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Kurzfassung

Wahrend sich in der Diagnostik und Therapie von erwachsenen ADHS-Betroffenen cin _  R

wachsendes Bewusstsein fiir deren psychische Begleitstérungen einstellt, ist dieses um-
gekehrt in der Behandlung von Essstérungen (noch) nicht der Fall. Geringe Therapicer-
folge insbesondere im Falle hochgradiger Adipositas, aber auch bei Bulimia nervosa
und binge eating lassen es zwingend notwendig erscheinen, bisher unberiicksichtigte
Komorbidititen in die Diagnose einzubeziehen. Die Analyse der in dieser Arbeit vorge-
stellten empirischen Studien bietet Evidenz, dass das manifeste abnorme Essverhalten
dic komorbide Begleitstérung einer Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivititsstorung
(ADHS) sein kann. Neurobiologische Ungleichgewichte und Dysfunktionen des Neuro-
transmitters Dopamin im mesokortikolimbischen Regelkreis werden als Ursache disku-
tiert. Behandler von Essstérungen sollten in ihrer Diagnose auch eine mégliche ADHS-
Symptomatik abkliren.

Schlagwirter: Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivititsstdrung, ADHS, Adipositas,
Binge eating, Bulimia nervosa, Dopamin, mesokortikolimbisches System

Abstract

Empirical studies, presented in this thesis, show evidence that adults’ eating disorders
like extreme obesity, binge cating and bulimia nervosa, may be a psychological comor- |
bidity of attention-deficit/hyperactivity disorder (ADHD). Neurobiological imbalances
and dysfunctions of dopamine in the mesocorticolimbic pathway are discussed as a

- common basis. Therapists should therefore look after ADHD, too, when diagnosing

eating disorders.

Keywords: attention—deficit/hyperactivity disorder, ADHD, obesity, binge eating, bu- *
limia nervosa, dopamine, mesocorticolimbic pathway
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1 Einleitung

Diese Arbeit untersucht mogliche Gemeinsamkeiten zwischen der Aufmerksamkeitsde-

fizit~/Hyperaktivititsstérung (ADHS) und Essstdrungen.

Diese Zusammenschau ist immer noch recht neu in der wissenschaftlichen Literatur,
galten doch bisher dig Betroffenen als grundsitzlich unterschiedlich in Alters- und Ge-
schlechtszugehérigkeit. So galt ADHS als eine Stérung des Kindes- und Jugendalters,

insbesondere bei hyperaktiven Jungen. Als spezifische Risikogruppe fiir Essstérungeﬁ .'
wiederum wurden besonders junge Frauen gesehen. Mittlerweile weifl man, dass ADHS
bis ins Erwachsenenalter persistiert und sich Essstérungen in allen Bevélkerungsgrup-

pen manifestieren.

Sobanski et al. (2006) haben gezeigt, dass ADHS-Betroffene hiiufiger unter psychischen
Storungen als die Normbevélkerung leiden. In ihrer Studie mit 70 erwachsenen ADHS-
Betroffenen wiesen 11,4 % von ihnen Essstérungen auf: 7,1 % eine langjéhrige Binge-

eating-disorder (Esssucht) und 4,3 % eine Bulimia nervosa (Ess-Brech'-Sucht).l

Diese Arbeit soll Hinweise geben fiir Betroffene und Behandler von Essstérungen, auch . .

und gerade nach ADHS zu suchen. Wihrend ADHS-Diagnostizierte mittlerweile erste -

Kenntnisse iiber mogliche Komorbidititen besitzen, gilt dieses umgekehrt fiir Essgestor-

te (noch) nicht.

Dabei ist allgemein bekannt, dass die Therapie von Essstérungen nur geringe positive
Erfolge aufweist. Die lange Jahre propagierten Erkldrungsmodelle wie Beziehungssto-
rungen oder traumatische Erlebnisse in der Kindheit konnten nicht immer iiberzeugen.

Werden die Ursachen aber nicht erkannt, kann Therapie nicht wirken.

Dieses gilt insbesondere fiir die hochgradige Adipositas, der in dieser Arbeit eine wich-

tige Rolle unter den Essstérungen zukommt. Betroffene sowie Behandler kénnten davon

profitieren, hinter dem abnormen Essverhalten nach einer méglichen ADHS zu fahnden: |

Eine Behandlung der ADHS kénnte eine deutliche Verbesserung der Essstorung oder

gar deren Remission zur Folge haben. Umgekehrt ist das Vorliegen einer Essstorung ein

! Binge-eating-disorder und Bulimia nervosa sind Gegenstand dieser Arbeit, nicht jedoch Anorexia
nervosa (Magersucht). Bei letzterer spiclen wahrscheinlich andere Faktoren eine Rolle, so z.B. ist
cher Perfektionismus von Relevanz (Mikami (2010)).
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wichtiger Pradikator fiir die Schwere und Dauer der ADHS-Storung (Biederman
(2011)),

Diese Zusammenhinge haben, und das ist die Quintessenz dieser Arbeit, neurologische

Gemeinsamkeiten zur Grundlage.

Deren Interpretation erweist sich zwar als schwierig, da sowohl ADHS als auch die un-
tersuchten Formen der Essstérungen jeweils ein Biindel heterogener Ausprigungen
aufweisen. Dennoch ldsst sich die Aussage treffen, dass der Neurotransmitter Dopamin
im mesokortikolimbischen Regelkreis nicht nur bei ADIS, sondern auch bei abnormem

Essverhalten eine wesentliche Rolle spielt.?

Diese Arbeit will und kann keine fertigen Losungspakete liefern, sondern lediglich
Denkansttfie geben hin zu flexibleren Strategien bei der Diagnostik und Therapie von
Essstérungen. Es wire schon, wenn diese Arbeit auch einen Beitrag dazu leisten konnte,
wegzukommen von der immer noch vorherrschenden Stigmatisierung sowohl der
ADHS-Betroffenen als auch der hochgradig Adipdsen.

Andere Neuromodulatoren und Neurofransmittersysteme (wie GABA, Opioide, Serotonin) sind nicht
Gegenstand dieser Arbeit, ebenso wenig genetische Dispositionen. Alle diese — wichtigen — Faktoren
kénnten Themen eigenstindiger Arbeiten sein.




2 Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivititsstorung (ADHS) bei Erwachsenen 8

2  Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitatsstérung
(ADHS) bei Erwachsenen

2.1 Pravalenz

ADHS ist eine der hiufigsten psychischen Stérungen im Kindesalter. Thre Diagnosekri-
terien und Behandlungsmodalititen gelten mittlerweile als etabliert. Wihrend lange die
Meinung vorherrschte, dass ADHS spitestens nach der Pubertiit remittiere, so setzt sich
in Fachkreisen seit einigen Jahren die Erkenntnis durch, dass diese Stérung bis ins Er-
wachsenenalier persistieren kann, wo sie mit einer Reihe weiterer klinischer und psy-
chosozialer Stérungen einhergeht. Zahlreiche longitudinale Studien mit ADHS-
betroffenen Kindern zeigen, dass bis zu zwei Dritteln von ihnen auch als Erwachsene
noch das volle Spektrum der Storung oder Teile der ADHS-Symptomatik aufweisen.
(Fayyad et al. (2009), Weiss et al. (1985), Mannuzza et al. (1991), Mannuzza et al.
(1993), Barkley et al. (2002), Mannuzza et al. (2003), Rasmussen et Gillberg (2000),
Sobanski et al. (2007), Biederman et al. (2011)).

Epidemiologische Studien weisen eine Priivalenzrate ADHS-betroffener Erwachsener
von 2-5 % der Gesamtbevolkerung aus (Simon et al. (2009), Kooij et al. (2005), Kessler
et al. (2006), Fayyad et al. (2007), Lauth et Raven (2009)). So geht man allein in
Deutschland von einer Million behandlungsbediirfiiger Erwachsener mit ADHS aus
(Lauth et Raven (2009)). "

2.2 Definition

Die beiden hiufigsten benutzten diagnostischen Bezeichnungen fiir den Zustand im
Kindesalter sind Aufmerksamkeitsdefizit-/HyperaktivititsstSrung (ADHS) sowie
Hyperkinetisches Syndrom (HKS). Beide Termini definieren die Stérung als nicht al-
tersgeméB entwickelte Niveaus von Unaufinerksamkeit, Hyperaktivitit und Impulsivitit
mit Beginn in der Kindheit, die zu deutlichen Beeintrichtigungen fiihren (Koo et al.

(2010), S.5). Hyperaktivitat meint dabei nicht die schnelle Muskelaktivitit durch moto-

- rische Unruhe, sondern vielmehr Enthemmung, die sich in raschem und uniiberlegtem

Handeln zeigt.
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2.3 Nomenklatur

Die Kriterien, die die weiteste Verbreitung gefunden haben, sind diejenigen des
Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-IV), herausgegeben von
der American Psychiatric Association. Sie beschreiben drei Subtypen je nach Vorherr-
schen eines der Hauptmerkmale:

* Den unaufmerksamen Typus,

* den hyperaktiven-impulsiven Typus sowie

¢ den kombinierten Typus.
Die Kriterien fiir das HKS werden beschrieben in der International Classification of
Diseases (ICD-10) der Weltgesundheitsorganisation (WHO). Diese sind enger gefasst

und konzentrieren sich auf den kombinierten Typus nach DSM-IV. Dementsprechend

-weist das HKS eine Privalenz von ungefihr 1 % aus, im Gegensatz zu einer Privalenz

von 4 bis 8 % fiir ADHS im Kindesalter nach DSM-IV (Faraone et al. (2003)). Ebenso
grenzen die ICD-Kriterien das Vorhandensein verschiedenstér Komorbidititen aus,
wihrend die DSM-1V-Kriterien solche zulassen. Diese Unterschiede erweisen sich als
eine erste ,,Stolperfalle”, will man die in Kap. 4 vorgestellien empirischen Studien mit-

einander vergleichen.

Neue Versionen beider Diagnoseinstrumente sind in Vorbereitung (DSM-V ab 2013
und ICD-11 ab 2015).* Diese Anderungen bedeuten, dass ADHS-Betroffene, die z.7Zt.
unter die Rubrik ,teilweise remittiert fallen, in Zukunft die vollen Kriterien eines
DSM-V erfiillen, so dass in zukiinftigen Studien mit einem héheren Anteil an Betroffe-

nen zu rechnen ist.

Bisher jedoch liegen fiir ADHS im Erwachsenenalter lediglich diagnostische Leitlinien
vor (American Psychiatric Association (2007), Davidson (2008)), die sich noch auf die
Kriterien im Kindesalter nach DSM-IV stiitzen. Die Fachwelt fordert eigene diagnosti-
sche Kriterien fiir das Erwachsenenalter, in dem Dysfunktionen im Bereich der zentra-
len Selbststeuerung eine zentrale Rolle spielen. (Lauth et Raven (2009), Ebert et al.
(2003)).

* Diese werden beriicksichtigen, dass ADHS-Symptome auch erst spiter als ab dem 7. Lebensjahr aufire-
ten konnen und erstmalig bei jungen Erwachsenen identifiziert werden kénnen (Kooif et al. (2010)).
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2.4 Geschlechtsspezifische Unterschiede

In der wissenschaftlichen Literatur wird davon ausgegangen, dass ADHS im Jugendal-
ter fiinf Mal so viel Jungen betrifft wie Méadchen. Nach Lauth et Raven (2009) betriigt -
das Verhiltnis in der Kindheit sogar 8:1. Dieses ist dem Umstand geschuldet, dass gera- |
de der hyperaktive uﬁd impulsive Typus im Fokus der Aufmerksamkeit von Eltern und
Lehrkriften steht. So ist davon auszugehen, dass es eine hohe Dunkelziffer der Betrof-
fenheit von Médchen gibt, die in der Regel dem unaufmerksamen Typus zugerechnet
werden und dementsprechend weniger bzw. erst spéter auffallen. In spiteren Lebené-_
spannen nimmt der Anteil der ADHS-diagnostizierten Frauen zu (Biederman et al.-
(2004), Kessler et al. (2006), Taylor et al. (2002)). In klinischen Studien iiberwiegt oft-

mals sogar der Frauenanteil.

2.5 Generelles Stigma und Stigma in Fachkreisen

ADHS ist trotz zweifelsfreier Einordnung als psychische Stérung immer noch hoch
stigmatisiert. Dazu tragen pseudowissenschaftliche Artikel in Medien mit Breitenwir-
kung ebenso bei wie populdrwissenschaftliche Abhandlungen einiger Vertreter der Arz-
teschaft. Die diagnostische sowie die psycho- und pharmakotherapeutische Versorgung
von ADHS-betroffenen Erwachsenen erweist sich derzeit noch als hoch defizitir. So
fanden Fayyad et al. (2007) heraus, dass derzeit in Deutschland nur 9,7 % der Erwach-
senen mit ADHS eine fachgerechte Behandlung erfahren. Gut validierte Diagnosever-
fahren liegen fiir Kinder und Jugendliche vor, feblen aber nach wie vor fiir die Diagno-
sestellung im Erwachsenenalter. Je nach Wahl des Diagnoseinstrumentariums weichen
die Ergebnisse deutlich voneinander ab.* Dariiber hinaus lisst die Ausbildung von Arz-
ten und Psychotherapeuten in Diagnosestellung und Behandlungsméglichkeiten einer
ADHS noch zu wiinschen tibrig (Kooij et al. (2010), S.3; Krause et Krause (2009),
S.246)).

Ein weiterer Grund besteht im unzulinglichen Einsatz einer ADHS-Medikation im Er- '_
wachsenenalter. So steht fiir diese Personengruppe in Europa nur der Noradrenalin-
Wiederaufnahmehemmer Atomoxetin zur Verfiigung. Die sich im Kindes- und Jugend-
alter als hdchst wirksam erwiesenen Psychostimulanzien (Wirkstoff Methylphenidat)

sind fiir die Pharmakotherapie von Erwachsenen nicht zugelassen. So bleibt nur der off-

* Auch dieses erweist sich als Mangel in der Interpretierbarkeit der verschiedenen Studienergebnisse, die
in Kap. 4 vorgestellt werden.
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label-Gebrauch von Stimulanzien, der mit hohem biirokratischen Aufwand verbunden
ist und zu Verunsicherung der verschreibenden Arzte und Psychotherapeuten beitrigt

(Kooij et al. (2010), S.3).

Eine weitere sehr wesentliche Ursache fiir die mangelnde Diagnose im Erwachsenenal- -
ter ist die Uberlagerung weiterer psychischer Stérungen, wegen derer dann #rztlicher
Rat gesucht wird. Oftmals bilden diese vordringlichen Storungen, z.B. eine Essstorung,
die hauptsichliche oder sogar einzige Diagnose - obwohl die psychosozialen Beein-
trachtigungen, wegen derer der Arzt aufgesucht wird, ihre Grundlage in der ADHS und
nicht in den vermeintlich vordringlichen Komorbiditéiten haben (Sobanski et al. (2007)).
Es ist ein Anliegen dieser Arbeit, auf diesen verhéngnisvollen Umstand besonders hin-

zZuwelsen.

2,6 Verhaltensstil erwachsener ADHS-Betroffener

Wesentliche Ursache fiir mangelnde Diagnosen und fehlende Behandlung im Erwach-
senenalter ist das Auftreten von Symptomverinderungen, Erwachsene ADHS-
Betroffene weisen subtilere Symptome auf wie innere Unruhe, Rastlosigkeit, Unauf-
merksamkeit, Desorganisation und Beeintréchtigung der executive function (Kooij et al.
(2010), 8.3).}

Verhaltensstil von erwachsenen ADHS-Betroffenen:

Positive Merkmale sind:

* Neugier und Neuem gegeniiber aufgeschlossen
* Betrdchtliche Leistungsfahigkeit

¢ Kreativitdt und Innovationsfahigkeit

e , Macher”

* Ausgeprégter Gerechtigkeitssinn

Als negative Merkmale gelten jedoch:
e Vergesslichkeit
s Unzureichende Aufmerksamkeit
* Mangelnde Konzentration
¢ Hohe Ablenkbarkeit, Reizoffenheit
¢ Geringe Ausdauer
¢ Fehlerhaftes und fliichtiges Arbeiten oder Hyperfokussierung

* Allerdings ist diese Beeintrichtigung der executive function weder eine hinreichende noch eine notwen-
dige Bedingung fiir das Vorliegen einer ADHS (Banaschewski (2009), Sonuga-Barke (2002) und (2005)). _
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* Aufschieben ungeliebter Tatigkeiten und Aufgaben
¢ Desorganisation

e Stressintoleranz

e Risikoreiches Verhalien

* Hang zu raschen und unbedachten Entscheidungen

¢ Starke Stimmungsschwankungen

e Geringe Frustrationstoleranz

* Geringes Selbstwertgefiihl

¢ Innere Unruhe und angespannte Nervositat. (Lauth et Raven (2009}, Krause et Krause
(2009), S.47ff.)

Diese Symptomatik fiihrt oftmals zu beruflichen und sozialen Schwierigkeiten, Proble-

men am Arbeitsplatz und in der Partnerschaft sowie zu finanziellen Schwierigkeiten.
ADHS-Betroffene sind haufig Schul- und Ausbildungsabbrecher und haben das Gefiihl,

in ihrem Leben versagt zu haben (sog. ,,Underachiever).

Abbildung 1: Bedingungsmodell ADHS bei Erwachsenen (aus: Lauth et Raven (2009))
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2.7 Genetik

Zwillingsstudien und solche mit Adoptionskindern belegen, dass die Storung zu 80 %
vererbt wird (Faraone et al. (2005)).

Urséchlich sind genetische Defekte. Mittlerweile gelten fast 15 Gendefekte als bekannt.
Offenbar wird durch die genetische Disposition eine Vulnerabilitit definiert, die im Zu-

sammenwirken mit ungiinstigen Umweltfaktoren die Storung generiert (s. Abb.1).

Defizite bzw. Ungleichgewichte in neurophysiologischen Abliufen werden in Kap.5
ausfithrlich dargestellt.

2.8 Multimodale Therapie

ADHS gilt als eine multifaktorielle Storung. Zu genetischer Disposition und Neuro-
transmitter-Ungleichgewichten addieren sich Umwelteinfliisse vielfiltiger Art (s.
Abb.1).

Dementsprechend gilt eine multimodale Therapie als erfolgversprechendste Behand-
lungsstrategie (Lauth et Raven (2009)):

s Psychoedukation der ADHS und Komorbiditaten

* Pharmakotherapie der ADHS und Komorbidititen

+ Coaching

* Kognitive Verhaltenstheorie (einzeln oder in der Gruppe)
¢ Familientherapie.
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3 Essstérungen

3.1 Adipositas

3.1.1 Pravalenz

Adipositas, von der WHO mittlerweile als ,,globale Adipositasepidemie® eingestuft, ist
eine der am schnellsten zunchmenden Herausforderungen des Gesundheitssystems
weltweit. Die WHO schiitzt, dass im Jahre 2005 weltweit ca. 1,6 Mrd. Menschen iiber
15 Jahre iibergewichtig und darunter ca. 0,4 Mrd. Menschen adipds waren (WHO
(2003), WHO (2006)). Auch in Deutschland zeigen dic Ergebnisse verschiedener natio-
naler Studien, dass sich die Verbreitung von Adipositas in den letzten Jahren beschleu-
nigt hat. So waren nach der Nationalen Verzehrsstudie II aus dem Jahre 2005/2006 21,1
% aller erwachsenen Minner adipds, bei den Frauen waren es 20,4 % (Brombach et al.
(2006)). GemiB der Datenlage des Mikrozensus 2005 waren es 14,4 % der Minner und
12,8 % der Frauen. Trotz unterschiedlicher Studiendesigns zeigen dic Ergebnisse deut-
lich, dass sowohl bei den Minnern als auch bei den Frauen die Adipositashiufigkeit
zwischen den Jahren 1999 und 2005 zugenommen hat: Der Mikrozensus z.B. weist eine
Zunahme in diesem Zeitraum bei den Minnern von 11,8 % auf 14,4 % aus, bei den
Frauen von 10,9 % auf 12,8 % (Statistisches Bundesamt (2003), (2003), (2005)). ¢

3.1.2 Definition

Préadipositas und Adipositas sind definiert als eine Zunahme von Kérpergewicht, die
durch cine iiber das Normalmaf hinausgehende, exzessive Vermehrung des Korperfett-
anteils verursacht wird und zu einer Becintriichtigung der Gesundheit fithren kann

(Deutsche Adipositas-Gesellschaft (2007)).

® Mitverantwortlich fiir die hohen Steigerungsraten der Adipositas sind der wachsende Konsum von in-
dustriell hergestellten sog. Conveniance-Produkten, die sich durch hohe Kaloriendichte und einen hohen
Anteil von Fett und Zucker auszeichnen. Diese Produkte ersetzen immer mehr selbstgekochte Mahlzeiten
zu Hauwse. Gleiches gilt fiir fast food. AuBer-Haus-Essen hat seit den 80er Jahren stark an Haufigkeit zu- ‘
genommen. ' '
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Tabelle 1: Gewichtsklassifikation bei Erwachsenen anhand des BMI

BMI (kg/m?) | Kategorie

<18,5 Untergewicht

18,5-24,5 | Normalgewicht

225 Ubergewicht

25-29,9 Préadipositas

30-349 Adipositas Grad |

35-39,9 Adipositas Grad Il

240 Adipositas Grad I

3.1.3 Nomenklatur
Grundsétzlich z&hlt Adipositas nicht zu den Essstorungen, da ihr per se keine psychopa-

thologischen Faktoren zugrunde liegen. Dementsprechend wird sie weder im DSM-IV

noch im ICD-10 als eigenstindige Diagnose gefiihrt.’

3.1.4 Multikausale Genese und Komorbidititen

Adipositas kann vererbt sein. Die Wahrscheinlichkeit hierfiir liegt bei 50 bis 60 %
(Wirth ( 2008)), ermittelt durch Familien-, Zwillings- und Adoptionsstudien. Lediglich
10 bis 40 % der Varianz des Kérpergewichtes konnen allgemein auf Umweltfaktoren

wie falsche Erndhrung und Bewegungsmangel zurlickgefiihrt werden (Hilbert (2008)).

7 Das DSM-IV sicht lediglich die Klassifikation psychischer Faktoren vor, die eine Adipositas verursa-
chen oder diese verstetigen (,,Vorhandensein psychischer Faktoren, die einen medizinischen Krankheits-
faktor beeinflussen®, American Psychiatric Organization (2000)). Das ICD-10 lasst eine Kodierung der
Adipositas mit der entsprechenden ICD-10-Nummer dann zu, wenn ihr eine psychische Ursache zugrunde
liegt oder mit ihr in Zusammenhang steht: Diese muss dann entsprechend deklariert werden. (Biedert -
(2008), S. 56) =
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Die Stérung geht mit erhohten Morbiditéits- und Mortalitatsrisiken einher. Das Risiko, |
an Krankheiten des Metabolischen Syndroms oder auch des Skelett- und Muskelsystems
zu erkranken, steigt rapide an.® Demgegenitber sinken psychosoziale Gesundheit und
Lebensqualitéit in erheblichem Mafle. Die Kausalitdt dabei kann in beide Richtungen
deuten. So kann ein hoher Leidensdruck aufgrund massiv erlebter psychosozialer Prob-
leme die Motivation fiir eine InterventionsmaBnahme erhéhen, andererseits kénnen ge-
nau diese Probleme jedoch zu einem geringeren Therapicerfolg fithren (geringe Comp-

liance).

Bereits im Kindes- und Jugendalter geht Adipositas mit geringem Selbstwert, einer Be-
eintrichtigung der Lebensqualitat, einer vermehrten Unzufriedenheit mit dem eigenen
Kdorper, Essanfillen sowie Didtversuchen, Depression und Suizidgedanken einher (Hil- |
bert (2008)).

Essen erfiillt vielfiltige physiologische und soziale Funktionen, dient aber auch oftmals
der Affektregulation. Solcherlei Verhaltensmuster (Essen als Trost und/oder Beloh-
nung) sind oftmals bereits in der Kindheit erlernt und habitualisieren sich in spéteren - -
Lebensspannen. Essen dient dann der Spannungsabfithr und erméglicht einen zeitlichen

Aufschub negativer Bewusstseinszusténde und Gefiihle (Herpertz (2008)).
3.2 Binge-Eating-Disorder (BED)

3.3 Pravalenz

Adipositas stellt die haufigste komorbide Erkrankung der Binge-Eating-Disorder (BED)
dar: Zwischen 30 und 40 % der BED-Patienten sind gleichzeitig adipds (Spitzer et al,
(1992)).

Die Einjahresprivalenz der BED liegt in der Normalbevilkerung bei ca. 1 %, innerhalb
der Gruppe der Adipdsen gemil Stichproben jedoch bei ca. 30 %. Interessant ist hier
besonders der Anteil ménnlicher Betroffener mit 40 %, der damit weit héher liegt als im

Bereich der Bulimia nervosa (Herperiz (2008)).

® Adipositas kann auch durch Krankheiten und/oder Pharmaka ausgelost werden. Im folgenden interes-
siert hier jedoch nur die alimentire Adipositas, und zwar im Zusammenhang mit vergesellschafieten
Psychofaktoren.
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3.3.1 Definition

Eine allgemeingiiltige Definition der BED existiert bisher noch nicht. Es handelt sich
um regelméBig auftretende, subjektiv nicht kontrollierbare Essanfille mit einem hasti-
gen und wahllosen Verzehr verschiedenster Lebensmittel, bis es zu kérperlichem Un-
wohlsein kommt (Biedert (2008)).

3.3.2 Nomenklatur

Die BED ist noch nicht als eigenstéindige Diagnose zugelassen. Sie findet sich seit 1994
als ,,Forschungskriterien” im Anhang des DSM-1V, in dem diejenigen Stérungen zu-

sammengefasst sind, die noch weiterer Untersuchungen bediirfen.

Forschungskriterien der Binge-Eating-Disorder nach DSM-IV: 307.50:

A. Wiederholte Episoden von Essanfillen. Eine Episode ist durch beide der folgenden Kri-
terien charakterisiert:

1. Essen einer Nahrungsmenge in einem abgrenzharen Zeitraum (z.B. in einem zweistiin-
digen Zeitraum), die definitiv gréRer ist, als die meisten Menschen in einem dhnlichen
Zeitraum unter dhnlichen Umsténden essen wiirden.

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

B. Die Episoden von Essanféllen treten gemeinsam mit mindestens dreij der folgenden

Symptome auf:

Wesentlich schneller essen als normal

Essen bis zu einem unangenehmen Véllegefiihi

Essen groBBer Nahrungsmengen, wenn man sich krperlich nicht hungrig fiihlt

Alleine essen aus Verlegenheit iber die Menge, die man isst

Ekelgeflihle gegeniiber sich selbst, Deprimiertheit oder groRe Schuldgefiihle nach dem

tibermdRigen Essen

Es besteht deutliches Leiden wegen der Essanfille.

D. Die Essanfdlle treten im Durchschnitt an mindestens 2 Tagen in der Woche fiir 6 Mona-
te auf,

E. Die Essanfdlle gehen nicht mit dem regelmaRigen Einsatz von unangemessenen kom-
pensatorischen Verhaltensweisen einher (z.B. ,Purging-Verhalten”, Fasten oder exzes-
sive kérperliche Betétigung), und sie treten nicht ausschlieRlich im Verlauf einer
Anorexia nervosa oder Bulimia nervosa auf.

Ui mm e

O

(aus: de Zwaan et Mithihans (2008))

Diese aufgefithrten Forschungskriterien haben vorldufigen Charakter, Insbesondere die
Giiltigkeit der Kriterien ,Nahrungsmenge, die wihrend eines Essanfalles gegessen

wird* und Aussagen der Zeit und Hiufigkeit werden z.Zt. noch kontrovers diskutiert
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(Biedert (2008), S. 59). Aufgrund unterschiedlicher Erfassung der Kriterien und ver-

schiedenartiger Definitionen ist der Vergleich diesbeziiglicher Studien erschwert, deren . ©

Daten zudem haufig auf einer Selbstbeurteilung der Betroffenen basieren und deshalb

nicht selten subjektiv verzerrt sind.

Der wesentliche Unterschied zur Bulimia nervosa besteht darin, dass BED-Betroffene
keine kompensatorischen Mafnahmen ergreifen, um einer Gewichtszunahme entgegen-
zuwirken. Infolgedessen sind die meisten BED-Patienten libergewichtig (de Zwaan et
Miihlhans (2008)).

3.3.3 Binge-Eating-Disorder (BED) und Adipositas

Insbesondere adipsse BED-Betroffene sind in einem ersten Schritt hoch motiviert, an
Gewicht zu verlieren und strengen Fastenkuren an, die sie dann in der Folgezeit aber
nicht konsequent durchhalten kénnen — mit der Folge, dass das Ursprungsgewicht sogar

noch iibertroffen wird.

Ubergewichtige BED-Patientinnen zeigen im Gegensatz zu fibergewichtigen Frauen:

* Einen friiheren Beginn des restriktiven Essverhaltens
¢ eine frilhere Erstmanifestation des Ubergewichtes
» eine héhere Energiezufuhr und ein hdheres Gewicht
¢ groRere Gewichtsschwankungen
* ein chaotischeres, planloseres und unregelmiRigeres Essverhalten
* eine groBere Unzufriedenheit mit Gewicht und Kérperform
¢ ein geringeres Selbstwertgefihl .
¢ eine hohere psychische Komorbiditat. (de Zwaan et Miihihans (2008), Biegert (2008),
5. 59)

Gegessen werden wihrend der Essanfille vorwiegend zucker- und fetireiche Nah-

rungsmittel, die sich die BED-Betroffenen withrend der iibrigen Zeit versagen. Die Ess- =~ -

attacken treten durchschnittlich an 2,5 bis 5 Tagen pro Woche auf, vor allem am Abend

und nachts. Ausldser sind haufig Stimmungsschwankungen, Stress, zwischenmenschli-
che Probleme oder ein regelrechtes Verlangen (--Craving®) nach bestimmten Nah-
rungsmitteln (Biedert (2008), S. 53). Damit haben die Essattacken spannungsldsende
und -erleichternde Wirkung. Diese wird jedoch bald abgelést durch das Gefithl des
Ekels und der Scham ob des Kontrollverlustes, so dass ein regelrechter Teufelskreis

entstehen kann.
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Das Erstmanifestationsalter der BED liegt bei 20 bis 30 Jahren (Biedert (2008, S. 55).

Aussagen liber den Verlauf der Stérung sind uneinheitlich. Es wird davon ausgegangen,

dass es sich um eine langjahrige Erkrankung handelt, in der sich lingere symptomfreie

Phasen mit denen einer ausgeprégten Symptomatik abwechseln (Biedert (2008), S. 55).

Es gibt noch keine ausreichend belegten Pridikatoren fiir den Behandlungserfolg der
BED, aufler der Beobachtung, dass ein schnelles Ansprechen auf die jeweilige gewihlte
Therapie eine gute Voraussetzung fiir ein positives Behandlungsergebnis zu sein scheint
(Biedert (2008), S. 70). Wichtig fiir die vorliegende Untersuchung ist die Tatsache, dass
fast alle BED-Betroffenen jedoch trotz der Teilnahme an Gewichtsreduktionsprogram-
men in den Gewichtskategorien verbleiben, denen sie vor der Behandlung angehérten
(Quadflieg et Fichter (2008)).

3.4 Bulimia nervosa

3.4.1 Pravalenz

Die Punktpriivalenz fiir Bulimia Nervosa liegt bei ca. 1 %, die Lebenszeitprﬁvalenz bei

ca.1,6 % (Fichter (2008)). Das hischste Erkrankungsrisiko weisen junge Frauen im Alter :

von 20 bis 24 Jahren auf (1 bis 2 %), ab dem Alter von 40 Jahren sinkt die Inzidenz
deutlich ab. Nur ca. 15 % der Betroffenen sind Ménner (Biedert (2008), S. 32 f).

3.4.2 Definition

Wesentliches Charakteristikum der Bulimia nervosa sind wiederkehrende Essanfille mit .
Kontrollverlust. Die Betroffenen fithlen sich dem starken Zwang ausgesetzt, mit dem
hastigen und wahllosen Essen grofer Mengen von Lebensmitteln nicht aufhéren zu
kénnen. Die Essattacken werden als spannungs- und stimmungsregulierend erlebt. Im
Gegensatz zur BED leiten die Betroffenen nach einer solchen Essattacke aber kompen-

satorische GegenmafBnahmen ein, um nicht an Gewicht zuzunehmen.

Zu diesen kompensatorischen MaBnahmen konnen gehoren (Teufel et Zipfel (2008)). - - - R

Purging-Verhalten:

¢ Selbst induziertes Erbrechen
¢ Einnahme von Laxantien
» Einnahme von Diuretika, Appetitziiglern sowie Schilddriisenpréparaten

Nicht-Purging-Verhalten:
e Striktes Didthalten
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e Fasten
¢ Exzessive kdrperliche Aktivitdt
¢ Aktivierung des Stoffwechsels durch leichte Kieidung, niedrige Zimmertemperatur, kal-
tes Duschen etc.
Zu diesen Faktoren addieren sich gewichisphobische Angste und eine Korperschema-
storung. Erschwerend kommt hinzu, dass Bulimia-Betroffene lange Zeit unauffillig
scheinen, da sie i.d.R. normalgewichtig sind und ihre Krankheit aus Scham verheimli-

chen (Teufel et Zipfel (2008)).

3.4.3 Nomenklatur

Tabelle 2: Diagnostische Kriterien der Bulimia nervosa

ICD-10: F50.2 DSM-IV: 307.51

1 Eine andauernde Beschiftigung

. . ; ] A. Wiederkehrende Essanfille
mit Essen, eine unwiderstehliche

Gier nach Nahrungsmitteln; die 1 Ein Essanfall ist charakterisiert
Patientin erliegt Essattacken, bei durch: Essensaufnahme innerhalb
denen groe Mengen Nahrung in eines begrenzten Zeitraumes (bis
sehr kurzer Zeit konsumiert wer- zu 2 Stunden}; die Nahrungsmenge
den. ist definitiv groBer, als sie die meis-

ten Menschen in einer vergleich-
baren Zeit unter dhnlichen Um-
stinden essen wiirden.

2 Ein Gefilhl des Kontrollverlustes
wihrend der Essanfille tritt auf.

2 Die Patientin versucht, dem
dickmachenden Effekt der Nah-
rung durch verschiedene Verhal-
tensweisen entgegenzusteuern: Gewichtzunahme zu verhindern, wie
selbstinduziertes Erbrechen,
Missbrauch von Abfithrmitteln,
zeitweilige Hungerperioden, Ge-
brauch von Appetitziiglern, tieren oder anderer Medikation, Fas-
Schilddrasenpréparaten oder ten oder exzessive sportliche Ubungen.
Diuretika. Wenn die Bufimie bei :
Diabetikerinnen auftritt, kann es
zu einer bewussten
Dosisreduktion von Insulin
kommen.

B. Wiederkehrendes, unangemessenes
Kompensationsverhalten, um eine

selbstinduziertes  Erbrechen, Miss-
brauch von Laxantien, Diuretika, Klis-

3 Die psychopathologische Auffil- C
ligkeit besteht in einer krankhaf-
ten Furcht davor, dick zu wer-
den; die Patientin setzt sich eine iber drei Monate im Schnitt mindes-
scharf definierte Gewichtsgrenze
weit unter dem pramorbiden,
vom Arzt als optimal oder ,ge-

Essanfdlle und unangemessene

Kompensationsmechanismen  treten

tens zweimal wdchentlich auf.
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sund” betrachteten Gewicht.

4 Haufig [asst sich in der Vorge- D.
schichte mit einem Intervall von
eittigen Monaten bis zu mehre-
ren Jahren die Episode einer bewertung.
Anorexia nervosa nachweisen, '
Diese friihere Episode kann voll
ausgeprigt gewesen sein oder
war eine verdeckte Form mit
maBigem Gewichtsveriust
und/oder einer voriibergehen-
den Amenorrhd.

Figur und Korpergewicht haben
berméRigen Einfluss auf die Selbst-

E. Die Stdrung tritt nicht ausschlieBlich
im Rahmen einer Anorexia nervosa

auf.

Aus: Teufel et Zipfel (2008)

3.4.4 Verlauf und Prognose

Ausgehend von einer schmalen Datenbasis zum langfristigen Verlauf der Bulimia |
nervosa lassen sich nur schwer validierte Aussagen treffen: So geht man davon aus, dass
nur eine lange danernde intensive Therapie (5 bis 6 Jahre) die Symptomatik verbessern
hilft. Langerfristig (9 bis 12 Jahre) liegt der Anteil der Remissionen bei 70 % der Be-
troffenen (Quadflieg et Fichter (2008)).

Dennoch weisen auch remittierte Personen gegeniiber gesunden Kontrollen ein immer
noch deutlich iiberzogenes Schlankheits- und Korperideal auf. Selbstwertgefiihl und
Wohlbefinden korrelieren mit der Hhe des Gewichtes. So bezieht sich das Konstrukt
-Remission® in erster Linie auf das Nichtvorhandensein von Essanfillen und kompensa-
torischen Malinahmen, sagt aber nichts aus tiber das Vorhandensein von kognitiven
Denkschemata, die exzessiv dic Themen Essen, Kalorien und Gewicht beinhalten

(Quadflieg et Fichter (2008)).

3.4.5 Multikausale Genese und Komorbiditiaten

Die Atiologie der Bulimia nervosa ist multifaktoriell. Diskutiert werden genetische,
biobehaviorale, soziokulturelle, familidre, individuelle Einflussfaktoren ebenso wie Per-

sonlichkeitsmerkmale und belastende Lebensereignisse (Biedert (2008)).

Unter den pradisponierenden Personlichkeitsmerkmalen der von Bulimia nervosa Be-

troffenen fallen insbesondere ein geringes Selbstwertgefiihl auf sowie ein UbermaB an
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Impulsivitit und impulsiver Verhaltensweisen (Quadflieg et Fichter (2008)) - Attribute,
die auch bei ADHS eine grofie Rolle spielen.

Wie schon BED-Betroffene weisen auch Bulimia-Betroffene einen hohen Grad an

Komeorbiditéiten auf, dic wiederum eine ungiinstigere Prognose fiir den Therapieerfolg

implizieren. Zu nennen sind hier besonders affektive Storungen, Angststérungen sowie -

Borderline-Perstnlichkeitsstdrung (Biedert (2008)) sowie ADHS — was zu der eigentli-
chen Fragestellung dieser Arbeit fithrt, wie denn die Zusammenhiinge zwischen diesen

Stérungen beschrieben werden konnen.
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4 Zusammenhinge zwischen ADHS und
Essstérungen: Empirische Studien

41 Abgrenzung und Hypothesen

Es gibt mittlerweile zahlreiche Studien, die den Gewichtsstatus von ADHS-betroffenen
Kindern und Jugendlichen untersuchen, so wie es generell deutlich mehr Untersuchun-
gen zu ADHS im Kindes- und Jugendalter gibt als zur Stérung im Erwachsenenalter.
Die wichtigsten Studien (Biederman et al. (2007) und (2010), Mikami et al. (2008) und
(2010)) kommen zu dem Schluss, dass der Anteil an iibergewichtigen ADHS-Kindern
und -Jugendlichen in den entsprechenden Altersklassen deutlich héher ist als der ent-

sprechende Anteil uzter den gesunden Kindern und Jugendlichen.”

Diese Arbeit konzentriert sich jedoch auf Betroffene (von ADHS und/oder Essstorun-
gen) im Erwachsenenalter, da sich Essstérungen gerade erst in Lebensbereichen jenseits

des Jugendalters deutlich ausprigen (Quinn (2008)).

Die wissenschafiliche Literatur befasst sich erst seit ca. 10 Jahren mit moglichen Zu-
sammenhingen zwischen ADHS und Adipositas sowie anderen Essstérungen (Davis
(20094))." Als hypothetische Zusammenhénge zwischen ADHS und Essstérungen kon-

nen gelten:

e Impulsivitdt als ein Diagnosekriterium der ADHS
e Impulsivitiit spielt eine groBe Rolle bei abnormem Essverhalten
¢ Geringe mesokortikale Dopamin-Verfiigbarkeit

- & Suchtverhalten als Komorbiditit der ADHS
Grad des Substanzmissbrauchs hoch bei ADHS-Betroffenen

? 8. die vier wichtigsten neueren Studien hierzu im Anhang [ dieser Arbeit.

¥ Die Wissenschaft ergriindet, auch mithilfe bildgebender Verfahren, seit einigen Fahren intensiv nicht
nur psychologische, sondern auch mégliche genetische und neurobiologische Griinde des Phinomens
Adipositas, von denen viele den Grundlagen der ADHS &hneln. So entstand der Focus auf mogliche Zu-
sammenhénge zwischen beiden Stérungen; ein Schliisselfaktor hierbei ist mangelnde Impulskontrolle.
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e Nahrung als Suchtmittel
* Geringe Belohnmungssensitivitit bei Substanzmissbrauch
¢ Geringe mesolimbische Dopamin-Verfiigharkeit

4.2 Die wichtigsten empirischen Studien

4.2.1 Auswahlkriterien

Die Studie von Altfas (2002), der als erster mbgliche Zusammenhiinge zwischen ADHS
und Adipositas im Erwachsenenalter untersuchte, war der Ausgangspunkt fiir die sys-
tematische Suche in PubMed. Gesucht wurden Originalstudien und Uberblicksartikel ab
Januar 2002 bis Ende Januar 2011 zu den MeSH-Schlagworten in allen Kombinationen:
»ADHD AND obesity” und ,,ADHD AND eating disorders®. Ausgesucht wurden dieje-
nigen Arbeiten, die sich ausschlieBlich mit Probanden im Erwachsenenalter beschéfti- -
gen. Von diesen wurden wiederum ausgeschlossen: |

¢ Fallstudien
* Studien mit geringer Probandenzahl (unter 50 Teilnehmer)
¢ Studien, die Unterschiede zwischen den Geschlechtern zum Thema haben.

4.2.2 Ergebnisse der einzelnen Studien
4.2.2.1 ADHS und Adipositas

Die Studie von Altfas (2002) war die erste Untersuchung mf)'glicher'Zusammenhéinge
zwischen ADHS und Adipositas im Erwachsenalter. 27,4 % der sich in Behandlung
befindlichen iibergewichtigen und adipdsen Patienten (n=215, davon 90 % weiblich)
konnten ADHS-diagnostiziert werden (gemiB DSM-TV-Kriterien, wobei lediglich das
~Eintrittsalter* von 7 auf 12 Jahre heraufgesetzt wurde). Noch priignanter war das Er-
gebnis in der Gruppe der hochgradig Adipdsen mit einem BMI iiber 40 kg/m® — von
diesen wurden 42,6 % als ADHS-betroffen diagnostiziert. Der durchschnitiliche BMI
der ADHS-Betroffenen lag bei 39,2 kg/m’, wihrend derjenige BMI der nicht von
ADHS-Betroffenen lediglich 24,6 kg/m* betrug. Die sowohl von ADHS als auch von"
extremer Adipositas betroffenen Patienten fielen in der Klinik dadurch auf, dass sie we-
nig erfolgreich Diét hielten und Sport trieben und somit auch ihr Gewicht nur unzurei-
chend reduzieren konnten. Somit wurde ADHS als wesentlicher Risikofaktor fiir eine

erfolgreiche Behandlung — insbesondere einer hochgradien Adipositas - identifiziert.
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Fleming et al (2005) untersuchten 75 adipsse Frauen (BMI iiber 35 kg/m?) im Rahmen
ciner klinischen Behandlung. Ungefihr cin Viertel (26,7 %) von ihnen wiesen signifi--
kante Symptome einer ADHS auf.

Die Ergebnisse dieser Studien sind limitiert zum einen durch klinische Kollektive, zum
anderen durch die AuBerachtlassung von psychischen Komorbidititen der Probanden,
welche wiederum mit Essstorungen - ohne Einbezug der ADHS - korrelieren kénnten.
Keine der beiden Studien bietet Erklirungsansitze fiir die These, dass ADHS-typisché
Symptome und Verhaltensweisen die Ausloser fiir eine Gewichtszunahme darstellen

kodnnten.

Diese Begrenzungen versuchten Davis et al. (2006) zu umgehen, indem sie mogliche

Korrelationen zwischen ADHS-Symptomen, dem Aspekt des ,,Uberessens® und dem

Korpergewicht in gesunden Probanden aus der Normbevolkerung untersuchten: Der
Einfluss psychischer Komorbidititen kann so weitgehend ausgeschlossen werden. Davis
et al. belegen mit ihrem Strukturmodell, dass es ADHS-Symptome sind, die ein , Uber-

essen” auslésen, welches wiederum Ubergewicht und Adipositas bedingt. Das Phino-

men des ,,Uberessens® wird in den Facetten »emotionsgesteuerte Essanfille, ,binge o

eating® und ,,Essen ohne Hungerimpuls aufgrund exterer Stimuli® beriicksichtigt. Die-'_ -
ses ,,Uberessen® fiihrt zu einem Anstieg des BML. hnpulskontrollschwﬁche, die durch
Impulsivitdt und Unaufmerksamkeit generierte Unfihigkeit, Belohnungen aufschieben

zu kdnnen/wollen sowie der Aspekt der Selbstmedikation durch Essen sind die Schliis-

selbegriffe fiir mogliche Erkldrungsansitze. Diese werden im nichsten Kapitel aufge-- -

 griffen und vertieft werden.

Untersuchten Davis et al. (2006) weibliche Patientinnen, so testeten Strimas et al.
(2008) dasselbe Modell an ménnlichen Probanden. Das Ergebnis der Studie konnte re-
pliziert werden: die Korrelation zwischen ADHS und ,,Uberessen war statistisch signt- 7

fikant, welches wiederum positiv mit der Hohe des BMI korrelierte.

Levy et al. (2009) testeten den Effekt einer ADHS-Medikation (Methylphenidat, MPH)
tiber 466 Tage auf die Gewichtsabnahme hochgradig adipéser Probanden beiderlei Ge-
schiechts (Anfangs-BMI durchschnittlich 42,7 kg/m?). Die Autoren berichten, im Vor-

wege (Dauer ca. 80 Tage) mogliche psychischen Komorbidititen zufriedenstellend be-

~handelt zu haben, darunter auch binge eating mit 65,4 % aller Probanden, um das Er- = - |
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gebnis nicht zu verzerren." Wihrend Probanden unter MPH-Medikation im Schnitt 15
kg abnahmen, nahmen die Kontrollpersonen withrend dieser Zeit 3 kg zu. Levy et al.
unterstreichen die Notwendigkeit, ADHS als primére Ursache im Falle einer nicht zu

erzielenden Gewichtsabnahme zu erwégen.

Levy et al. (2009) berichten weiter, dass der bei den meisten, aber nicht allen Probanden
beobachtete appetitféduzierende Effekt von MPH nach ca. 2 Monaten endete. Danach

war ein stabiles normales Essverhalten méglich, aufgrund der deutlichen Reduzierung

der ADHS-Symptomatik. Selbst die Verhaltensweisen des Binge eating reduzierten sich L

substantiell oder verschwanden sogar ganz. Ferner wird die deutliche Gewichtsredukti-
on als nachhaltig eingestuft, da sie nicht auf einer kurzzeitigen Einnahme von Amphe-
taminen beruhen, sondern auf einer daverhaften und Stabilitét generierenden Medikati-

on mit MPH,

Pagoto et al. (2009) untersuchten ein Norm-Kollektiv von 6.735 US-Biirgem, um den
Einfluss weiterer psychischer Storungen, typischerweise in klinischen Kollektiven er-
hoht, gleicherweise zu minimieren. Ziel war es, nicht nur den Zusammenhang zwischen
ADHS und Essstérungen in einem Normkollektiv zu beleuchten, sondern auch den Grad
des moglichen Einflusses von Depression und BED. Dazu wurden sowoil standardisier-
te Fragebogen eingesetzt als auch telefonische Interviews und Hausbesuche durch gé- -
schulte Interviewer. Nicht nur ADHS-Symptome wurden erfragt, sondern auch éolche
bzgl. Depression und BED. 29,4 % (33,9 %) der erwachsenen ADHS-Betroffenen wie-
sen gleichzeitig eine Adipositas (Ubergewicht) auf, Bei denjenigen Probanden, deren
ADHS-Symptome nach der Kindheit schwanden, waren es 23,7 % mit Adipositas. Die
Adipositasrate (Rate derjenigen mit Ubergewicht) unter den nicht von ADHS betroffe-
nen Probanden belief sich auf 21,6 % (28,8 %). Auch der Einfluss von BED (insbeson-
dere wenn diese Storung dem Probanden erst seit weniger als einem Jahr bekannt ist) ist
deutlich auszumachen ~ insbesondere auf Adipositas, weniger auf Ubergewicht, und

dabei insbesondere auch auf erwachsene ADHS-Betroffene.

Die Ergebnisse von Dempsey et al. (2010} sind &hnlich. Auch diese Studiengruppe un-

tersuchte ein nicht-klinisches Kollektiv, allerdings nur von Adipdsen. Von diesen V\}_ie~.

sen 21,6 % mehr als vier ADHS-Symptome auf. Dempsey et al. leiten dementsprechend

ebenso einen signifikanten Zusammenhang her zwischen dem Grad der Impulsivitit, der

"' Wie die Autoren dieses allerdings erreicht haben, erwshnen sie leider nicht, Wie in Kap. 3 skizziert,
handelt es sich bei BED um eine langjihrige persistierende Storung. Evtl. ist ,,zufriedenstellend® nicht
kongruent mit ,,nachhaltig”, und es handelt sich ledigleich um eine lingere symptomfreie Periode.
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Anzahl an ADHS-Symptomen und emotionalem Essverhalten wie Levy et al. (2009) -

und Pagoto et al. (2009), ohne jedoch BED niher zu untersuchen.

Im Folgenden sind die bisher genannten Studien der Vollstindigkeit und Ubersicht hal- i

ber mit Studiendesign, Diagnoseinstrumenten und Ergebnissen in Zahlen aufpelistet:

Tabelle 3: Ausgewihlte Studien der Zusammenhiinge zwischen ADHS und Essstorun-

gen im Erwachsenenalter

Autoren | Probanden Diagnostische In- | Ergebnis
strumente
Alifas 12-monatige Studie Semi-strukturierte 27,4 % aller Probanden wurden
(2002} Interviews des Autors | AHDS-diagnostiziert (alle ADHS-
nach DSM-IV {ADHS- | Unaufmerksamer Typ). Davon:
215 klinisch behandelte
adindse Patienten Symptome retrospek- | 4 ¢ o in Adipositas-Grad lll
P tiv bis zum 12. Le-
{mannl. u. weibl.} bensjahr) 22,8%1InA.-Grad 1-1l,
18,9 % Ubergewicht.
ADHS-Patienten mit deutlich
hGherem BMI (39,2 kg/m®) als-
diejenigen ohne ADHS {34,6
kg/m?)
Fleming 14-monatige Studie Keine formale klini- 26,7 % der Patientinnen wiesen
et al. sche Diagnose signifikante Symptome der
(2005) ADHS in Kindheit u. Erwachse-
75 klinisch behandelte WURS
nenalter auf
adipdse Patientinnen CAARS
(BMI 2 35) BADDS
Daviset | Structural equation Keine formale klini- Ausschluss des Einflusses wei-
al. (2006) | model sche Diagnose terer psychischer

110 gesunde Proban-
dinnen (Normkollektiv)

WURS, Barrat
Impulsivity Scale, EES,
DEBQ, BEQ,

Komorbiditdten durch Wahl

eines Normalkollektivs.

These: ADHS
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—>Uberessen>BMI bestitigt

Strimas 145 gesunde méannliche | gleiches Modell wie Gleiche Ergebnisse wie
etal. Probanden eines Nor- | 1. . ot al. (2006) Davis et al. (2006)
{2008) malkollektivs
Levy et al. | Langzeitstudie (466 Keine formale ADHS- | 65 Probanden unter Medikati-
(2009) Tage) Diagnose, sondern on (MPH), 13 Kontroilen ohne
78 klinische adipdse Test-screening Check bzgl. psychischer
Probanden (6 m, 72 w) Komorbiditaten {BED 65,4 %) u.
Durchschnitts-BM! 42,7 deren Behandlung vor Beginn
kg/m? der Medikation
Nach 466 Tagen:
12,36 % Gewichtsabnahme
unter Medikation,
2,78 % Gewichtszunahme bei
Kontrollen
Pagoto et | Aus den Collaborative Keine formale ADHS- | 3,6 % der Probanden hatten
al. {2009) | Psychiatric Diagnose, sondern ADHS, darunter:
Epidemiology Surveys | ey, 33,9 % Ubergewicht,
entnommene Daten
von 6.735 US-Biirgern ACDS, 29,4 % Adipositas.
(Normalkollektiv) ADRS Probanden ohne ADHS:
28,8 % Ubergewicht,
21,6 % Adipositas.
Erwachsenen-ADHS ist verge- ) ,
sellschaftet mit Ubergewichtu. [~
Adipositas. ' |
Dempsey | Normkollektiv aus 125 Keine formale ADHS- | 21,6 % der Probanden wiesen
etal. adipOsen Erwachsenen | Diagnose mehr als 4 ADHS-Symptome
(2010) (43 m, 82 w), Stroop Test, auf (nach eigener Einschit-
Durchschnitts-BMI230 BIS Zung)
Signifikanter Zusammenhang
ASRS, zw. Grad d. Impulsivitdt, Anzahl
EDI, de. ADHS-Symptome u. emoti-

EES

onalem Essverhalten, ebenso
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zwischen Grad d. Impulsivitat,
Wahrnehmung d. Hungerge-
fiihls u. Adipositas

Davis et Untersuchung des bin- | Keine formale ADHS- | Die Zunahme von ADHS-

al. ge eatings-anhand Diagnose Symptomatik verringert die
{2009c) nicht-klinischer Kollek- WURS Wahrscheinlichkeit deutlich,
tive, der Gruppe d. Normaigewichti- | -
CAARS gen anzugehdren, wogegen die |
Untersuchung von Wahrscheinlichkeit steigt, der
60 BED-Betroffene (47 | pppya Gruppe der Adipdsen bzw. BED

w, 13 m}, Durch-
schnitts-BMI 34,7
kg/m?*

Polymorphismen anzugehtren.

2 Kontrollgruppen:

60 Non-BED-Betroffene
(45 w, 15 m), Durch-
schnitts-BMH 39,2
kg/m”

651 Normalgewichtige
{54 w, 7 m), Durch-
schnitts-BM1 22,4
kg/m?

ACDS = Adult ADHD Clinical Diagnostic Scale, ADRS = ADHD Rating Scale, ADD
= Attention Deficit Disorder, ADHS = Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivititsstorung,
AN = Anorexia Nervosa, BADDS = Brown ADD Scale Diagnostic Form, BED = Binge
Eating Disorder, BEQ = Binge Eating Questionnaire, ASRS = Adult Self Rating Scale
IV, BMI = Body Mass Index, BIS = Barrat Impulsivity Scale, BN = Bulimia Nervosa,
CAARS = Conners” Adult ADHD Rating Scales, DEBQ = Dutch Fating Behaviour -
Questionnaire, DRD = Dopamine Receptor, EAT = Eating Attitudes Test, ED = Eating
Disorders (Essstérungen), EDI-II = Eating Disorders Inventory, EES = Emotional Eat--
ing Scale, DSM IV = Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders 4% ed.,
MPH = Methylphenidat, SNAP IV = Swanson, Nolan and Pelham Rating Scale, WURS
= Wender Utah Rating Scale
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4.2.2.2 ADHS und Binge-Eating-Disorder (BED)

Dass Adipositas mit BED vergesellschafiet sein kann, ist das Ergebnis vieler bisheriger

Studien. Die oben vorgestellten Arbeiten zu ADHS und Adipositas erwihnen gleicherQ .

malen BED als ein wichtiges mogliches Bindeglied.

Explizite Studien, die den Zusammenhang zwischen ADHS und BED untersuchen, gibt
es bisher wenige. Cortese et al. (2007) fiihren in ihrem Review Studien auf, die die Rol-
le des Binge eating bzgl. ADHS beleuchten. Die Arbeit von Mattos et al. (2004) weist

8.3 % der untersuchten ADHS-Probanden als Binge eater aus, bezieht aber leider keine -

Kontrollgruppe ein.

Die neueste der Autorin bekannte gréBere Untersuchung an Probanden im Erwachse-
nenalter ist die Arbeit von Davis et al. (2009¢). Dieses ist umso erstaunlicher, als gerade -
BED, charakterisiert durch die Zwanghaftigkeit des Uberessens und durch erhthtes
Kérpergewicht, ein ideales Phinomen darstellt, will man die Zusammenhénge zwischen |

- ADHS und Adipositas untersuchen (Davis et al. (2009¢)). Es gilt als sehr wahrschein-
lich, dass gerade BED-Betroffene in htherem Mafe psychische Komorbiditaten aufwei-
sen als dicjenigen, die nicht unter Binge-Verhalten leiden (Davis (2009¢)).

Davis et al. (2009¢) untersuchten drei Studiengruppen auf ADHS-Symptomatik: 60
BED-Betroffene vs. 61 Normalgewichtige vs. 60 Adipése ohne BED. Getestet werden
sollte die Hypothese, dass der héchste Grad an ADHS-Symptomatik bei den Binge
-eatern vorhanden sei, gefolgt von den Adip&sen ohne BED. Deutlich geringere ADHS-
Ausprdgung vermutete man in der Gruppe der Normalgewichtigen. Die Ergebnisse be- -
stitigen diese Hypothese: Je mehr ADHS-Symptomatik vorhanden, umso hoher die
Wahrscheinlichkeit, entweder der Gruppe der Adipésen oder derjenigen der Binge eater
anzugehtren. Interessanterweise lieB sich jedoch nicht weiter zwischen diesen beiden
Gruppen differenzieren — entgegen der Hypothese fand sich in der Gruppe der Binge
eater kein hoherer ADHS-Faktor als in der Gruppe der Adipésen ohne BED.

Die wissenschaftliche Literatur, wie sie hier beschrieben wurde, weist Evidenz auf, dass B

sich die Ausprigung des Binge eating zu einem erhdhten AusmaB in ADHS-
Betroffenen findet, gemessen an Nicht-ADHS-Betroffenen. Es fehlen jedoch insbeson-
dere Untersuchungen, auf welche Art und Weise genau kognitive und emotionale Fakto-
ren und Verhaltensmuster des ADHS das Essverhalten beeinﬂusseﬁ und eine Gewichts-

zunahme bewirken kénnen. Umgekehrt miissen ebenso Essgestérten-Kollektive auf das -
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Vorhandensein von ADHS-Symptomen untersucht werden. Dieses gilt fiir binge eating,

aber besonders fiir Bulimia nervosa.

4.2.2.3 ADHS und Bulimia nervosa

Grofiere Studien, die die Zusammenhiinge zwischen ADHS und Bulimia nervosa im
Erwachsenenalter untersuchen, sind der Verfasserin nicht bekannt. Einzig die Arbeit
von Sobanski et al. (2006) mit 70 ADHS-Probanden weist u.a. die bereits in der Einlei-
tung erwidhnten 4,3 % gleichzeitig auch Bulimia-Betroffenen aus, ohne jedoch dieses

Ergebnis weiter zu vertiefen.

Die eingangs erwihnten Studien im Jugendalter geben etwas mehr Aufschluss:?
Mikami et al. (2008) sowie Mikami et al. (2010) untersuchten jugendliche ADHS-

Probandinnen (an der Untersuchung 2010 nahmen auch Jungen teil} auf Bulimia

nervosa. Wihrend keines der Médchen die Kriterien der Bulimia nervosa erfiillte," lie-

[en sich Bulimia nervosa-Symptome, verbunden mit einem hohen Maf an Impulsivitﬁt;
sehr wohl in hoherem MafBle nachweisen als in einem altersentsprechenden Normkollek-
tiv. Wichtig hierbei ist das Ergebnis, dass Medikation die Ausprigung der Bulimia

nervosa-Symptome verhindern kann,

Der Befund einer ausgeprégteren Bulimia nervosa-Symptomatik bei ADHS-betroffenen
jungen Miadchen war zuvor von Biederman et al. (2007) postuliert worden. Ein solches
Ergebnis konnten Surman et al. (2007) in ihren Fallstudien nicht ausweisen, wohl aber

erhohte Anteile an Bulimia nervosa bei ADHS-betroffenen Frauen.

4.2.3 Limitierte Aussagekraft der Ergebnisse durch abweichende
Studiendesigns

Nur in den Studien von Altfas (2002) und Fleming et al. (2005) fehlen die Kontroll-
gruppen.

In den meisten Studien basiert die Auswahl der Probanden nicht auf einer klinischen
ADHS-Diagnostik im Vorwege der Untersuchung, sondern auf zu Beginn der Studie

abgefragten ADHS-Symptomen. Die ADHS-Symptomatik ist jedoch nicht einheitlich

gefasst, sondern — wie bereits erwihnt - in hohem MalBe abhiingig vom jeweilig gewihl-

125, Auflistung im Anhang I
B Auferund des Alters? Anm. der Verfasserin
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ten Diagnose-Instrument. Diese Diagnose-Instrumente weichen erheblich voneinander

ab, so dass die Studien nur sehr begrenzt vergleichbar sind.

Hinzu kommt, dass nicht in allen Féllen klinisch geschulte Interviewer eingesetzt wer- ‘
den. Vielfach wird mit Selbstbeurteilungs-Fragebdgen gearbeitet. Da die Selbstwahr-
nehmung bei ADHS-Betroffenen (wie bei vielen Essgestorten auch) haufig beeintrich- -
tigt ist, sind die Ergebnisse dieser Fragebdgen vorsichtig zu interpretieren. Erschwerend
kommt hinzu, dass fiir eine valide ADHS-Diagnostik im Erwachsenenalter zwingend
ADHS-Symptome in der Kindheit - retrospektiv — erfragt werden nﬁissen. Die cigene
Erinnerung sowie diejenige fritherer Bezugspersonen (wie z.B. der Eltern) ist durchaus
kritisch zu werten (Deshalb wird in einigen Studien das in den DSM-IV-Kriterien fest-
geschriebene siebte Lebensjahr durch das zwélfte ersetzt.)

Ein weiterer limitierender Faktor aller hier genannten Studien ist der Medikationsstatus

der ADHS-Betroffenen. Gewichtsverlust und Appetitminderung gehdren zu den be- -

kanntesten Nebenwirkungen der Stimulanzien (Wirkstoff Methylphenidat), mit denen S

eine ADHS behandelt wird. Es ist also immer zu beriicksichtigen, ob bzw. dass die Pro- -
banden unter Medikation stehen und sich deshalb die untersuchten Effekte nicht in aller
Deutlichkeit zeigen bzw. sogar ganz fehlen (Davis (2010a)). Diese begrenzte Aussage-
kraft zu beriicksichtigen ist umso wichtiger, wenn es sich um klinische Kollektive han-
delt (von denen man erwarten kann, dass sie medikament6s behandelt werden). Die Ref- -
lektion der eigenen Stérung, das Wissen um die psychologischen Zusammenhiinge und
um komorbide Begleitsymptome ist bei klinischen Probanden wesentlich ausgeprégter
als bei anderen ADHS-Betroffenen.

Alle Studienergebnisse sind also auch dahingehend zu hinterfragen, ob es der Medikati- _ : o

onsstatus ist, der einen Effekt auf Appetitminderung und Gewichtsabnahme hat oder der

Einfluss verhaltensregulativer MaBnahmen auf ein gesiinderes Essverhaltens (Davis
(2010a)}) - oder beides.

Nicht weniger wichtig erscheint die Tatsache, dass Probanden, die die diagnostischen

Kriterien nach DSM-IV zur Ginze erfiillen, zum iiberwiegenden Teil auch komorbide - -

Begleitstérungen aufweisen, welche wiederum mit Essstorungen korrelieren kénn'en. -
Allein Davis et al. (2006) haben in ihrem structural equation model mit einem nicht-
klinischen Kollektiv herausgearbeitet, dass eine ADHS-Symptomatik als Pradikator fiir
ein abnormes Essverhalten (einschlieBlich binge eating und emotional gesteuertes Ess-

verhalten) gilt, welches wiederum positiv mit einem hohem BMI korreliert.
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4.3 Die Studienergebnisse als Ausgangspunkt fiir die Suche
nach theoretischen Erkiarungsmustern

Seit der ersten Studie 2002 (4/tfas) wird immer wieder festgestellt, dass ein groBerer
Anteil an ADHS-Betroffenen wegen Adipositas behandelt wird als der Anteil aus der
gleichaltrigen Gruppe der Normbevélkerung. ADHS-Betroffene sind es auch, die weni-
ger Compliance fiir eine solche Behandlung aufbringen. Diese dauert l&nger und zeigt
weniger Erfolge, verglichen mit adipésen Betroffenen aus der Normbevdlkerung (Da-
vis (2010a)).

Davis stellt die These auf, dass der Zusammenhang zwischen ADHS und Adipositas.
eine moderne Variante der Beziehung von ADHS und Drogenmissbrauch ist, eine
Komorbiditdt, die in der wissenschaftlichen Literatur seit vielen Jahren beschrieben
wird und als gesichert gilt (Davis (2010a)). Wihrend ADHS eine Affinitit zum Sub-
stanzmissbrauch aufweist, sind Essstérungen (zu denen auch Adipositas zihlt) eine Fol-
ge desselben. Die Komorbiditit ist geprégt durch eine genetische und neurobiologische
Disposition zu einer gestorten Impulskontrolle - in einem Umfeld, das mit einem exor-
~ bitanten Angebot an legalen Nahrungs-Suchtmitteln diese Veranlagung ausnutzt (Davis
(2010a), (2009a)). '

Das Konzept der Esssucht ist ein relativ neues Phanomen (Davis (2009a)) Auch die -
Wirkung einer gestorten Impulskontrolle hinsichtlich einer Gewichtszunahme ist noch
nicht hinreichend geklirt. Angesichts eines exorbitanten Angebotes an Nahrungsmit-
teln ,,rund um die Uhr bedarf es eines hohen MafBes an Selbstbeherrschung, um nicht
mehr als die notwendigen Kalorien aufzunehmen. Diéses Erfordernis der heutigen Zeit
steht im 'Widerspruch zu jahrhundertealten Verhaltensweisen, in denen Menschen ge-
gessen haben, wann immer sie etwas Nahrhaftes fanden, nicht nur, um temporir satt zu

sein, sondern auch als Polster fiir nahrungslose Zeiten.

Belohnungsgetriebenes Verhalten und geringes MaB an Selbstbeherrschung machen es
ADHS-Betroffenen schwer, in einer Welt voll von Fertiggerichten, iiberall und immer
verfligbaren Snacks und Fast Food nach einer gesunden Alternative Ausschau zu halten.

Eine gesunde Erndhrungsweise erfordert Vorausschau und Planung, Zubereitungszeit

g Kap5.2
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und Widerstand gegeniiber den mannigfachen und schneller zu habenden Versuchungen .

von Snacks und Fast Food.

Dabei wissen chronisch tibergewichtige Personen genau, wie sie sich verhalten miiBten,
um Gewicht abzunechmen, kénnen aber weder diese Anstrengung auf sich nehmen noch

diese permanent durchhalten (Levy ef al. (2009)).

Stark verarbeitete, industriell hergestellte Fertigprodukte (mit hohen Anteilen an Fett,
Zucker und Salz) beinhalten das Potential fiir missbriuchlichen Konsum. Diese Nah-
rungsmittel aktivieren das mesokortikolimbische System - so wie es auch andere Sub-
stanzen (z.B. Heroin und Kokain) tun — und bauen Gehirnstrukturen um. Konsequenzen
der Esssucht sind Essanfille sowie Gewdhnung und Entzugserscheinungen wie bei an-
deren Siichten auch (Davis (2010a)). |

Wie andere Drogensubstanzen auch wirkt das Essen hochkalorischer fett-und zuckerhal-
tiger Nahrungsmittel stimmungsaufhellend und befriedigend. Dariiber hinaus ist es so-

gar einfach zu bekommen, relativ billig und legal (Davis et al. (2006)).

Binge eating ist die spezielle Form des Uberessens mit den deutlichsten Parallelen zu
anderen Stichten und deshalb die ,,Quintessenz® des Phénotyps Esssucht. (Davis
(2010g)). Nicht von ungefihr bezeichnen Binge eater sich selbst als essslichtig und

»compulsive overeaters* (so die Selbsthilfegruppe ,,Anonymous Overeaters®).

Binge eating findet sich auch bei ADHS-Beiroffenen. Allerdings lisst eine ADHS-
induzierte Impulsivitit an sich noch nicht auf das Vorliegen einer BED schliefen. Nur
zwei der DSM-IV-Kriterien flir BED bezichen sich auf den Faktor Impulsivitit. Das
heilt dann aber auch, dass BED und ADHS nicht , zwei Seiten derselben Medaille® dar-
stellen, sondern BED eine Komorbiditit der ADHS ist.

Hohe Impulsivitiit ist multidimensional (Davis (2010a)) und bedeutet eine:

» Verminderte Féhigkeit sich zu beschranken, selbst wenn dieses die vorteilhafteste und
sozial angemessene Reaktion sein sollte,

* gesteigerte Tendenz, belohnungsversprechende und angenehme Stimuli zu suchen,
sowie eine

s affektive Reaktion ohne bewusste kognitive Reflektion der zukiinftigen Konsequenzen,

Im Folgenden soll versucht werden, diese Thesen mithilfe der Neurobiologie detaillier-

ter zu fassen.
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5 Zusammenhange zwischen ADHS und
Essstérungen: Theoretische Arbeiten

5.1 Neurobiologie bei ADHS

Allgemein giiltige theoretische Erkldrungsmodelle der ADHS, so wie sie seit den 80er
Jahren konstruiert wurden, orientieren sich an den drei Kardinalsymptomen Unaufmerk-
samkeit, Impulsivitit und Hyperaktivitit. Es ist bisher jedoch nicht gelungen, ein gene-
rell giiltiges Modell zu entwerfen, das der empirischen Uberpriifung standgehalten hitte
(Krause et Krause (2009), S.18). Die Heterogenitit der individuellen klinischen Aus-
prigung sowie die multifaktoriell bedingte Atiologie der Strung lassen die Genese ei-
nes solchen universell passenden theoretischen Modells wohl auch unwahrscheinlich
werden (Sonuga-Barke (2002)). Sonuga-Barke prigte den Begriff der ADHS als eines
tibergeordneten Konstruktes (,umbrella construct®, Sonuga-Barke (2006)), unter dessen

Dach zwei Theorie-Pfade der Storungsprofile nebeneinander existieren.

5.1.1 Neuroanatomie des Aufmerksamkeitssystems

Schon Ratey (2001, S. 140 ff) wies darauf hin, dass das Aufmerksamkeitssystem vier
Komponenten umfasst: Erregung, motorische Orientierung, Aufspliren von Neuem und
Belohnung sowie Ausfithrung. ADHS kénne durch eine Fehlfunktion einer der vier -
Komponenten des Aufmerksamkeitssystems hervorgerufen werden (S.153). In den Fol-
gejahren riickten die beiden letzteren Komponenten, die zusammen das
mesokortikolimbische System abbilden, in den Mittelpunkt des wissenschaftlichen

Interesses.

Die meisten im Gehirn eintreffenden sensorischen Informationen erreichen zuerst den

Thalamus. Dieser leitet sie zur detaillierten Analyse und Reaktion an den priifrontalen
Kortex, einen Teil des mesokortikalen Regelkreises, weiter, Gefithlsgeladene Informati-
onen schickt der Thalamus stattdessen jedoch erst einmal an die ,,Zwischenstation®
Amygdala (Mandelkern), einen Teil des limbischen Systems. Von dort aus erreichen
auch sie den préfrontalen Kortex. Im gilinstigen Fall werden hier die urspriinglichen Ge-

fuhlsreaktionen des limbischen Systenis gemifigt, im ungiinstigen Fall werden die
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Denk- und Entscheidungsmechanismen des prifrontalen Kortex jedoch regelrecht {iber-

rollt, und die emotionale Reaktion bricht durch.

Cingulum und prafrontaler Kortex sind fiir das Arbeitsgedichtnis, die nicht fokussierte
Aufmerksamkeit, die Hemmung empfangener Stimuli und die sog. exekutiven Funktio-
nen zustindig. Zu den exekutiven Funktionen, fiir die es keine allgemein giiltige Defini-
tion gibt (Sonuga-Barke (2006)), zdhlen Organisation, Setzung von Priorititen und
Selbstkontrolle (Krause et Krause (2009)). Der prifrontale Kortex empfingt die verar-
beiteten sensorischen Informationen und assoziiert sie mit Ged#chtnisinhalten sowie mit
emotionalen Bewertungen (aus dem limbischen System). Auf dieser Grundlage initiiert
er die Durchfithrung — i.d.R. situationsangemessen und kontrolliert. Eine Stdrung im
mesokortikalen Regelkreis ist demnach gleichzusetzten mit einer Stérung der Kont-
rollfunktionen, insbesondere der Inhibition, sowie der Selbstregulationsprozesse (s.
Abb.2). ADHS-Betroffene haben Probleme mit Aufierksamkeit und Reaktionsvermd-
gen, mit strategischer Planung, dem Arbeitsgedichtnis, und einer realistischen Selbst-
einschitzung. Wesentlich dabei ist ein gesteigertes Ausmal an Impulsivitit, ausgeldst

durch mangelhafte inhibitorische Kontrollmechanismen (Sonuga-Barke (2002)).
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Abbildung 2: Neuropsychologisches Modell der ADHS von Sonuga—Barke (2002) (aus
Krause et Krause (2009), S. 20)

Das mesolimbische Belohnungssystem enthilt u.a. den Nucleus accumbens und die
Amygdala (Mandelkern), das Lustzentrum des Gehirns mit den gréfBten
Dopaminvorriten. Die Amygdala reagiert auch auf andere lusterzeugende Neurotrans-
mitter wie Serotonin und Endorphine. Diese Stoffe bewirken ein Gefiill der Befriedi-
gung und sind maBgeblich fiir die Motivation. Das zweite Erklirungsmodell von
Sonuga-Barke bezieht sich auf eine Stérung der Motivation in diesem Bereich (Sornuga-
Barke (2002), 5. Abb. 2): eine Vermeidungshaltung gegeniiber aversiv erlebten Verzs-
gerungen. ADHS-Betroffene ziehen nach diesem Erklirungsmodell sbfortige Beloh- .
nungen/Arbeiten denjenigen in der Zukunft zu erwartenden vor — auch wenn die erste- |

ren geringer ausfallen. Sollte keine Wahlmoglichkeit vorliegen, versuchen ADHS-
Betroffene die als listig empfundene Wartezeit fiir sich angenehm zu gestalten: durch
das Zulassen anderer Reize. Die Folge sind Defizite in der Aufmerksamkeit mit ver-
mehrter Ablenkbarkeit, Hyperaktivitit und motorische Unruhe. Kennzeichnend fiir die- -

ses Storungsmodell ist, dass die Dysregulation der Kognition hier nicht die primére Fol-
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ge darstellt, sondern als sekundére Folge der Motivationsstérung auftritt (Sonuga-Barke
2002), s. Abb.2).

Die NIMH-Multimodal-Treatment-Studie, in der Kinder vom kombinierten Typus sich

mehreren Testungen zu beiden Erklarungsmodellen unterzogen, ergab, dass die Tester- o

gebnisse nicht miteinander korrelierten und somit beide Modelle als voneinander unab-

hingig zu betrachten sind (Sonuga-Barke (20053)).

Um zu erldutern, wie es zu den Stérungen der Inhibitionskontrolle oder der Motivation
kommt, soll im Folgenden die Bedeutung des zu den Katecholaminen zihlenden Neuro-

transmitters Dopamin beschricben werden.,

5.1.2 Die Katecholaminhypothese

Besonderen Gegenstand des Interesses bildet der Neurotransmitter (Nervenbotenstoff) -
Dopamin, und zwar genauer das mesokortikale Dopamin und das mesolimbische Do-

pamin.

Dopamin ist wesentlich an der Ubertragung von Informationen zwischen den einzelnen

Nervenzellen (Neuronen) beteiligt (s. Abb3).
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Abbildung 3: Synaptische Ubertragung (aus: http://www.ergotherapie-
foerster.de/pic/synaptische_uebertragung.gif. Stand: 19.02.2011)
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Die Neuronen berithren sich nicht, sondern sind tiber synaptische Spalte miteinander
verbunden. Uber diese werden elekirische Impulse - in den meisten Fillen auf chemi-
schem Wege - libertragen. Im Zuge der elektrischen Erregung (sog. ,.Feuern®) werden
im Endkopfchen des Axons (Ausliufer des Neurons) sog. Neurotransmitter aus winzi- . .
gen Bléschen, den Vesikeln, freigesetzt. Diese Botenstoffe stromen mithilfe eines pas- B
senden Transportersystems durch den synaptischen Spalt und docken an den fiir sie pas-
senden Rezeptoren der Empfiingerzelle an. Dabei wiederum 16sen sie einen elektrischen
Impuls aus, der zum Zellkérper weitergeleitet wird. Anschliefend werden die Boten-

stoffe wieder in die Présynapse zuriicktransportiert, bis sie erneut freigesetzt werden.

Der wichtigste Neurotransmitter in diesem Zusammenhang ist Dopamin. Dessen Auf-
gaben sind das Filtern und Démpfen von Stimuli sowie die Versorgung des Beloh-
nungs- und Motivationssystems (limbisches System). Dopamin soll in ausreichender
Menge iiber den synaptischen Spalt an den spezifischen Rezeptoren andocken, um an

die postsynaptische Membran zu gelangen.

Bei einer Vielzahl von ADHS-Betroffenen erreichen jedoch wegen einer zu hohen
Dichte an Transportern die Dopaminmolekiile ihr Ziel erst gar nicht. Sie werden bereits
vorher ,,abgefangen™ und durch sog. Riickhol-Kanglchen wieder in die Présynapse zu-
rlickiransportiert Das Dopamin kann nicht lange genug wirken, was zu einer abge-
schwichien Signalwirkung fiihrt. Eine andere Méglichkeit besteht darin, dass bestimmte
Dopaminrezeptoren die Signale nur abgeschwéicht vermitteln. Dann steht weniger Do-

pamin fiir nachgeschaltete Neuronen zur Verfiigung: Die notwendige Filterung und

Démpfung von AuBenreizen sowie die Versorgung des limbischen Systems findet dann -

nur unzureichend statt (Neuhaus et al. (2009), S.86).

Methylphenidat (der am haufigsten eingesetzte Wirkstoff in ADHS-Medikamenten)
belegt bzw. versperrt die Riickhol-Kanilchen, so dass Dopamin Iinger und intensiver
wirken kann, aber offensichtlich auch ausgereifte Nervenzellen necue Synapseri ZwWi-

schen einzelnen Hirnarealen ausbilden lisst, um damit die Kommunikation zu befordern -
(Tye et al. (2010)).

Das Ausmal} der Verfiigbarkeit an Dopamin wird also von vielen Faktoren beeinflusst,

so z.B. von der
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¢ Dichte der Dopamin-Rezeptoren

» Fahigkeit der Zelle, Dopamin zu synthetisieren

* Menge des in die Synapse freigesetzten Dopamins

* Menge an Dopamin-Transportern und damit der Schnelligkeit des Riicktransportes
in die prasynaptische Zelle (Davis( 2007))

So konnten fiir die Stérung der Inhibitionskontrolle postsynaptische Dopamin-Typ-1- - B

Rezeptoren (D1-Rezeptoren) verantwortlich sein, fiir die Stérung der Motivation Do-
pamin-Typ-2-Rezeptoren (D2-Rezeptoren) (Sonuga-Barke (2002)).

Von besonderem Interesse fiir die weitere Argumentation ist die Tatsache, dass offenbar

nicht nur ein geringes, sondern anch ein hohes Dopamin-Niveau zu ADHS-Symptomen

beitragen kann: So wurde im Tierversuch sowohl bei hypo- als auch bei

hyperdopaminergen Tieren Hyperaktivitit nachgewiesen (Castellanos et Tannock
(2002)).

ADHS-Betroffene haben ein sowohl genetisch'® als auch neurochemisch bedingtes Ver-
langen danach, das Dopaminsystem in ihrem Gehirn anzuregen. Dazu kann u.a. Nah-

rung beitragen.

5.2 Stdérung des mesokortikalen Regelkreises: Essen aus

Mangel an Inhibitionskontrolle?

Fiir Bulimia nervosa lassen sich in der neueren wissenschaftlichen Literatur Defizite in
der Entscheidungsfindung finden (Boeka et Lokken (2006), Brogan et al. (2010)), eben-
so fiir Adipositas-Betroffene (Davis et al. (2004), Brogan et al. (2010)) sowie aktuell
- auch fiir die Binge-eating-disorder (Svaldi et al. (2010), Davis et al. (2010b), Danner et
al. (2011)). Der Verfasserin ist jedoch keine Studie bekannt, die untersucht, inwieweit
Storungen im mesokortikalen Regelkreis, aus der eine Schwiche der Inhibitionskontrol-
le und Impuisivitét erwachsen (erstes Erklirungsmodell von Sonuga-Barke), ursichlich

sein konnen fiir abnormes Essverhalten.

"% in dieser Arbeit nicht thematisiert
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Demgegentiber findet sich insbesondere das Modell der Motivationsstérung (zweites
Erklérungsmodell von Sonuga-Barke) in der nachfolgend erlduterten Literatur'® als Er- -

klarungsgrundlage fiir Essstorungen.

5.3 Stérung des mesolimbischen Regelkreises: Nahrung als
Belohnungsverstirker?

Die Dopamin-Freisetzung im Nucleus accumbens ist die Voraussetzung bzw. der Start-
punkt fiir die appetitive Antwort auf Umweltreize, die Belohnung versprechen (Davis
(2007)).

Bereits seit Jahren wird die These vertreten, chemische Bestandteile in Schokolade,

Kohlenhydrate und Alkohol erhshten die Dopaminzufuhr im unterversorgten Beloh- .- o L

nungssystem. Also kénnte das Verlangen nach diesen Substanzen (so i_nsbesondei‘e auch - .

Zucker) und ihr Konsum teilweise als der Versuch gesehen werden, Schwankungen des
Dopaminniveaus auszugleichen (Ratey (2001} S. 1 30). Ein Mangel an belohnenden
Substanzen im Gehirn konne einen Menschen dazu treiben, sich mit bestimmten Sub-
stanzen oder mit Belohnung versprechendem Verhalten gleichsam selbst zu behandeln,l
(Ratey (2001) S. 292).

Der mesolimbische Dopamin-Regelkreis, wie in Kap. 5.1.2 skizziert, reguliert

¢ unsere emotionalen Fahigkeiten, Vergniigen und Wohlbefinden zu empfinden

* unseren Wunsch pach Wiederholung

* eine Speicherung als Positivum im Gedichtnis

* das Lernen der Signale, die eine Belohnung verheiRen

* die Ausschau nach anderen Reizen, wenn Anreize zur Gewohnheit werden (Davis et
Carter (2009b)).

Wie in allen biologischen Systemen besteht auch hier eine immense Spanne im Grad
der Ausprigung: Menschen mit hohen Dopamin-Niveaus empfinden grofieres Vergnii-
gen und eine gréfere Motivation, Dinge zu tun, die Belohnung verheifen. Im Gegensatz'
dazu impliziert ein heruntergeregeltes Dopaminsystem (sozusagen auf Sparflamme)

eine geringe Belohnungssensitivitdt und nur wenige Gefithle des GenieBens (Davis

% systematische Suche in PubMed. Gesucht wurden Originalstudien und Uberblicksartikel ab Januar

2002 bis Ende Januar 2011 zu den MeSH-Schlagworten ,, ADHD AND dopamine®. Keine weiteren Aus-

schlusskriterien definiert.




5 Zusammenhdinge zwischen ADHS und Essstorungen: Theoretische Arbeiten 42

(2007)). So kdnnen Menschen unterschiedlich auf Anreize reagieren (ob diese z.B. nun
Drogen oder Essattacken sind) (Davis (2007)).

Zwei Fragestellungen'” werden in der gegenwirtigen Forschung diskutiert:

* Weiche Richtung weist die Ursache-Wirkungs-Beziehung zwischen Belohnungssensiti-
vitdt und Sucht bzw. suchtartigem Verhalten auf {Davis 2009b, 2009a)?
» Welches Niveau der Belohnungssensitivitit ist die Grundlage fiir abnormes Essverhal-
ten: eine hypo- oder hyperdopaminerge Versorgung des limbischen Systems?
In der Literatur favorisiert wird die These des Belohnungs-Defizit-Syndroms, also der
hypo-dopaminergen Funktion als Schliisselfaktor. Ein heruntergeregeltes dopaminerges

System wird als Ursache betrachtet, Substanzen als Selbst-Medikation aufzunehmen,

um dariiber das dopaminerge System anzuregen und Wohlbefinden zu erzeugen (Davis e

et Carter (2009b)). Wihrend diese These sich lange Zeit auf Drogenmissbrauch bezog; R

wird sie seit kurzem auch im Hinblick auf extreme Adipositas diskutiert (Davis (2009a),
Stice et al. (2010)).

Die Antithese propagiert eine hyper-dopaminerge Funktion. Ein bereits erhthtes Dopa-
min-Niveau impliziere eine erhéhte Motivation zu belohnungsférderndem Verhalten
(wic emotionale Essattacken, fettes Essen, Zucker-Craving etc. (Davis et Carter
(20095)).

Im Folgenden sollen beide Thesen diskutiert werden.

5.3.1 Das Belohnungs-Defizit-Syndrom (hypo-dopaminerge Funktion)
Stice et al. (2010) nchmen die These auf, dass Adipése sich iiberessen, um das Beloh-

nungsdefizit auszugleichen. Als neurobiologische Erklarung dient die geringe gefunde-

ne Anzahl an D2-Rezeptoren und die damit verbundene geringe striatale Antwort auf
den als positiv erlebten Nahrungsverzehr. Erschwerend kommt hinzu, dass die Erwar-
tung eines wohlschmeckenden Essens bei Adipdsen eine hohere striatale Aktivierung
ausldst als der Verzehr des Essens selbst. So setzt die implizite Gewichtszunahme, ins-
besondere durch fett- und zuckerhaltige Lebensmittel, eine Abwirtsspirale in Gang, bei

der jegliches Uberessen die Anzahl der D2-Rezeptoren weiter reduziert.

17 das Modell der Motivationsstérung betreffend
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Dieses sind Ergebnisse einer prospektiven fMRI-Studie® an 26 iibergewichti-
gen/adipdsen Frauen mit einem Durchschnitts-BMI von 27,8. Diese Studie ist die erste,
die eine (nachlassende) Verénderung der striatalen Antwort auf den Nahrungskonsum in
Abhingigkeit von einer Gewichtszunahme untersucht. Die Untersuchungsergebnisse
implizieren aber auch, dass sich die Verfiigbarkeit von D2-Rezeptoren auf einem hohe-
ren Niveau einpendelt, sobald eine behandlungsinduzierte Gewichtsabnahme eintritt.
Stice et al. fordern dementsprechend die Erarbeitung von Verhaltens- und pharmakolo-
gischen Interventionen, um die Verfiigbarkeit der D2-Rezeptoren und die Signalkapazi-
tdt im Belohnungssystem zu erhéhen — als Mittel, um Adipositas zu vermeiden bzw. zu
behandeln. Ebenso sollten Préiventionsprogramme versuchen, den Konsum von fett- und
zuckerhaltigen Lebensmitteln zu reduzieren, um ein weiteres Nachlassen der striatalen

Antwort und somit die Gefahr einer weiteren Gewichtszunahme zu vermeiden,

Die Ursache der von Stice et al. gefundenen Abwéirtsregulatioﬁ der
Dopaminverfiigbarkeit wird in der Studie nicht weitergehend diskutiert. Das Phéinomen
scheint aber sehr gut an das Erkldrungsmodell der Motivationsstﬁrung bei ADHS-
Betroffenen anzukniipfen.

Auch Davis et Carter (2009b) beobachten einen abnehmenden neurobiologischen Wir-
* kungseffekt von Nahrungsmittelkonsum - in ihrer Studie auf BED-Betroffene, welche
immer gréfere Mengen an Lebensmitteln verzehren miissten, um den tempordren Effekt |
von Spannungsregulation und Wohlbefinden zu erzielen. Dieses Ergebnis setzen sie in
Bezug zu Substanzabhingigkeit. IThre These lautet, dass die BED-Vefmittelte Adipositas
ein Subtypus einer Sucht-Stérung sei. Die Vorldufer der ausschtaggebenden Neuro-
transmitter Dopamin wnd Serotonin sind qualitativ hochwertige Proteinbausteine, von
denen in der Vergangenheit nie so grofie Mengen zur Verfiigung standen wic heutzu-
tage. Die Autoren fiihren weiter aus, dass insbesondere fett- und zuckerhaltige Nah-
rungsmittel durchaus als Drogen angeschen werden kénnen, deren exzessiver Konsum

dic oben beschriebenen neurochemischen Normabweichungen im mesokortiko-

limbischen'® Regelkreis sowie entsprechende Verhaltensénderungen hervorruft (Ab- - -

¥ functional magnetic resonance Imaging

"” Ebenso konnte eine Ursache des binge eating in einer gestbrten Impulskontrolle der Betroffenen liegen,
die diese daran hindert, adéiquate Entscheidungen zu treffen, Dieses ist jedoch eine Vermutung und bedarf
der Uberpritfimg in systematischen Studien, von denen es derzeit noch keine gibt (5. Kap.3.2).
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wirtsregulation, Sensibilisierung, Entzugserscheinungen). Ein dementsprechendes Vor- = -

gehen von Therapeuten bzgl. Diagnose und Behandlung wird gefordert.

Auch Bello et Hajnal (2010) fiilhren aus, dass BED-Betroffene und Bulimiker eine nur

geringe Dopamin-Aktivitit aufweisen (hohe Transporterdichte und D2-Rezeptor- e “;r::-.':___"-.‘:

Polymorphismen). Insbesondere der Verzehr von stark fett- und/oder zuckerhaltigen

Nahrungsmitteln sowie auch ein geziigeltes Essverhalten (Abstinenz oder Kalorienrest-
riktion, undereating am Morgen und overeating am Abend) bewirken eine hohe Dopa-

min-Stimulation im Nucleus accumbens.

Die Autoren unterstreichen, dass dabei Dopamin im Nucleus accumbens keinem Ge-
wohnungseffekt an hoch komplexe und sehr wohlschmeckende Nahrung unterliegt -
auch nicht, wenn diese immer frei verfligbar ist: Dopamin wird bei jedem entsprechen-
dem Stimulus freigesetzt, dhnlich wie im Falle des Gebrauchs/Missbrauchs von Psy-
chostimulanzien. Nicht-normative Essgewohnheiten verstirken dabei die Dopamin-

Signale noch.

- Bello und Hajnal weisen weiter darauf hin, dass die Dopamin-Aktivitit im Nucleus
accumbens unterschiedlich austllt, je nachdem, ob es sich um den Neurotransmitter in

der medialen Schale oder dem dorsolateralen Herzstiick handelt.

Die mediale Schale des Nucleus accumbens weist eine geringe Dichte von Dopamin-
Markern auf, das Herzstiick dagegen eine weitaus dichtere Haufimg. Demzufolge

* erhdht sich die Dopamin-Aktivitdt in der medialen Schale nur, wenn der Stimulus einen
neuartigen Reiz und ein wohischmeckendes Nahrungsmittel darstellt,

» erhoht sich die Dopamin-Aktivitdt im dorsolateralen Herzstiick, wann immer ein Stimu-
lus verzehrt wird, unabhingig von Neuartigkeit und Wohlgeschmack.

Letzteres bedeutet, dass Dopamin im Nucleus accumbens nicht auf den hedonisti- - .-

schen Charakter eines Nahrungsmittel-Stimulus reagiert, sondern auf den moti-

vationalen Falctor.
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5.3.2 Die hyperdopaminerge Funktion

Unter ,,Wollen* wird in der Literatur (Niisken/Jarz (2010)) die Motivation verstanden,
ohne ein eindeutiges 'Energiedeﬁzit zu essen. ,,Mégen™ bezeichnet dagegen den hedo-
nistischen Genuss am Essen und damit verbundenes Wohibefinden.2*

Das ,,Wollen“ als der Antrieb und die Motivation durch belohnungsversprechende Sti- -
muli im mesolimbischen System ist abzugrenzen von dem bewussten, kognitiven
Wunsch aufgrund eines klar umrissenen Ziels. Letzteres aktiviert Gehirnstrukturen au-

Berhalb des mesolimbischen Systems. (Berridge (2009)).

Nach Berridge kann das Dopamin-induzierte »Wollen“ auch ohne ,Mégen“ auftreten,

s0 z.B. bei suchterzeugenden Substanzen - als ein zwanghaft {ibersteigertes Niveau des = -

»wollens* auch dann, wenn der Level des ~M0gens* sehr niedrig ist. Seine Hypothese
im Hinblick auf Adipositas und Essstorungen besagt, dass hier ein zwanghaftes
»Craving” denkbar ist - und zwar ohne ein besonders hohes Niveay an Hedonismus,

dem ,.Mdgen®.

Damit stellt Berridge die Gegenthese, die der hyperdopaminergen Funktion, im Bereich

der Essstorungen auf. Fiir ihn ist das Konstrukt des Belohnungs-Defizit-Syndroms un- .. -

logisch, da das hiefle, Menschen #Ben mehr von einer fiir sie unattraktiven Nahrung
(sein Beispiel: Haferbrei) als von ihrem Lieblingsessen (Beispiel: Eiscreme). Realiter

wird jedoch umso mehr gegessen, je besser es schmeckt.

Berridge interpretiert deshalb die in Studien festgestellten niedrigen Dopamin-Niveaus.

bei Adipdsen dahingehend, dass die reduzierte Rezeptorverfligbarkeit eine Konseguenz' o

der Essanfille und der Adipositas, nicht aber deren Ursache darstellt (Davis (2004)).
Erste Studien haben ergeben, dass Probanden nach behandhingsinduzierter Gewichtsab-

nahme ein erhdhtes Dopamin-Niveau bzw. eine erhdhte Rezeptoraktivitit aufwiesen,

und zwar sogar in einem Umfang fast proportional zur Hohe der Gewichtsabnahme.

* Diesen beiden Bestandteilen des Appetits liegen unterschiedliche neuroatomische und neurophysiologi-
- sche Korrelate zugrunde. Wihrend das »Mogen* sich aus Opioiden und Opioidrezeptoren im Nucleus

accumbens sowie dem ventralen Palladium ausbildet, liegen dem »Wollen“ grofere opioide Regelkreise R

im Striatum, dem Nucleus accumbens und der Amygdala zugrunde. Hier spielt auch das mesolimbische '
Dopamin-System eine grofie Rolle, ebenso wie kortikolimbische Glutamat-Signale. Nur der Vollstindig-

keit halber erwahnt werden soll das ,,Lernen® als drittes Element des Phinomens ,,Appetit®, denn dieser

wird im Gegensatz zum Hunger erlernt,
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Damit spezifiziert Béi‘ridge implizit die Beobachtung von Stice et al., die cbenso von
einer Zunahme der Dopaminverfiigbarkeit als Konsequenz einer Gewichtsabnahme be-

richten.

5.3.3 Diskussion der Erkldrungsansitze zum mesolimbischen Dopamin

Davis (2009a) stellt die These auf, dass es sich bei den Konzepten des hypo- bzw..
hyperdopaminergen Systems realiter nicht um These und Antithese, sondern um zwei
gleichrangig nebeneinander existierende Erkldrungsansitze handeln kénnte, je nach
spezieller Form der Adipositas, die ja eine multimodale Stérung sei. In einer Studie, die
nicht klinisch behandelte Ubergewichtige mit einer weiten BMI-Spanne untersuchte,
fand sich eine inverse U-Beziehung zwischen BMI und Belohnungssensitivitit (Davis et
Fox (2008)).
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Abbildung 4: Inverse U-Beziehung zwischen BMI und Belohnungssensitivitit (aus:
Davis et Fox (2008)) -

Eine positive Beziehung zwischen BMI und Héhe des Dopamin-Niveaus findet sich 1m : ._‘ o
mifig ibergewichtigen Bereich, d.h. eine miBige Anhebung des Dopamin-Niveaus e
impliziert ein gesteigertes Bediirfnis nach Belohnungsstimuli (hier: Essen). Im Bereich
sehr hoher BMIs (extreme Adipositas) jedoch findet sich eine inverse Beziehung zwi-
schen BMI und Belohnungssensitivitit/Rezeptoraktivitat: Die in dieser Studie hochgra-
dig Adipdsen wiesen die geringste Belohnungssensitivitit (d.h. geringe Anzahl an D2-

Rezeptoren bzw. sehr hohe Transporterdichte) auf, Dieses begriindet die Kompensation

durch gesteigerten Konsum von insbes. hochkalorischer Nahrung, binge eating und
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Cravings.” Davis betont, dass ein gesteigerter Konsum {iberwiegend hochkalorischer
Nahrungsmittel eine Abwirtsregulation der Dopamin-Pfade und der Belohnungssensiti-

vitét mit sich bringt.

Dieser Zusammenhang wurde, wie oben beschrieben, sowohl von Stice et al. (2010) als
auch von Berridge et al. (2010) bestitigt und stellt sicher das wichtigste Ergebnis der
Studien zum mesolimbischen Dopamin dar. Ob die hier diskutierte reduzierte

Rezeptoraktivitit bzw. —verfiigbarkeit die Ursache® oder die Konsequenz®” der Esssucht -

ist, ist realiter erst einmal von nachgelagertem Interesse. Bedeutsam und von praktischer g .' -

Relevanz ist die Tatsache, dass eine Gewichtsabnahme adiposer Betroffener mit einer
erhShten Dopaminverfiigbarkeit einhergeht, sei es durch eine hohere Rezeptoraktivitit

oder eine geringere Transporterdichte.

5.4 AbschlieRende Diskussion der theoretischen
Gemeinsamkeiten von ADHS und Essstérungen

Die Verfasserin postuliert die These, dass die durch eine Stérung im mesokortikalen

Regelkreis™ ausgelste mangelnde Inhibitionskontrolle ein mafBgebliches Merkmal der 7 '

Binge-Eating-Disorder darstellen kann. Noch lisst sich allerdings in der wissenschaftli- o

chen Literatur dazu keine Evidenz finden® (Davis et al. (2004), Davis et al. (20106)).
Vergegenwirtigt man sich jedoch das Hauptcharakteristikum dieser Storung, Kontroll-
verlust aufgrund eines chaotischen, planlosen und unregelmiBigen Essverhaltens, sowie
die hohe Affinitdt zu psychischen Komorbidititen ebenso wie zu Adipositas, so liegt
dieser Schluss nahe. Evidenz besteht dagegen fiir die Annahme, dass BED mit einer
Stérung der Motivation im mesolimbischen Regelkreis vergesellschaftet sein kénnte
(Davis et Carter (2009b), s. Kap 4.3)). Es mag fiir die Praxis von untergeordneter Be-

deutung sein, welches der beiden Stdrungsmodelle in der konkreten klinischen Auspra-

gung einer BED zugrundeliegt, aber wichtig ist eine korrekte Diagnose des Stérungsbil-- - ke

2! Auch schlanke Probanden (geringer BMI) wiesen eine geringe Belohnungssensitivitit auf, welches sich
bei ihnen aber in geringem Nahrungsmittelkonsum niederschlagt (Davis (2008)).

*2 Hypodopaminerge Funktion
23 Hyperdopaminerge Funktion

* wie sie das erste Erklarungsmodell von Sonuga-Barke (2002) beschreibt, s. Abb.2
* Zumindest ist der Verfasserin keine bekannt
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des im Falle einer sich dahinter verbergenden ADHS — nur so ist eine wirksame verhal-

tens- und/oder pharmakotherapeutische Ausrichtung der Therapie moglich.

Betrachtet man die in dieser Arbeit am meisten présente Form der Essstorung, .
Adipositas, so beeindrucken die in mehreren Studien betonte verhingnisvolle Abwiirts-
regulation der Dopaminverfiigbarkeit® sowie die Nihe zu Suchtverhalten: Wihrend
ADHS eine Affinitét zum Substanzmissbrauch aufweist, sind alle die in dieser Arbeit

thematisierten Essstorungen eine Folge desselben (Davis (2010a), (20094)). Dabei tritt .

wie auch im Falle des Substanzmissbrauchs kein Gewshnungseffekt ein, d.h. Dopamin - o

wird bei jedem entsprechenden Stimulus freigesetzt - und das umso mehr, je weniger
das Essverhalten der Norm entspricht. Und wie im Falle von Siichten sind
motivationaler und hedonistischer Faktor getrennt: Essstichtige ,,wollen”, ohne dabei zu

»mdgen”,

Ob die postulierte reduzierte Rezeptorverfiigbarkeit nun die Ursache oder vielmehr die
Konsequenz des abnormen Essverhaltens ist, wie in der Literatur diskutiert, erscheint
fur den Praktiker erst einmal zweitrangig. Von wesentlicher Bedeutung ist die Tatsache,
dass eine Gewichtsabnahme in jedem Fall mit einer Zunahme der Rezeptoraktivitit (und
damit mit einem erhdhten Dopaminniveau) einhergeht. Ebenso wichtig ist aber auch,
dass diese Gewichtsabnahme nicht mit herkémmlichen Crash-Diiten erzielt werden darf
(Bello et Hajnal (2010)), da geziigeltes Essverhalten die gefiirchtete Abwirtsregulation

verstirkt,

Diese Folgerungen sollten, so plausibel sie auch erscheinen, im Lichte der Limitationen
dieser Arbeit gesehen werden. So hat der Neurotransmitter Dopamin verschiedene
Auswirkungen auf den Lebensmittelkonsum, und zwar:

¢ inverschiedenen Hirnstrukturen
* inverschiedener Intensitét in einem einzigen Hirnareal.”’

* Die Erwartung eines wohlschmeckenden Essens 1ost bei Adiptsen eine hihere striatale Antwort aus als -
der Verzehr dieses Essens selbst. Jegliches Uberesse reduziert die Anzaht der Rezeptoren weiterhin. S.
Kap. 5.3.1

#7'So kann es anorektische Effekte im Nucleus arcuatus (Hypothalamus) geben, die durch eine mogliche
Reduktion des Neuropeptids Y erklart werden. Hohe Dopamin-Level konnen auch im Nucleus accumbens
und im Neostriatum anorektische Effekte verursachen, obwohl ein niedrigeres Dopamin-Niveau das - .

»Wollen“ und den Verzehr von Lebensmitteln begilnstigen,
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Desweiteren ist die Interaktion anderer Neuromodulatoren und Neurotransmitter mit
Dopamin nicht annshernd berlicksichtigt, die hinter dem Phinomen ~Appetit”, aber
auch z.B. denen des psychologischen Stresses, einer versinderten Kdorperwahrnehmung

und des emotionalen Wohlgefiihls stecken.

Auch die genetische Disposition ist noch nicht abschlieBend geklért. Davis (2007) un-
tersuchte die Wirkung von Methylphenidat, das an den DAT 1-Transporter bindet und
somit mehr Dopamin im synaptischen Spalt beldsst, auf das Essverhalten von BED-
Betroffenen. Nicht bei allen diesen Probanden trat die gewiinschte Appetitreduktion ein.
Welche genetische Besonderheit aber der Gruppe zugrundeliegt, bei der die erwiinschte

Wirkung eintrat, ist noch zu kliren.
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6 Fazit und Ausblick

Resultate wissenschaftlicher Forschung sind schoelllebig — vieles, was heute Giiltigkeit
besiizt, ist morgen schon wieder veraltet.

Zum derzeitigen Stand der Forschung lsst sich konstatieren: Es besteht empirische
Evidenz, dass ADHS vergesellschaftet sein kann mit Essstérungen:

* Besonders im Falle der hochgradigen Adipositas mit ausbleibenden Therapieerfolgen
ist der Anteil ADHS-Betroffener wesentlich hher als in der Normbevolkerung.

* Binge eating, charakterisiert durch Zwanghaftigkeit des Uberessens, Kontrollverlust
und hiufig begleitet von Adipositas, weist deutliche Parallelen zu Substanzmissbrauch
auf, zu welchem die ADHS eine starke Affinitit besitzt.

* Auch der Anteil an Bulimikern unter den erwachsenen ADHS-Betroffenen ist héher als
in der Normbevdlkerung, die theoretische Verbindung zu ADHS &dhnlich derjenigen im
Falle der binge-eating-disorder.

Der Leidensdruck der Betroffenen kontrastiert dabei eindrucksvoil mit den Vorurteilen

der Allgemeinheit, die diesen Ziigellosigkeit und Phlegma attestiert.

Fiir alle drei hier vorgestellten Formen der Essstrung kénnen Storungen des
mesokortikalen und/oder mesolimbischen Regelkreises ausgemacht werden.

Behandler von Essstorungen sollten in ihrer Diagnosestellung auch der Frage nachge- -

hen, ob der jeweiligen Storung eine ADHS zugrunde liegen kann. Dabei liefert der je-
weilige Typ des Stérungsmodells wichtige Hinweise auf die Ausgestaltung der ADHS-
Therapie, welche dann implizit die Auspriigung auch der komorbiden Essstorung redu-

zieren kénnte.

® S0 muss esim Falle einer Stérung des mesokortikalen Regelkreises Ziel einer kogniti-
ven Verhaltenstherapie sein, AusmaR und Qualitit der alltaglichen Aufgabenbewilti-
gung des Patienten zu steigern. Geiibt werden miissen Zielsetzung, Selbstorganisation,
Zeitplanung und Problemissungskompetenz.

* Im Falle einer Stdrung des mesolimbischen Regelkreises sollte gezielt an der
Vermeidenshaltung gegeniiber aversiv erlebten Verzigerungen gearbeitet werden.

Dieser ADHS-Typus ist Umgebungseinflissen weitaus stirker ausgesetzt als der erste .

Typus. Gelernte Verhaltensmuster miissen unterbrochen werden, damit frustbedingte
und automatisierte Fehlreaktionen nicht zunehmend zwanghaft und schlieBlich zur
Sucht werden. ‘ '
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¢ Einige Wissenschaftler schlagen dariiber hinaus eine Exposition vor: Betroffene soflten
»ihren” Hauptstimuli bewusst ausgesetzt werden, um Handlungsalternativen zu lernen
(Davis et al. (2009b), falls das moglich ist.

Bei aller Betonung einer notwendigen F ocussierung auf ADHS darf jedoch nicht ver-
gessen werden, dass gegenwirtig die Versorgung von Erwachsenen mit ADHS (noch)
nicht gewihrleistet ist. Gebraucht wird sowohl eine verstirkte Ausbildung von Spezia-
listen auf dem Gebiet der ADHS als auch die allgemeine Anerkennung der Stérung im
Erwachsenenalter in Fachkreisen.

Nur dann kann die notwendige Psychoedukation der Patienten - Aufklirung zu ihrem
individuellen Stérungsbild und Anleitung zur Auseinandersetzung mit sich selbst - ge- |
lingen:

»LA. ist das, was in unserem eigenen Gehirn vor sich geht, der Selbstbeobachtung recht
gut zugdnglich — die richtigen Fragen kénnen unser Beobachtungsvermigen vervielfa-
chen und den Weg zu bahnbrecherischen Einsichten ebnen... Wenn wir einem Patienten
sagen, wonach und wie er suchen soll, werden ihm u.U. Aspekie seiner subjektiven Er-
Jahrung bewusst, die uns als T, herapeuten zwangsliufig enigehen...Sobald Patienten
lernen, sich selbst unter stirker neurologisch geprdgter Perspektive zu sehen, konnen

sie die selbstqudilerische Vorstellung abschiitteln, sie hitten moralisch versagt. “ (Ratey
2001 8. 431F)

Dieses wire ein wiinschenswerter erster Schritt auf dem Weg zur Remission.
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Anhang I: Ausgewihite Studien der Zusammenhéange
zwischen ADHS und Essstérungen im Jugendaiter

Autoren Probanden Diagnostische Ergebnis
) Instrumente
Biederman | 5-lahresstudie Interviews ADHS-betroffene Madchen
ot al. durch kiinisch haben ein 3,6fach héheres
(2007) 140 ADHS-betroffene Mid. gfaschulte Inter- | Risiko, an ED zu erkranken als
chen sowie 122 Méadchen als VIBWEI.' controli-Wadchen
Kontroligruppe {Anfangsalter (Verblindung) | Aprs. ung gleichzeitig ED-
6-18 Jahre) Erwachsene: betroffene Madchen haben
SCID-DSM IV-R | eine signifikant héhere Rate
(2Tl ehem.) Patientinnen | |\ <\ po an Komorbidititen wie De-
einer psychiatr.Klinik/einer Modul bzgl. pression, Angststérung usw.
Gesundheitsorganisation
ADHD 5 % (n=5) der Kontroll-
Kinder u. ju. | Madchen und 16 % der ADHS-
gendliche: K- hetroffenen Madchen weisen
SADS-E AN oder BN auf. Davon:
30 % (n=6) = AN
50 % (n=10) = BN
20 % (n=4} = AN und BN zu
versch. Zeiten
Biederman | 11-Jahresstudie Interviews ADHS-betroffene Madchen
et al. durch klinisch haben ein erhéhtes Risiko, in
(2010) geschuite Inter- | Erwachsenenaiteran ED zu .

140 ADHS-betroffene Mad-
chen sowie 122 M3dchen
einer Kontrollgruppe {An-
fangsalter 6-18 Jahre)

aus psychiatr./padiatr. Zen-
tren

am Ende der Studie:

86 % (99 %) der ADHS-
betroffenen Midchen {der

viewer
(Verblindung)

Erwachsene:;
SCID-DSM IV-R
u. K-SADS-E
Modul bzgl.

ADHD

Kinder u. Ju-

erkranken
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Kontroli-Madchen) = 18 Jah-
ren

gendliche: K-
SADS-E

Mikami 5-Jahresstudie Strukturierte Kein Mddchen erfiillte die
et al Interviews mit vollen diagnostischen Kriteri-
(2008) Betroffenen, en flir BN {Durchschnittsalter
140 betroffene ADHS- Eitern und Leh- | bej Studienende erst 14,2
Médchen {erfasst nach ADHS- rern Jahre), wohl aber konnte die
Kombinierter Typ u. ADHS- CBeL TRE BN-Symptomatik gemessen
Unaufmerksamer Typ) sowie SNAPY. SCID. werden: am hiufigsten beim.
88 Madchen einer Kontroll- DSVLIV. DISC. ADHS-Kombinierten Typ, we-
gruppe (Anfangsalter 6-12 ! . .
higer beim ADHS-
Jahre) IV, EDI-II, EAT, Uraufreert ; ;
Body Image naufmerksamen Typ un
Aus Gesundheits-/padiatr. Survey noch weniger bei den Kont-
Zentren roll-Madchen. ADHS-
Teilnahme an Sommercamps Kombinierter Typ wies die
héchsten Jugendlichen-BMI
Alle Mddchen setzten flr die auf und die geringsten 1Q
Studie die Medikation ab.
Mikami 8-Jahresstudie Strukturierte ADHS-betroffene Kinder u,
ot al Interviews mit | Jugendliche weisen héhere
(2010) Betroffenen, BN-Rate auf als Mitglieder der

ADHS-Betroffene: 337 Jungen
und 95 Madchen

Kontrollgruppe: 211 Jungen
und 53 Médchen

Durchschnittsalter am Studi-
enende: 16,4 lahre

Eltern und Leh-

rern

CBCL, TRF,
SNAP-1V, SCID-
DSM-iV, DISC-
iV, EDI-H, EAT,
Body image

Survey

Kontroligruppe (darunter
mehr Médchen als Jungen),

allerdings liegt das Durch-

schnittsalter von 16, 4 Jahren .| - -

unter dem Peak fiir BN}

Medikation verhindert BN-

Symptomatik

ADHS = Aufmerksamkeitsdeﬁzit-Hyperaktivitéitssti)'rung, AN = Anorexia Nervosa,
BMI = Body Mass Index, BN = Bulimia Nervosa, CBCL = Manual for Child Behavior
Checklist and Revised Child Behavior Profile, DISC-IV = Diagnostic Interview Sche-
dule for Children, ED = Eating Disorders (Essstérungen), EDI-II = Eating Disorders
Inventory, EAT = Eating Attitudes Test, 1Q = Intelligenzquotient, K-SADS = Kiddie —
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Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia, SCID-DSM IV = Structured Clin-
ical Interview for DSM-IV, SNAP IV = Swanson, Nolan and Pelham Rating Scale,
TRF = Manual for Teacher's Report Form and 1991 Profile




Anhang II: Verzeichnis der Diagnose-Instrumente 55

Anhang II: Verzeichnis der Diagnose-Instrumente

ACDS Adler, L.; Spencer,T. (2004). The Adult ADHD Clinical Diagnostic Scale, version 1.2.
University School of Medicine. New York

ADRS DuPaul, G.J.; Power, T.J; Anastopoulos, A.D.; Reid, R. {1998). ADHD Rating Scale-
IV. Checklists, norms and clinical interpretation, Guilford Press: New York

ASRS-IV Kessler, R.C.; Adler, L.; Ames, M,; Demier, O.; Faraone, S.; Hiripi, E; Howes, LM.; .
Jin, R.; Secnik, K.; Spencer, T.; Ustun, T.B.; Walters, E.E. (2005). The World Health
Organization Adult ADHD Self-Report Scale: a short screening scale for use in the
general population. Psychol Med, Vol. 35, pages 245 - 246

BIS Patton, §.H.; Stanford, M.S.; Barrat. E.S. (1995). Factor structure of the Barrat Im-
pulsivity Scale. J o Clin Psychology, Vol. 51, pages 768 - 774

BEQ Halmi, K.A.; Falk, J.R.; Schwartz, E. {1981). Binge-eating and vomiting - Asurvey of
a college population. Psychol Med, Vol. 11, pages 697 - 706

Body Fallon, A.E.; Rozin, P, (1985). Sex differences in perceptions of desirable body
Image shape. J o Abnormal Psychology, Vol. 94, pages 102 - 105
Survey

BADDS Brown, T.E. {1996). Brown Attention Deficit Disorder Scales. Harcourt Brace &
Company, New York

CAARS Conners, CK. et al. (1999). Conners’ Adult ADHD Rating Scales. Canada, Muiti-
Health System inc.

CBCL Achenbach, T.M. (1991). Manual for Child Behavior Checklist and revised Child
Behavior Profile. Burlington (VT): University Associates in Psychiatry

DEBQ Strien, T.; Frijters, J.E.; Bergers, G.P.: Defars, P.B. (1986). The Dutch Eating Beha- | i

vior Questionnaire for assessment of retrained, emotional and external eating |

behavior. Int / o Eating Disorders, Vol. 5, pages 295 - 315

DISC-IV: | Shaffer P,; Fisher P.; Lucas C.P.; Dulcan M.K.; Schwab-Stone M.E. (2000). NIMH
diagnostic interview schedule for children version Iv: Description, differences
from previous versions, and reliability of some common diagnoses. J Am Acad |
Child Adofesc Psychiatry, Vol. 39, pages 28 - 38

DSM-IV American Psychiatric Association ed. (20009. Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders. 4™ ed. Text Revision. Washington D.C.

EAT Garner, D.M.; Oimstead, M.P.; Bohr, Y.; Garfinkel, P.E. (1982). The eating attitudes
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test: Psychometric features and clinical correlates. Psychological Medicine, Vol.12,
pages 871 - 878

EDI-Il Garner, D.M. (1991). Eating Disorder Inventory, 2™ ed. Odessa, F.L. Psychological
Assessment Resources

EES Arnow,B.; Kenardy, J.; Agras, W.S. (1995). The Emotional Eating Scale: The devel- S
opment of a measurement to assess coping with negative affect by eating. Int J o
Eating Disorders, Vol. 18, pages 79 - 90

ICD-10 World Health Organization (2007). International Statistical Classification of Diseas- .
es and Related Health Problems, 10™ revision, Version 2007

K-SADS Endicott, J.; Spitzer, R.L. (1978). A diagnostic interview: the schedule for affective
disorders and schizophrenia. Arch Gen Psychiatry, Vol. 75, pages 837 - 844

SCID- First, M.B.; Spitzer, R.L.; Gibbon, M.; Williams, J.B.W. (1997). Structured clinical

DSM IV interview for DSM-IV axis | disorders - patient edition {SCID-I/P, Version 2.0, 4/97
revision). New York: Biometrics Research Department

SNAP IV | Swanson J.M. (1992). Assessment and treatment of ADD students. irvine, C.A.:
K.C.Press

Stroop Lutz, F.L. (2005). Stroop color and word test. Psychological Assessment Resources, |

Test Inc. gl

TRF Achenbach, T.M. (1991). Manual for Teacher's Report Form and 1991 Profile. Bur- |
lington (VT): University Associates in Psychiatry

WURS Ward, M.F:; Wender, P.H.; Reimherr, F.W. (1993). The Wender Utah rating scale:

an aid in the retrospective diagnosis of childhood attention deficit hyperactivity |
disorder. Am J Psychiatry, Vol. 150, pages 885 — 890

Erratum in: Am J Psychiatry, Vol. 150. Page 1280
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