell unterschiedlichen Vulnerabilitat des Suchtverhaltens ge-
genuber bestimmten Reizen (vgl. Gullo, Loxton, & Dawe, 2014b) zufallig gesche-
hen sein. Allerdings kénnten die Beobachtungen auch auch dadurch erklart wer-
den, dass die KG durch die nicht-Teilnahme an der Intervention im Gegensatz
zur EG vermehrt Zeit hatte, dieser Art impulsiver Verhaltensweisen zu verfallen.
So wurden die Patientinnen der EG im Vergleich zur KG umfassend sowohl
psychoedukativ als auch zeitintensiv betreut. Dies war einerseits im Rahmen der
Gruppentherapiestunden sowie andererseits auch zu Hause durch Hausaufga-
ben bzw. den Versuch das Gelernte im Alltag umzusetzen moglich. Ein weiterer
Grund konnte Inhalte der Psychoedukation betreffen. Es ist denkbar, dass unter
anderem das Bewusstsein der Patientinnen geschult wurde, so dass sie sich
letztlich bewusst von bestimmten Verlockungen wie bspw. dem Surfen im Inter-
net fernhalten konnten. Auf &hnliche Weise ist der vermehrt innerhalb der EG
vorkommende ,ubermafiger Alkohol- oder Drogenkonsum® als impulsive Verhal-

tensweise denkbar. Zudem scheint es fiir jenen viele verlockende Situationen zu
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geben, und oft gesellschaftlich akzeptiert und vertraglich zu sein oder gar gefor-

dert zu werden.

Bezlglich der Anzahl verhinderter impulsiver Verhaltensweisen zeigten sich
in der KG keine signifikanten Veranderungen tber die Zeit. Gleiches gilt fur die
EG mit dem Unterschied, dass es hier in der sechsten im Vergleich zu ersten
Therapiewoche eine signifikante Reduktion gab. Allerdings unterschieden sich
die beiden Gruppen im Sinne des Interaktionseffekts in keiner der Therapiewo-
chen signifikant voneinander. Die PP-Analysen zeigten vergleichbare Ergeb-
nisse, mit der Ausnahme, dass sich die die beiden Gruppen in der sechsten The-
rapiewoche signifikant unterschieden. Somit lie3 sich Hypothese V insgesamt
nicht bestatigen, da bei der EG im Vergleich zur KG keine erhdhte Anzahl ver-
hinderter Verhaltensweisen im Interventionszeitraum zu vermerken war. Ein
maoglicher Grund fir die insgesamt ausbleibende Beobachtung einer Verande-
rung verhinderten impulsiven Verhaltens konnte entsprechend der Uberlegungen
der Veranderung der verhinderten Essanfélle sein, dass weniger Situationen auf-
traten, in denen impulsive Verhaltensweisen hatten verhindert werden kdnnen.
Dafur spricht die fortlaufend signifikante Verringerung der Anzahl impulsiver Ver-
haltensweisen ab der zweiten (EG), bzw. ab der dritten (KG) Therapiewoche. Wie
auch bei der Anzahl verhinderter Essanfalle ist es mdglich, dass die Patientinnen
den Prozess des Verhinderns impulsiver Verhaltensweisen generell oder durch
praventiv stattgefundene Stimulus- oder Reaktionskontrollen nicht aktiv wahrge-
nommen haben und entsprechend nicht also solche benennen konnten. So
konnte die Erhebungsmethode mit dem angewandten Fragebogen sowohl in der
EG als auch der KG kein reliables Mittel sein, um verhinderte impulsive Verhal-
tensweisen zu erfassen. Andererseits konnte die Reduktion der Anzahl verhin-
derter impulsiver Verhaltensweisen innerhalb der EG gerade zu Messzeitpunkt 6
bspw. durch ein Motivationsloch erklart werden. So ist es vorstellbar, dass die
Anzahl verhinderter impulsiver Verhaltensweisen bei den Patientinnen der EG im
Rahmen der Therapie zwar meist stabil war, ihre Motivation etwas Neues zu ler-
nen und umzusetzen jedoch kurz nach der Hélfte des Interventionszeitraum
sank, sodass letztlich signifikant weniger Essanfélle verhindert wurden. Diese

Uberlegung fiigt sich mit dem geringen Wiederanstieg zu nicht signifikant
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unterschiedlichen Werten zu Messzeitpunkt 7 und 8 durch die Mdéglichkeit eines

erneuten Motivationsschubs im Zuge des nahenden Endes der Intervention.

Bezlglich der Anzahl alternativer Verhaltensweisen fur impulsive Verhal-
tensweisen zeigte sich in der EG keine signifikante Veranderung mit der Aus-
nahme einer signifikanten Reduktion in der vierten Therapiewoche, wohingegen
sich bei der KG uberhaupt keine signifikanten Veranderungen zeigten. Dabei un-
terscheidet sich die EG bezlglich der Anzahl alternativer Verhaltensweisen flr
impulsive Verhaltensweisen im Sinne eines Interaktionseffekts in keiner Thera-
piewoche von der KG. Somit liel3 sich Hypothese VI nicht bestatigen, da im Laufe
des 8-wochigen Gruppentrainingsprogramms IMPULS bei der EG im Verbgleich
zur KG keine erhohte Anzahl alternativer Verhaltensweisen fir Essanfalle pro
Woche zu vermerken war. Dies kdnnte wie bei der Anzahl alternativer Verhal-
tensweisen fur Essanfalle ebenso darin begrindet sein, dass weniger Situationen
auftraten, in denen impulsive Verhaltensweisen durch alternative Verhaltenswei-

sen hatten verhindert werden konnen.

Die am haufigsten genannte alternative Verhaltensweise fur impulsive Ver-
haltensweisen war sowohl bei der KG als auch bei der EG die Ablenkung. In
ahnlicher Weise wie bei den Essanféllen konnte diese als Transfereffekt fur im-
pulsive Verhaltensweisen zustande kommen und eventuell einfacher, d.h. auch
ohne direkte Anleitung umgesetzt werden. Ablenkung zeigte sich analog zu den
Essanfallen auch als alternative Verhaltensweise fur impulsive Verhaltensweisen
signifikant haufiger bei der KG als bei der EG. Ein Grund dafur kdnnte sein, dass
die EG andere Strategien zum Verhindern impulsiver Verhaltensweisen kennen
gelernt hat und entsprechend vermehrt anwendet. Die am zweit haufigsten ge-
nannten alternativen Verhaltensweisen fur impulsive Verhaltensweisen waren bei
der EG und KG kognitive Strategien, sozialer Kontakt und Entspannung. Das
Nutzen sozialen Kontakts bspw. als externe Kontrolle (vgl. Bennett & Blissett,
2016) zur Verhinderung impulsiven Verhaltens kénnte dabei ebenso als Trans-
fereffekt der Strategien alternativer Verhaltensweisen fur Essanfalle gesehen
werden. Alternativer Konsum und Selbstflirsorge machten bei beiden Gruppen
hingegen den geringsten Anteil der alternativen Verhaltensweisen flr impulsive

Verhaltensweisen aus. Dabei konnte alternativer Konsum als alternative
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Verhaltensweise fur impulsive Verhaltensweisen selten genutzt worden sein, da
dieser evtl. zum Auftreten eines Essanfalls fihren kdnnte. Das seltene Vorkom-
men der Selbstfirsorge ist kongruent mit den Beobachtungen der alternativen
Verhaltensweisen fir Essanfélle. Wie oben bereits beschrieben, konnte dies be-
deuten, dass Patientinnen mit einer BES bspw. durch eine erhdht vorliegende
Unzufriedenheit mit der eigenen Figur (vgl. Blostein et al., 2017; Micanti et al.,
2017; Racine et al., 2017) insgesamt eine geringe Neigung zur, bzw. eventuell
gar eine Beklemmung oder einen Widerwillen gegentiber der Selbstfirsorge auf-

weisen.

Bezlglich der impulsiven Verhaltensweisen lasst sich zusammenfassen,
dass sich sowohl bei der EG als auch bei der KG eine kontinuierliche Reduktion
der impulsiven Verhaltensweisen zeigt. Entgegen ursprtinglicher Erwartungen
zeigt sich jedoch bei keiner der beiden Gruppen eine signifikante Veranderung
der verhinderten impulsiven Verhaltensweisen oder der alternativen Verhaltens-
weisen fur impulsive Verhaltensweisen. Dies konnte dadurch begriindet sein,
dass weniger Situationen auftraten, in denen impulsive Verhaltensweisen verhin-
dert und alternative Verhaltensweisen angewandt werden kénnen. Darlber hin-
aus ist es moglich, dass die Patientinnen der EG und der KG verhinderte impul-
sive Verhaltensweisen und alternative Verhaltensweisen nicht wahrgenommen
und entsprechend nicht angegeben haben. Allerdings kdonnte auch die Erhe-
bungsmethode mit dem angewandten Fragebogen sowohl bei der EG als auch
der KG kein reliables Mittel sein, um verhinderte impulsive Verhaltensweisen o-

der alternative Verhaltensweisen fur impulsive Verhaltensweisen zu erfassen.

4.3 Diskussion der Ergebnisse potentieller

Einflussfaktoren
Beziglich der potentiellen Einflussfaktoren auf die Symptomatik der BES wurde
zunachst deskriptiv die Veranderung der Anzahl der Essanfalle zwischen der
letzten und der ersten Therapiewoche betrachtet. Dabei wiesen die meisten Pa-
tientinnen der KG (39,3 %) und der EG (32,1 %) keinen Unterschied auf. Die

meisten Patientinnen, die ihre Essanfalle um 1-5 pro Woche reduzieren konnten,



PROZESSUNTERSUCHUNGEN IM RAHMEN DER IMPULS-STUDIE 128

stammten aus der EG (64,3 %). Die meisten Patientinnen, die zum Ende der Be-
handlung sogar 1-5 Essanfalle pro Woche mehr aufweisen, entstammten der
KG (71,4 %). Die Proabandinnen der EG ohne Veranderung der Anzahl der Ess-
anfalle (66,7 %) hatten dabei 1 Essanfall pro Woche.

Zwischen diesen Veranderungen der Essanfalle und verschiedenen hypo-
thetischen Einflussfaktoren zeigten sich keine signifikanten Zusammenhéange. So
konnte kein Zusammenhang beziglich der Symptomatik der BES und der Ess-
storungspsychopathologie beobachtet werden, so dass Hypothese VII nicht be-
statigt werden konnte. und fir die Analyse weiterer Regressionsrechnungen ab-
gelehnt wurde. Obwonhl die Abstinenz von Essanfallen dem hdchsten Ziel einer
Behandlung der BES entspricht (vgl. Dingemans et al., 2002) und aktuelle For-
schungsergebnisse die Beachtung der Essstérungspsychopathologie bei der Be-
handlung der BES hervorheben (vgl. Lydecker & Grilo, 2017), kénnen die Ergeb-
nisse der vorliegenden Arbeit einen eventuell vorliegenden Zusammenhang der
beiden nicht darstellen. Bereits bestehende Hinweise, dass eine Assoziation zwi-
schen dem Schweregrad der BES und schliel3lich dem Behandlungserfolg der
Essanfalle im Sinne einer Abstinenz bestehen kdnnte (vgl. Dakanalis, Colmegna,

et al., 2017), konnten entsprechend nicht bestarkt werden.

Des Weiteren konnte kein Zusammenhang beziiglich der Symptomatik der
BES und der Impulsivitat als Personlichkeitseigenschaft sowie der Anzahl impul-
siver Verhaltensweisen beobachtet werden, so dass die Hypothesen VIII und IX
nicht bestatigt werden konnten. Obwohl bei Patientinnen mit einer BES eine er-
hohte Impulsivitat als Personlichkeitseigenschaft vorzuliegen scheint (z.B. Claes
et al., 2005; Mobbs et al., 2010), die sich wiederkehrend in vermehrt impulsivem
Verhalten auf3ern (vgl. Leehr et al., 2016) und sich bei héherer Anzahl der Ess-
anfalle verstarkt zeigen kann (vgl. Specker et al., 1994), konnten die Ergebnisse
der vorliegenden Arbeit keine positive Korrelation zwischen der Veranderung der
Symptomatik in Abhangigkeit von der Impulsivitdt aufweisen. Da sich das IM-
PULS-Programm auf impulsivitdtsbezogene Aspekte der BES bezieht und hier
entsprechend wirksame Effekte zeigte, ware ein Einfluss der Impulsivitat als Per-
sonlichkeitseigenschaft auf die Verdnderung der Symptomatik méglich. Zumal

die BES mit einem erhdéhten Mal3 an Impulsivitat zusammenzuhangen (z. B.
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Leehr et al., 2016; Micanti et al., 2017; Schag, Schonleber, et al., 2013; Specker
et al., 1994) und eine leichtgradige BES bei der Therapie hohere Erfolgschancen
zu haben scheint (vgl. Dakanalis, Colmegna, et al., 2017), ist es nach wie vor
denkbar, dass eine negative Korrelation zwischen der erh6hten Impulsivitat und

der geringeren Veranderung der Symptomatik der BES bestehen kdnnte.

Daruiber hinaus scheint sich die bei Patientinnen mit einer BES erhoht vor-
liegende Impulsivitat in einer erhdohten Anzahl impulsiver Verhaltensweisen zu
zeigen (vgl. Leehr et al., 2016). So kann es sein, dass Patientinnen mit einer BES
individuell unterschiedlich hohe Schwierigkeiten haben, impulsive Verhaltenswei-
sen zu unterdriicken. In diesem Sinne ist es vorstellbar, dass es Patientinnen mit
einer schwergradigen BES leichter fallen kénnte die Anzahl impulsiver Verhal-
tensweisen zu reduzieren als die Hauptsymptomatik, namlich die Anzahl der Ess-
anfalle. Dartber hinaus besteht die Mdglichkeit, dass Patientinnen mit einer BES
entweder die Anzahl impulsiver Verhaltensweisen oder aber die der Essanfalle
reduzieren kénnen und nicht etwa beide Symptomkomplexe gemeinsam. Aller-
dings zeigt sich entgegen moglicher Uberlegungen einer Symptomverlagerung
(vgl. Schag et al., 2016) kein negativer Zusammenhang zwischen der Sympto-
matik der BES und der Anzahl impulsiver Verhaltensweisen. Dies spricht fur die
Behandlung mit dem IMPULS-Programm, da es sich in der Reduktion der Verén-
derung der Symptomatik wirksam zeigt, aber nicht zu einer Verlagerung der
Symptome zu fihren scheint. Es kénnte natlrlich sein, dass einige Patientinnen
die Anzahl ihrer Essanfélle und andere Patientinnen die Anzahl der impulsiven
Verhaltensweisen einfacher reduzieren kénnen. In diesem Sinne konnten sich
die messbaren Veranderungen in diesen Berechnungen der vorliegenden Studie
bezuglich der impulsiven Verhaltensweisen und Essanfalle im Durchschnitt Gber
alle Patientinnen ausgeglichen haben, so dass kein signifikanter Zusammenhang

beobachtet werden konnten.

Dartber hinaus konnte kein Zusammenhang bezlglich der Symptomatik
der BES und der Anzahl aktuell vorliegender psychischer Komorbiditaten beo-
bachtet werden, so dass Hypothese X nicht bestatigt werden konnte. Diese Be-
obachtungen konnten bestehende Hinweise der Gefahr einer kontinuierlichen

Verschlechterung der Symptomatik der BES durch Vorliegen psychischer
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Komorbiditaten (vgl. Legenbauer et al., 2011) entsprechend nicht bekraftigen.
Eine Erklarung dafiir kdnnte sein, dass die Anzahl aktueller psychischer Komor-
biditaten der vorliegenden Stichprobe mit 33,75 % der Gesamtgruppe nicht zahl-
reich genug war, um einen signifikanten Zusammenhang beobachten zu kénnen.
DarlUber hinaus kdnnte solch eine Analyse des potentiellen Einflusses mit einer
Unterscheidung zwischen den Arten der Komorbiditaten sinnvoll sein, um signifi-

kante Korrelationen ausfindig machen zu kénnen.

Ebenfalls konnte kein Zusammenhang beztiglich der Symptomatik der BES
und der Anzahl der teilgenommenen Interventionssitzungen beobachtet werden,
so dass Hypothese XI nicht bestétigt wurde. Diese Befunde scheinen den Ergeb-
nissen der Hypothese | zu widersprechen, die im Zeitverlauf eine signifikante
Veranderung der Anzahl der Essanfélle innerhalb der EG im Vergleich zur KG
gezeigt haben und somit fir den Erfolg des IMPULS-Programms zur Behandlung
der BES sprechen. Unter der Voraussetzung der Wirksamkeit des IMPULS-Pro-
gramms, ware davon auszugehen, dass mit steigender Anzahl der teilgenomme-
nen Sitzungen die Therapie effektiver wird, d. h. also ein Zusammenhang mit der
Reduktion der Symptomatik der BES sich beobachtet werden kann. Ein mogli-
cher Grund dafur, dass in der vorliegenden Studie der Therapieerfolg nicht mit
der Anzahl der Sitzungen zusammenzuhéngen scheint, kdnnte sein, dass die
Stichprobengrdof3e von 28 Teilnehmerinnnen fir einen beobachtbaren Effekt nicht
ausreichte. Daruber hinaus ist es mdglich, dass die Reduktion zeitlich gesehen
nicht eins zu eins auf die Anzahl der teilgenommenen Sitzungen zuriickzufiihren
ist, da die Therapieinhalte so gestaltet sind, dass sie progredient aufeinander
aufbauen und sich ergénzen. Dabei ist es denkbar, dass die Fortschritte im Rah-
men der Intervention nicht stetig von Sitzung zu Sitzung gré3er werden, sondern
sich im Prozess Springe erkennen lassen. Dennoch sollte allerdings ein Zusam-
menhang der beiden Variablen zu beobachten sein. In diesem Sinne kann es
sein, dass der gemessene Zeitraum von 8 Wochen, bzw. wiederum die Anzahl
der Patientinnen mit unterschiedlicher Teilnahmerate nicht grof3 genug ist, um

eine entsprechend signifikante Korrelation beobachten zu kénnen.

Es lasst sich zusammenfassen, dass in Anbetracht der Ergebnisse der vor-

liegenden Studie keine signifikanten Zusammenhdnge zwischen der
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Symptomatik der BES und den untersuchten potentiellen Einflussfaktoren beste-
hen. So wurde die Analyse weitere Regressionsrechnungen abgelehnt. Da bei
einem Teil der Patientinnen die Prozessuntersuchungs-Fragebdgen nicht zu bei-
den Messzeitpunkten 1 und 8 vorlagen, verringerte sich zur Analyse der Veran-
derung der Symptomatik der BES (Hypothese VII-XI) die Anzahl der Personen
mit auswertbaren Datensatzen auf 56 (70 %). Die Grél3e der Stichprobe kdnnte
die Erklarung dafir sein, dass die berechneten Korrelationen potentieller Ein-
flussfaktoren keine signifikanten Zusammenhénge mit der Veranderung der
Symptomatik der BES aufdecken konnten. Die fehlende Varianz der Verande-
rung der Symptomatik sowohl innerhalb der KG (39,3 %) als auch innerhalb der
EG (32,1 %) mit einer Differenz von 0 Essanfallen konnte die Analysen zusatzlich
leicht verzerrt haben. Bezlglich der Berechnungen der Anzahl der teilgenomme-
nen Sitzungen kam aus statistischen Griinden erschwerend hinzu, dass die Pa-
tientinnen der KG aufgrund ihres identischen Wertes von 0 teilgenommenen Sit-
zungen aus der Analyse eines Zusammenhangs ausgeschlossen werden muss-

ten und somit die Stichprobe auf eine Teilnehmerzahl von n= 28 sank.

Prinzipiell ware es natirlich denkbar, dass die Differenz der Essanfalle wi-
der Erwarten und im Gegensatz zu bestehenden Forschungsergebnissen, in de-
nen die Abstinenz von Essanfallen dem hdchsten Therapieziel entspricht (vgl.
Dingemans et al., 2002), zur Untersuchung potentieller Einflussfaktoren keinem
guten Mal3 fur den Therapieerfolg entspricht. Dartiber hinaus ist es moéglich, dass
zwar eine Interferenz der unterschiedlichen Einflussfaktoren besteht (vgl. Micanti
et al., 2017), die oben genannten als Einzelfaktor aber keinen ausreichend star-
ken Effekt auf die Veranderung der Symptomatik der BES haben. So kénnte es
sein, dass die gemessenen Faktoren in der vorliegenden Arbeit nicht nachgewie-
sen werden konnten, obwohl sie méglicherweise einen Einfluss auf den Thera-

pieerfolg haben.

Dartber hinaus kdnnten weitere, in der vorliegenden Studie nicht naher un-
tersuchte Einflussfaktoren auf die BES-Symptomatik existieren (vgl. Micanti et
al., 2017). So ist es denkbar, dass der Erfolg einer Therapie wie der IMPULS-
Intervention durch viele verschiedene, teils schwer quantifizierbare Einflussfak-

toren bestimmt wird (vgl. Micanti et al., 2017). Vorstellbar wéren hier bspw. die
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Krankheitsdauer (vgl. Nazar et al., 2017), das Alter zu Beginn der BES (vgl.
Kessler et al., 2013), der Bildungsstand (vgl. Vroling, Wiersma, Lammers, &
Noorthoorn, 2016), kognitive Defizite (vgl. Jasinska et al., 2012; Riggs et al.,
2010) sowie das Mal} der Unzufriedenheit bzw. Sorgen um Figur und Gewicht
(vgl. Blostein et al., 2017). Zudem koénnten auch Stimmung, Koérperbild und
Angstlichkeit weitere EinflussgroRen darstellen (vgl. Micanti et al., 2017), da sich
diese negativ auf die BES-Symptomatik auswirken kénnen. So kdnnten die in der
vorliegenden Arbeit untersuchten potentiellen Einflussfaktoren lediglich einen
vergleichsweise kleinen Effekt auf die Veranderung der Symptomatik der BES
haben. Dennoch war die Auswahl der untersuchten potentiellen Einflussfaktoren
nicht fehlgeleitet. Es lasst sich nicht riickschlie3en, dass Essanfalle bzw. deren
erfolgreiche Behandlung nicht mit der Essstorungspsychopathologie, der Impul-
sivitat, der allgemeinen Psychopathologie oder der Rate teilgenommener Thera-
piesitzungen in Zusammenhang stehen. Wie im jeweiligen Abschnitt bereits er-
lautert, gibt es zahlreiche Hinweise aktueller Forschungsergebnisse auf wahr-
scheinlich vorliegende Zusammenhange mit der Veranderug der BES-Sympto-
matik. So sollten die vorliegenden Ergebnisse unter glinstigeren Voraussetzun-
gen erneut und spezifisch untersucht werden, um eine klare Aussage beziglich
potentieller Zusammenhange zwischen der Veranderung der BES-Symptomatik
im Rahmen des IMPULS-Prgoramms und méglichen Einflussfaktoren treffen zu

koénnen.

Gleichermalien lasst sich mit den vorliegenden nicht signifikanten Ergeb-
nissen der potentiellen Zusammenhange kein Rickschluss auf die Wertigkeit des
IMPULS- Programms ziehen. Die analysierten Parameter untersuchten zwar
elemtare Faktoren wie bspw. die Essstérungspathologie und Impulsivitat als Ein-
fluss auf die Therapie, doch stellten die anderen Analysen der Veranderung der
Anzahl von Essanféllen und impulsiven Verhaltensweisen bereits die Wirksam-
keit des IMPULS-Programms dar. Dabei entspricht letzteres dem Hauptziel die-
ser Intervention, so dass verschiedene Ausgangswerte der oben genannten Fak-
toren den Therapieerfolg lediglich zusatzlich positiv oder negativ beeinflussen

konnen.
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4.4 Zusammenfihrung der Ergebnisse
Die Betrachtung der Gesamtdaten der vorliegenden Studie l&asst folgende Annah-
men zu: Das IMPULS-Programm zeigt bei der Behandlung von Patientinnen mit
einer BES eine Wirksamkeit bezuglich der Reduktion der Anzahl der Essanfélle
und impulsiver Verhaltensweisen. Damit lasst sich die BES als behandelbare
Krankheit begreifen (vgl. Guerdjikova et al., 2017). Da mit den genannten Reduk-
tionen jedoch keine Zunahme der Anzahl verhinderter Essanfalle oder impulsiver
Verhaltensweisen sowie der Anzahl alternativer Verhaltensweisen einhergeht, ist
davon auszugehen, dass das IMPULS-Programm das durch die Faktoren der
Impulsivitat hervorgerufene Verhalten grundlegend positiv beeinflusst, so dass
weniger Essanfélle, bzw. impulsive Verhaltensweisen auftreten, die verhindert

werden mussten.

Der Fokus auf die Impulsivitat innerhalb der Behandlung der BES scheint
entsprechend positive Auswirkungen auf die Veranderung der Anzahl der Essan-
falle und der impulsiven Verhaltensweisen zu haben. In diesem Sinne sind bei
der Behandlung von Patientinnen mit einer BES moglicherweise die Senkung der
Belohnungssensitivitat z. B. durch Habituation, die Starkung der Inhibitionskon-
trolle durch Reaktionsverhinderung und die Forderung praventiver Techniken zur
Selbstkontrolle von Bedeutung. Die Ergebnisse der vorliegenden Studie spre-
chen dafir, dass diese Techniken bei der Therapie der BES priorisiert werden
sollten. Die Hinfihrung zur Anwendung alternativer Verhaltensweisen kann hin-
gegen vielmehr im Sinne der akuten Verhinderung von Essanfallen oder impulsi-
ven Verhaltensweisen zusatzlich sinnvoll sein. Die verschiedenen Behandlungs-
strategien des IMPULS-Programms, die die Impulsivitat beeinflussen, scheinen
folglich eine positive Wirkung auf die Reduktion der Anzahl der Essanfélle zu
haben und stellen entsprechend ein gutes Instrument zur Behandlung der BES
dar. So kénnen die Annahmen beflrwortet werden, dass a) eine Verknipfung
zwischen Essanfallen und der Impulsivitat besteht (vgl. Micanti et al., 2017),
b) die BES als impulsive Stérung verstanden werden kann (vgl. Kessler et al.,
2016) und c) die Behandlung der Impulsivitat bei der Therapie der BES von gro-
Ber Bedeutung ist (vgl. Gearhardt et al., 2011; Gerlach et al., 2015; Schag,

Schonleber, et al., 2013). Dies zeigt sich bspw. dadurch, dass die oben
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genannten signifikanten Veranderungen vor dem Hintergrund stattfanden, dass
sich das IMPULS-Programm speziell auf impulsivitdtsbezogene Aspekte der BES
bezieht, wobei andere Faktoren wie bspw. die Besorgnis tber Figur und Gewicht
oder Schwierigkeiten der Emotionsregulation nicht therapeutisch angegangen
wurden (vgl. Schag et al., 2016). Es kénnte eventuell zu einem gesteigerten Be-
handlungserfolg beitragen, wenn diese Aspekte ebenfalls in der Behandlung der
BES adressiert werden wirden. Die Ergebnisse implizieren dartber hinaus im
Zuge der Behandlung der Adipositas eine gute diagnostische Untersuchung be-
zuglich des Vorkommens von Essanfallen zur adaquaten Behandlung von Pati-
entinnen mit einer BES (vgl. Mackey et al., 2017). Im Zuge des IMPULS-Pro-
gramms bei Patientinnen mit einer BES hat sich keine Zunahme impulsiver Ver-
haltensweisen und keine Verschlechterung der Symptomatik der BES durch
Symptomverlagerung gezeigt. Dahingegen ist durch die parallele Reduktion der
Anzahl der Essanfalle und der Anzahl impulsiver Verhaltensweisen von einem
positiven Transfereffekt der Behandlungselemente des IMPULS-Programms

auszugehen.

Entgegen ursprunglicher Vermutungen konnten in der vorliegenden Studie
jedoch keine Einflussfaktoren auf die Veranderung der Symptomatik der BES
ausfindig gemacht werden. Eine mégliche Erklarung dafir ist eine gegenseitige
Interferenz der untersuchten Faktoren, die als einzelne Komponenten keinen
ausreichend starken Einfluss auf die Veranderung der Symptomatik der BES zu
haben scheinen. Mdglicherweise haben andere Faktoren wie z. B. die beste-
hende Krankheitsdauer (vgl. Nazar et al., 2017), das Alter zu Beginn der BES
(vgl. Kessler et al., 2013), der Bildungsstand (vgl. Vroling et al., 2016), kognitive
Defizite (vgl. Jasinska et al., 2012; Riggs et al., 2010), das Mal3 der Unzufrieden-
heit bzw. der Sorge um Figur und Gewicht (vgl. Blostein et al., 2017) oder auch
die Stimmung, das Korperbild und Angstlichkeit (vgl. Micanti et al., 2017) einen

starkeren Einfluss auf die Behandlung der BES.
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4.5 Starken und Schwachen der Studie
Bei der Durchfiihrung der vorliegenden Studie konnten sich folgende Bedingun-
gen nachteilig ausgewirkt haben: Die Angaben der Prozessuntersuchungs-Fra-
gebdgen erfolgten als Selbstbericht, fir den eine Selbsteinschatzung der Patien-
tinnen notig war. Diese wiederum steht unter Einfluss verschiedener Phdnomene
von Beobachtungsstudien wie bspw. dem Hawthorne- Effekt. Dieser beschreibt,
dass die meist unbewusste Neigung von Studienteilnehmern, ihr Verhalten zu
andern bzw. entsprechend anzupassen, wenn sie wissen, dass sie unter Be-
obachtung stehen. So muss eine mdgliche Verzerrung der Ergebnisse in Be-
tracht gezogen werden. Dartber hinaus wurde der Fragebogen selbst entwickelt
und nicht in vorhergehenden Studien evaluiert. Dies kann eine Ursache fur die
negativen Ergebnisse bei den verhinderten und alternativen Verhaltensweisen
sein. Zudem kann die zeitlich verzbgerte, da wdchentliche Antwortabgabe zu
Verzerrungen gefihrt haben. In Folgestudien sollte daher wie folgt vorgegangen
werden: Gruppeneffekte wie bspw. der Hawthorne- Effekt sind schwer zu elimi-
nieren, es ist jedoch davon auszugehen, dass sie zu allen Messzeitpunkten etwa
gleich stark auftreten und entsprechend nicht die Effekte zu einzelnen Messzeit-
punkten signifikant verandern. Um eine Verzerrung der Ergebnisse durch den
zeitlichen Verzug zu verhindern, ware es zwar aufwéndiger, aber dennoch sinn-
voll ein tagliches Ausflllen des Fragebogens, mdglichst zur gleichen Zeit wie
bspw. immer vor dem Schlafengehen in die alltagliche Routine mit aufzunehmen.
Der Fragebogen der Prozessuntersuchungen sollte zudem in einer separaten
Studie auf seine Reliabilitat und Spezifitat geprift werden. Um bspw. eine prazi-
sere Angabe der verhinderten oder alternativen Verhaltensweisen zu erreichen,
konnte den Patientinnen solch eine Situation im Voraus 1) ausfuhrlich erklart und
2) sie fur die entsprechend notwendige Reflexion zur korrekten Situationsanalyse
angeleitet werden. Ein Schritt in diese Richtung wére dabei eine zusatzliche
Frage einzufuhren, in der gefragt wird, was sich evtl. im Alltag gedndert hat, so-
dass weniger Essanfalle auftreten. Dartber hinaus konnten zur Hilfestellung bei
der Reflexion alternative Verhaltensweisen als Multiple Choice angegeben wer-
den. Dabei ist durch die Anregung einer spezifischen Reflexion jedoch wiederum

ein groRerer Effekt auf die Kontrollgruppe zu beachten. Mindestens sollten
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zumindest aber diese Felder der alternativen Verhaltensweisen als Pflichtfeld

auszufullen sein, bevor die nachste Seite ausgefullt werden kann.

Durch die vorliegende Studie ergaben sich keine Hinweise auf die noch ge-
nauer zu untersuchende langfristige Wirksamkeit impulsivitdtsbezogener Inter-
ventionen zur Verhaltensanderung (vgl. Turton et al., 2016). Die Datenerhebung
der vorliegenden Arbeit hort mit dem Ende der Intervention, sprich dem Ende der
Gruppentherapie des IMPULS-Programms auf, und umfasst somit keine Unter-
suchungen im Sinne eines Follow-Ups. Da das IMPULS-Programm jedoch Stra-
tegien der Stimulus- und Reaktionskontrolle und das Erarbeiten eines Notfall-
plans beinhaltet, die im Sinne der Selbsthilfe und einer Sekundarpravention be-
deutend sind (vgl. Almiron-Roig et al., 2015), ist die Vermutung einer Stabilisie-
rung oder gar fortschreitenden Veranderung der Symptomatik nicht fernliegend.
Ferner waren die Untersuchungen des Follow-Ups gerade in Bezug auf die Ver-
anderungen der Anzahl impulsiver Verhaltensweisen zwischen der KG und EG
interessant, da sich zur letzten Therapiewoche signifikante Unterschiede im

Sinne des Interaktionseffekts zeigen.

Zur Analyse der Veranderung der Symptomatik der BES (Hypothese VII-XI)
verringerte sich die Anzahl der Personen mit auswertbaren Datensatzen auf
56 (70 %), da bei einem Teil der Patientinnen die Prozessuntersuchungs-Frage-
bdgen nicht bei beiden Messzeitpunkten 1 und 8 vorlagen. Dies kdnnte wiederum
ein Grund dafur sein, dass die berechneten Korrelationen moglicher Einflussfak-
toren mit der Veranderung der Symptomatik der BES keine signifikanten Zusam-
menhange aufweisen konnten. Diesbezlglich erwies sich die Frage nach dem
Einbeziehen der KG in die Berechnungen zur Veranderung der Symptomatik der
BES als schwierig. So konnten die Patientinnen der KG einerseits in den Rech-
nungen der Essstorungspathologie, Impulsivitat als Persdnlichkeitseigenschaft
und psychischen Komorbiditaten analysiert werden. Andererseits fiihrte der sta-
tistisch begriindete Ausschluss der KG bei den Rechnungen der Korrelation teil-
genommener Sitzungen zu einer kleinen StichprobengrofRe (n=28) bestehend

nur aus Patientinnen der EG.
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Darlber hinaus flossen in die Auswertungen der vorliegenden Arbeit keine Daten
zu sekundéaren Auswirkungen der IMPULS-Intervention bspw. auf die Esssto-
rungspsychopathologie, den BMI oder die Lebensqualitat ein. Besonders die Ha-
bituation an Nahrungsreize mit Verringerung der Belohnungssensitivitat durch die
Expositionstibungen kénnte sich eine Veranderung der Essstérungspsychopa-
thologie zeigen, indem die Merkmale eines Essanfalls nachlassen wie z. B. das
Essen ohne Hungergefihl. Da davon ausgegangen wird, dass Essanfélle im
Rahmen einer BES langfristig zu einem erhdhten BMI fuhren kénnen (vgl. Cuesto
et al., 2017; Dakanalis, Riva, et al., 2017; Dingemans et al., 2002; Kessler et al.,
2013; Smink et al., 2012; Vickers et al., 2017), kénnte das IMPULS-Programm
mit wirksamen Effekten beziglich der Reduktion von Essanfallen einen positiven
sekundaren Effekt auf eine Gewichtsreduktion haben. Da Patientinnen mit einer
BES vermehrt von einer verringerten Lesbenqualitat berichten (vgl. Agh et al.,
2015; Griffiths, Parsons, & Hill, 2010; Kittel et al., 2017; Mitchison et al., 2017;
Swanson, Crow, Le Grange, Swendsen, & Merikangas, 2011), wére es weiterhin
interessant zu erfahren, ob das IMPULS-Programm sekundar zu einer Verbes-
serung dieser fuhrt. So ist auch hier eine gesteigerte Lebensqualitat durch die
Reduktion der Anzahl der Essanfélle zu vermuten. Diese Verknipfung kénnte
dabei durch den Leidensdruck vermittelt sein, der auf der einen Seite durch das
Vorkommen der Essanfélle verstarkt vorliegt (vgl. Dakanalis, Riva, et al., 2017;
Mitchison et al., 2017) und auf der anderen Seite wiederum zu einer geringeren
Lebensqualitat fihren kann (vgl. Mitchison et al., 2017). Dartber hinaus wére es
denkbar, dass die Patientinnen durch eine kontrollierte und geplante Alltagsge-
staltung, die angesichts der erlernten Strategien der Stimulations- und Reakti-
onskontrolle, der starken Strukturierung des IMPULS-Programms sowie der an-
dauernden Selbstbeobachtung vermutet werden kann (vgl. Schag et al., 2016),

eine gesteigerte Lebensqualitat erfahren.

Ferner stellt die Dauer der Intervention eine Limitation dar. So liegen Stu-
dienergebnisse vor, die besagen, dass ungesunde Verhaltensweisen vermutlich
Uber mindestens 4 Wochen nicht ganzlich ausgeléscht sind (vgl. Turton et al.,
2016). Diese konnten wahrend diesen vulnerablen Zeitfensters einen Ruckfall
beglnstigen (vgl. Walker, Thomas, & Verplanken, 2015). In diesem Sinne kann
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der Interventionszeitraum von 8 Wochen im Rahmen der IMPULS-Studie als
grenzwertig angesehen werden. Positiv hervorzuheben ist diesbeziiglich jedoch,
dass die Patientinnen der EG trotz der Kiirze des Programms so gute Verbesse-
rungen erzielt haben. Im Vergleich zu einer Studie von Toro et al. (2003) mit Ex-
positionsibungen bei Patientinnen mit BN, in der die notwendige Zeitspanne bis
zur Unterdrickung der Symptomatik zwischen 12 und 36 Monaten lag, ist die in
der vorliegenden Studie beobachtete Reduktion der Anzahl der Essanfélle und
der impulsiven Verhaltensweisen mit signifikanten Interaktionseffekten in Rich-
tung einer Abstinenz ab der flnften Therapiewoche, bzw. zu Messzeitpunkt 8

sehr erfreulich.

Obwohl die Stichprobe auch Patientinnen enthélt, die normal- oder tberge-
wichtig, aber nicht adipds sind, ist jedoch der durchschnittlich erzielte Wert des
EDE-Q der vorliegenden Stichprobe an Patientinnen mit einer BES dem von Aar-
doom et al. (2012) ermittelten Durchschnittswert adiposer Personen (2,75 +0,97)
naher gelegen als dem von Patientinnen mit einer BES (3,46 +0,98). Dies kdnnte
einerseits a) den nachteiligen, einflussreichen Effekten von Beobachtungsstu-
dien wie z. B. dem Hawthorne-Effekt geschuldet sein, oder aber b) indem die
Mittelung der EDE-Q -Werte aller Patientinnen, von denen wie gesagt nicht alle
adipds waren, zu einer Verringerung des sonst hoch angesetzten BES-Werts in
Richtung Normalbevélkerung fuhrte, so dass die Werte sich den Angaben von

Aardoom et al. (2012) nicht optimal figen.

Im Zuge der Datenanalyse hatte die Kategorisierung der alternativen Ver-
haltensweisen auch anders vorgenommen werden kdnnen. So hatten die Strate-
gien aus der IMPULS-Intervention beispielsweise in weitere Unterkategorien ein-
geteilt werden kdnnen. Dies hatte zu einer genaueren Analyse der Nutzung ein-
zelner Strategien fuhren kénnen. So zeigt sich in der vorliegenden Arbeit kurio-
serweise hingegen, dass die Patientinnen der KG, obwohl sie gar keine Interven-
tion erfuhren, Strategien aus der IMPULS-Intervention als alternative Verhaltens-
weise fur Essanfalle haufiger angaben als die EG. Zudem flihrte das freie Ant-
wortformat bei den alternativen Verhaltensweisen (Item 3 und 6) zu keiner kon-
sistenten Anzahl der Antworten, da es ermdglichte, keine Antwort abzugeben. Es

ist moglich, dass einige Patientinnen aus Zeitmangel oder Unlust diese Fragen



PROZESSUNTERSUCHUNGEN IM RAHMEN DER IMPULS-STUDIE 139

nicht beantworteten. Zudem fuhrte das Austeilen der Prozessuntersuchungs-Fra-
gebdgen im Papierformat an die Patientinnen, die keine Méglichkeit hatten die
Teilnahme online durchzufiihren, zu einem Datenverlust, da drei Personen die
Fragebogen nicht wiederfinden und entsprechend nicht ausgefullt abgeben konn-
ten. In diesem Sinne ware das Einsammeln jener auf wochentlicher Basis, wenn
auch logistisch aufwandiger, sicherlich sinnvoll gewesen. Ebenso waren die im
IMPULS-Programm geplanten Hausaufgaben wie bspw. die Selbstbeobach-
tungsprotokolle, Verhaltensanalysen und die Durchfihrung einer Nahrungskon-
frontation mit Reaktionsverhinderung zu Hause stark abhangig von der Motiva-
tion und der Fulle des Alltags der Patientinnen, so dass diese eventuell weniger

haufig durchgefihrt wurden als gewiinscht.

Abgesehen von den beschriebenen Limitationen beinhalten die Prozessun-
tersuchungen ebenfalls einige Starken: Zum einen handelt es sich um eine ran-
domisiert-kontrollierte Studie, was ein hohes Qualitatsmerkmal darstellt (vgl. Her-
pertz, Hagenah, et al., 2011). Daruber hinaus konnnte durch die Verblindung der
Studienmitarbeiterinnen einer bewussten oder unbewussten Einflussnahme auf
die Behandlungsergebnisse vorgebeugt werden. Somit kommen die Ergebnisse
bezlglich der Anzahl der Essanfélle (Hypothese 1) und der impulsiven Verhal-
tensweisen (Hypothese V) der Evidenzstarke | b gleich (vgl. Herpertz, Hagenah,
etal., 2011). Die Ubrigen Ergebnisse sind aufgrund nicht reliabler Messmethoden
(Hypothese II, Ill, V, VI) oder ungentgender StichprobengrofRe (Hypothese VII-
XI) mit Vorsicht zu interpretieren bzw. anderen Forschungsergebnissen zu ver-
gleichen. Die Anzahl der Subjekte fur die Berechnungen der GEE (Hypothese I-
VI) ist mit 80 Patientinnen, bzw. 60 Patientinnen (75 %) in den PP-Analysen, in
Einklang mit a) Weaver (2009, Seite 7), wonach diese mindestens >50 sein soll-
ten, und b) Ghisletta und Spini (2004), nach denen eine Anzahl von mindes-
tens 10 sowie moéglichst mehr als 30 Subjekten ausreicht, hinreichend grof3. Dar-
Uber hinaus fuhrt die Verlaufsmessung tber 8 Messzeitpunkte zu einer hohen
zeitlichen Auflésung. Dies spricht fur wiederum fir die Qualitat der Daten, da die
wochentliche Datenerhebung mit den Prozessuntersuchungs-Fragebogen die
zeitnahe Selbstberichterstattung ermaéglicht. So kann eine Verzerrung der Daten

durch falsche Angaben aufgrund in der Erinnerung nicht reproduzierbarer
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Vorfélle, wie es etwa bei Angaben bezogen auf die letzten 28 Tage vorkommen
kann, geringgehalten werden. Fur die hohe Datenqualitat spricht ebenfalls, dass

die ITT- und PP-Analysen weitestgehend konsistente Ergebnisse lieferten.

In der vorliegenden Arbeit sind die Dropout-Raten mit 8,75 % aul3erst gering
im Vergleich zu Behandlungen mit einer KVT, die fur Patientinnen mit einer BES
gewdhnlich ein Dropout zwischen 16,7 % und 30 % aufweisen (vgl. Vroling et al.,
2016). Dabei sind die fir den Dropout einer ambulanten KVT-Behandlung in
Frage kommenden Pradiktoren wie die Essstdrungspsychopathologie der BES,
die soziale Anpassung, bzw. Vertraglichkeit, die gesellschaftliche Einbindung und
das Bildungsniveau (vgl. Vroling et al., 2016) in der vorliegenden Arbeit nicht we-
niger relevant und zutreffend. So kénnte die Ursache des geringen Dropouts viel-
mehr durch die Form und Gestaltung des IMPULS-Programms im Sinne der
Uberschaubaren Anzahl der Therapiesitzungen oder der individuellen Eingliede-
rung der Patientinnen im Rahmen einer guten Beziehung untereinander sowie

einer konstruktiven Therapeut-Patient-Beziehung liegen.

Eine weitere Starke der Studie besteht darin, dass die Stichprobe durch die
ausfuhrliche Diagnostik genau charakterisiert wurde und zudem als reprasentativ
zu betrachten ist: An der IMPULS-Studie nahmen Personen im Alter zwischen
19 und 66 Jahren teil, so dass ihr Durchschnittsalter bei 40,3 Jahren (SD= 12,8)
lag. Darunter befanden sich 69 Frauen (86,3 %) und 11 Manner (13,8 %), deren
relative Anzahl im Einklang mit anerkannten Beobachtungen steht, dass Frauen
weltweit haufiger von der BES betroffen sind als Méanner (vgl. Hay, 1998; Hudson
et al., 2007). Zudem zeigt sich bei der Stichprobe der vorliegenden Arbeit ein zu
in Europa erfassten Daten (vgl. Hudson et al., 2007) ahnliches, realitdtsnahes
Verhéltnis mit einem Anteil von einem Sechstel an Mannern mit einer BES. Der
durchschnittliche BMI der Stichprobe entspricht mit 37,0 kg/m? (SD=9,5) einer
Adipositas IlI°. Mit einer Spanne des BMI zwischen 20,6 und 61,9 kg/m?2 waren
die Patientinnen der vorliegenden Stichprobe normalgewichtig bis extrem adipds
(Iv°). Diese Beobachtung stimmen damit Uberein, dass Patientinnen mit einer
BES meist einen hoheren aktuellen BMI als Personen ohne positive Krankheits-

geschichte einer Essstérung aufweisen (vgl. Kessler et al., 2013). Schliel3lich ist
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die BES aufgrund fehlender kompensatorischer Maflinahmen oft mit Adipositas

assoziiert (vgl. Dingemans et al., 2002; Smink et al., 2012; Vickers et al., 2017).

Der Globalwert des BIS-15 der Patientinnen der vorliegenden Stichprobe
liegt im Durchschnitt bei 34,5 (SD=7,7) und somit Gber dem von Meule et al.
(2011) far nicht an BES-Erkrankte ermitteltem Wert von 30,04, (SD=6,13). Es
zeigt sich also auch in der vorliegenden Studie eine Ubereinstimmung mit aktu-
ellen Forschungsergebnissen, bei denen Patienten mit einer BES ein erhdhtes
Mald an Impulsivitat als Personlichkeitsmerkmal aufweisen (z.B. Claes et al.,
2005; Meule et al., 2011; Mobbs et al., 2010; Schag, Schénleber, et al., 2013).
DarUber hinaus wiesen 33,75 % der Patientinnen der vorliegenden Studie vor
Beginn der Intervention mit dem IMPULS-Programm mindestens eine aktuelle
psychische Komorbiditat auf. Dabei zeigen sich Angststérungen (21,25 %) sowie
affektive Stérungen (21,25 %) als haufigste aktuell psychische Komorbiditat.
Diese Beobachtungen stehen mit aktuellen Forschungsergebnissen in Einklang,
die a) bei Patientinnen mit einer BES auf eine erhohte Rate an komorbiden psy-
chischen Stérungen hinweisen und b) unter denen vor allem Angststérungen
(vgl. Bak-Sosnowska, 2017; Micanti et al., 2017; Vinai et al., 2016) sowie affektive
und Personlichkeitsstérungen vorzufinden sind (vgl. De Zwaan, 2001; Grilo et al.,
2009; Mitchell & Mussell, 1995; Striegel-Moore et al., 1998; Yanovski et al.,
1992). So lasst sich die Stichprobe in Bezug auf ihr Alter, den Anteil der Manner,
den BMI, die Impulsivitat und das Vorliegen aktuell psychischer Komorbiditaten

als reprasentativ flr Patientinnen mit einer BES sehen.

Trotz der kurzen Therapiedauer des IMPULS-Programms von 8 Wochen
wurden starke, bzw. mittlere Veranderungen in der BES-Symptomatik und der
Impulsivitat erreicht. Dies spricht deutlich fiir das Programm und steht in Uber-
einstimmung mit aktuellen Forschungsergebnissen, eine Therapiedauer von min-
destens acht Wochen als gut und ausreichend lang bewerten zu kénnen (vgl.
Turton et al., 2016). Daruber hinaus fand die Therapie der Patientinnen mit einer
BES mit dem IMPULS-Programm im ambulanten Rahmen statt, so dass die Pa-

tientinnen a) nicht aus ihrer gewohnten Umgebung herausgenommen wurden,
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b) ihren Alltag wie gewohnt weiterfihren konnten und c) die Mdglichkeit der di-

rekten Transferleistungen in den Alltag hatten.

4.6 Ausblick
In Zukunft sollte die Impulsivitét bei der Behandlung der BES berlcksichtigt und

entsprechende Elemente wie bspw. die Belohnungssensitivitdt und Inhibitions-
kontrolle innerhalb der Therapiesitzungen und als Mittel zur Selbsthilfe beachtet
werden. Die Ergebnisse der vorliegenden Studie lassen darauf schlie3en, dass
der Fokus auf die Impulsivitat bei der Behandlung der BES erfolgversprechend
ist. Dies steht bereits im Einklang mit aktuellen Forschungsergebnissen (vgl.
Turton et al., 2016), doch sollte in weiteren Studien bestatigt werden. So sollte
die Wirksamkeit des IMPULS-Programms bei der Behandlung von Patientinnen
mit einer BES zunachst in einer groReren multizentrischen Studie bestatigt und
schlie3lich im Vergleich zu Goldstandard-Behandlungen mit der KVT durchge-
fuhrt werden. Dabei wére es interessant zu untersuchen, ob mit dem IMPULS-
Programm die Merkmale der BES-Essstorungspsychopathologie sowie die Be-
durfnisse der Patientinnen mit einer BES effektiver und nachhaltiger therapiert

werden konnen als z. B. mit der KVT.

Dazu sollten die Erhebungsmethoden optimiert werden. Da die Ergebnisse
der vorliegenden Arbeit zu der Veranderung der Anzahl verhinderter Essanfélle
bzw. impulsiver Verhaltensweisen sowie je der Anzahl alternativer Verhaltens-
weisen keine klaren Aussagen liefern, konnte es zielfihrend sein, zun&chst die
entsprechenden Items des Fragebogens der Prozessuntersuchungen inhaltlich
zu Uberarbeiten. So ware es eine Mdglichkeit, diese jeweils mit Detailfragen zu
erweitern, um den Patientinnen ein wahrheitsnahes Ausfillen zu erleichtern. So
konnten Fragen ergdnzt werden, die konkret nachfragen, ob sich im Alltag der
Patientinnen in dem Sinne etwas geé&ndert hat, so dass o. g. Verhaltensweisen
weniger oft verhindert bzw. mit alternativen Verhaltensweisen ersetzt werden
mussten. Diese Verdnderungen flihren zwar zu einer langeren Version des Fra-
gebogens mit unweigerlich steigender Ausfulldauer der bisher durchschnittlichen

5 Minuten. Doch ist zu beachten, dass er weiterhin einem o6konomischen
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Messinstrument entspricht. Dies sowie seine Reliabilitat und Spezifitat sollten
schlie3lich mit geeignetem Studiendesign gepruft werden. Dartber hinaus
konnte sich das Erfassen weiterer Parameter wie bspw. der Essstorungspsycho-
pathologie oder Impulsivitat als sinnvoll erweisen, sofern es ebenfalls in hoher
zeitlicher Auflésung wahrend der Intervention stattfindet. So kdnnten schon wah-
rend der Expositionstibungen im Rahmen der Intervention als auch zu Follow-
Up-Messungen zusatzliche, bspw. auch objektive Parameter erhoben werden.
Zu diesen zahlen bspw. die Puls- und Blutdruckmessung. Sollten sich die objek-
tiven Parameter im Rahmen der Intervention korrelativ verandern, kénnten sie
auf lange Sicht genutzt werden, den Patientinnen im Sinne eines Biofeedbacks
Ruckmeldung zur Erfolg der eigenen Habituation zu geben. Dies kdnnte neben
dem Hervorrufen einer erh6hten Motivation und gesteigertem Selbstvertrauen bei
Reizkonfrontation ebenfalls als sekundares Mal3 im Sinne des Therapieerfolgs

genutzt werden.

Zudem sollten insgesmat zusatzliche Messungen im Sinne eines Follow-
Ups durchgefiihrt werden. Die kénnten bestenfalls mindestens nach 3, 6 und
12 Monaten stattfinden. Da kontextabhangige sowie umweltbedingte Reize be-
sonders nach der Therapie das Wiederauftreten ungewinschter Gewohnheiten
hervorrufen konnen (vgl. Turton et al., 2016), ware es interessant zu untersuchen,
ob die Behandlungsergebnisse des IMPULS-Programms langfristig ebenfalls von
jenen beeinflusst werden. Die im Rahmen des IMPULS-Programms eingefiihrten
Strategien im Sinne der Selbsthilfe wie z. B. die Techniken zur Stimulus- und
Reaktionskontrolle sowie zeitnahe Mdglichkeiten alternativer Verhaltensweisen
konnten dabei von Vorteil sein und einem Rezidiv der Symptomatik vorbeugen.

Dies gilt ebenfalls in angepasstem Studiendesign zu Uberprifen.

Darlber hinaus zeigte sich im Rahmen der Intervention mit IMPULS nicht
nur eine signifikante Reduktion der Essanfall-Symptomatik selbst, sondern eben-
falls eine signifikante Reduktion anderer impulsiver Verhaltensweisen. So scheint
das IMPULS-Programm bei Patientinnen mit einer BES, die oft auch in Bezug auf
andere impulsive Verhaltensweisen ein erhghtes Mafl3 an Impulsivitat aufweisen
(vgl. Leehr et al., 2016), in zweierlei Hinsicht erfolgversprechend zu sein. Folglich

bietet sich eine Ausweitung der Untersuchungen auf eine breitgefacherte
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Patientengruppe an, um eine gesteigerte Generalisierbarkeit zu erreichen. So
ware es bspw. wiinschenswert, vor allem bei BES-Patientinnen mit allgemein er-
hohter Impulsivitat oder vermehrt vorliegender Komorbiditat an Impulskontrollsto-
rungen oder Substanzmissbrauch, weitere impulsive Verhaltensweisen wahrend
der Behandlung der BES zu adressieren. Zudem kénnte die Anwendung der The-
rapie des IMPULS-Programms bspw. auf Patientinnen mit weiteren, bisher von
der Studie ausgeschlossenen komorbiden Stérungen oder bei Patientinnen mit

einer anderen Essstorung wie bspw. der BN interessant sein.

In der vorliegenden Stichprobe konnten zwar keine Zusammenhange zwi-
schen der Symptomatik der BES und moglichen Einflussfaktoren beobachtet
werden, doch besteht weiterhin die Uberlegung, dass der Therapieerfolg bei Pa-
tientinnen mit einer BES von verschiedenen Faktoren abhéngig sein kénnte. So
ware es forderlich mogliche Einflussfaktoren auf den Therapieerfolg erneut und
mit geeigneteren Messinstrumenten und Studiendesign zu untersuchen. Dabei
sollten neben den in der vorliegenden Arbeit untersuchten Parametern auch an-
dere potentielle Einflisse wie z. B. das Alter zu Beginn der BES, die bestehende

Krankheitsdauer, der Bildungsgrad und kognitive Defizite analysiert werden.

In diesem Sinne einer dynamischen Weiterentwicklung sollten die Inhalte
der IMPULS-Therapie unter Beachtung aktueller Erkenntnisse der Forschung
stetig angepasst werden. So kdonnten die Bedirfnisse der Patientinnen mit einer
BES im Rahmen der gegebenen Mdglichkeiten zunehmend besser bericksichtigt
sowie auch die Voraussetzung fur eine langfristige Stabilisierung ausgebaut wer-
den. Fiur die adaquate Behandlung von Patientinnen mit einer BES sollte das
IMPULS-Programm, in der Annahme einer weiteren Bestéatigung der bestehen-
den Forschungsergebnisse, als eine Form der impulsivitats-fokussierenden BES-
Therapien in die Leitlinien zur Diagnostik und Therapie der Essstérungen aufge-
nomen werden. Ferner kdnnte es interessant und ftir die Behandlung derjenigen
Patientinnen mit einer BES, die vor allem bezuglich der Emotions-Komponente
Defizite aufweisen, vielversprechend sein, die IMPULS-Therapie mit anderen
Therapien wie bspw. jenen zur Emotionsregulation im Sinne eines erganzenden,

additiven Effekts zu kombinieren.
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Um folglich das in der vorliegenden Studie untersuchte IMPULS-Programm in der
Praxis adaquat zu etablieren, sollte es im ambulanten oder auch stationaren Set-
ting gemald der Vorgabe des entsprechenden Manuals (Schag et al., 2016)
durchgefuhrt werden. Dabei kdnnte es hilfreich bis notwendig sein, ein breiteres
Augenmerk vor allem auf die konsequente Umsetzung selbstverantwortlich
durchzufiihrender Ubungen und auf die Anwendung des Gelernten im Alltag zu
legen, sodass die Patientinnen rundum intensiv und motivierend unterstutzt wer-
den. Dariiber hinaus ware eine Erweiterung im Sinne gesonderter Therapiesit-
zungen maoglich, die den Teilnehmerinnen helfen kénnte, das erreichte Behand-
lungsergebnis aufrecht zu halten. Hier kdnnten nach Abschluss der 8-wéchigen
Intervention weitere Gruppensitzungen mit Expositionsubungen oder auch virtu-
elle Hilfestellungen bspw. in Abstanden von zwei bis drei Monaten angeboten
werden, in denen bestimmte Inhalte wiederholt werden. Dies kdnnte den Teilneh-
merinnen im Sinne einer Tertiarpravention helfen, auch langfristig nicht in alte

Verhaltensmuster zu verfallen und entsprechend einem Rezidiv vorbeugen.

4.7 Fazit

Abschliel3end kann festgehalten werden, dass die Ergebnisse daftirsprechen,
dass die Behandlung der BES mit dem IMPULS-Programm wirksam ist. Es zeigt
sich bei der vorliegenden Stichprobe eine signikante Reduktion der Anzahl der
Essanfalle bzw. der impulsiven Verhaltensweisen. Es ist jedoch keine Zunahme
der Anzahl verhinderter Essanfalle bzw. verhinderter impulsiver Verhaltenswei-
sen oder der Anzahl alternativer Verhaltensweisen zu beobachten. Die Ergeb-
nisse der vorliegenden Studie sprechen fiir die Relevanz der Impulsivitat im Rah-
men der Behandlung einer BES und gewéahren entsprechend wichtige Implikati-
onen. Der speziell impulsivitatsbezogene Behandlungsansatz des IMPULS-Pro-
gramms mit Fokus auf eine Intervention beziglich der Belohnungssensitivitat,
Selbstkontrollfahigkeiten und tbereiltem Handeln, zeigt sich bei der Behandlung

der BES entsprechend wirksam.

Dabei ist davon auszugehen, dass es sich fir einen langfristig anhaltenden

Therapieeffekt bewahren konnte, die Patientinnen mit Strategien im Sinne der
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Selbsthilfe im Alltag zu versorgen. In diesem Sinne sollten Patientinnen mit einer
BES neben Techniken zur Stimulus- und Reaktionskontrolle auch Méglichkeiten
alternativer Verhaltensweisen, wie bspw. Ablenkung, kognitive Strategien, Ent-
spannungsarten und das Aufsuchen sozialen Kontakts, im akuten Fall des aus-

gepragten Verlangens oder eines Essanfalls vorgestellt werden.

Die erfolgreiche Behandlung der Essanfalle mit dem IMPULS-Programm
scheint wiederum auf impulsive Verhaltensweisen der Patientinnen mit einer BES
Ubertragen werden zu kénnen. So ware es wiinschenswert, vor allem bei Patien-
tinnen mit einer BES mit allgemein erhdhte Impulsivitat oder vermehrter Komor-
biditat an Impulskontrollstérungen und Substanzmissbrauch weitere impulsive

Verhaltensweisen wéahrend der Behandlung der BES zu adressieren.

In der vorliegenden Stichprobe konnten zwar keine Zusammenhange zwi-
schen der Symptomatik der BES und maoglichen Einflussfaktoren beobachtet
werden, doch besteht weiterhin die Uberlegung, dass der Therapieerfolg bei Pa-
tientinnen mit einer BES von Faktoren wie dem Grad der Essstorungspsychopa-
thologie, dem individuellen Ausmalfd der Impulsivitat und der Anzahl an Komorbi-
ditéaten, bzw. teilgenommenen Therapiesitzungen abhéngig sein kdnnte. Diese
Annahme sollte ausfuhrlich erneut untersucht werden, moglicherweise mit geeig-

neteren Messinstrumenten und Studiendesign.

Diese neuartige Therapie konnte einerseits die Verzweiflung und den Lei-
densdruck durch Essanfalle bei Patientinnen mit einer BES effektiv lindern und
andererseits die Pravalenz, bzw. Rezidiv-Rate der BES einschlieRRlich der 6kono-

mischen Folgen positiv beeinflussen.
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5. Zusammenfassung

Aktuelle Forschungsergebnisse beschreiben die Binge Eating Stérung (BES) als
psychische Storung, die sich durch das Auftreten von Essanfallen und eine er-
hohte Impulsivitat auszeichnet. In diesem Sinne bestehen Hinweise, dass spezi-
fische BES-Therapien mit Fokus auf die Impulsivitat zur Verbesserung der Symp-
tomatik beitragen kdnnen. Der Behandlungsfokus der Impulsivitat wird im M-
PULS-Programm aufgegriffen, welches Schag und Kollegen entwickelten. Hier
werden a) Ubungen der Nahrungskonfrontation mit Reaktionsverhinderung (d. h.
Expositionsubungen) durchgefihrt, b) individuelle Risikofaktoren und -situatio-
nen identifiziert sowie c) Strategien zur Stimulus- bzw. Reaktionskontrolle adres-
siert. So werden die Hauptfaktoren der Impulsivitat, d. h. die gesteigerte Beloh-
nungssensitivitdt und die defizitare Inhibitionskontrolle therapeutisch angegan-
gen. So stellt sich die Frage, inwiefern die Behandlung der BES mit dem IMPULS-
Programm also zu einer Reduktion der Symptomatik fuhrt? Die vorliegende Ar-
beit untersucht die Wirksamkeit dieses IMPULS-Programms im Rahmen soge-
nannter Prozessuntersuchungen, d. h. im wdchentlichen Verlauf wahrend des
Behandlungszeitraums. Dabei liegt der Fokus auf den Veranderungen der Anzahl
der Essanfalle und anderer impulsiver Verhaltensweisen wie bpsw. untiberlegtes
Einkaufen. Die IMPULS-Therapiestudie erfolgte als randomisiert kontrollierte
Langsschnittstudie bei einer Stichprobe bestehend aus 80 Patientinnen und Pa-
tienten. Die Experimentalgruppe (EG) durchlief die Gruppentherapie nach dem
IMPULS-Programm, wahrend die Kontrollgruppe (KG) keine Intervention erfuhr.
Waéhrend dieses Zeitraums von acht Wochen wurden die Daten wdchentlich mit

einem speziell erstellten Fragebogen erhoben.

In der vorliegenden Arbeit wird primar die Veranderung der Anzahl der Ess-
anfalle und der Anzahl impulsiver Verhaltensweisen untersucht. Es wird erwartet,
dass sich im Laufe des Therapiezeitraums die Anzahl der Essanfalle sowie der
impulsiven Verhaltensweisen in der EG im Vergleich zur KG reduziert. In ahnli-
chem Sinne wird vermutet, dass sich die Anzahl verhinderter Essanfalle, bzw.
verhinderter impulsiver Verhaltensweisen sowie auch die Anzahl alternativer Ver-
haltensweisen flr Essanfalle, bzw. fir impulsive Verhaltensweisen im Gegenzug

erhoht. Des Weiteren wird in der vorliegenden Arbeit die Annahme untersucht,
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inwiefern bestimmte Faktoren wie a) der Schweregrad der Essstérungspsycho-
pathologie, b) eine erhdhte Impulsivitat als Personlichkeitseigenschaft oder
c) vermehrtes Vorkommen impulsiver Verhaltensweisen sowie d) das Vorliegen
aktueller komorbider psychischer Stérungen einen negativen, jedoch e) die An-
zahl der teilgenommenen Therapiesitzungen einen positiven Einfluss auf die Ver-

anderung der Symptomatik der BES haben.

Es zeigte sich, dass die EG die Anzahl der Essanfélle im Gegensatz zur KG
im Verlauf der IMPULS-Therapie signifikant reduzierte. Die EG unterschied sich
in der Anzahl der Essanfélle ab Messzeitpunkt 5 signifikant im Sinne eines Inter-
aktionseffekts mit einem starken Effekt von der KG. Bezuglich der Anzahl verhin-
derter Essanfalle oder alternativer Verhaltensweisen fir Essanfalle wiesen beide
Gruppen jedoch keine signifikanten Veranderungen auf. Beziglich der Anzahl
impulsiver Verhaltensweisen war im Verlauf der IMPULS-Therapie wiederum so-
wohl bei der EG ab Messzeitpunkt 2 als auch bei der KG ab Messzeitpunkt 3 eine
signifikante Reduktion vorzufinden. Dabei unterschieden sich die beiden Grup-
pen lediglich zu Messzeitpunkt 8 signifikant voneinander. Keine der beiden Grup-
pen zeigte dagegen signifikante Veranderungen der Anzahl verhinderter impulsi-
ver Verhaltensweisen oder alternativer Verhaltensweisen fir impulsive Verhal-
tensweisen. Ebenfalls zeigten sich keine Zusammenhange zwischen der Veréan-
derung der Symptomatik der BES und den untersuchten potentiellen Einflussfak-
toren zu Beginn des Gruppen-Trainingsprogramms IMPULS. Es zeigte sich kein
negativer Zusammenhang des Schweregrads der Essstorungspsychopathologie
bei BES-Patientinnen zu Beginn des Gruppentrainingsprogramms IMPULS mit
der Reduktion der Anzahl der Essanfélle. Weiterhin konnte kein Zusammenhang
zwischen einer erhéhten Impulsivitat als Personlichkeitseigenschaft oder dem
vermehrten Vorkommen impulsiver Verhaltensweisen und der Reduktion der An-
zahl der Essanfélle festgestellt werden. Auch konnte kein negativer bzw. positiver
Zusammenhang zwischen dem Vorliegen aktueller komorbider psychischer St6-
rungen bzw. der Anzahl der teilgenommenen Therapiesitzungen und der Reduk-

tion der Anzahl der Essanfalle festgestellt werden.

Die signifikante Reduktion der Anzahl der Essanfalle mit starkem Effekt in-

nerhalb der EG im Vergleich zur KG sowie die signifikante Reduktion der Anzahl
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anderer impulsiver Verhaltensweisen mit starkem Effekt sprechen fur die Wirk-
samkeit des IMPULS-Programms. Behandlungsmethoden, die die Impulsivitét
beeinflussen, scheinen also eine positive Wirkung auf die Reduktion der Essan-
falle zu haben. Wider Erwarten zeigte sich zwar a) keine einhergehende Zu-
nahme der Anzahl verhinderter Essanfélle, bzw. verhinderter impulsiver Verhal-
tensweisen und auch b) keine Zunahme der Anzahl alternativer Verhaltenswei-
sen fur Essanfalle, bzw. fur impulsive Verhaltensweisen. Doch konnte dies
dadurch begrindet sein, dass im Verlauf der Therapie weniger Risikosituationen
fur Essanfalle oder andere impulsive Verhaltensweisen auftraten und somit kein
Verhindern bzw. keine alternativen Verhaltensweisen notwendig waren. Ebenso
ist es moglich, dass die Angaben zu Dingen, die verhindert oder alternativ ge-
macht wurden, von den Teilnehmerinnen schwer zu erfassen bzw. zu erinnern
waren und somit nicht die Realitat widerspiegeln. Im Gegensatz zu einer poten-
tiellen Symptomverlagerung auferte sich die Behandlung mit dem IMPULS-Pro-
gramm bei Patientinnen mit einer BES nicht in einer Zunahme anderer impulsiver
Verhaltensweisen. Stattdessen kdnnte die Reduktion der Anzahl impulsiver Ver-
haltensweisen durch einen Transfereffekt der nahrungsbezogenen Strategien
des IMPULS-Programms bezuglich der Essanfédlle ausgeldst sein. In diesem
Sinne ist es einerseits maglich, dass die EG die Anwendung der gelernten Stra-
tegien zur Reduktion von Essanfallen auf impulsive Verhaltensweisen tGibertragen
und anwenden konnte. Andererseits ist es denkbar, dass es der KG leichter fiel
das Auftreten impulsiver Verhaltensweisen zu reduzieren als eine Reduktion der
Hauptsymptomatik, namlich der Essanfélle, zu bewirken. Die KG erfuhr zwar
keine Intervention, doch kénnte das wdchentliche Ausfullen der Prozessuntersu-
chungs- Fragebogen sie zur Reflexion und Selbstkontrolle angeregt haben, die

sie beziglich der impulsiven Verhaltensweisen leichter umsetzen konnten.

Entgegen der urspriinglichen Hypothesen konnte in der vorliegenden Stu-
die kein Einfluss der o. g. Faktoren a)- e) auf die Veranderung der Symptomatik
der BES bestimmt werden. Diese Ergebnisse kénnten in einer zu kleinen Stich-
probe begrindet sein, so dass die Effekte dieser potentiellen Einflussfaktoren
nicht signifikant werden konnten. Weiterhin ist es mdglich, dass zwar eine Inter-

ferenz der unterschiedlichen Einflussfaktoren entsteht, die oben genannten als
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Einzelfaktor aber keinen ausreichend starken Effekt auf die Verénderung der
Symptomatik der BES haben. So kdnnte es sein, dass die gemessenen Faktoren
in der vorliegenden Arbeit als Einzelfaktor nicht nachgewiesen werden konnten,
obwohl sie in Summe moglicherweise einen Einfluss auf den Therapieerfolg ha-
ben. Ebenso ist es denkbar, dass die oben genannten Variablen lediglich einen
kleinen bis gar keinen Effekt haben und andere Einflussfaktoren hingegen eine
groRere Rolle spielen. Vorstellbar waren hier bspw. Krankheitsdauer, Alter, Bil-
dungsstand, kognitive Defizite sowie das Mal3 der Sorgen um Figur und Gewicht.

Insgesamt sprechen die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit fur die Wirk-
samkeit des IMPULS-Programms. Es lasst sich ferner schlussfolgern, dass die
Impulsivitat bei der Behandlung der BES eine grof3e Rolle spielt und die verschie-
denen Komponenten der Impulsivitat a) innerhalb der Therapiesitzungen als
auch b) als Mittel zur Selbsthilfe beachtet werden sollten. Da die Behandlung der
BES mit Fokus auf die Impulsivitat mit dem IMPULS-Programm zur Reduktion
von Essanféllen und impulsiven Verhaltensweisen erfolgsversprechend zu sein
scheint, sollte solch eine spezifische Therapie Patientinnen mit einer BES emp-
fohlen werden. In diesem Sinne ist die Wirksamkeit des IMPULS-Programms in
einer grol3eren, bspw. multizentrischen Studie zu bestatigen und schlie3lich im
Vergleich zu Goldstandard-Behandlungen mit der KVT durchzufuhren. Ferner
sollten in zukinftigen Studien mégliche Einflussfaktoren auf den Therapieerfolg

einer Behandlung der BES erneut analysiert werden.
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