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1. Theorie
1.1. Einleitung

1994 wurde die Binge Eating Disorder (BED) in die Forschungskriterien der 4. Version
des Diagnostischen und Statistischen Manuals (DSM 1V) aufgenommen. Diese Storungs-
gruppe wird dadurch charakterisiert, dass regelméfige Essanfille auftreten und diese Pha-
sen von einem Gefiihl des Kontrollverlusts begleitet werden. Im Gegensatz zur Bulimia
Nervosa werden jedoch keine Gegenmallnahmen, wie Erbrechen, restriktives Essverhalten,
Sport ergriffen, um einer Gewichtszunahme zu entgehen. Inwieweit diese diagnostische
Kategorie eine sinnvolle Kodierung darstellt und sich geniigend von bereits vorhandenen

Storungsbildern abgrenzt ist ein Thema der aktuellen klinisch-psychologischen Forschung.

Neben vielen anderen Aspekten interessiert auch die Frage nach dem Vorhandensein einer
gegeniiber einer Kontrollgruppe erhohten Reizreaktivitat auf Nahrungsmittel, einem bei
der Bulimia Nervosa reliabel zu beobachtenden Phinomen. Bei dieser im Labor empirisch
zuverldssig zu machenden Beobachtung handelt es sich darum, dass Bulimikerinnen bei
der Konfrontation mit hochvalenten Nahrungsmitteln, in der Regel denen, die bei den Ess-
anfillen verzehrt werden, gegeniiber einer storungsfreien Kontrollgruppe mit erhohten
Werten in den subjektiven Variablen, wie beispielsweise Hungergefiihle, dem Drang zu
Essen und in den objektiven Variablen, wie Herzrate, systolischer und diastolischer Blut-
druck, startle-Reflex und Speichelfluss reagieren (Schmidt & Marks, 1988, Wardle, 1990,
Vogele & Florin, 1995, Turner et al., 1991, Strubbe, 1992, Neudeck, 1998, Mauler, Tu-
schen-Caffier & Hamm, 1997, Lappalainen et al., 1994). Auch wenn die diesen Beobach-
tungen zugrunde liegenden Mechanismen nicht vollends aufgeklirt sind (siehe im Uber-
blick Fairburn & Wilson, 1993), so leitet sich dennoch fiir die Therapie der Bulimia Ner-
vosa ein Therapiemodul, die Reizkonfrontation mit Reaktionsverhinderung ab. Bei dieser
therapeutischen Intervention werden die betreffenden Personen mit den hochvalenten Nah-
rungsmitteln konfrontiert, ohne das diese verzehrt werden diirfen. Wihrend der Konfronta-
tionsphase sollen die Patienten das Nachlassen des Verlangens nach den Lebensmitteln
erleben. Dieser Behandlungsansatz konnte in vielen empirischen Studien seine Wirksam-
keit nachweisen (Agras, Schneider, Arnow, Raeburn & Telch, 1989, Carter & Bulik, 1994,
Carter, Bulik, McIntosh & Joyce, 2001, Jansen, Broekmate & Heymans, 1992, Rosen &
Leitenberg, 1982, Schmidt & Marks, 1989).

Es stellt sich also die Frage, ob Personen mit Binge Eating Disorder gegeniiber einer sto-

rungsfreien Kontrollgruppe eine erhohte Reaktivitidt auf hochvalente Nahrungsmittel wih-
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rend der Exposition aufweisen. Sollte dies der Fall sein, so hat dies direkte therapeutische
Implikationen, da sich daraus die Evaluation eines Therapiemoduls, die Nahrungsmittelex-

position mit Reaktionsverhinderung, ableitet.

In einer Untersuchung von Carter, Bulik, McIntosh & Joyce (2001) konnte aufgezeigt wer-
den, dass sich die Reizreaktivitit auf Nahrungsmittel durch eine therapeutische Interventi-
on bei Bulimikerinnen #ndert, auch wenn die Reizkonfrontation mit Reaktionsverhinde-
rung kein Bestandteil der Behandlung war. Eine erniedrigte Reaktivitit am Therapieende
war immer mit einem positiven Therapieausgang korreliert.. Neudeck (1998) untersuchte
an zwei aufeinanderfolgenden Tagen die Reizreaktivitit auf Nahrungsmitteln bei Bulimi-
kerinnen. Wie erwartet, wiesen die Probandinnen eine erhohte Reaktivitit zum ersten
Messzeitpunkt gegeniiber der Grundrate in den abhidngigen Variablen (Hungergefiihle,
Drang zu Essen, Angst vor einem Essanfall, Belastung in der Situation und Salivacortisol)
am ersten Versuchstag auf. Am darauffolgenden Tag wurde die Exposition erneut durchge-
fiihrt. Zu diesem Zeitpunkt, war keine Reaktivitit mehr zu messen. Die abhingigen
Variablen unterschieden sich zwischen Grundrate und ersten Messzeitpunkt nicht. Dieses
Ergebnis war unerwartet, da am ersten Versuchstag keine Habituationseffekte beobachtet

werden konnten.

Beide Untersuchungen lassen die Vermutung einer weiteren intervenierenden Variablen

Zu.

Ein Hinweis auf solch eine Variable gibt Marlatt (1985). Der Autor betont den Einfluss der
erwarteten Bewiltigungskompetenz als Einflussgro3e auf die Reaktivitit bei der Konfron-
tation mit Hinweisreizen. AuBerdem ist die Uberlegung plausibel, dass wihrend einer
Reizkonfrontation nicht nur konditionierte Reaktionen geldscht, sondern auch Selbstwirk-
samkeitserwartungen gesteigert werden (Marlatt, 1990) und somit die Effektivitit der Kon-
frontation wesentlich von der Verdnderung dieser kognitiven Variable abhingt. Diese
Formulierung entspricht der Annahme Banduras (1988). Demnach ist das emotionale Erre-
gungsniveau, welches eine Person in einer belastenden Situation erlebt, abhidngig von der
erwarteten Selbstwirksamkeit im Umgang mit dieser Situation. Auch wenn eine Situation
aversive Stimuli enthélt, bedeutet dies noch nicht, dass sie per se emotionale Erregung aus-
16st. Erst die subjektive Einschitzung, wie gut eine Person glaubt mit diesen Stimuli um-

gehen zu konnen, erzeugt Erregung (Bandura, 1988).

Diese Studie verfolgt das Ziel, die Reizreaktivitiat auf hochvalente Nahrungsmittel bei

Frauen mit Binge Eating Disorder gegeniiber einer storungsfreien Kontrollgruppe zu unter-
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suchen. In einer weiteren Nahrungsmittelexposition am darauf folgenden Tag soll der Ein-
fluss der variierten Konfrontationsdauer am ersten Tag und der Einfluss der erlebten
Selbstwirksamkeit am ersten Tag auf die Reaktivitdt am zweiten Versuchstag analysiert

werden.
1.2. Binge Eating Disorder (BED)
1.2.1. Symptomatik

Schon Stunkard (1959) beschrieb ein bestimmtes Muster der Essensaufnahme, welches
dadurch gekennzeichnet ist, dass es episodisch zur Einnahme groBer Essensmengen
kommt. Aber erst mit dem Erscheinen des Diagnostischen und Statistischen Manuals in der
vierten Version (DSM IV) wurde es moglich, eine Essstorung zu kodieren, die durch das
Auftreten regelmiBiger Essanfille ohne GegenmaBnahmen, wie Erbrechen oder das Be-
nutzen von Abfiihrmitteln gekennzeichnet ist. Spitzer et al. (1992) entwickelten die dia-
gnostischen Kriterien. Demnach wird die Binge Eating Disorder durch das Vorliegen fol-
gender Kriterien charakterisiert:

A. Wiederholte Episoden von Essanfillen. Eine Episode von Essanfillen ist durch die bei-

den folgenden Kriterien charakterisiert:

1) Essen einer Nahrungsmenge in einem abgrenzbaren Zeitraum (z.B. in einem zwei-
stiindigen Zeitraum), die definitiv groBer ist als die meisten Menschen in einem &hn-
lichen Zeitraum unter dhnlichen Umstédnden essen wiirden.

2) Ein Gefiihl des Kontrollverlustes iiber das Essen wihrend der Episode (z.B. ein Ge-
fithl, dass man nicht mit dem Essen aufhoren kann bzw. nicht kontrollieren kann was
und wie viel man isst).

B. Die Episoden von Essanfillen treten gemeinsam mit mindestens drei der nachfolgenden

Symptome auf:

1) wesentlich schnelleres essen als normal,

2) essen bis zu einem unangenehmen Vollegefiihl,

3) essen grofer Nahrungsmengen, wenn man sich korperlich nicht hungrig fiihlt,

4) alleine essen aus Verlegenheit iiber die Menge, die man isst,

5) Ekelgefiihle gegeniiber sich selbst, Deprimiertheit oder gro3e Schuldgefiihle nach
dem iiberméBigen Essen.

C. Es besteht deutliches Leiden wegen der Essanfille.
D. Die Essanfille treten im Durchschnitt an mindestens zwei Tagen in der Woche fiir sechs

Monate auf.
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E. Die Essanfille gehen nicht mit dem regelmiBigen Einsatz von unangemessenen kom-
pensatorischen Verhaltensweisen einher (z.B. ,,Purging“-Verhalten, fasten oder exzessi-
ve korperliche Betitigung) und sie treten nicht ausschlieBlich im Verlauf einer Anorexia

Nervosa oder Bulimia Nervosa auf..

Studien konnten belegen, dass vor allem der Kontrollverlust das wesentliche Kernmerkmal
der Essanfille darzustellen scheint (Pratt, Niego & Agras, 1998). Dieser Kontrollverlust
wird in der Kategorie ,,B*“ der diagnostischen Kriterien operationalisiert. Die Frage welche
Menge ,.groBer als gewohnlich® ist, ist schwer festzumachen. Untersuchungen zeigten,
dass Frauen mit BED durchschnittlich 600 kcal wihrend der Essanfille zu sich nehmen
(Rossiter, Agras, Telch & Bruce, 1992), wogegen Frauen mit Bulimia Nervosa durch-
schnittlich 1200 kcal konsumieren (Rossiter & Agras, 1990). Doch es bleibt anzumerken,
dass die Daten zwischen den Studien stark auseinandergehen (Marcus & Wing, 1987,
Goldfein, Walsh, LaChaussee, Kissileff & Devlin, 1993). So fanden Fitzgibbon & Black-
man (2000) keinen Unterschied zwischen einer Stichprobe von Bulimikerinnen vs. BED-
Betroffene hinsichtlich der Quantitit der Essanfille. In einer Untersuchung von Greeno,
Wing & Marcus (1999) konnten die Autoren belegen, dass Frauen mit BED wihrend der
Essanfille mehr essen, mehr Kontrollverlust erleben und keine anderen Didtstandards auf-

weisen als eine Alters- und BMI-parallelisierte Kontrollgruppe.

Insgesamt ist es folgerichtig zu argumentieren, dass das bedeutsamere Kriterium dafiir ob
ein Essanfall stattfand oder nicht darin besteht, wie die betreffende Person die Episode
wahrgenommen hat (Fairburn & Garner 1986, Telch Agras, Rossiter, Wifley & Kenardy,
1990). SchlieBlich ist auch nur so das Kriterium ,,C* (subjektive Belastung) sinnvoll ko-

dierbar.

Mit der Einfithrung dieser Stérung wurde v.a. den wissenschaftlichen Erkenntnissen Rech-
nung getragen, dass es sich bei diesem pathologischen Essverhalten nicht nur um die Un-
tergruppe einer bereits kodierbaren Stérung handelt (z.B. Bulimie Nervosa), sondern um

eine eigenstindige psychische Erkrankung.

Neben ersten Beschreibungen von Essanfillen als pathologisches Essverhalten bei iiber-
gewichtigen Personen (Stunkard, 1959), wurden weitere Forscher auf diese Stérung auf-
merksam, weil die Erfolgsrate fiir Gewichtsreduzierungsgruppen gering ausfiel und gleich-
zeitig beobachtet werden konnte, dass unterschiedliche Teilnehmer an den Kursen sehr
unterschiedlich von den Programmen profitieren konnten (Wilson, 1980). So schlossen

sich Untersuchungen an, um herauszufinden, ob das Auftreten von Essanféllen bei einigen
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Kursteilnehmern die Varianz in der Responderrate aufklidren konnte. Dieser Nachweis

konnte gefiihrt werden (Loro & Orleans, 1981, Keefe, Wyshogrod, Weinberger & Agras,,

1983, Marcus & Wing, 1987). Eine genauere Untersuchung der Gewichtsreduzierungs-

gruppen getrennt nach dem Vorliegen von Essanfillen oder nicht, erbrachte auerdem fol-

gende Ergebnisse (Marcus & Wing, 1987, Telch & Agras, 1994, Spitzer et al., 1992, Ya-

novski, Nelson, Dubbert & Spitzer, 1993):

— Personen mit Essanfillen profitieren weniger von der Teilnahme an Gewichtsredukti-
onskursen als die anderen iibergewichtigen Teilnehmer.

— Personen mit Essanfillen brechen die Kurse eher ab als die anderen iibergewichtigen
Teilnehmer der Kurse.

— Mit zunehmender Hiufigkeit der Essanfille steigt der BMI (body-mass-index= Quotient
aus Korpergewicht in kg und quadrierter Korpergrof3e in m).

— Personen mit Essanfiéllen sind psychopathologisch mehr belastet als die anderen tiber-

gewichtigen Teilnehmer der Kurse.
1.2.2. Differentialdiagnostik

Nachdem der Nachweis gefiihrt werden konnte, dass es sinnvoll ist eine diagnostische Ka-
tegorie einzufiihren, welche ein bestimmtes pathologisches Essverhalten beschreibt, stellt
sich die Frage, inwiefern dieses Syndrom nicht schon in einer anderen diagnostischen Ka-
tegorie aufgeht. An erster Stelle ist dabei an die Bulimia Nervosa (non-purging type) zu
denken. Auch bei dieser Storung treten regelmiflige Essanfille mit Kontrollverlust
einhergehend auf. Doch werden bei dieser Storungsgruppe GegenmaBnahmen ergriffen,

um einer Gewichtszunahme zu entgehen (Sport, Didt halten).

Viele Befunde sprechen dafiir, dass Personen mit BED sich nicht nur symptomatisch (Ge-
genmalBnahmen werden nicht ergriffen) von Personen mit Bulimia Nervosa unterscheiden.
So haben Frauen mit BED einen hoheren BMI als Bulimikerinnen, auch die Nahrungsmit-
tel werden selten aversiv, sondern vielmehr als angenehm hinsichtlich Aussehen, Geruch,
Geschmack (Mitchell et al., 1999, Striegel-Moore et al., 2001, Haiman & Devlin, 1999)
erlebt. In einem Vergleich zwischen Frauen mit Bulimia Nervosa und BED zeigten die
Bulimikerinnen trotz ihres niedrigeren BMI eine groflere Angst vor einer Gewichtszunah-

me als die Frauen mit BED (Raymond, Mussell, Mitchell, de Zwaan & Crosby, 1995).

Ein weiterer nicht nur symptomatischer Unterschied zwischen der Bulimie und der BED,
zeigte sich in der Entstehungsgeschichte der Essanfille. So begannen die Essanfille bei

Frauen mit BED durchschnittlich im Alter von 14 Jahren und gingen den ersten Diiten
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voraus (Raymond, Mussell, Mitchell, de Zwaan & Crosby, 1995). Im Unterschied dazu
beginnen die ersten Essanfille bei Bulimikerinnen in der Regel im Alter von 19 Jahren und
folgen den ersten Didten. Eine Untersuchung von Abbott, deZwaan, Mussell, Raymond,
Seim, Crow, Crosby & Mitchell (1998) bestitigte die Ergebnisse der Studie von Raymond
et al. (1995). Abbott und Mitarbeiter untersuchten Personen mit Essanfillen und teilten
diese danach in Gruppen, ob zuerst Essanfille oder didtisches Essverhalten vorlagen. Es
zeigte sich, dass die Personen welche zuerst Essanfille hatten, eher die Kriterien der BED
erfiillten als die Personen in der Gruppe ,,Diét zuerst”. Auch der Beginn der Essanfille
unterschied sich deutlich (Essanfille zuerst: 11,8 Jahre; Diit zuerst: 25,7 Jahre). Diese Er-
gebnisse legen die Vermutung nahe, dass zumindest fiir einen erheblichen Teil der Perso-
nen mit BED itiologisch andere Mechanismen wirksam werden als ein korperlicher Man-
gelzustand aufgrund von Diiten (restraint-Modell). Dieses bei der Entstehung der Bulimie
diskutierte und gut evaluierte Modell des ,,restraint-eating*, geziigeltes Essverhalten (Her-
man and Polivy, 1980, 1988), scheint bei der Entstehung der Essanfille bei Personen mit
BED keine wesentliche Rolle zu spielen (Arnow, Kenardy & Agras 1992, Mussell, Mit-
chell, Weller, Raymond, Crow & Crosby, 1994). Nach dem Restraint-Modell, versuchen
Menschen einem Schlankheitsideal gerecht zu werden. Um dies zu erreichen, werden u.a.
Diiten durchgefiihrt. Dies fiihrt dazu, dass sich ein korperlicher Mangelzustand einstellt,

den der Korper durch das Zufiihren gro3erer Nahrungsmengen zu kompensieren versucht.

Allerdings zeigten weitere Untersuchungen, dass auch Frauen mit einer Bulimia Nervosa
(non-purging type) zu 89% berichten, dass Essanfille den ersten Didten vorausgegangen

seien (Santonastaso, Ferrara & Favaro, 1999).

Deutlich unterscheiden sich Personen mit BED von Personen mit Bulimia Nervosa (pur-
ging type). Es ist allerdings weitere Forschungsarbeit notwendig, um die diagnostische
Kategorie BED von der Kategorie Bulimia Nervosa (non-purging type) abzugrenzen
(Striegel-Moore, Cachelin, Dohm, Pike, Wifley & Fairburn, 2001, Fairburn, Welch & Hay
1993).

1.2.3. Privalenz/ Komorbiditét

Zahlen iiber die Haufigkeit einer ,,Binge Eating Disorder* (BED) liegen bislang v.a. aus
den USA vor. Die Angaben fiir den Anteil an Personen mit BED an Kursen zur Gewichts-
reduzierung schwanken von ca. 23% (Gormally, Rardin & Black., 1980) iiber ca. 30%
(Spitzer et al., 1992, Loro et al., 1981) bis knapp iiber 50% (Keefe et al. 1983). Die Priva-
lenzrate in der Normalbevolkerung liegt bei etwa 2% (Bruce & Agras, 1991, Spitzer et al.
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1992). Es zeigten sich keine signifikanten Geschlechtsunterschiede, d.h. Médnner und Frau-
en sind gleich héufig betroffen (Loro et al., 1981, Spitzer et al. 1992). Wilson, Nonas &
Rosenblum (1993) berichten dagegen einen hoheren Frauenanteil in einer untersuchten

Stichprobe von Teilnehmern an einem Gewichtsreduktionskurs.

Kinzl, Traweger, Trefalt, Mangweth & Biebl (1999) interviewten telefonisch 1000 tiroli-
sche Frauen im Alter von 15 bis 85 Jahren. Dabei erreichten 3,3% der Befragten die Krite-
rien fiir die Vergabe einer BED und insgesamt 1,5% die Kriterien fiir eine Bulimia Nervo-

sa.

Westenhofer & Matzen (1997) untersuchten zwei Gruppen zu einem Gewichtsreduktions-
programm im Hamburger Raum (N= 186). Davon erfiillten 5,9% die vollen Kriterien der
BED, 43,3% berichteten wiederholte Essanfille, 35,1% erlebten zudem Kontrollverlust in

der Situation.

Yanovski, Nelson, Dubbert & Spitzer (1993) untersuchten die psychiatrische Komorbiditit
bei Personen mit BED. Die Lebenszeitprivalenz fiir eine Achse I-Storung betrigt fiir Per-
sonen mit BED 60% gegeniiber 34% bei einer iibergewichtigen Kontrollgruppe. Besonders
grof} ist fiir Personen mit BED das Risiko, eine affektive Storung oder eine Panikstorung
zu entwickeln. Ein ebenfalls hoheres Risiko besteht fiir BED-Betroffene darin, eine Per-
sonlichkeitsstorung zu haben (35% der Befragten mit BED gegeniiber 16% der iiberge-
wichtigen Kontrollgruppe). Dies trifft in besonderem MaBe fiir die Borderline-
Personlichkeitsstorung (14%) und fiir die dngstlich-vermeidende Personlichkeitsstorung

(9%) zu.

Eine Studie von Cachelin, Striegel-Moore, Elder, Pike, Wifley & Fairburn (1999) unter-
suchte den Verlauf einer unbehandelten Stichprobe von Frauen mit BED iiber sechs Mona-
te. Die Forschergruppe fand heraus, dass sich bei etwa der Hilfte der Probandinnen
(47,6%) die Symptomatik soweit verbesserte, dass die Diagnose einer BED nicht mehr
zutraf. Bei der anderen Hilfte der Versuchspersonen dagegen blieb die Symptomatik sta-
bil. Bei keiner der Studienteilnehmerinnen jedoch traten keine Essanfédlle mehr auf. Kri-
tisch an der Studie ist der Umstand einer hohen drop-out-Rate von 1/3 der Probandinnen.

Diese Frauen berichteten vermehrt einen sexuellen Missbrauch in der Lebensgeschichte.
1.2.4. Therapie

Nachdem sich erwiesen hat, das Gewichtsreduktionsprogramme allein ungeeignet sind, um
Patienten mit BED zu behandeln (Keefe et al., 1983, Gormally et al., 1980), wurden The-
rapieprogramme entwickelt und evaluiert, um wirkungsvollere Behandlungsmoglichkeiten

7
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zu finden (Telch, Agras, Rossiter, Wifley & Kenardy, 1990, Wifley, Agras, Telch, Rossi-
ter, Schneider, Cole, Sifford & Raeburn 1993, Fichter, Quadflieg & Gnutzmann, 1998).
Eine Verlaufsuntersuchung nach einer kognitiv-behavioralen Intervention, die in ihren In-
halten an die Behandlung der Bulimia Nervosa angelehnt war (Information, Aufdecken der
Ausloser, Erndhrungsmanagement, Training sozialer Fertigkeiten, Training der Interozep-
tion und der emotionalen Wahrnehmung, kognitive Therapie) erbrachte einen dhnlichen
Erfolg der Behandlung nach Therapieende und fiir den Langzeitverlauf wie ebenso behan-
delte Bulimikerinnen (Fichter et al., 1998). Demnach erfiillten sechs Jahre nach der
Behandlung die meisten Teilnehmer (79%) nicht mehr die Kriterien fiir die Vergabe einer
psychischen Storung nach dem DSM-IV. Dieses Ergebnis fand auch die Forschergruppe
um Telch und Agras (Telch et al., 1990). In ihrer Studie waren nach Behandlung mit kog-

nitiv-behavioraler Therapie 79% der Teilnehmerinnen frei von Essanfillen.

Eine kombinierte Therapie von kognitiv-behavioraler Behandlung und Psychopharmaka
(Phentermine und Fluoxetine) konnte dagegen langfristig keinen Vorteil gegeniiber einer
nur auf Psychotherapie beschriankten Behandlung erbringen (Devlin, Goldfein, Carino &
Wolk, 2000). Demgegeniiber konnten Laederach- Hofmann, Graf, Horber, Lippuner, Lede-
rer, Michel & Schneider (1999) in einer Placebo-kontrollierten Doppelblindstudie nach-
weisen, dass eine Kombination von Imipramin mit einer Didtberatung und psychologischer
Unterstiitzung zu einer deutlicheren Gewichtsreduzierung fiihrt als Didtberatung und psy-

chologische Unterstiitzung mit Placebo.

Auch ein interpersonaler Ansatz, von Klerman & Weisman (1984) fiir die Behandlung der
Depression entwickelt und fiir die Behandlung der Bulimia Nervosa adaptiert und als er-
folgreich evaluiert (Fairburn, 1994), wurde fiir die Behandlung der BED eingesetzt. Wifley
et al. (1993) konnten nachweisen, dass sowohl eine kognitiv-behaviorale Behandlung, wie
auch eine interpersonale Psychotherapie signifikante Verbesserungen hinsichtlich der
Symptomatik gegeniiber einer Gruppe auf Warteliste erbrachte, ohne das sich dabei eine
Behandlungsart als effektiver erweisen konnte (Erfolgskriterium: Tage ohne Essanfille pro
Woche). Bei der interpersonalen Therapie werden die zwischenmenschlichen Beziehungen
der Patienten thematisiert. Es werden die vier Hauptproblemfelder spezifiziert (Kummer,
zwischenmenschliche Konflikte, Rollenverschiebungen, zwischenmenschliche Defizite).
Anschlieend wird die Aufmerksamkeit auf aktuelle zwischenmenschliche Probleme ge-
lenkt und nach neuen Wegen der Beziehungsfithrung gesucht, wobei negative und positive

Gefiihle exploriert werden.
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Insgesamt ldsst sich festhalten, dass die Ergebnisse uneinheitlich sind, obwohl sich einige
Therapieansitze als wirksam erweisen konnten. Bei einigen Untersuchungen fanden sich
keine Vorteile einer spezifischen kognitiv-behavioralen BED-Behandlung gegeniiber ei-
nem Gewichtsreduktionsprogramm (Agras et al., 1994, Gladis, Wadden, Vogt, Foster,
Kuehnel & Bartlett, 1998). Andere Untersuchungen hingegen konnten nachweisen, dass
Binge Eater von einem Kurs zur Reduktion des Gewichts nicht profitieren (Keefe et al.,
1983, Gormally et al., 1980). Die Unterschiede in der empirischen Forschung, mogen un-
terschiedliche Ursachen haben. Einerseits unterscheidet sich von Studie zu Studie das The-
rapieziel (Reduzierung der Essanfallsepisoden vs. Gewichtsreduzierung) und damit auch
das Erfolgskriterium fiir die Behandlung. Andererseits konnen auch Kurse zur Gewichts-
abnahme wirkungsvolle Elemente einer verhaltenstherapeutisch fundierten Behandlung
beinhalten. So argumentiert Agras et al. (1994), dass auch Erndhrungskurse Konfrontatio-
nen mit Nahrungsmitteln beinhalten konnen. Insofern kann es auch bei Abnehmkursen zu
Habituationseffekten und zur kognitiven Umstrukturierung kommen, auch wenn diese gar
nicht intendiert war. Dies wire um so eher moglich, wenn sich nachweisen lieBe, dass es
schon bei kurzfristigen Konfrontationen mit Nahrungsmitteln zu nachhaltigen Effekten und

der Verdanderung von kognitiven Variablen kommt.
1.3. Reizreaktivitit

Nachdem die Storung und der aktuelle Forschungsstand zur BED im Grundriss beschrie-
ben und Therapiestudien diskutiert wurden, soll nun das Augenmerk auf die Nahrungsmit-
telkonfrontation gelenkt werden. In der kognitiv-behavioralen Therapie der Bulimia Ner-
vosa hat sich dieses Therapiemodul als sinnvoller und effektiver Behandlungsbaustein er-
wiesen (Jansen, Broekmate & Heymans 1992, Jansen, 1994, 1998, Schmidt & Marks,
1988, 1989, Agras, Schneider, Arnow, Raeburn & Telch 1989, Carter & Bulik, 1994). Bei
diesem Behandlungsansatz werden die Patienten mit den verschiedenen Reizmodalititen
ihrer ,,verbotenen Nahrungsmitteln® konfrontiert (Geruch, Oberflachenbeschaffenheit,
Aussehen, Geschmack) ohne das dabei die Nahrungsmittel gegessen werden diirfen (Reiz-

konfrontation mit Reaktionsverhinderung).

Die Reizreaktivitit (cue reactivity) beschreibt die Assoziation zwischen Reizen (z.B. der
Anblick von Nahrungsmitteln) und den sich verdndernden korperlichen (sympathische und
parasympathische Aktivierung) und subjektiven Parametern (Verlangen, Hunger, Drang zu

Essen) und stellt somit die der Konfrontation zugrunde liegende Konzeptionalisierung dar.
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Exposition mit Reaktionsverhinderung ist die wiederholte, ausgedehnte Prisentation aver-
siver oder appitativer Reize in der Vorstellung oder in vivo, kombiniert mit der Verhinde-
rung der Vermeidungsreaktion bis die Reize nicht mehr die Kapazitit haben, die Angst
oder die anderen ungewollten Effekte hervorzurufen (Powell, Gray, Bradley, Kasvikis,
Strang & Barrat, 1990).

Konfrontationsverfahren bei der Behandlung psychischer Storungen einzusetzen, geht ur-
spriinglich auf die Therapie von Angststorungen zuriick. Dem konzeptionellen Verstindnis
nach, ist die Angst eine durch klassische Konditionierung erworbene und Vermeidungs-
verhalten aufrecht erhaltene Storung (Mowrer, 1947, Rescorla & Solomon, 1967). Im Lau-
fe einer Lerngeschichte kommt es bei Personen mit einer Angststorung dazu, dass eine
Reihe von Reizen zu zuverldssigen Priadiktoren fiir die Angstgefiihle werden, so dass spi-
ter die Anwesenheit dieser Reize geniigt, um Angst auszulosen oder in der Terminologie
der Lernpsychologie gesprochen: ein urspriinglich neutraler Reiz (z.B. Eisenbahn fahren)
wurde zum konditionierten Reiz und die unkonditionierte Reaktion (autonome Erregung)
zur konditionierten Reaktion. Durch die Vermeidung solcher Hinweisreize entgeht die
betreffende Person in Zukunft zwar der Angst, kann aber keine neuen Erfahrungen machen
und so die Angst nicht verlernen. An diesem Punkt setzt die Konfrontationsbehandlung an:
durch gedankliche und situative Auseinandersetzung mit den angstauslosenden Reizen
wird der Angstpatient in die Lage versetzt, die urspriingliche Verkniipfung zwischen kon-

ditioniertem Reiz und konditionierter Reaktion zu 16schen (Marks, 1972).

Es begann die Suche nach Moglichkeiten, diesen Ansatz auch fiir andere Storungsgruppen
fruchtbar zu machen. Zunichst fanden solche Uberlegungen bei der Behandlung von Sub-
stanzabhédngigkeiten Beriicksichtigung. Dem lag die Beobachtung zugrunde, dass nach
einem erfolgreichen korperlichen Entzug viele Betroffene riickfillig wurden, sobald diese
wieder in der gewohnten Umgebung waren und mit weiteren Aspekten der Sucht, wie z.B.
der Substanz selbst zusammenkamen. Die Riickfilligen berichteten einen Kontrollverlust,
einen unangenehmen korperlichen Zustand, der nur durch die Einnahme der Substanz be-
endet werden konnte. Dies legte die Vermutung nahe, dass auch hier bestimmte Reize Hin-
weischarakter hatten, welche zu den aversiv erlebten korperlichen Zustinden im Sinne
einer konditionierten Reaktion fiihrten. Diese Beobachtung konnte im Labor objektiviert
werden. Das Vorhandensein bestimmter Reize (Geruch, Anblick, Geschmack) die mit der
Substanz assoziiert sind, fithren bei Abhédngigen, nicht bei den Kontrollpersonen, zu einer
Reihe von korperlichen Verdnderungen (Speichelfluss, Atmungsbeschleunigung, Anstei-

gen der Herzrate und des Blutdrucks, Ansteigen der Korpertemperatur und des Hautleitwi-
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derstandes) und das sogar unter kontrollierten experimentellen Bedingungen, wo keine
Moglichkeit zur Substanzeinnahme bestand (Ericson & Gotestam, 1984, Niaura, Rohse-
now, Binkoff, Monti, Pedraza & Abrams, 1988, Niaura, Abrams, De Muth, Monti & Pinto
1989, Childress, Hole, Ehrman, Robbins, McLellan & O’Brien, 1993).

1.3.1. Abhingigkeitsmodelle

Die Ahnlichkeit zwischen Essanfillen und Suchtverhalten ist offensichtlich. Sowohl Per-
sonen mit Essanféllen als auch Siichtige berichten eine ,,Gier* und einen ,,Kontrollverlust®,
um ihr Problem nachvollziehbar zu beschreiben (Wilson, 1993). Essanfille werden in ihrer
Funktion die Emotionen zu regulieren und Stress zu bewéltigen, mit Alkohol- und Sub-
stanzmissbrauch gleich gesetzt (Johnson & Connors, 1987, Krahn, 1991, Wooley & Woo-
ley, 1981). Andererseits kann man diese funktionalen Ahnlichkeiten als iibergeordnete
Gemeinsamkeiten verstehen, welche die BED noch nicht zu einer Abhéngigkeitserkran-

kung machen (Vandereycken, 1990, Wardle, 1987).

Um also Modelle fiir die BED zu diskutieren, welche im Bereich der Abhingigkeitser-
krankungen entwickelt wurden, miissen die Kriterien fiir die Essanfille iiberpriift werden,

welche typisch fiir Substanz- und Alkoholabhédngigkeiten sind (Gordis, 1990, Jonas, 1990).
1.3.1.1. Toleranz

Toleranz beschreibt das Phidnomen des progressiven Nachlassens der physiologischen Re-

aktionen bei wiederholter Substanzgabe.

Wenn eine Person in einer bestimmten Situation eine Substanz nimmt, dann reagiert der
Korper in dhnlichen Situationen mit einer antizipierten Substanzeinnahme, welche so ge-
richtet ist, dass die pharmakologischen Effekte der Substanz kompensiert werden. Alko-
holkonsum geht z.B. mit einem Abfall der Korpertemperatur einher. Der Geruch von Al-
kohol geniigt bei Alkoholabhingigen, deren Korpertemperatur zu erhohen, wodurch der
antizipierte Alkoholkonsum in dieser Wirkung kompensiert wird (Ramsey & Woods,
1997). Dieses Modell geht auf Siegel zuriick (Siegel, 1975, 1983). Demnach sollen Prozes-
se der klassischen Konditionierung dafiir sorgen, den Korper in einem Zustand der Homo-
ostase zu halten. Verschiedene interne und externe Reize (UCSs) werden zuverlidssig mit
der Substanzeinnahme assoziiert. Die so konditionierten Reize (CSs) 16sen eine konditio-
nierte kompensatorische Reaktion (CCR) aus, welche in seiner Wirkung der pharmakolo-
gischen Wirkung der Substanz entgegengesetzt ist (unkonditionierte Reaktion, UCR). Je
mehr substanzbezogene CSs es gibt, um so stidrker ist die CCR und um so schwicher der
Effekt der Substanz (Toleranz).
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Auch die Nahrungsaufnahme kann solche Effekte evozieren (Woods, 1991). Jansen (1994)
postulierte das Modell der konditionierten Insulinsekretion. Laut diesem Modell konnen
eine Reihe von konditionierten Reizen (CSs) CPRs (cephalic phase responses) auslosen.
Diese klassisch konditionierten Reaktionen antizipieren die Nahrungsaufnahme und kom-
pensieren die bevorstehende oder erwartete Glukosezufuhr mit einer Insulinausschiittung.
Dabei soll die Starke der klassisch konditionierten CPR eine Funktion der Lerngeschichte
des Individuums sein. So haben Essgestorte hiufig ein unorganisiertes Essverhalten, was
die Wahrscheinlichkeit einer stirkeren konditionierten Insulinreaktion erhoht. Je grofer die
konditionierte kompensatorische Hypoglykdmie, um so geringer sind die Effekte der Nah-

rungszufuhr. Diesem Verstidndnis nach kann es Toleranz auf Nahrungsmittel geben.
1.3.1.2. Korperliche Abhéingigkeit/ Entzug

Nach dem Modell der klassischen Konditionierung nach Siegel (1983) werden die CCRs
als ein Verlangen oder als Entzug von der Substanz erlebt. Analog dazu wird die durch die
CPR ausgeloste Hypoglykdmie als Hunger und Verlangen nach Nahrungsmitteln erlebt
(Jansen, 1994, Woods, 1991).

Im Unterschied zur Behandlung von Abhingigkeitserkrankungen ergeben sich aber fiir die
Behandlung der Essanfille andere Therapieansidtze. Wihrend im ersten Fall die Abstinenz
von der psychoaktiven Substanz im Vordergrund steht, so ist das Interventionsziel im
zweiten Fall ein zeitlich und quantitativ ausgewogenes Essverhalten zu etablieren und pa-
rallel dazu, die Kontingenz zwischen Hinweisreizen und CPR durch Exposition mit Reak-
tionsverhinderung zu 16schen. Am Ende dieses Vorgehens sollen Nahrungsmittel nicht

mehr pridiktiv fiir einen Essanfall sein.

Diese Ableitungen also unterscheiden deutlich Essanfille und Substanzabhingigkeit. An-
dererseits sei darauf hingewiesen, dass auch bei neueren Behandlungsansitzen der Alko-
holabhédngigkeit nicht mehr von einer Abstinenz ausgegangen wird, sondern @hnlich wie
bei der Behandlung der Essstorungen, ein zeitlich und quantitativ sinnvoller Umgang mit
der Substanz im Vordergrund steht und Exposition mit Reaktionsverhinderung zu den mitt-
lerweile gut evaluierten Therapiemodulen fiir die Riickfallprophylaxe gelten (Rohsenow,
Monti & Abrams, 1995, McCusker & Brown, 1995, Childress, Hole, Ehrman, Robbins,
McLellan & O’Brien, 1993, Rohsenow, Niaura, Childress, Abrams & Monti, 1991, Krank
& Wall, 1990, Marlatt, 1990).

12
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1.3.1.3. Kontrollverlust

Das Konzept des Kontrollverlustes wird zentral fiir klassische Theorien der Abhingig-
keitserkrankungen angesehen (Jellinek, 1960). Demnach soll die Einnahme von Alkohol
eine unkontrollierbare biochemische Reaktion auslosen, welche das Weitertrinken zur Fol-
ge hat. So kann der Alkoholiker nicht aufthéren zu trinken, obwohl sich dieser der destruk-
tiven Konsequenzen bewusst ist. Dieser Kontrollverlust wird auch fiir die Essanfille postu-

liert und gehort unbedingt zu den diagnostischen Kriterien laut DSM IV.

Allerdings weisen Forschungsergebnisse in eine Richtung, die eher Prozesse des sozialen
Lernens, der positiven Verstirkung und der erwarteten Effekte der Substanz integrieren
(Marlatt & Gordon, 1985). Obwohl schwere Abhédngigkeit und psychosoziale Kontingen-
zen interagieren konnen, so reicht dennoch Alkohol im Blutkreislauf alleine nicht aus, um

unkontrolliertes Trinken auszulosen (Wilson, 1988).

Ahnliche Ergebnisse gibt es fiir den ,,Kontrollverlust* bei Essanfillen. Duchman, William-
son & Stricker (1989) verwendeten ein typisches Labordesign, um die Rolle des Kontroll-
verlustes beim Konsumieren von Lebensmitteln zu analysieren. Bulimikerinnen und Frau-
en mit BED bekamen einen Schokoladenpudding und wurden anschlieend aufgefordert 2
Eiscremesorten geschmacklich einzuschitzen. Den Versuchsteilnehmerinnen wurde ge-
sagt, dass sie fiir 90 Minuten im Anschluss an den Geschmackstest im Labor bleiben miiss-
ten. Indirekt wurden die Bulimikerinnen darauf hingewiesen, dass keine Moglichkeit zum
Erbrechen besteht. Die abhiingige Variable war die gegessene Menge an Eiscreme wihrend
des Geschmackstests. Das Ergebnis der Untersuchung war, dass Personen mit BED mehr
gegessen haben als Bulimikerinnen und Kontrollpersonen. Dieses Verhalten war konsistent
mit Befunden bei nichtbulimischen Didtern, welche nach einem Preload (hier Schokola-
denpudding) mehr essen als ohne. Dieses Phianomen ist bekannt als Gegenregulierung (Po-
livy et al., 1985). Erstaunlich ist, dass Bulimikerinnen nicht gegenregulierten und sich da-
mit nicht von den Kontrollpersonen unterschieden. Im Vergleich zur BED- Gruppe zeigten
diese also keinen Kontrollverlust in der Situation, was dadurch erklart werden kann, dass
keine Moglichkeit bestand GegenmalBnahmen zu ergreifen. Somit ,.entschieden® sich die
bulimischen Teilnehmerinnen der Studie, nicht zu essen. Dieser Befund wird auch von
Ergebnissen der Arbeitsgruppe um Rosen, Leitenberg, Fondacaro, Gross & Willmuth

(1985) unterstiitzt.

SchlieBlich lésst sich das Konzept des Kontrollverlustes sowohl fiir Abhidngigkeitserkran-

kungen als auch fiir Essstorungen in Frage stellen.
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1.3.1.4. Verlangen

Es gibt keinen Hinweis darauf, dass Essgestorte Verlangen als eine direkte biochemische
Folge eines bestimmten Nahrungsmittels erleben (Bemis, 1985, Wardle, 1987). Kohlen-
hydrate fithren zu einer Steigerung des Tryptophans, welches wiederum eine Vorstufe des
Neurotransmitters Serotonin darstellt. Doch die sich dadurch ableitende Hypothese, dass
Essgestorte vermehrt Kohlenhydrate zufithren, um so den Affekt zu modulieren, konnte
nicht bestétigt werden. Turner, Foggo, Bennie, Carroll, Dick & Goodwin (1991) induzier-
ten bei Bulimikerinnen und Kontrollpersonen einen Kohlenhydrat- Essanfall, indem in der
Frithe an zwei aufeinanderfolgenden Tagen jede Gruppe entweder ein 1200 kcal Getriank
mit Kohlenhydraten oder eine unwirksames Placebogetrink erhielten. Die Effekte dieser
Manipulation konnten die Hypothese eines speziell kohlenhydratvermittelten Verlangens
nicht unterstiitzen. Sowohl nach der Einnahme des Kohlenhydratgetrinks als auch des Pla-
cebogetrinks waren die Hungerratings bei den Bulimikerinnen erniedrigt. Auch die Stim-
mung unterschied sich nicht in Abhéngigkeit vom Getriank. Messungen des Prolactin, Cor-

tisol und des Wachstumshormons zeigten keinen Gruppeneffekt.

Dass es keine Makrostoffe gibt, die in besonderer Weise Verlangen bei Essgestorten auslo-
sen, kann auch durch Studien, welche die bei den Essanfillen verzehrten Nahrungsmittel
analysieren, belegt werden. Sowohl Bulimikerinnen als auch Ubergewichtige unterschei-
den sich von Kontrollpersonen nicht in der Wahl der Lebensmittel, sondern in der zuge-
filhrten Menge der Nahrungsmittel (Walsh, Kissileff, Cassidy & Dantzic, 1989, Goldfein,
Walsh, LaChaussee, Kissileff & Devlin, 1993, Yanovski, Leet, Yanovski, Flood, Gold,
Kissileff & Walsh, 1992).

AbschlieBend ldsst sich festhalten, dass in besonderer Weise Siegels Modell der konditio-
nierten kompensatorischen Reaktion (1972) die Forschung inspiriert hat, analoge Modelle
fiir die Erkldrung des Auftretens von Essanfillen zu entwickeln. Im folgenden Abschnitt
sollen empirische Befunde dargestellt werden, die das Modell der konditionierten kompen-
satorischen Reaktion in Antizipation der Essensaufnahme (cephalic phase response, CPR)

evaluieren.
1.3.2. Empirische Befunde
1.3.2.1. Tierexperimentelle Belege

Nach Jansens Modell (1994) wird ein zuvor neutraler Reiz zum Ausloser einer Reaktion,

nachdem dieser systematisch gepaart wurde mit einem unkonditionierten Reiz. Wird z.B.
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Fleisch (UCS) zuverlissig von einem Glockenton begleitet (CS), so kann allein der Glo-

ckenton Speichelfluss beim Hund auslésen (CR, Pawlow, 1953).

Da Nahrungsaufnahme metabolische Reaktionen auslost, wobei die Nahrungsaufnahme
den unkonditionierten Reiz darstellt (UCS) und die metabolischen Reaktionen die unkondi-
tionierten Reaktionen (URs), konnen die mit der Nahrungsaufnahme assoziierten Reize
(Geruch, Aussehen, Geschmack) zu konditionierten Reizen (CSs) werden, die eine kondi-
tionierte Reaktion (CR) auslosen. Diese konditionierten Reaktionen stellen nun CPRs
(cephalic phase responses) dar (Rodin, 1985, Powley & Berthoud, 1985), also hormonelle
Reflexe, welche die erwartete Nahrungsaufnahme vorbereiten (Speichelfluss, Insulinaus-

schiittung, Sekretion der Magensifte, Mobilisierung freier Fettsduren).

Es miisste also nachzuweisen sein, dass neutrale Reize klassisch konditionierbar sind und

die genannten metabolischen Reaktionen auslosen konnen.

Woods (1977) konnte zeigen, dass Ratten, welche bei Beginn der Fiitterung wiederholt
einen Mentholgeruch dargeboten bekamen, eine Hyperinsulie zeigten, wenn nur der Ge-
ruch dargeboten wurde. Andererseits konnte nach einer planméBigen Fiitterung auch die
Tageszeit zu einem konditionierten Reiz fiir die Hyperinsulie werden. Nach der wiederhol-
ten intravendsen Gabe von Insulin bei Ratten, konnte Siegel (1972) nachweisen, dass diese
auch eine hyperglykidmische Reaktion auf ein intravends appliziertes Placebo zeigten. Sie-
gel interpretierte das Ergebnis so, dass die Ratten die Insulingabe und deren nachfolgende
Hypoglykimie antizipierten und deswegen mit einer kompensatorischen Hyperglykimie
reagierten. Deutsch (1974) konnte in seiner Studie aufzeigen, dass Ratten nach der wieder-
holten intravendsen Gabe von Glukose eine hypoglykdmische Reaktion nach einer Place-
bogabe aufwiesen. Auch dieses Ergebnis wurde vom Autor im Sinne einer Kompensation
der antizipierten Hyperglykidmie interpretiert. Deutsch (1974) zeigte auch, dass ein zuvor
neutraler Geschmack einen glykometabolischen Effekt auslésen kann, wenn dieser zuvor

mit einer intravendsen Glukosegabe gepaart wurde.
1.3.2.2. Humanexperimentelle Belege

Auch aus Studien im Humanbereich ergeben sich Befunde, die das Modell von Jansen un-
terstiitzen. Die Exposition mit Nahrungsmittelreizen induzieren eine Reihe von physiologi-
schen Veridnderungen, wie Insulinfreisetzung und Speichelfluss (Rodin, 1985). Auch die
Vorstellung von Nahrungsmitteln kann eine Insulinsekretion auslosen (Jansen & van den
Hout, 1991). In einer Studie von Fehm-Wolfsdorf, Gnadler, Kern, Klosterhalfen & Kerner

(1993) fanden sich Indizien fiir eine konditionierte Hypoglykdmie. Minnlichen Versuchs-
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personen wurde mehrmals Insulin intravends injiziert. Eine nachfolgende Placeboinjektion
fiihrte zu einer Hypoglykdmie. Dieser Effekt, war allerdings nur bei iiber der Hilfte der
Probanden zu beobachten. Lappalainen, Sjoden, Karhunen, Gladh & Lesinska (1994)
konnten aufzeigen, dass bei einer Reizkonfrontation mit Schokolade nur dann ein erhohter
Speichelfluss zu messen war, wenn der Geschmack als Hinweisreiz mit in die Exposition
einbezogen wurde. Moyer, Rodin & Cummings (1993) verglichen Bulimikerinnen mit ei-
ner gesunden Kontrollgruppe hinsichtlich deren Insulinreaktionen auf dargebotene Nah-
rungsmittel. Es fanden sich in dieser Studie keine Gruppenunterschiede hinsichtlich der

untersuchten Variablen.

Indirekte Belege fiir die Theorie ergaben sich fiir die Voraussagen, die vom Modell abge-
leitet werden konnen. Demnach ist nicht der Hunger per se fiir die Amplitude der CPRs
verantwortlich, welche von externen oder internen Reizen ausgelost werden, sondern durch
den Wechsel zwischen Diitphasen und Phasen des Uberessens werden zuvor neutrale
Hinweisreize zu Pradiktoren der CPRs. Eine Person, die also erfolgreich restriktiv isst (z.B.
eine Person mit Anorexia Nervosa), kann auch keine Prozesse der klassischen Konditionie-
rung zwischen externen Reizen und CPRs etablieren. Dies ist bei Personen, die zwischen
Didit und Uberessen schwanken. Durch die intermittierende Verstirkung werden diese

Verkniipfungen besonders effektiv und 16schungsresistent.

Dies konnten Studien belegen. In vielen Experimenten konnte der Nachweis gefiihrt wer-
den, dass Frauen die erfolgreich restriktiv essen auf Nahrungsmittel viel weniger mit Spei-
chelfluss reagieren als Frauen, die alternierend Diét halten (Wooley & Wooley, 1981, Dur-

rant, 1981, Rosen, 1981 in Herman et al., 1981).
1.3.3. Diskussion

Auch wenn Jansens Modell (1994) der Konditionierung einer kompensatorischen Insulin-
sekretion grofle Geschlossenheit und einige empirische Evidenz aufweist, so ist das Wissen
tiber die Essanfille und die den Effekten der Reizreaktivitit zugrunde liegenden Prozesse
dennoch liickenhaft. So ist z.B. bekannt, dass eine CPR (cephalic phase response) ihren
Peak innerhalb von 10 Minuten erreicht, dennoch lassen sich die physiologischen Effekte
der Exposition noch weit dariiber hinaus, bis iiber 50 Minuten beobachten (Bruce, Storlien,

Furler & Chisholm, 1987, Thompson, Palmer & Petersen, 1988).

Eine weitere Kritik richtet sich an das methodische Vorgehen bei der Zuordnung von un-
konditionierter Reaktion, unkonditionierten Stimulus, konditionierter Reaktion und kondi-

tionierten Stimulus (Ramsey & Woods, 1997). So weisen die Autoren darauf hin, dass so-
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wohl Reiz und Reaktion, ob konditioniert oder unkonditioniert, nicht mit der gemessenen
abhingigen Variablen gleichzusetzen sind. So bilden die Reaktionen das Integral einer
Reihe physiologischer Reflexe und so ist der Reiz nicht eine Substanz, sondern der Effekt
der durch diese ausgelost wird (z.B. sei der Reiz eine unangenehme Wahrnehmung im
Mund des Hundes, statt des Sduretropfens). Deswegen schlagen Ramsey und Woods vor,
man solle lieber differenzieren zwischen substanzausgeldsten Reflexen und organismusge-
nerierten Reaktionen. So ist auch der Hinweis zu verstehen, dass z.B. Stress Epinephrin
freisetzt, was zu einer Erhohung der Blutglukose fiihrt, weswegen Habituationen auf
Stressoren vor Beginn der Versuche wichtig sind. Auch muss die Konzentration einer
Substanz im Blut nicht der am Erfolgsorgan entsprechen (akute Sensibilisierung, d.h.

steigende Effekte trotz Abfall der Substanzkonzentration).

AuBerdem finden sich bei dem Phidnomen der Reizreaktivitit neben den berichteten ,,appi-
tativen* Effekten auch Effekte der sympathischen Aktivierung, wie Erhohung der Herzrate,
des Blutdrucks, des elektrodermalen Widerstandes und startle-Effekte. Solche Befunde
sprechen dafiir, dass die Reizreaktivitit nicht allein auf verdauungsvorbereitende Prozesse
zuriickzufiihren ist (Vogele & Florin, 1997). So ist eine Insulinsekretion im Gegensatz zu
den zuvor genannten Befunden auf die Aktivitit des Parasympathikus zuriickzufiihren
(Strubbe, 1992). Nederkoorn, Smulders & Jansen (2000) untersuchten Frauen ohne Diag-
nose hinsichtlich ihrer Reizreaktivitit. Sie fanden Effekte, wie die Erh6hung der Herzrate,
der Herzratenvariabilitit, des Blutdruckes, des Hautleitwiderstandes und des Speichelflus-
ses. Die Autoren interpretierten ihre Beobachtungen dahingehend, dass die Effekte ein
Indiz fiir ein ,,Herauffahren* der korperlichen Prozesse sind und weniger kompensatorische

Reaktionen darstellen.

Mauler, Tuschen-Caffier und Hamm (1997) untersuchten die Reizreaktivitit bei Bulimike-
rinnen und verglichen diese mit einer storungsfreien Kontrollgruppe. Als Reizmaterial
wurden Dias verschiedener Valenz dargeboten (aversiv, neutral, angenehm und Nah-
rungsmittel). Abhéngige Variablen waren u.a. akustisch evozierte startle-Signale und die
elektrodermale Aktivitidt. Die Versuchsgruppen (Bulimia Nervosa vs. Kontrollgruppe)
wurden jeweils in eine nahrungsdeprivierte Gruppe (auler Wasser keine Nahrungszufuhr
am Vortag und am Tag des Experimentes) und in eine nichtdeprivierte Gruppe (350 kcal
am Vorabend und am Morgen des Experimentes) unterteilt. Das Ergebnis der Studie war,
dass Bulimikerinnen im Vergleich zur Kontrollgruppe stirkere startle-Signale auf die Le-
bensmittel zeigten. Interessanterweise waren in der nichtdeprivierten Storungsgruppe die

Signale stdrker als in der deprivierten Storungsgruppe. Nachdem die Versuchsteilnehmer
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in einer Pause essen konnten, wurde das Experiment wiederholt. Nun kehrte sich der Ef-
fekt um; die nichtdeprivierte Storungsgruppe hatte im Vergleich zur deprivierten Storungs-
gruppe einen erniedrigten startle- Reflex. Dieser Effekt war mit der aufgenommenen Nah-
rungsmenge assoziiert. Die Autoren interpretieren die Befunde dahin gehend, dass Nah-
rungsmittelreize als aversive Reize agieren. Da es keine Unterschiede in der elektroderma-
len Aktivitdt gab, scheint diese Angstreaktion nicht sympathisch vermittelt zu sein. Die
Befunde unterstiitzen das Angstmodell von Rosen und Leitenberg (1988). Die Autoren
postulieren fiir die Essanfille von Bulimikerinnen, dass diese unter der Kontrolle des nach-
folgenden Erbrechens stehen. Wird den Probandinnen im Labor verwehrt zu erbrechen, so
ist die zugefiihrte Nahrungsmenge gering (Rosen, Leitenberg, Fondacaro, Gross & Will-
muth, 1985). Die Autoren schlussfolgern, dass somit der Essanfall unter der Kontrolle des
Erbrechens steht und nicht das Erbrechen eine Folge der Essanfille darstellt. In Analogie
zu Zwangsstorungen werden somit Nahrungsmittel als eklig, fettig, unsicher erlebt und
durch den Kontakt mit diesen Lebensmitteln fiihlen sich Bulimikerinnen ,,kontaminiert®.
Erbrechen wird zum Ritual, sich vor den schrecklichen Folgen des Essanfalles zu schiitzen.
Daraus leiten die Autoren den Therapieansatz ab, dass eine Behandlung mit Exposition
und Reaktionsverhinderung darin bestehen miisste, die Bulimikerinnen soviel essen zu
lassen wie sie konnen und das nachfolgende Erbrechen zu verhindern. Eine Evaluation
dieses Ansatzes zeigte, dass dieses Vorgehen im Vergleich zu einer Stérungsgruppe auf
einer Warteliste genauso effektiv war, wie eine kognitiv-behaviorale Therapie. Im Falle
des Erbrechens als Erfolgskriterium fiir die Behandlung war die Exposition mit Reaktions-
verhinderung sogar im Vorteil gegeniiber der kognitiv-behavioral behandelten Gruppe

(Rosen & Leitenberg, 1985).

Es soll nicht unerwihnt bleiben, dass auch weitere Modelle zur Erkldrung des Auftretens
von Essanfillen existieren. Ein Vorschlag besteht darin, die Essanfille als negativ verstark-
te Verhaltensweisen zu sehen, welche von negativen Affekten ablenken (Hsu, 1990, Lei-
tenberg et al., 1988, Wilson, 1984). Daran angelehnt ist das escape-Modell von Heatherton
und Baumeister (1991). Die Autoren gehen davon aus, dass Personen die unter Essanféllen
leiden dazu neigen, hohe Erwartungen an sich zu stellen und besonders sensibel fiir die
angenommenen oder tatsidchlichen Forderungen durch andere zu sein. Daraus folgt, dass
die betreffenden Personen héufig eine negative Selbstwahrnehmung haben. Diesen emoti-
onalen Stress reduzieren Personen mit Essanfillen dann, indem sie ihren Aufmerksam-

keitsfocus von sich selbst weg auf die Umgebung richten. Dies geht aber damit einher, dass
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die hoheren kognitiven Inhibitoren fiir das Essverhalten nicht mehr wahrgenommen und

dadurch Essanfille, quasi reizgesteuert, ausgeldst werden.

Doch auch wenn mit dem heutigen Wissensstand die der Reizreaktivitit zugrunde liegen-
den Mechanismen nicht erschopfend erklidrt werden konnen, so handelt es sich dennoch
um ein Phidnomen, welches in der Gruppe der Essgestorten deutlicher ausgeprégt ist als in
Vergleichsgruppen ohne psychische Storung und welches fiir erfolgreiche Behandlungsan-
sdtze nutzbar gemacht werden konnte. Zudem konnte eine Untersuchung von Carter, Bulik,
Mclntosh & Joyce (2001) zeigen, dass die Reizreaktivitit am Therapieende einer kognitiv-
behavioralen Intervention ein Indikator fiir den Therapieerfolg darstellte. Unabhéngig da-
von, ob die Exposition mit Reaktionsverhinderung zum expliziten Bestandteil der Therapie
gehorte oder nicht, war ein positiver Behandlungsausgang immer mit einer erniedrigten

Reizreaktivitit verbunden.

Es gibt bislang nur eine Untersuchung zur Reizreaktivitit bei Frauen mit BED. Vogele &
Florin (1995) untersuchten Frauen mit BED und eine storungsfreie Kontrollgruppe und
verglichen diese hinsichtlich ihrer subjektiven Einschédtzung von Hunger, Nervositit, Trau-
rigkeit, Drang zu essen (Ratingskala von O= iiberhaupt nicht bis 6= extrem), sowie der
Herzrate, des Blutdrucks, der Atmungsrate und des Hautleitwiderstandes wihrend der
Konfrontation mit Nahrungsmitteln. Sie fanden, dass alle Probanden eine Erhéhung in den
subjektiven und elektrophysiologischen Ableitungen zeigten. Gruppenunterschiede offen-
barten sich lediglich in der Variable systolischer Blutdruck iiber den gesamten Zeitverlauf
von 20 Minuten. Da dieser Effekt jedoch erst mit einer Latenz von 13 Minuten nach Kon-

frontationsbeginn auftrat, wird er von den Autoren als Habituation interpretiert.

SchlieBlich bleibt festzuhalten, dass weitere Forschung notwendig ist, um das Phédnomen
der Reizreaktivitdt zu beschreiben und umfassend zu erklidren. Sollten Prozesse der klassi-
schen Konditionierung wesentlich zur Etablierung von Reizreaktivitit beitragen, so kénnen
Effekte der Habituation oder Loschung weiteren Aufschluss iiber das Wesen des Phéno-

mens geben.

In einer Studie von Neudeck (1998) wurden Bulimikerinnen an zwei aufeinanderfolgenden
Tagen mit hoch- vs. niederkalorischen Speisen konfrontiert. Als abhéngige Variablen wur-
den subjektive Malle (Hunger, Drang zu essen, Belastung in der Situation, Angst vor einem
Essanfall) und die Speichelcortisolkonzentration gemessen. Ein Ergebnis dieser Untersu-
chung war die Beobachtung, dass nach einer 20-miniitigen Nahrungsmittelkonfrontation

am ersten Tag, am darauffolgenden Tag bei einer erneuten Konfrontation, keine Reaktivi-
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tdt in den abhéngigen Variablen mehr zu messen war. Dieses Ergebnis war unerwartet, da
Konzeptualisierungen der Konfrontation davon ausgingen, dass langfristige Effekte eine
Habituation in den vorangegangenen Durchgiingen voraussetzen. Dies war aber in dieser
Untersuchung nicht der Fall; zum einen, weil die Messwerte zum Zeitpunkt der Beendi-
gung der Konfrontation am ersten Tag noch iiber der Grundrate lagen und zum anderen,
weil nach 20 Minuten Konfrontation der Erfahrung nach keine Habituation erzielt werden

kann.

Neudecks Untersuchung scheint allein, ein Konditionierungsmodell fiir das Zustandekom-
men der Reizreaktivitdt in Frage zu stellen. So konnte es sein, dass kognitive Variablen

wesentlich beteiligt sind.
Der niachste Abschnitt widmet sich der Literatur zu diesem Thema.
1.4. Kognitionen und Reizreaktivitit

Die Hypothese, dass bei der Nahrungsmittelkonfrontation kognitive Variablen vermitteln
und das diese eine entsprechende Varianz bei den messbaren Reaktionen erzeugen, dringt
sich auf. Rescorla (1988) beschreibt die Funktion der klassischen Konditionierung als
grundlegende Moglichkeit fiir das Individuum, Beziehungen zwischen den Objekten der
Umwelt herzustellen. Dadurch kann ein Organismus ein Abbild von der Welt erwerben,
anhand dessen es sich zielgerichtet verhalten kann. Diese Sichtweise vergrofert die Per-

spektive, Phinomene wie die Reizreaktivitit zu beschreiben.

Die Vermittlung kognitiver Variablen bei der Reizreaktivitit wurden vielfach diskutiert
(Marlatt & Rohsenow, 1980, Marlatt & Rohsenow, 1981, Marlatt & Gordon, 1985). Die
Argumentation der Autoren ist folgende; das Verlangen nach einer Substanz ist durch viel-
filtige Variablen physiologischer, affektiver und kognitiver Qualitdt auslosbar. In soge-
nannten ,.high-risk* Situationen interagieren diese Variablen und konnen die Wahrschein-
lichkeit eines Riickfalles erhohen. Eine hohe Selbstwirksamkeit, im Sinne einer wahrge-
nommenen Fihigkeit das Verlangen zu bewiltigen, kann dagegen diese Wahrscheinlich-
keit erniedrigen. Somit ist ein wesentlicher Effekt der Reizkonfrontation nicht nur die Lo-
schung einer konditionierten Reaktion, sondern auch die Verdnderung der erwarteten
Selbstwirksamkeit, dass Verlangen kontrollieren zu konnen (Wilson, Rossiter, Kleifield &
Lindholm, 1986). Eine so gesteigerte Selbstwirksamkeit geht mit einer erniedrigten Reak-
tivitdt auf die Substanzreize einher (Marlatt, 1990). Diese Formulierung entspricht der An-
nahme Banduras. Demnach ist das emotionale Erregungsniveau, welches eine Person in

einer belastenden Situation erlebt, abhingig von der erwarteten Selbstwirksamkeit im Um-
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gang mit dieser Situation. Auch wenn eine Situation aversive Stimuli enthilt, bedeutet dies
noch nicht, dass sie per se emotionale Erregung auslost. Erst die subjektive Einschitzung,
wie gut eine Person glaubt mit diesen Stimuli umgehen zu konnen, erzeugt Erregung (Ban-
dura, 1988). Nicht der Stressor per se lost die physiologische Reaktion aus, sondern die
wahrgenommene Kontrollierbarkeit dieser Stressoren ist die entscheidende Variable, wel-

che die physiologische Reaktion determiniert (Bandura, Cioffi, Taylor & Brouillard, 1988).

Zunichst soll mit der Theorie der Selbstwirksamkeit ein theoretisches Modell vorgestellt
werden, welches kognitiv-emotionale Aspekte implementiert und als Konzeption zur Er-

klarung der Effekte von Reizreaktivitit herangezogen werden soll.
1.4.1. Theorie der Selbstwirksamkeit

Im folgenden Abschnitt wird die Selbstwirksamkeitstheorie im Kontext der sozial-
kognitiven Theorie Banduras (1977) vorgestellt. Es wird versucht, die in der Selbstwirk-
samkeitstheorie beschriebenen Konstrukte kritisch zu diskutieren. SchlieBlich werden die

empirischen Befunde zur Selbstwirksamkeitstheorie zusammenfassend dargestellt.
1.4.1.1. Grundannahmen der sozial-kognitiven Theorie

Bandura (1986, 1989) beschreibt Erleben und Verhalten als Ergebnis der triadischen Inter-
aktion von konkretem Verhalten, kognitiven und anderen intraindividuellen Faktoren und
Ereignissen in der Umwelt. Damit stellt er dlteren unidirektionalen psychologischen Mo-
dellen eine neue Sichtweise der reziproken Interaktion gegeniiber. Der Mensch wird als
selbstindiges Agens definiert, das durch sein Verhalten die Umwelt beeinflussen kann und
das mit intraindividuellen Funktionen ausgestattet ist, die sein Verhalten steuern. Diese
Prozesse werden jeweils bidirektional verstanden. Abbildung 1.1. veranschaulicht diese

Uberlegungen.
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Intraindividuelle
Faktoren

Umweltfaktoren

Abbildung 1.1.: Triadische Mensch-Umwelt-Interaktion

Zu den intraindividuellen Faktoren, die in der sozial-kognitiven Theorie von Bedeutung

sind, rechnet Bandura einige grundlegende menschliche Fihigkeiten. Er nennt in diesem

Zusammenhang:

1) die Féahigkeit Symbole zu verwenden,

2) die Fihigkeit zur Voraussicht,

3) die Fihigkeit, durch Beobachtung vom Verhalten anderer zu lernen

4) und die Fihigkeit zur Selbststeuerung und Selbstreflexion.

Zu 1)

Zu?2)

Zu 3)

Versteht man Verhalten als Ergebnis verschiedener Ursachen, so sollte dem
Verhalten immer eine Ursache vorausgehen. Damit zukiinftige Ereignisse die Ursa-
che fiir bestimmte Verhaltensweisen sein konnen, miissen diese aber

notwendigerweise symbolisch reprisentiert sein.

Laut Bandura (1989) antizipieren Menschen die wahrscheinlichen Konsequenzen
ihrer moglichen Verhaltensweisen, sie stellen eigene Ziele auf und sie planen Ver-
haltensweisen, die ithnen geeignet erscheinen, diese angestrebten Ziele zu erreichen.
Die Fihigkeit zur Voraussicht ermoglicht es gewissermallen, in der Gegenwart
Szenarien zukiinftiger Realititen zu entwerfen und so die Gegenwart mit der Zu-

kunft iiber entsprechende Verhaltensweisen zu verbinden.

Der Organismus fithrt beim Beobachtungslernen nicht zwangslédufig eine Reaktion
aus, auf welche eine Verstiarkung erfolgt, sondern es wird lediglich das Verhalten

anderer beobachtet und dabei Wissen iiber Verhaltenskontingenzen erworben, die
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das eigene Verhalten in der Zukunft beeinflussen konnen (Bandura, 1963). Der Er-
werb von Wissen iiber den Weg des Beobachtungslernens allein determiniert noch
nicht, ob das erworbene Wissen bei zukiinftigen Verhaltensweisen auch tatséchlich
eingesetzt wird. Zur Erkldrung, ob dieses Wissen verwandt wird oder nicht, ist die

Annahme weiterer selbstreferentieller Gedanken notwendig.

Zu 4) Bandura (1989) unterscheidet proaktive und reaktive Kontrollprozesse. Unter pro-
aktiver Kontrolle versteht er, dass Menschen sich erstrebenswerte Ziele setzen, die
einen Unterschied zum jeweils gegenwértigen Zustand darstellen. Dieses Disequi-
librium wirkt motivierend fiir Verhalten, durch das diese Diskrepanz moglicherwei-
se ausgeglichen werden kann. Menschen machen also Annahmen dariiber, wie die
Diskrepanz zwischen Ist- und Sollzustand ausgeglichen werden kann und versu-
chen, dass mogliche Verhalten auszufiihren. Ist das entsprechende Verhalten ausge-
fiihrt, so setzt die sogenannte reaktive Kontrolle ein, bei der iiberpriift wird, ob das
ausgefiihrte Verhalten zu dem gewiinschten Ergebnis fiihrte. Bei einem positiven
Ergebnis der reaktiven Kontrolle werden ggf. neue Ziele gesetzt, die wiederum ein
Disequilibrium erzeugen . Fillt die reaktive Kontrolle negativ aus, wird u.U. ein al-
ternatives Verhalten initiiert, das zu einer besseren Erreichung des Sollzustandes
fiihren konnte oder es wird der Sollzustand entsprechend den neuen Anforderungen

veriandert.

Die Annahme der beschriebenen Fihigkeiten bietet die Voraussetzung zur Ableitung zwei
zentraler Elemente der sozial-kognitiven Theorie: der Selbstwirksamkeitserwartung und

der Ergebniserwartung.
1.4.1.2. Selbstwirksamkeitserwartung und Ergebniserwartung

Die individuelle Einschidtzung der Selbstwirksamkeitserwartung und der Ergebniserwar-
tung bezeichnen den zentralen kognitiven Prozess, der zwischen der Intention ein bestimm-
tes Ergebnis zu erreichen und dem eigentlichen Verhalten einer Person anzusiedeln ist.
Dabei bezeichnet die Selbstwirksamkeitserwartung die Einschitzung eines Menschen, wie
sehr er sich in der Lage sieht, ein zur Erreichung eines bestimmten Ergebnisses erforderli-
ches Verhalten auch tatsdchlich auszufiihren. Die Ergebniserwartung bezeichnet die Hypo-

these dariiber, welches Verhalten zu einem bestimmten Ergebnis fiihrt (Bandura, 1977).

Ergebnis- und Wirksamkeitserwartung werden getrennt, weil Menschen unter Umsténden
glauben, dass ein bestimmtes Verhalten erfolgreich ist (Ergebniserwartung), dass sie sich

selbst jedoch dieses Verhalten nicht zutrauen (Selbstwirksamkeitserwartung). In diesem
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Modell beeinflussen individuelle Kompetenzerwartungen sowohl den Einsatz als auch das
Andauern von Verhaltensweisen. Die Stirke der Uberzeugung von den eigenen Fihigkei-
ten bestimmt, wie sehr sich jemand bemiiht, eine belastende Situation zu meistern. Voraus-
setzung dafiir ist jedoch, dass die Fihigkeiten, die fiir das Erreichen eines gewiinschten
Ergebnisses notwendig sind, auch tatsdchlich vorhanden sind. Abbildung 1.2. veranschau-

licht den Zusammenhang zwischen Selbstwirksamkeitserwartung und Ergebniserwartung.

Individuum ——F % Verhalten [——7—% Ergebnis

Selbstwirksamkeits- )
Ergebniserwartung
erwartung
Abbildung 1.2.: Unterscheidung zwischen Selbstwirksamkeitserwartung und Ergeb-

niserwartung (nach Bandura, 1977)

Sowohl die Einschidtzung beider Erwartungen als auch deren verhaltenssteuernde Konse-
quenzen sollen nach Bandura unbewusst stattfinden. Allerdings sollen diese Einschitzun-

gen prinzipiell fiir Prozesse bewusster Informationsverarbeitung verfiigbar sein.
Wechselwirkung zwischen Selbstwirksamkeits- und Ergebniserwartung

Abbildung 2.1. legt nahe, dass die Selbstwirksamkeits- und Ergebniserwartung in zeitlicher
Abfolge aufeinander wirksam werden. Tatsédchlich stehen sie jedoch in Wechselwirkung
zueinander (Bandura, 1982). Die Uberzeugung von den eigenen Fihigkeiten und Fertigkei-
ten beeinflusst die Konstruktion moglicher Handlungsergebnisse und umgekehrt. In der
folgenden Tabelle werden die moglichen Wechselwirkungen zwischen Selbstwirksam-
keits- und Ergebniserwartung systematisiert und in ihren wahrscheinlichen Konsequenzen

fiir individuelles Erleben und Verhalten dargestellt.
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Tabelle 1.1.: Wechselwirkung zwischen Selbstwirksamkeits- und Ergebniserwartung

(nach Bandura, 1982)

Ergebniserwartung
niedrig hoch
erwartete hoch |Soziale Aktivitdt, Protest, Anklage, | Selbstsicheres, angemessenes Verhalten
Selbstwirk- Wechsel der Umgebung
samkeit niedrig Resignation, Apathie Selbstentwertung, Niedergeschlagenheit

Tabelle 1.1. zeigt, wie die verschiedenen Muster von Selbstwirksamkeits- und Ergebnis-

erwartung zu verschiedenen psychologischen Effekten fiihren konnen.

1.4.1.3. Grundlagen der erwarteten Selbstwirksamkeit und Moglichkeiten der Ver-

anderung

Erwartungen hinsichtlich der eigenen Fihigkeiten, bestimmte Verhaltensweisen ausfiihren

zu konnen, griinden sich auf vier wesentliche Grundlagen, die gleichzeitig jene vier Me-

chanismen kennzeichnen, iiber die Selbstwirksamkeitserwartungen veridndert werden kon-

nen:
1y
2)
3)

4)

personliche Erfahrungen eigener Leistungen und Fihigkeiten,
stellvertretende Erfahrungen,
verbale Uberzeugungen,

Einfluss emotionaler Erregung (Bandura, 1977, 1986).

Diese vier Wirkmechanismen werden unterschiedlich hinsichtlich ihrer Potenz zur Beein-

flussung der Selbstwirksamkeit beurteilt.

Zul)

Zu?2)

Die personliche Erfahrung wird als wirksamste Methode beurteilt, die wahrge-
nommene Selbstwirksamkeit zu verdndern. Neue Verhaltensweisen sind unmittel-
bar verbunden mit eigenen, personlichen Erfahrungen. Erfolge bei diesen Verhal-
tensweisen erhohen die Erwartungen in die eigenen Fihigkeiten. Misserfolge ver-
ringern diese Erwartungen. Einmal etablierte Erwartungen beziiglich der eigenen

Wirksamkeit werden leicht auf andere, verwandte Bereiche generalisiert.

Anderen Menschen bei der Bewiltigung schwieriger Aufgaben zuzusehen, be-

schreibt Bandura ebenfalls als wirkungsvollen Mechanismus zur Erh6hung der ei-
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genen Anstrengungen, eine dhnliche Aufgabe zu meistern. Jedoch ordnet er die
stellvertretende Erfahrung der personlichen Erfahrung unter. Menschen iiberzeugen
sich gewissermallen selbst davon, dass, wenn andere mit ihrem Verhalten zu guten
Ergebnissen kommen und wenn befiirchtete Konsequenzen eines Verhaltens bei
anderen ausbleiben, sie selbst auch die Moglichkeiten haben miissten, ihre Ergeb-

nisse zu verbessern.

Zu 3) Die hiufigste Variante zur Erhohung der Selbstwirksamkeit ist die verbale Uber-
zeugung durch andere. Bandura sieht diese Moglichkeit jedoch als begrenzt in ihrer
Wirksamkeit. Verinderungen durch suggestive Uberredung sollen eher kurzlebig

sein, da sie von neuen negativern Erfahrungen umgehend geldscht werden konnen.

Zu 4) Die emotionale Erregung beeinflusst die erwartete Selbstwirksamkeit. Unter starker
negativer Erregung wird die eigene Selbstwirksamkeit geringer eingeschitzt als in
Situationen, in denen Menschen ohne drohende Gefahr sich selbst und ihre Fahig-

keiten ruhig einschitzen konnen.
1.4.1.4. Empirische Evidenz

Insgesamt betrachtet, belegen eine Reihe von Studien, dass Selbstwirksamkeitserwartun-
gen einen erheblichen Einfluss auf nachfolgendes Verhalten haben (Bandura & Jourdan,
1991, Dzetwaltowski, Noble & Shaw, 1991, Locke, Frederick, Lee & Bobko, 1984).
Weinberg, Gould & Jackson (1979) z.B. induzierten Selbstwirksamkeitserwartungen bei
Probanden, indem sie diesen falsche Riickmeldungen iiber ihre physische Leistungsfihig-
keit gaben. Tatsidchlich zeigten in der anschlieBenden Aufgabe jene Versuchspersonen
grofere Anstrengungen und Ausdauer, die falsche positive Riickmeldung bekamen gegen-
iiber denen, welche falsche negative Riickmeldung erhielten. In einer anderen Studie von
Bandura et al. (1982, zitiert nach Bandura, 1992) ging bei Schlangenphobikern addquateres
Verhalten im Umgang mit den angstbesetzten Objekten mit einem hoheren Grad an erwar-
teter Selbstwirksamkeit einher und das unabhéngig davon, ob Fertigkeiten durch personli-

che Erfahrung oder Beobachtung vermittelt wurden.

Andere Untersuchungen zeigten den Zusammenhang zwischen physiologischer Erregung
und erwarteter Selbstwirksamkeit. Eine Reihe von Studien mit angstauslosenden Situatio-
nen deckten auf, dass der Grad an Erregung negativ mit der in der Situation wahrgenom-
menen Selbstwirksamkeit korreliert (Bandura et al., 1982, Bandura et al., 1985, zitiert nach
Bandura, 1992).
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Die Untersuchungen zum Einfluss der Selbstwirksamkeit auf dem Gebiet der Essstorungen
sind vergleichsweise unterrepriasentiert. Weinberg et al. (1984) untersuchten den Einfluss
von bestehender und experimentell variierter Selbstwirksamkeit auf die Gewichtsredukiti-
on. Die Autoren bestimmten vor der Behandlung, welche Personen eine hohe vs. niedrige
Selbstwirksamkeit zur Reduktion ihres Gewichts aufwiesen. Den Patienten wurde dann
wihrend der Behandlung entweder eine hohe oder eine niedrige Selbstwirksamkeit bei der
Reduktion ihres Gewichts riickgemeldet. Diese Riickmeldung wurde so variiert, dass es
sowohl Probanden mit kongruenter Riickmeldung gab (Ubereinstimmung zwischen zuvor
erhobener Selbstwirksamkeit und Riickmeldung) als auch inkongruente Riickmeldung ge-
geben wurde (ohne Ubereinstimmung zwischen zuvor erhobener Selbstwirksamkeit und
Riickmeldung). Am meisten profitierten jene Patientinnen von der Behandlung, die schon
zu Beginn eine hohere Selbstwirksamkeit aufwiesen und denen kongruente Riickmeldung
gegeben wurde. Aber auch eine hohe zuriickgemeldete Selbstwirksamkeit wihrend der

Behandlung per se hatten einen positiven Effekt auf den Erfolg der Malnahme.

Clark, Abrams & Niaura (1991) validierten einen von ihnen entwickelten Selbstwirksam-
keitsfragebogen an 2 Gruppen zur Gewichtsreduktion. Sie konnten zeigen, dass die erwar-
tete Selbstwirksamkeit im Umgang mit charakteristischen Situationen, die fiir adipdse Pa-
tienten einen hohen Aufforderungscharakter zum Essen haben, am Ende der Behandlung

jeweils signifikant hoher als zu Beginn der Behandlung war.

Benett, Spoth & Borgen (1991) setzten in einer Untersuchung zur Privalenz der Bulimia
Nervosa neben anderen Instrumenten auch einen Fragebogen zur generalisierten Selbst-
wirksamkeit und ein spezielles Instrument zur Erfassung der Selbstwirksamkeit beim Um-
gang mit dem Essen ein. Als stirksten Préadiktor fiir bulimisches Essverhalten fanden die
Arbeitsgruppe neben dem BDI-Wert und der Angst dick zu werden, die wahrgenommene

Selbstwirksamkeit beim Umgang mit dem Essen.

Schneider, O’Leary & Agras (1987) untersuchten die wahrgenommene Selbstwirksamkeit
im Verlauf der Therapie der Bulimie. Die Autoren untersuchten die Beziehung zwischen
der Verinderung des bulimischen Essverhaltens im Zuge der kognitiv-behavioralen Thera-
pie und der Steigerung der wahrgenommenen Selbstwirksamkeit im Verlauf der Behand-
lung. Die Selbstwirksamkeit steigerte sich bei der Vermeidung von Essanfillen in ver-
schiedenen Situationen und Gefiihlszustinden. Eine prospektive Analyse ergab einen na-
hezu signifikanten Zusammenhang zwischen der vorhergesagten Selbstwirksamkeit in ver-

schiedenen Gefiihlszustinden und spiteren Essanfillen in diesen Gefiihlszustinden.
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Eine Untersuchung (Wilson, Rossiter, Kleifield & Lindholm, 1986) ging auch der Frage
der Verdnderung von Selbstwirksamkeit im Zusammenhang einer Exposition mit Reakti-
onsverhinderung nach. Die Autoren verglichen in einem pri-post-Design zwei Arten von
Behandlung der Bulimia Nervosa. Eine Gruppe wurde einer kognitiven Behandlung unter-
zogen und eine weitere einer kognitiven Therapie mit Nahrungsmittelexposition mit Reak-
tionsverhinderung. Es stellte sich heraus, dass die zweite Gruppe eine groflere erwartete
Selbstwirksamkeit beziiglich der Bewiltigung essensbezogener Situationen aufbaute als

die erste Gruppe, obwohl sich die Gruppen zu Beginn der Behandlung nicht unterschieden.
1.4.1.5. Kritische Wiirdigung

Das Konzept der Selbstwirksamkeit ist logisch geschlossen und von empirischer Evidenz.
Laut Bandura (1977) setzt eine Verhaltensidnderung notwendig die Erhohung der Selbst-
wirksamkeitserwartung voraus, wogegen Eysenck (1978) und Borkovec (1978) argumen-
tieren, dass die Veridnderung der Selbstwirksamkeit ein Epiphdnomen der Verhaltenséinde-
rung darstellt. Ein korrelativer Zusammenhang sagt demnach nichts iiber kausale Zusam-
menhiinge aus. Ahnlich argumentieren Bradizza, Stasiewicz & Maisto (1994), wenn sie
einschitzen dass die soziale Lerntheorie eine deskriptive Aussage des Zusammenhanges
zwischen Selbstwirksamkeit und Verhalten macht, aber keinen kausalen Mechanismus

darstellt.

Andere Autoren kritisieren die unabhédngig konzipierten Begriffe von Selbstwirksamkeit
und Ergebniserwartung (Marzillier et al., 1984, Jerusalem, 1990), was v.a. bei der Operati-
onalisierung der Begriffe Probleme bereite. Kirsch (1985, 1986, 1995) kritisiert die un-
scharfe Definition der Begriffe bei Bandura. So gehe es v.a. bei der Selbstwirksamkeitser-
wartung hiufig weniger um die tatsichliche Fihigkeit eine Handlung auszufiihren, sondern
eher um die Bereitschaft, eine mogliche Handlung in die Tat umzusetzen. Nur bei eindeu-
tig leistungsbezogenem Verhalten sei die Annahme der Selbstwirksamkeitserwartung zu-
lassig, in diesem Fall jedoch nicht mehr von dem Konzept der Kontrollerwartung nach

Rotter (1975) abzugrenzen.

Trotz all dieser zu Recht vorgebrachten Kritik bietet das Konzept der Selbstwirksamkeit
nach Bandura den Nutzen klinische Beobachtungen begrifflich einzuordnen, die ansonsten

konzeptionell schwer zu fassen sind.

Zunehmend finden kognitive Uberlegungen Beriicksichtigung bei der Beantwortung der
Frage: Warum wirkt Cue-Exposure? Stasiewics und Maisto (1993) gehen z.B. davon aus,

dass Kognitionen wie klassisch konditionierte Reize wirken. Etwas anderer Ansicht ist
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Hammersley (1992), wenn er meint, dass weniger ein externes Ereignis an sich (z.B. ein
Geruch), als vielmehr die Interpretation der Situation und die Antizipation der folgenden
Ereignisse die physiologischen Reaktionen hervorruft. Andere Autoren diskutieren die
Rolle der Kognitionen als Mediatoren zwischen Person und Umwelt (Abrams & Niaura,
1987) und weisen vor diesem Hintergrund die klassische und operante Konditionierung als

einzige Erkldarung menschlichen Verhaltens zuriick.

Andere Autoren betonen den Einfluss der erwarteten Bewiltigungskompetenz als Ein-
flussgrofle auf die Reaktivitidt bei der Konfrontation mit Hinweisreizen (Marlatt et al.,
1985). AuBerdem ist die Uberlegung plausibel, dass wihrend einer Reizkonfrontation nicht
nur konditionierte Reaktionen geldscht, sondern auch Selbstwirksamkeitserwartungen ge-
steigert werden (Marlatt, 1990) und somit die Effektivitit der Konfrontation wesentlich

von der Verdnderung dieser kognitiven Variable abhéngt.

Marlatts Uberlegungen wurden von Banduras Theorie des sozialen Lernens (Bandura,
1977), in welcher kognitive, motivationale, emotionale und physiologische Aspekte integ-

riert werden, wesentlich inspiriert.

SchlieBlich bleibt aber festzuhalten, dass sowohl Konditionierungsmodelle als auch das
Modell der Selbstwirksamkeit eher komplementér als kontrdr zu verstehen sind. Beide An-
sdtze unterscheiden sich in ihren Perspektiven der Beschreibung und Erkldrung (Drum-
mond, Cooper & Glautier, 1990) des Phianomens der Reizreaktivitit. Die Vermittlung kog-
nitiver Variablen bei der Reaktivitit sind vielfach nachgewiesen (Marlatt et al., 1980,
1981). So fanden Kaplan et al. (1983), dass Alkoholiker mit einem Bediirfnis zu trinken

dann reagierten, wenn ihnen gesagt wurde, dass das Getrank alkoholhaltig sei.

Weitere Forschung sollte die empirische Evidenz des Einflusses sich verdndernder Selbst-

wirksamkeitserwartung auf das Phianomen der Reizreaktivitit nachweisen konnen.
1.5. Cortisol

Eine vermehrte Cortisolsezernierung unter psychischer und physischer Belastung konnte
vielfach nachgewiesen werden (vgl. Kirschbaum & Hellhammer, 1999). Da Cortisol leicht
im Speichel nachzuweisen und die Erhebung der Speichelproben non-invasiv und 6kono-
misch moglich ist, wurde in vielen Untersuchungen Salivacortisol als abhingige Variable
erhoben (Kirschbaum, Priissner, Stone, Federenko, Gaab, Lintz, Schommer & Hellham-
mer, 1995, Wittling & Pfliiger, 1991, Kirschbaum, Pirke & Hellhammer, 1993, Kirsch-
baum, Klauer, Filip & Hellhammer, 1995). Auch bei der Erforschung spezieller Belastun-
gen bei Essgestorten wurde Salivacortisol als reliabler Parameter gemessen (Both-
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Ortmann, 1994, Pirke, Platte, Laessle, Seidl & Fichter, 1992). Neudeck (1998) erhob Spei-
chelcortisol als abhingige Variable in seiner Untersuchung der Reizreaktivitidt auf Le-
bensmittel bei Bulimikerinnen. Auch hier konnte dieser Parameter seine Zuverlidssigkeit

unter Beweis stellen.

Im folgenden Abschnitt wird Cortisol in seiner Entstehung und Funktion vorgestellt. Wich-
tige Einflussfaktoren auf die Cortisolsezernierung werden diskutiert. SchlieBlich werden

Studien vorgestellt in welchen Salivacortisol eine abhingige Variable darstellte.
1.5.1. Bildungsort, Biosynthese, Struktur, Bioverfiigbarkeit, Vorkommen

Die pyramidalférmig auf den Nieren sitzenden Nebennieren bestehen aus zwei entwick-
lungsgeschichtlich unverwandten Gewebeabschnitten, die sich funktionell und anatomisch
unterscheiden. Wihrend in den Zellen des Nebennierenmarks (Medulla, NNM) vornehm-
lich Adrenalin, Noradrenalin und Enkephalin gebildet werden, produzieren die Zellen der
Nebennierenrinde (Cortex, NNR) mehr als ein Dutzend verwandter Hormone. Chemisch
betrachtet handelt es sich dabei um Steroidhormone, welche durch Anlagerungen an das
Geriist des Sterans gebildet werden. Cholesterin stellt den Ausgangsstoff fiir die Synthese
aller Steroide dar. Durch die Aktivitéit unterschiedlicher Enzyme kommt es in den Zellen
der NNR zum Umbau von Cholesterin zu Progesteron, Testosteron, Aldosteron, Corti-
costeron, Cortisol und anderen Steroiden. Allgemein werden die in der NNR gebildeten
Steroide in fiinf Gruppen eingeteilt: Ostrogene, Androgene, Gestagene, Mineralocorticoide

und Glukocorticoide.

Corticosteron und Cortisol sind die Hauptvertreter der Glukocorticoide. Wihrend die meis-
ten Nagetiere wesentlich mehr Corticosteron als Cortisol produzieren, verhilt es sich beim
Menschen genau umgekehrt. Cortisol ist ein lipophiles Hormon, welches iiber mehrere
Zwischenprodukte aus Cholesterin entsteht. Die Hormonwirkung des Cortisols wurde

erstmalig 1935 und die Struktur 1940 beschrieben (Abbildung 1.3.).

Nach Ausschiittung aus der NNR in die Blutbahn, wird Cortisol groBtenteils an Transport-
eiweille gebunden. Etwa 2/3 des sezernierten Cortisols werden iiber hochaffine Rezeptoren
an Corticosteroid-bindendes Globulin gebunden. Weitere Mengen des Cortisols (15-20%)
lagern sich an niedrigaffine Bindungsstellen des Albumin an. Dariiber hinaus deuten Un-
tersuchungen darauf hin (Hiramatsu et al., 1987), dass Cortisolmolekiile auch an Erythro-
zyten binden. So sollen etwa 5% der Gesamtcortisolmenge an die roten Blutkdrperchen
binden. Folglich zirkulieren 5-10% des freigesetzten Cortisols ungebunden im Korper. Nur

dieses freie, ungebundene Cortisol stellt die biologisch wirksame Fraktion dar. Zur biolo-
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gischen Halbwertszeit des ungebundenen Cortisols liegen unterschiedliche Befunde vor.
So berichten Weizman et al. (1971) und Hiramatsu (1981) Halbwertszeiten von 70 Minu-
ten und andere Arbeitsgruppen Halbwertszeiten von 106-113 Minuten (Scheuer et al.,

1957, Evans et al., 1985).

Cortisol ist auch im Speichel nachweisbar. Das ungebundene Cortisol diffundiert aufgrund
der hohen Fettloslichkeit passiv durch die lipidreichen Zellmembranen und gelangt so aus
dem kapillaren Blutstrom in die Acinizellen der Ausfiihrungsgénge der Speicheldriisen und
durch weitere Diffusion direkt in den Speichel (Saliva). Die Cortisolkonzentration im

Speichel ist unabhingig vom Ausmal} des Speichelflusses. Trotz hoher Korrelationen zwi-
schen Salivacortisol und ungebundenem Plasmacortisol, liegt das Cortisolniveau im Spei-

chel um etwa 10 bis 35% niedriger als im Blutplasma.

CHOH
|
C=0
HO <OH
7
@)
Abbildung 1.3.: Zweidimensionale Darstellung des Cortisolmolekiils (nach Kirsch-

baum et al., 1999).

1.5.2. Physiologische Effekte von Cortisol
1.5.2.1. Genomische Effekte

Der klassische Mechanismus der Cortisolwirkung ist in allgemeiner Form in Abbildung
1.4. skizziert. Das kleine, lipophile Hormonmolekiil diffundiert passiv durch die Zell-
membranen (1) und wird im Cytosol an hochaffine Rezeptoren gebunden (2). Unbesetzte
Rezeptoren werden von sogenannten Heat-Shock-Proteinen (HSP) bewacht. Bei Bindung
eines Liganden an seinen Rezeptor spalten sich die HSP vom Rezeptor ab. Der entstandene
Hormon-Rezeptor-Komplex wandert nun in den Zellkern (3) und stimuliert oder inhibiert
tiber Bindung an spezifische Desoxyribonukleinsidure- (DNA-) Erkennungsstellen die Syn-

these von Eiweillen (4). Ob die Proteinsynthese stimuliert oder inhibiert wird hingt davon
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ab, ob der Glukocorticoidrezeptor vom Typ 1 (MR) oder 2 (GR) besetzt wurde bzw. an
welche Glukocorticoid-Response-Elemente der Liganden-Rezeptorkomplex bindet. An-
schlieBend erfolgt die Ablosung des Steroid-Rezeptorkomplexes von dem DNA-Abschnitt,
Entkopplung von Rezeptor und Steroid im Zytoplasma und letztlich die Ausschleusung des
Hormons aus der Zelle (5), wobei die Vermutung besteht, dass das ausgeschleuste Hormon

seine Struktur veridndert.

V
Corttisol \V4 v
v,
v v
Zellkern
Abbildung 1.4.: Mechanismus der genomischen Steroid-Wirkung (nach Kirschbaum

et al., 1999)

Nur die ungebundenen, d.h. freien Cortisolmolekiile konnen die Doppellipidmembran der
Zielzellen passiv durchdringen und sich an den Rezeptor anheften. Daher ist das Trégerei-
weill oder Erythrozyten gebundene Cortisol nicht an den genomischen Effekten beteiligt.
Das gebundene Hormon, scheint dem Korper als Glukocorticoid-Reservoir zu dienen
(Bondy, 1985). Uber genomische Effekte fordert Cortisol die Glukoneogenese, reduziert
den Glukoseverbrauch im Gewebe und stellt dem Korper vermehrt Zucker zur Verfiigung.

Mit Ausnahme der Leber wird durch Cortisol der Verbrauch von Aminosauren zur Protein-
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synthese in allen Organen gedrosselt (Kuhlmann et al., 1986). Aus den Fettdepots werden
freie Fettsduren mobilisiert, welche die Glukoneogenese der Leber unterstiitzen. Cortisol
wirkt im Fettstoffwechsel jedoch nicht nur katabol, sondern kann bei Hypercortisoldmie
auch appetitanregend wirken. Cortisol besitzt auch mineralocorticoide Effekte auf den E-
lektrolythaushalt. Obgleich Aldosteron als primires Mineralocorticoid rund 300-600fach
starker auf die Natriumretention und Kaliumausscheidung wirkt, kommt dennoch dem
Cortisol eine wichtige Rolle im Elektrolythaushalt zu, da Cortisol in 200facher Konzentra-
tion als Aldosteron im Korper vorkommt (Kaplan, 1988).

Tabelle 1.2. stellt einige Effekte von Cortisol zusammen.
1.5.2.2. Nicht-genomische Effekte

Die genomischen Effekte laufen in einem Zeitrahmen von mehreren Minuten bis Stunden
ab. Es mehren sich Hinweise auf einen zweiten, nicht-genomischen Weg der Cortisolwir-
kungen. Uber membranstindige Rezeptoren, scheinen Steroidhormone innerhalb von Se-
kunden zelluldre Prozesse beeinflussen zu konnen (Rupprecht, 1997, zitiert nach Kirsch-
baum et al., 1999). Ein Beispiel fiir diese nicht- genomischen Effekte ist die Modulation
der Bildung von Langzeit-Potenzierung (LTP) im limbischen System. So konnten Filipini
et al. (1991) zeigen, dass Corticosteron bereits nach wenigen Minuten die Bildung von
LTP unterdriickt, ein spezifischer Effekt, der nicht iiber eine vorangegangene Proteinsyn-
these erklirt werden kann. Vermutlich beeinflussen Steroide an der Zellmembran die Off-
nung und SchlieBung von Ionenkanélen, wobei hiufig eine Interaktion mit Neurotransmit-

tern, wie GABA auftritt.

Tabelle 1.2.: Hauptwirkungen von Cortisol (nach Kirschbaum, 1991)

Physiologsiche Funktion Effekt

Metabolismus

Kohlenhydratstoffwechsel
Glukoneogenese +
Glukoseverbrauch von Zellen -

Insulinsensitivitit -
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Proteinmetabolismus
Verbrauch von Aminoséduren zur Eiweillsynthese

Abbau von Eiweiflvorriten

Lipidmetabolismus
Mobilisierung freier Fettsduren
Abbau von adiposem Gewebe
Glycerolverfiigbarkeit
Ablagerung von Fett am Korperstamm und Gesicht

Ablagerung von Fett an Extremititen

Physiologsiche Funktion

Effekt

Elektolythaushalt
Natriumausscheidung

Kaliumausscheidung

Immunsystem
Antikorpersynthese
Phagozytose
Lymphozytenproliferation
Natiirliche Killerzellenaktivitit
IL-2 Produktion

Prostaglandinproduktion

Zentrales Nervensystem
Slow wave sleep (SWS)
Stimmung

Wahrnehmungsschwellen fiir Hor-, Geruch- und Tastsinn

+ ... stimulierend 1 ... beierhohtem Cortisolspiegel
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- ... inhibierend 2 ... Ausnahme Leber
3 ... unter pharmakologischen Bedingungen
beobachtbar

1.5.2. Die Hypophysen-Nebennieren-Achse, zircadiane Periodizitit

Der Hypothalamus bildet gemeinsam mit der Hypophyse und der Nebennierenrinde eine
neurokrine Achse, welche die Ausschiittung von Cortisol und anderen Steroidhormonen
regelt. In den Neuronen des Nucleus Paraventricularis des Hypothalamus werden Relea-
sing-Faktoren gebildet, die durch das Pfortadersystem den Hypophysenvorderlappen errei-
chen und dort die Sekretion von ACTH (Adrenocorticotropes Hormon) stimulieren. Die
wichtigsten Releasing-Faktoren fiir die ACTH Sekretion sind CRF (Corticotropin Relea-
sing Factor) und AVP (Arginin-Vasopressin). Dabei scheint CRF, dass Schliisselhormon
zu sein (Holsboer, 1987).

CRF und AVP induzieren die Freisetzung der Proopiomelanocortin (POMC)- Derivate
Adrenocorticotropin (ACTH) und B-Lipotropin aus dem Hypophysenvorderlappen (Whit-
man , 1985). ACTH gelingt iiber die Blutbahn zur Nebennierenrinde und stimuliert dort die
Cortisolausschiittung. Bei der HHNA handelt es sich um einen Regelkreis, der durch ein
negatives Feedbacksystem gekennzeichnet ist. Dies bedeutet, dass eine Hemmung der
ACTH Sekretion durch Riickmeldung des Cortisolspiegels an die Hypophyse erfolgt. Die-
se negative Riickmeldung kann indirekt und direkt innerhalb von Minuten erfolgen oder
verzogert (bis zu 2 Stunden, Kirschbaum et al., 1999). Das negative Feedbacksystem wird
vermutlich iiber ein spezifisches binidres Rezeptorsystem vermittelt, welches iiber den Hip-
pocampus reguliert wird. Die zwei Steroidrezeptoren sind die strukturell verwandten Mine-
ralocorticoidrezeptoren (Typ 1, MR) und die Glukocorticoidrezeptoren (Typ 2, GR). Wih-
rend MR mit hoher Spezifitit die Glukocorticoide Cortisol und Corticosteron binden, be-
sitzen GR eine weitaus geringere Affinitit fiir diese Liganden. Beide Rezeptortypen wur-
den in der Peripherie und im ZNS gefunden. MR sind bis auf wenige Ausnahmen im ZNS
auf den Hippocampus beschrinkt. GR weisen dagegen eine breitere Verteilung im Gehirn

auf.

Diese Funktions- und Regulationsbeschreibung der HHNA beschrinkt sich auf vereinfach-
te humorale Aspekte. Es soll angemerkt werden, dass eine Reihe weiterer Einflussgrofien,
einschlieBlich nervaler Afferenzen am Zustandekommen der HHNA Aktivitit beteiligt

sind.
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Die Synthese und Freisetzung von Cortisol erfolgt pulsatil in ca. 15 Sekretionsepisoden pro
Tag (vanCauter, 1987). Nach mehreren starken Cortisolpulsen am frithen Morgen erreicht
der Cortisolspiegel zwischen 08:00 und 09:00 Uhr das Tagesmaximum und féllt im Tages-
verlauf stetig ab, bis gegen Mitternacht die niedrigsten Cortisolkonzentrationen erreicht
werden. Exogene Stimuli (physische oder psychische Beanspruchung) kénnen jedoch diese

zircadiane Rythmik storen, so dass zu jeder Tageszeit ein Spitzenwert beobachtbar ist.

Die zeitliche Latenz zwischen moderater psychischer Reizung in einer Laborsituation und
dem Peak der Cortisolkonzentration im Speichel liegt bei etwa 20-30 Minuten (Kirsch-

baum et al., 1989).
1.5.3. Intervenierende Variablen

Die Forschung zur modulierenden Wirkung von Einflussgrofien auf die Cortisolsekretion
ist vielféltig. Sollten experimentelle Ergebnisse sinnvoll interpretierbar sein, so muss eine
Kontrolle der Einflussgrofen stattfinden. Im folgenden werden einige Ergebnisse zur Eru-
ierung solcher Einflussgroflen vorgestellt. Es wird sich auf einige Variablen, wie Alter,
Geschlecht, Ostrogene und Nikotin beschriinkt, da diese von Bedeutung fiir die Versuchs-

planung sind.
1.5.3.1. Alter

Wie erwihnt regulieren Mineralo- und Glukocorticoidrezeptoren die Ausschiittung von
CRF. Bei Nagetieren konnte nachgewiesen, dass diese Rezeptoren einem altersbedingten

Abbau unterliegen (Sapolsky, 1992).

Beim Menschen scheinen die unstimuliert sezernierten Hormone dagegen vom Alter unbe-
einflusst. In einer Ubersichtsarbeit von Zimmermann et al. (1987) stellten die Autoren 53
Studien zusammen und kamen zu dem Schluss, dass die Cortisolspiegel gesunder Personen
nicht mit dem Alter korrelieren. Dieser Befund wird von anderen Studien verifiziert (z.B.

Gray et al., 1991).

Dagegen scheint es, einen Einfluss soziookonomischer Variablen zu geben. Altere Frauen
zeigten in den Morgenstunden geringere Cortisolkonzentrationen als jlingere Frauen. Die
Nachmittags- und Abendwerte unterschieden sich in Abhédngigkeit des Alters nicht. Bei
Minnern konnte eine solche Interaktion nicht beobachtet werden. Der Befund wird dahin-
gehend interpretiert, dass dltere Frauen seltener einer Berufstitigkeit auer Haus nachge-
hen und dieser Faktor die Befunde konfundiert (Brandstiddter et al., 1991). Pruessner et al.

(1997) konnten zeigen, dass die grofite Variation der Cortisolkonzentration in den Morgen-
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stunden abhéngig vom Zeitpunkt des Erwachens variieren, so dass die erwihnten Effekte

durch diesen Faktor vermittelt werden konnten.
1.5.3.2. Geschlecht

In vielen Tierexperimenten konnte nachgewiesen werden, dass weibliche Ratten sowohl
unter unstimulierten als auch unter stimulierten Bedingungen erhohte Cortisolkonzentrati-
onen gegeniiber den minnlichen Versuchstieren aufwiesen (zur Ubersicht siehe Kirsch-

baum et al., 1999).

Humanexperimente konnten zeigen, dass die tierexperimentellen Befunde auf den Men-

schen nicht tibertragbar sind.

Unter unstimulierten Bedingungen, scheint es einen Zusammenhang zwischen Ge-
schlechtshormonen und Cortisolspiegeln bei Frauen zu geben. In der Follikelphase waren
die Konzentrationen des Cortisols gegeniiber denen der Minner erniedrigt. In der Lu-

tealphase waren keine Gruppenunterschiede festzustellen (Tersman et al., 1991).

In einem Belastungstest unter Laborbedingungen (5 min. Kopfrechnen, 5 min. freie Rede
vor Publikum) konnten Kirschbaum et al. (1992) zeigen, dass Minner mit einer bis zu
4fachen Erhohung der Cortisolkonzentrationen gegeniiber den Ausgangswerten reagierten,
wogegen Frauen nur mit einer 2fachen Erhohung der Hormonkonzentration reagierten.
Auch die Antizipation einer bevorstehenden Aufgabe (freie Rede vor Publikum) stimulier-

te nur die Minner, nicht die Frauen.
1.5.3.3. Ostrogene

Es scheint einen groflen Einfluss weiblicher Geschlechtshormone, auf die Reagibilitit der
HHNA zu geben. Die oben erwihnten Effekte weisen in diese Richtung. Werden z.B.
Frauen untersucht, welche strogenhaltige Kontrazeptiva (OK) einnehmen und deren Rea-
gibilitdt auf Stressoren verglichen mit Frauen, welche keine OK einnehmen, so zeigt sich,
dass die OK einen supprimierenden Effekt auf die Cortisolsezernierung haben und dies

sowohl unter physischer als auch psychischer Reizung (Kirschbaum et al., 1995, 1996).

Es scheint, dass Ostrogene direkt die Produktion und Sekretion von CRF im Hypothalamus
modulieren (Haas et al., 1989).

1.5.3.4. Nikotin

Der Einfluss des Rauchens auf eine erhohte Cortisolsezernierung unter Belastung konnte

vielfach nachgewiesen werden. Dabei zeigen auch habituelle Raucher diese Eigenschaft
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Gilbert et al., 1992, Kirschbaum et al., 1992). Es scheint, dass Nikotin iiber zentrale Me-
chanismen die HHNA beeinflusst (Fuxe et al., 1989). Ebenso fiihren muskarinerge Rezep-
toren zu einer direkten Freisetzung des Cortisols aus der Nebennierenrinde. Dieser Nach-

weis konnte bislang jedoch nur in vitro gefiihrt werden (siehe Kirschbaum et al., 1999).

Raucher zeigen auch hohere Tagesmittel im Cortisolspiegel auf als Nichtraucher (Kirsch-
baum et al., 1992). Chronische Raucher zeigten zudem eine niedrigere Cortisolreaktion auf
psychosoziale Belastung (Kopfrechnen und freie Rede vor Publikum) als eine nicht rau-
chende Vergleichsgruppe und tendierten zu einer geringeren Ausschiittung von Cortisol

nach CRF-Gabe (Kirschbaum et al., 1994).
1.5.4. Cortisol und Belastung

Selye (1937) konnte zeigen, dass der Korper auf vielfiltigste Belastungen (Vergiftung,
Hitze, Kilte, Schmerz, korperliche Immobilisierung, Elektroschock) u.a. mit der Ausschiit-
tung von Glukocorticoiden reagiert. Selye folgerte, dass die Freisetzung dieser Hormone

eine unspezifische Adaptationsleistung des Organismus auf Stress darstellt.

Mason (1974) konnte nachweisen, dass nicht der Stressor per se, sondern die emotionale
Reaktion auf den Stressor die HHNA-Reaktion auslost. So reagierten Versuchtiere nur
dann mit der Ausschiittung von Glukocorticoiden auf eine Temperaturerhohung auf 38°C,

wenn die Temperatur abrupt erhoht wurde und nicht, wenn dies schrittweise geschah.
1.5.4.1. Physische Belastung

Eine Vielzahl von Untersuchungen konnte belegen, dass korperliche Anstrengung, vor-
nehmlich Untersuchungen bei Leistungssportlern, zu einer Erhohung der Cortisolkon-

zentration beitrigt (vgl. Kirschbaum et al., 1999).

Steigt die korperliche Belastung iiber einen Wert von 70% der maximalen Sauerstoffauf-
nahme (VO;max) und wird diese Belastung einige Minuten durchgehalten, so setzt ein
deutlicher Anstieg der ACTH- und Cortisolspiegel ein. Dagegen induziert eine physische
Aktivitét unterhalb einer Belastungsintensitdt von 60-70 % VO,max eine nur geringe oder
ausbleibende Freisetzung der HHNA-Hormone. Wird jedoch diese moderate Belastung
lange genug aufrecht erhalten, so lassen sich im Verlaufe der Anstrengung dennoch héhere
Hormonspiegel nachweisen. Nach Belastungsende fallen die Werte wieder drastisch auf
das Ausgangsniveau zuriick. Eine Untersuchung von Marathonlidufern z.B. zeigte ein Er-

hohung des Cortisolspiegels auf iiber 100 nmol/l im Verlauf des Rennens (Cook et al.,

38



Reaktivitidt und Habituation wihrend der Nahrungsmittelkonfrontation bei Theorie
Frauen mit Binge Eating Disorder

1992), was einer 4fach erhohten Cortisolkonzentration im Vergleich zur Grundrate ent-

sprach.

Diese Beobachtungen lassen sich als homdostathische Effekte interpretieren, bei denen der
Korper den Verlust an Glukose und Elektrolyten zu kompensieren versucht. Follenius et al.
(1989) konnten zeigen, dass die Anderungen in den Hormonspiegeln bei einer ergometri-
schen Belastung dadurch zu modulieren waren, ob die Probanden isotonische Getrinke zu

sich nahmen oder nicht.
1.5.4.2. Psychische Belastung

Zahlreiche Studien belegen, dass psychosozialer Stress mit einer Aktivierung der HHNA
einhergeht. Die Arbeitsgruppe um Kirschbaum, Pirke & Hellhammer (1993) etablierten
mit dem ,,Trier Sozialstress Test* (TSST) ein Verfahren, bei welchem die Probanden einen
Sminiitigen Vortrag und eine Sminiitige Kopfrechenaufgabe, jeweils vor Publikum, zu ab-
solvieren hatten. Bei 75% der Versuchspersonen, war ein rascher Anstieg von ACTH und
Cortisol zu messen. Die Werte erreichten nach 60-90 Minuten wieder den Ausgangswert.
Dieser Effekt konnte fiir viele psychische Belastungssituationen, wie Fallschirmspringen,
Geiselhaft, akademische Priifungen, Entlassungsuntersuchung bei Neugeborenen, Notfall-
tibungen auf See oder beim Anschauen belastender Filme nachgewiesen werden (vgl.

Kirschbaum et al., 1999).

Es liegt auf der Hand, dass nicht ein Ereignis an und fiir sich die HHNA-Aktivierung aus-
16st, sondern dass Kriterien der Bewertung dieser Situationen, wie Neuheit, Mehrdeutig-
keit, Kontrollierbarkeit, Vorhersagbarkeit und Antizipation weiterer Faktoren eine Rolle
spielen. So konnten Kirschbaum, Priissner, Stone, Federenko, Gaab, Lintz, Schommer &
Hellhammer (1995) nachweisen, dass selbst nach Smaliger Widerholung des TSST einige
Probanden noch Reaktionen in ihren Cortisolantworten aufwiesen. Somit schien die Be-
drohung durch offentliches ,,Zur-Schau-Stellung* der eigenen Fihigkeiten, ein wesentlich

vermittelndes Moment bei diesen Versuchspersonen gewesen zu sein.

Wittling & Pfliiger (1991) présentierten Versuchspersonen eine Filmsequenz zur Elektro-
schocktherapie, wobei die Versuchsgruppe geteilt wurde und der Film links-, bzw. rechts-
hemisphirisch dargeboten wurde. Die Gruppe unter der linkshemisphérischen Darbietung
wies abfallende Cortisolwerte auf, wogegen die Gruppe der rechtshemisphirisch dargebo-
tenen Filmsequenz einen Cortisolanstieg zeigte. Diese Ergebnisse wurden dahingehend
interpretiert, dass die emotionale Verarbeitung der Reize (rechte Hemisphire) mit einer

Cortisolreaktion verkniipft ist.
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Auch soziale Unterstiitzung, scheint ein wichtiges Kriterium fiir das Erleben einer psy-
chisch belastenden Situation zu sein. Minner z.B. wiesen im TSST in Abhingigkeit von
der Qualitdt der sozialen Unterstiitzung (keine Unterstiitzung, Unterstiitzung von einer
fremden Frau, Unterstiitzung von der Partnerin) zunehmend geringere Cortisolkonzentrati-
onen auf (Kirschbaum, Klauer, Filip & Hellhammer, 1995). Diese Befunde liegen bei
Frauen anders. Werden Frauen im TSST von einem fremden Mann unterstiitzt, so hat dies
im Vergleich zu keiner Unterstiitzung keinen Einfluss auf die Cortisolspiegel. Wird soziale
Unterstiitzung durch den eigenen Mann gegeben, so erhohen sich die Cortisolspiegel sogar

im Vergleich zu den anderen Bedingungen.

Both-Ortmann (1994) induzierte affektive Reaktionen bei Bulimikerinnen, indem sie diese
mit leistungsbezogenen und interpersonellen Belastungen konfrontierte. Die mentale Be-

lastung ging mit einer Erhohung der Cortisolkonzentration einher.

Neudeck (1998) setzte die Salivacortisolkonzentration als abhédngige Variable bei der Nah-
rungsmittelkonfrontation bei Bulimikerinnen ein. An zwei aufeinaderfolgenden Tagen
wurden Bulimikerinnen fiir je 20 Minuten mit hochkalorischen (Chips, Erdniisse, Kuchen,
Weingummi, Schokolade) vs. niederkalorischen (Salatgurke, Tomate, Kiwi, Apfel, Mohre)
Nahrungsmitteln konfrontiert. Eine gesunde Kontrollgruppe wurde einmalig fiir 20 Minu-
ten mit hochkalorischen Nahrungsmitteln konfrontiert. Am Tag 1 zeigten nur die Bulimi-
kerinnen in der hochkalorischen Bedingung einen Anstieg von der Baseline zum ersten
Messzeitpunkt (10 Minuten nach Konfrontationsbeginn) in der Salivacortisolkonzentration.
Dieser erhohte Wert fand sich auch in den subjektiven Mallen (Angst vor einem Essanfall,
Drang zu essen, Belastung in der Situation, erlebte Anstrengung) fiir die Gruppe der hoch-
kalorisch konfrontierten Frauen mit Bulimia Nervosa. Am darauffolgenden Versuchstag
waren diese Effekte nicht mehr nachweisbar. Es kam zu keinen signifikanten Anstiegen in
den abhiingigen Variablen im Vergleich von der Grundrate zum ersten Messzeitpunkt. Die-
ses Ergebnis ist um so bedeutsamer, wenn man bedenkt, dass es am ersten Versuchstag zu
keiner Habituation (Abnahme der Werte zum letzten Messzeitpunkt unter die Werte der

vorigen Messzeitpunkte) kam.
Fazit

Es konnte aufgezeigt werden, dass Cortisol einen zuverlidssigen Parameter darstellt, der die
erlebte Belastung, ob physisch oder psychisch, abzubilden vermag. Dies konnte auch bei
der Erforschung von Belastungen bei Bulimikerinnen (Both-Ortmann, 1994, Pirke, Platte,

Laessle, Seidl & Fichter, 1992) und auch bei einer Untersuchung zur Reizreaktivitit auf
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Nahrungsmittel bei Bulimikerinnen (Neudeck, 1998) nachgewiesen werden. Hinzu kommt,
dass Speichelcortisol einfach, non-invasiv und 6konomisch zu erheben ist. Nach kurzer

Einweisung sind die Versuchpersonen selbst in der Lage, die Speichelproben zu sammeln.

Weiterhin hat die Art der Datenerhebung gegeniiber elektrophysiologischen Methoden den
Vorteil, dass eine korperliche Mobilitit gewihrleistet werden kann. Dies kommt einer 6ko-

logisch valideren Laborsituation sicherlich entgegen.

Insgesamt sprechen die Befunde dafiir, dass Salivacortisol geeignet ist, die durch Konfron-

tation mit aversiven Stimuli evozierten Effekte abzubilden.
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2. Herleitung der Fragestellung
Kontext

In den vorangegangenen Abschnitten konnte dargelegt werden, dass weiterer Forschungs-
bedarf zur Validierung der neu in das DSM IV aufgenommenen diagnostischen Kategorie
der ,,Binge Eating Disorder” (BED) besteht. Ein in der kognitiv-behavioralen Therapie bei
Essstorungen eingesetztes Behandlungsmodul stellt die Nahrungsmittelkonfrontation dar.
Es stellt sich also die Frage, inwiefern eine wirksame und 6konomische Therapie der ,,Bin-

ge Eating Disorder* dieses Modul integrieren sollte.
Reizreaktivitiit

Die Nahrungsmittelkonfrontation wurde konzeptionell aus der Beobachtung der Reizreak-
tivitdt abgeleitet. Konditionierungsmodelle machen das Alternieren zwischen Didtphasen
und Phasen normaler Erndhrung fiir die Herausbildung von Assoziationen zwischen Hin-
weisreizen und kompensatorischen Reaktionen verantwortlich (Jansen, 1994). Dieses Al-
ternieren wird von Frauen mit BED im Verlaufe der Stérung beschrieben (Foster, Sarwer
& Wadden, 1997). Somit liegt es nahe, dass auch diese Storungsgruppe eine im Vergleich
zu einer Kontrollgruppe erhohte Reizreaktivitdt auf Nahrungsmittel aufzeigen sollte. Nach
dem Modell von Jansen (1994) und Woods (1991) konnen eine Reihe von konditionierten
Reizen (CSs) CPRs (cephalic phase responses) auslosen. Diese klassisch konditionierten
Reaktionen antizipieren die Nahrungsaufnahme und kompensieren die bevorstehende oder
erwartete Glukosezufuhr mit einer Insulinausschiittung. Diese Insulinausschiittung soll
subjektiv als Hunger erlebt werden. Die konditionierten Reize konnen Qualititen der Nah-
rungsmittel sein (Geruch, Anblick, Geschmack), ebenso wie Gedanken an das Essen, in-
terpersonale Probleme, positiver oder negativer Affekt oder generelle Anforderungssituati-
onen (Tuschen-Caffier & Vogele, 1999, Tuschen, Vogele, Kuhnhardt & Cleve-Prinz, 1995,
Tuschen, Florin & Baucke, 1993, Mauler, Tuschen-Caffier & Hamm, 1997, Jansen & van
den Hout, 1991, Fedoroff, Polivy & Herman, 1997, Both-Ortmann, 1994, Pirke, Platte,
Seidl & Fichter, 1992).

Einfluss der Selbstwirksamkeit auf die Reizreaktivitit

Viele klinische Beobachtungen und empirische Befunde verweisen darauf, dass die klassi-
sche Konditionierung allein die Effekte der Reizreaktivitit nicht aufkldaren kann, weswegen
die modulierende oder kausale Wirkung kognitiv-emotionaler Faktoren diskutiert wird

(Marlatt & Rohsenow, 1980, Marlatt & Rohsenow, 1981, Marlatt & Gordon, 1985). Solche
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Befunde ergeben sich einerseits aus der klinischen Beobachtung, dass nach erfolgreicher
Behandlung mit Reizkonfrontation und Reaktionsverhinderung mit den Substanzen (psy-
choaktive Substanzen, Alkohol, Nahrungsmittel) wirksame Therapieeffekte erzielt werden,
obwohl die auslosenden Situationen (z.B. interpersonale Probleme) komplexer sind. Ande-
rerseits verweisen auch empirische Studien darauf, dass die Loschung einer konditionierten
Reaktion nicht notwendigerweise Voraussetzung fiir ein Ausbleiben der Reizreaktivitit zu
einem spiteren Messzeitpunkt sein muss. So konnten Carter, Bulik, McIntosh & Joyce
(2001) in ihrer Studie aufzeigen, dass sich die Reizreaktivitit auf Nahrungsmittel durch
eine therapeutische Intervention bei Bulimikerinnen dndert, auch wenn die Reizkonfronta-
tion mit Reaktionsverhinderung kein Bestandteil der Behandlung war. Eine erniedrigte
Reaktivitit am Therapieende war immer mit einem positiven Therapieausgang korreliert.
Auch Neudeck (1998) untersuchte die Reizreaktivitdt auf Nahrungsmittel bei Bulimikerin-
nen. An zwei aufeinanderfolgenden Tagen wurden die Versuchspersonen fiir jeweils 20
Minuten konfrontiert. Nachdem am ersten Versuchstag, wie erwartet, eine erhohte Reakti-
vitdt zu messen war (subjektiv und Salivacortisol), konnte dieser Effekt am zweiten Ver-
suchstag nicht mehr beobachtet werden. Am ersten Versuchstag kam es zu keiner Habitua-
tion und damit zu keiner Loschung zwischen den Nahrungsmittelreizen und den durch die-
se hervorgerufenen subjektiven und biochemischen Effekte. Es stellt sich also die Frage,

wie solche Effekte vermittelt werden.

Bandura (1977) stellt mit dem Konzept der Selbstwirksamkeit ein empirisch evidentes
Modell zur Verfiigung, welches von vielen Autoren bei der Erkldrung der Effekte der
Reizkonfrontation beriicksichtigt wird (Marlatt, 1990, Wilson, Rossiter, Kleifield & Lind-
holm, 1986, Rohsenow, Niaura, Childress, Abrams & Monti, 1991). So argumentiert Mar-
latt (1990), dass durch die Reizkonfrontation mit Reaktionsverhinderung nicht nur klas-
sisch konditionierte Assoziationen geloscht, sondern auch Selbstwirksamkeitserwartungen
gesteigert werden. Durch diese veridnderten Selbstwirksamkeitserwartungen soll es dann zu
einer generell erhohten Bewiltigungskompetenz beziiglich des Umganges mit den kriti-
schen Substanzen kommen. Dies soll mit einer reduzierten Erregung in kritischen Situatio-
nen einhergehen. Diese Sichtweise entspricht der Formulierung Banduras (1988). Dem-
nach ist das emotionale Erregungsniveau, welches eine Person in einer belastenden Situati-
on erlebt, abhédngig von der erwarteten Selbstwirksamkeit im Umgang mit dieser Situation.
Auch wenn eine Situation aversive Stimuli enthélt, bedeutet dies noch nicht, dass sie per se
emotionale Erregung auslost. Erst die subjektive Einschidtzung, wie gut eine Person glaubt

mit diesen Stimuli umgehen zu konnen, erzeugt Erregung (Bandura, 1988).
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Ableitung der Fragestellung

Versucht man die empirischen Befunde zu integrieren, so stehen sich Konditionierungs-
modelle (z.B. Jansen, 1994) und Modelle, welche kognitiv-emotionale Aspekte implemen-
tieren (z.B. Marlatt, 1990), fiir die Erkldarung der Reizreaktivitit und der Effekte der Reiz-
konfrontation gegeniiber. Will man nun die Richtigkeit des einen oder anderen Modells
eingehender explorieren, so besteht ein moglicher Ansatz darin, die Reizreaktivitit an zwei
aufeinanderfolgenden Tagen zu messen und dabei die Konfrontationsdauer am ersten Ver-
suchstag zu variieren (kurz konfrontiert= keine Loschung vs. lang konfrontiert= Léschung
der konditionierte Reaktion). Der Einfluss der erwarteten Bewiltigungskompetenz auf die
Reaktivitit am zweiten Versuchstag konnte dadurch analysiert werden, dass die wahrge-
nommene Kontrolle der Situation am ersten Versuchstag auf die Reaktivitit am zweiten

Expositionstag untersucht wird.

Somit sollte eine Untersuchung der Reizreaktivitit bei Frauen mit BED und der erneuten
Messung der Reaktivitit auf Nahrungsmittel an einem weiteren Versuchstag unter der Va-
riation der Expositionsdauer am ersten Versuchstag und unter der Exploration des Einflus-
ses kognitiver Variablen, wie der erlebten Kontrolle am ersten Versuchstag in der Exposi-

tionssituation, zwei Zielen dienen;

a)  zu kldren, ob Frauen mit BED gegeniiber einer Kontrollgruppe eine erhohte Reaktivi-
tat auf Nahrungsmittel zeigen und deswegen die Nahrungsmittelkonfrontation ein

sinnvolles Behandlungsmodul darstellt und

b) inwiefern Variablen, wie die Konfrontationsdauer, bzw. personliche Kontrolliiber-

zeugungen die Wirksamkeit des Behandlungsansatzes beeinflussen.
Operationalisierung

Um den Fragestellungen nachzugehen, sollen Frauen mit der Diagnose einer Binge Eating
Disorder an zwei aufeinanderfolgenden Tagen mit den fiir sie typischen Essanfallsnah-
rungsmitteln konfrontiert und hinsichtlich der Reaktivitidt mit einer gesunden Kontroll-
gruppe verglichen werden. Die Konfrontationsdauer am ersten Tag soll variiert werden,
um so einen Effekt fiir die Reaktivitdt am zweiten Expositionstag zu evozieren. Dazu wird
die Experimentalgruppe der Essgestorten geteilt und eine Hilfte der Stichprobe 30 Minu-
ten am ersten Tag konfrontiert (BED-k= BED, kurzfristig konfrontiert) und die andere
Hilfte 60 Minuten konfrontiert (BED-1= BED, langfristig konfrontiert). Demgegeniiber

soll aus 6konomischen Griinden die Kontrollgruppe nur 30 Minuten am ersten Versuchstag
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mit den fiir sie hochvalenten Lebensmitteln konfrontiert werden (KG= Kontrollgruppe).

Abbildung 2.1. veranschaulicht den allgemeinen Aufbau der Untersuchung.

1. Versuchstag 2. Versuchstag
BED-I 60 Minuten 30 Minuten
BED-k 30 Minuten 30 Minuten
KG 30 Minuten 30 Minuten
Abbildung 2.1.: Allgemeiner Aufbau der Untersuchung fiir die Nahrungsmittelkon-

frontation, wobei BED-1 die am ersten Versuchstag langfristig kon-
frontierte Experimentalgruppe, BED-k die am ersten Versuchstag
kurzfristig konfrontierte Experimentalgruppe und KG die Kontroll-

gruppe sind.

In Anlehnung an andere Studien (Vogele & Florin, 1995, Neudeck, 1998, Tuschen-Caffier
& Vogele, 1999) werden als abhingige Variablen subjektive Mafle erhoben (Hunger,

Drang zu Essen, Angst vor einem Essanfall, Nervositit).

Als objektive Variable soll die Verianderung der Konzentration an Salivacortisol gemessen
werden. Cortisol konnte in vielen Studien reliabel als physiologischer und psychischer Be-
lastungsparameter evaluiert werden (vgl. Kirschbaum, 1999). Auch in einer Untersuchung
zur Reizreaktivitdat auf Nahrungsmittel bei Bulimikerinnen (Neudeck, 1998) stellte Spei-
chelcortisol eine zuverldssige Messgrofe dar. Zudem bietet die Messung den Vorteil der
okonomischen und robusten Anwendung. Aullerdem kann gegeniiber psychophysiologi-
schen Messverfahren eine korperliche Mobilitdt gewihrleistet werden, was einer okolo-

gisch valideren Laborsituation entgegen kommt.

Neben dem Effekt der Expositionsdauer am ersten Versuchstag auf die Reaktivitit am
zweiten Tag der Exposition, soll auch der Einfluss der wahrgenommenen Kontrolle am
Tag 1 der Konfrontation auf die Reaktivitit am Tag 2 analysiert werden. Zu diesem Zweck
wird ein Messinstrument konstruiert, welches das Konstrukt der ,,wahrgenommenen Kon-

trolle* messen soll. Es wird erwartet, dass die erlebte Kontrolle am ersten Expositionstag
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einen wesentlichen Pridiktor fiir die erwartete Selbstwirksamkeit am zweiten Versuchstag

darstellt.

Sowohl die soziale Lerntheorie wie auch kognitiv-behaviorale Ansitze betonen die wichti-
ge Rolle von Kognitionen als Mediatoren zwischen situativen Stimuli und emotionalen und
behavioralen Reaktionen. Dabei interessiert besonders das Konstrukt der personlichen
Kontrolliiberzeugung, geht doch der kognitiv-emotionale Ansatz davon aus, dass die Uber-
zeugung von Kontrollierbarkeit die Folgen aversiver Stimulation reduzieren kann (Bandu-
ra, 1988). Aus der Einstellungsmessung ist bekannt, dass sich Verhalten in einer konkreten
Situation um so besser vorhersagen lésst, je situationsspezifischer die Einstellung erfragt
wird (Fishbein et al., 1975). Deswegen sollen die Items des Fragenbogens situationsspezi-

fisch die Kontrolliiberzeugung in der Expositionssituation erfragen.

Dieser Fragebogen wird den Versuchspersonen im Anschluss an die Konfrontation vorge-

legt.
2.1. Hypothesen

Die meisten Hypothesen beziehen sich auf den Zwischenfaktor Bedingung: BED-k vs.
BED-1 vs. KG, wobei BED-k die am ersten Versuchstag kurzfristig konfrontierte Experi-
mentalgruppe, BED-1 die am ersten Versuchstag langfristig konfrontierte Experimental-
gruppe und KG die Kontrollgruppe darstellt. Dementsprechend werden in der Terminolo-

gie der Varianzanalyse Kontraste als Hypothesen definiert.
2.1.1. subjektive Variablen
1. Reaktivitdt am ersten Tag

Die beiden Experimentalgruppen BED-k und BED-I zeigen gegeniiber der Kontrollgruppe
eine erhohte Reaktivitidt auf die Nahrungsmittel zum ersten Messzeitpunkt (5 Minuten) am

Tag 1.
BED-k/ 5 min. am Tag 1 = BED-I/ 5 min. am Tag 1 > KG/ 5 min. am Tag 1
2. Habituation am ersten Tag

Die Versuchspersonen in der Bedingung BED-k zeigen zum letzten Messzeitpunkt (30
Minuten) eine erhohte Reaktivitit auf die Nahrungsmittel als die Probandinnen in den Be-
dingungen BED-1 und KG zum letzten Messzeitpunkt (60 Minuten und 30 Minuten), da

diese nicht auf die Reize habituieren konnten.

BED-k/ letzter am Tag 1 > BED-1/ letzter am Tag 1 = KG/ letzter am Tag 1
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3. Reaktivitdt am zweiten Tag

Die Versuchspersonen in der Bedingung BED-k zeigen zum ersten Messzeitpunkt (5 Mi-
nuten) am zweiten Versuchstag eine erhohte Reaktivitidt auf die Nahrungsmittel als die
Probandinnen in den Bedingungen BED-I und KG, da diese aufgrund der Kiirze der Expo-
sition am Tag 1 nicht auf die Reize habituieren und somit die Paarung zwischen Stimulus
(Nahrungsmittel) und Reaktion (Effekte der sympathischen und parasympathischen Akti-

vierung) nicht geldscht werden konnte.

BED-k/ 5 min. am Tag 2 > BED-I/ 5 min. am Tag 2 = KG/ 5 min. am Tag 2
2.1.2. Salivacortisol
1. Reaktivitdt am ersten Tag

Die beiden Experimentalgruppen BED-k und BED-I zeigen gegeniiber der Kontrollgruppe

eine erhohte Reaktivitit auf die Nahrungsmittel am Versuchstag 1.
BED-k/ Tag 1 = BED-I/ Tag 1 > KG/ Tag 1
2. Reaktivitit am zweiten Tag

Die Experimentalgruppe BED-k weist am Tag 2 eine erhohte Salivacortisolkonzentration
auf als die Experimentalgruppe BED-1 und die Kontrollgruppe (KG), da aufgrund der feh-
lenden Loschung des Zusammenhanges zwischen Reiz und Reaktion am ersten Ver-
suchstag die Nahrungsmittelreize weiterhin die Kapazitit besitzen, die unerwiinschten Ef-

fekte auszulosen.
BED-k/ Tag 2 > BED-1/ Tag 2 = KG/ Tag 2
2.1.3. Exploration der Ergebnisse/ Einfluss der wahrgenommenen Kontrolle

Eine schrittweise multiple Regression soll fiir die subjektive Variable zum ersten Mess-
zeitpunkt am zweiten Versuchstag gerechnet werden. Es wird erwartet, dass die Variable
,wahrgenommene Kontrolle am ersten Versuchstag® ebenso wie die Variable ,,Konfronta-
tionsdauer* (kurz vs. lang am ersten Versuchstag) wesentlich zur Aufkldarung der Varianz
der Kriteriumsvariable (,,subjektive Variable* zum Messzeitpunkt 5 Minuten am Ver-

suchstag 2) beitrigt.
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3. Methoden
3.1. Rekrutierung der Stichprobe

Im Monat April 1999 wurde mit der Erhebung der Daten fiir die Studie ,,Reaktivitdt und
Habituationseffekte wihrend der Nahrungsmittelkonfrontation bei Frauen mit Binge Eating

Disorder* begonnen.

Um die Experimentalgruppe, Frauen mit regelméBigen Essanfillen, zu erreichen, wurden
Annoncen in den lokalen Anzeigenblittern und der Regionalzeitung geschaltet. Zudem
wurden Artikel verfasst, welche in den Regionalzeitungen iiber das Stérungsbild berichte-
ten und auf die Studie aufmerksam machten. Dariiber hinaus wurden Informationsblitter
angefertigt und vervielfiltigt, die schlieBlich in verschiedenen Arztpraxen, psychothera-
peutischen Praxen und in den Ridumen von Selbsthilfegruppen ausgelegt wurden. Zuvor
wurden die Einrichtungen und Arzte per Rundbrief iiber das Projekt informiert und ca. eine
Woche spiter telefonisch kontaktiert und auf ihre Mithilfe angesprochen. Zusitzlich wur-
den Aushinge gestaltet, vervielfiltigt und in 6ffentlichen Einrichtungen ausgehingt, wie
Fachbereiche der Universitit, in der Mensa, im Arbeitsamt und in verschiedenen Einkaufs-

zentren.

Trotz dieser massiven Offentlichkeitsarbeit konnte die Phase der Datenerhebung erst am
17.08.00 abgeschlossen werden, also nach fast 1,5 Jahren. Ein wesentlicher Grund fiir die
schlechte Response konnte darin bestehen, dass die Schamgrenze fiir viele Betroffene doch
recht hoch anzusetzen ist, zumal in einer kleinen Stadt wie Marburg. Dazu kommt sicher
auch der niedrige Anreiz fiir die Versuchsteilnahme bei einer Stundenvergiitung von 15,-
DM. Um bei den potentiellen Versuchspersonen mehr Interesse zu wecken, wurden Bera-
tungsgespriache im Anschluss an den Versuch angeboten. Dies fithrte zu einer erhohten,
aber immer noch diirftigen Nachfrage. SchlieBlich wurde auch noch das Internet als Wer-
beforum genutzt, indem Kontakt zu Diskussionsforen und Chatrooms auf Homepages von

Selbsthilfegruppen genutzt wurden.

Letztendlich wurden fiir 103 am Telefon gescreente Frauen Versuchstermine vereinbart.
Davon erschienen 64 Personen tatsidchlich zu den anberaumten Terminen. Von diesen 64
Versuchsteilnehmerinnen erfiillten 43 Frauen die Diagnose einer Binge Eating Disorder

laut DSM IV. Weitere 21 Frauen waren iibergewichtigen Kontrollgruppe zugeordnet.

Im telefonischen Interview wurden die diagnostischen Kriterien eruiert (Spitzer et a. 1992).

Wurden diese erfiillt, wurden weitere Fragen iiber Entstehung und Dauer der Essstorung,
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sowie iiber das Diitverhalten der Anrufenden geklirt. SchlieBlich wurden noch Aus-
schlusskriterien (Tabelle 3.1.) und einige deskriptive Daten abgefragt. Die Ausschlusskrite-
rien ergaben sich aus der Beeinflussung der Messung des Salivacortisols als abhingige
Variable (vgl. Kirschbaum & Hellhammer, 1999). Andere Variablen, wie Tabakkonsum
und Menstruationszyklus wurden als mégliche Einflussfaktoren auf die Cortisolsezernie-
rung abgefragt und kontrolliert. Stand einer Teilnahme am Versuch nichts mehr im Wege,
wurden Anschrift und Telefonnummer erfragt und die Versuchstermine vereinbart. Am
Ende des Interviews wurde sich nach den Lebensmitteln erkundigt, die gewohnlicherweise
bei den Essanfillen verzehrt werden. Diese Nahrungsmittel wurden in eine Rangfolge nach
dem Kiriterium der grofiten Valenz gebracht. Im Interview der Kontrollgruppe wurde nach

Lebensmitteln gefragt, die bevorzugt gegessen werden, auch wenn kein Hunger besteht.

Tabelle 3.1.: Darstellung der tolerierten Merkmale und der Ausschlusskriterien fiir die
Gesamtstichprobe der Versuchsteilnehmerinnen
N=63 Experimentalgruppe (BED, Kontrollgruppe (n=21)

n=42)

tolerierte Merkmale

e orale Kontrazeptiva

e Nikotin- und Coffeinkonsum

e orale Kontrazeptiva

e Nikotin- und Coffeinkonsum

Ausschlusskriterien

¢ aktuelle Hormonbehandlung

¢ Einnahme von Psychophar-

maka

¢ Einnahme/ Anwendung von

Cortisonpréiparaten

e Asthma Bronchiale, Diabe-
tes mellitus, Schilddriisener-

krankungen

¢ aktuelle Hormonbehandlung

¢ Einnahme von Psychophar-

maka

¢ Einnahme/ Anwendung von

Cortisonpréiparaten

e Asthma Bronchiale, Diabetes
mellitus, Schilddriisener-

krankungen

e Aktuelle psychische Erkran-
kung nach DSM 1V
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60 min.

v

Ablauf der Rekrutierungsphase

telefonischer Erstkontakt:
Informationen zum Versuch

'

Teilnahme am Versuch?

!

JA NEIN ——» Ausschluf

'

Im Moment ca. eine halbe Stunde Zeit?

N

JA NEIN ——» neuer Termin

'

Screeninginterview, - .------........
Terminabsprache

y

Eingangsvoraussetzungen erflllt?

JA NEIN — schriftliche Mitteilung
l tiber den AusschluB

schriftliche Mitteilung der Terminbestatigung,
schriftliche Informationen zum Versuch, Zusendung
der Erndhrungstagebicher und Zusendung der
Ernahrungsvorschlage, des FEV und der SCL-90R

Ubergang in die Experimentalphase

Abbildung 3.1.:

Darstellung des Ablaufes der Rekrutierungsphase.

Den Versuchsteilnehmerinnen wurde eine Terminbestédtigung zugeschickt. Im Brief enthal-

ten waren Hinweise zur Erndhrung an den Versuchstagen, sowie Fragebogen (SCL-90R,

FEV)und Erndhrungsprotokolle und allgemeine Informationen zum Versuch.

3.2. Versuchsaufbau

Der Versuch fand in Forschungsriumen des Fachbereiches fiir Psychologie der Philipps

Universitidt Marburg statt. Der Versuchsraum wurde vor dem Eintreffen der Versuchsper-

sonen dermafen hergerichtet, dass auf dem Versuchstisch die 5 hochvalenten Nahrungs-

mittel hergerichtet wurden und mit nummerierten (1 bis 5) Hauben abgedeckt wurden, so
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dass die Lebensmittel nicht sichtbar waren. Auerdem wurde der Stinder mit den numme-
rierten Salivetten fiir die Speichelproben aufgestellt, sowie die Ratingskalen und ein Stift

bereitgelegt.

Der Versuchsleiterraum wurde vorbereitet, indem die Tonwiedergabegerite und die Vi-
deoiiberwachung eingeschaltet wurden. Uber eine Wechselsprecheinrichtung war es zwi-
schen Versuchleiter und Probandin moglich bei Problemen Kontakt aufzunehmen, was in

keinem Fall nétig wurde.

Mittels einer Tonkassette wurde durch die Konfrontation geleitet. Abwechselnd musste die
Versuchsperson die Nahrungsmittel vor sich stellen und nacheinander die Speise mit den
Sinnesmodalititen Sehen, Riechen, Tasten, Schmecken explorieren. Unterbrochen wurde
die Exposition von den Messungen. In der halbstiindigen Konfrontation schafften die Ver-
suchspersonen einen Durchlauf aller Lebensmittel. In der einstiindigen Konfrontation wur-

den alle Lebensmittel 2 mal exploriert.

Die Abbildung 3.2. veranschaulicht die Einrichtung des Versuchsraumes.
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Abbildung 3.2.: Aufbau und Ausstattung des Experimentalraumes.
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3.3. Versuchsablauf

Alle Versuchspersonen wurden an beiden Versuchstagen 14:30 Uhr in die Rdume der psy-
chologischen Forschungsstelle eingeladen. Nach dem Eintreffen und der BegriiBung der
Probandinnen wurden die zuvor zugesandten Fragebogen und die Erndhrungstagebiicher

des jeweiligen Versuchstages eingesammelt und durchgesehen.

Anschlieend wurde die Kurzversion des klinischen Interviews DIPS (MiniDIPS) durchge-
fiithrt, um psychische Storungen auf der Achse I des DSM IV differentialdiagnostisch zu
kldaren. Aulerdem wurde den Probandinnen die BES und der WEL vorgelegt. Darauf wur-
den die Versuchspersonen mit dem Versuch bekannt gemacht, in die Ratingskalen und in
den Umgang mit den Salivetten eingewiesen. AnschlieBend blieb Zeit fiir Fragen von sei-

tens der Probanden.

10 Minuten vor Konfrontationsbeginn wurde die erste Messung erhoben (Salivacortisol
und Ratingskalen). Die Probandinnen wurden nun 10 Minuten alleingelassen. Danach
wurde zum Zeitpunkt O Minuten die zweite Baseline erhoben. Anschliefend deckte der

Versuchsleiter die Lebensmittel auf und stellte das Tonband mit den Instruktionen an.

Im Anschluss an den Versuch wurde den Versuchsteilnehmerinnen der F-KNK vorgelegt.
Es wurde zudem auf einer Ratingskala erfragt, wie gut sich die betreffende Versuchsperson

auf die Exposition einlassen konnte.

Nach der Verabschiedung der Probandin wurden die Salivetten kodiert und bis zu ihrer

Verschickung in das psychobiologische Labor der Universitit Trier eingefroren.

Am Ende des zweiten Versuchstages wurde den Versuchsteilnehmerinnen die Moglichkeit

eingerdumt, von den Nahrungsmitteln zu essen.

Abbildung 4.3. soll auf einen Blick den Versuchsablauf verdeutlichen.
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1. Tag 2.Tag
Einsammeln der EBtage- Co Co Co Co Co Co Co Co Einsammeln Co Co Co Co Co
bucher,des FEV und SCL-90R; RAS RAS RAS RAS RAS RAS RAS RAS, F-KNK der EBtage- RAS RAS RAS RAS RAS, F-KNK
WEL, BES werden vorgelegt; bicher
MiniDIPS wird durchgefiihrt | |
| | [ | | | | | L | | | | |
| 1 [ 1 1 1 1 | | 1 1 | |
-60 min. -10 0510 20 30 40 50 60 min. 20 -10 0510 20 30 min.
Einsammeln der EBtage- Co Co Co Co Co Einsammeln Co Co Co Co Co
bicher,des FEV und SCL-90R; RAS RAS RAS RAS RAS, F-KNK der EBtage- RAS RAS RAS RAS RAS, F-KNK
WEL, BES werden vorgelegt; bicher
MiniDIPS wird durchgefiihrt
| | | | | | [N | | | | | |
[ I | 1 I 1 I I | I I I 1
-60 min. -10 0510 20 30 min. -20 -10 0 510 20 30 min.
S1: Stichprobe BED-I (Stérungsgruppe langfristig konfrontiert am Tag 1)
S2: Stcihprobe BED-k und KG (Stérungsgruppe und Kontrollgruppe kurzfristig konfrontiert am Tag 2)
Co Speichelcortisolproben (Sarstedt-Salivetten)
RAS Ratingskalen (Drang zu essen, Hunger, Nervositat, Angst vor einem EBanfall)

F-KNK Fragebogen zu den Kognitionen wéhrend der Nahrungsmittelkonfrontation
WEL Weight Efficacy Lifstile Questionnaire

BES Binge Eating Scale

FEV Fragebogen zum Essverhalten

SCL-90R Symptom Checklist

MiniDIPS Diagnostisches Interview psychischer Stérungen, Kurzform
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3.4. Messmethoden
3.4.1. Subjektive Variablen

Zur Einschitzung des subjektiven Empfindens wurden zehnstufige Ratingskalen eingesetzt
(Abbildung 4.4.), welche die augenblicklichen Empfindungen fiir ,,Hunger®, ,,Drang zu

essen®, ,,Nervositdt” und ,,Angst vor einem Essanfall* abbilden sollten.

Bitte schatzen Sie auf den Skalen Ihr derzeitiges Empfinden ein!

0 = "Oberhaupt nicht vorhanden" . . . 10 = "sehr stark vorhanden"

Abbildung 4.4.: 10-stufige Ratingskala, wie sie in der Untersuchung eingesetzt wur-

de (Beispiel ,,Hunger*).
Fiir jeden Messzeitpunkt lag den Probandinnen ein Blatt mit allen Empfindungen vor, wel-
ches nach dem Ausfiillen umgedreht wurde.

3.4.2. Salivacortisol

Cortisolmessungen iiber Speichelproben bieten den Vorteil, dass sie sehr 6konomisch sind
und das auf ein invasives, belastendes Vorgehen verzichtet werden kann. Die Speichelpro-
ben wurden mittels Polyesterrdllchen (Sarstedt Salivette) gesammelt. Die Versuchsperso-
nen hatten die Instruktion die Salivetten nach der Entnahme aus der Plastikrohre in den

Mund zu legen und so lange dort zu belassen, bis diese sich mit Speichel vollgesogen ha-
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ben. AnschlieBend sollten die Salivetten wieder in das Rohrchen gesteckt werden, welches

danach wieder zu verschlieBen und in den Stinder zuriickzustellen war.

Im Anschluss an den Versuch wurden die Salivettenrohrchen vom Versuchsleiter beschrif-
tet und fiir das Labor in Trier mit einer fortlaufenden Nummerierung versehen. Die Spei-

chelproben wurden bis zu ihrer Versendung eingefroren (-20 °C).

Im psychobiologischen Labor der Universitidt Trier wurden die Speichelproben auf ihre
Cortisolkonzentration analysiert. Dazu wurde zunidchst der Speichel aus der Salivette
zentrifugiert. AnschlieBend wurde ein Fluoreszenzimmunoassay nach Dressendorfer et al.
(1992) im Doppelansatz durchgefiihrt. Dazu wurden Mikrotitierplatten mit ovinem Anti-
Kaninchen- Immunoglobulin (100ng/ Well in 50 mMol Sodiumphosphat) beschichtet. Die
Salivaproben und die Standards wurden nach dreimaligem Waschen gemeinsam mit einer
Cortisol- Biotin- Verbindung (Tracer) und gefolgt von spezifischen Kaninchen- Cortisol-
Antikorpern (Anti- C3- CMO [Hydrocortison]- Antiserum), in die Vertiefungen der Mikro-
titierplatte pipettiert. Die Kaninchen- Cortisol- Antikérper wurden durch Bindung an das
Anti- Kaninchen- Immunoglobulin wihrend der Inkubation an der Platte immobilisiert,
wobei das Cortisol der Probe und die Cortisol- Biotin- Verbindung um die freien Bin-

dungsstellen konkurrieren.

Durch dreimaliges Waschen wurde der Uberschuss entfernt. Zur fluorometrischen Mes-
sung wurde die Platte mit einer Europium- Streptavidin- Verbindung iiber 30 Minuten in-

kubiert, welche sich mit dem Cortisol- Biotin verbindet.

Dabei nicht gebundene Anteile wurden durch sechsmaliges Waschen entfernt. Die Zugabe
einer Verstirkerlosung (Pharmacia, Nr. 1244-105) steigerte die fluoreszierende Eigen-
schaft des Europiums. Die Fluoreszenz, gemessen mit einem DELFIA- Fluorometer (Wal-
lac Pharmacia, Turku; Finnland) reflektiert die Menge des gebundenen Cortisol- Biotins.
Unter der Verwendung der Standardkurve wurde aus den erhaltenen Messwerten das in der
Speichelprobe vorhandene Cortisol berechnet. Der Intraassay Variationskoeffizient
schwankt zwischen 4,0% und 6,7%; die Interassay- Variation betrdgt 7,1 bis 9,0%. Das
untere Detektionslimit liegt bei 8,6 pg/ Well.
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3.5. Testpsychologische Messinstrumente

Den Versuchspersonen wurden mehrere testpsychologische Messinstrumente vorgelegt.
Mit dem MiniDIPS sollte die Komorbiditit in der Storungsgruppe aufgekldrt werden. In
der Kontrollgruppe sollte das Vorhandensein einer psychischen Storung ein Ausschlusskri-
terium sein. Der FEV misst auf drei Skalen essstorungspezifische Verhaltens- und Einstel-
lungsmuster und wurde zur Exploration von Gruppenunterschieden zwischen den Sto-
rungsgruppen und der Kontrollgruppe vorgelegt. Dem gleichen Zweck diente die BES,
welche die Schwere der Essanfille messen soll. Der WEL erfasst auf 5 Skalen die Selbst-
wirksamkeitserwartungen, in verschiedenen Situationen das Essen kontrollieren zu konnen.
Da in dieser Studie ein dhnliches Konstrukt gemessen wird (wahrgenommene Kontrolle in
der Expositionssituation), sollten die Werte in diesem Test zur externen Validierung des F-
KNK herangezogen werden. Der SCL-90R misst die allgemeine psychopathologische
Belastung. Da Studien einen Zusammenhang zwischen der allgemeinen psychopathologi-
schen Belastung und dem Auftreten von BED in einer Stichprobe von Ubergewichtigen
fanden (Yanovski, Nelson, Dubbert, & Spitzer, 1993), soll auch hier diese Variable zwi-
schen den Gruppen exploriert werden. Der F-KNK wurde konstruiert, um Varianz in der

Reaktivitit am zweiten Versuchstag aufzukléren.
3.5.1. MiniDIPS

Das diagnostische Kurzinterview bei psychischen Storungen (Margraf, 1994) ist ein stru-
kuriertes diagnostisches Interview. Es ermdoglicht eine rasche, iiberblicksartige diagnosti-
sche Einordnung einer Auswahl hédufiger psychischer Stérungen, z.B. Anorexia Nervosa,
Bulimia Nervosa, affektiver Storungen, somatoformer Stérungen und Angststorungen nach
den Kriterien des DSM IV (APA, 1994). Zusitzlich enthilt es Screeningfragen zu Sub-
stanzabhéngigkeit, und —missbrauch, sowie zu Psychosen. Fiir die Konstruktion des Mini-
DIPS wurden aus dem Diagnostischen Interview bei Psychischen Storungen DIPS
(Margraf et al., 1991) diejenigen Fragen ausgewihlt, die fiir eine diagnostische Einordnung
unmittelbar relevant sind. Die Validitit des MiniDips wurde durch den Grad der Uberein-
stimmung mit dem DIPS bestimmt. So erfolgt die Zuordnung zu diagnostischen Katego-
rien und einzelnen Stérungen durch MiniDIPS und DIPS mit einer prozentualen Uberein-
stimmung von iiber 90% (mit Ausnahme der Major Depression mit einer prozentualen U-
bereinstimmung von 88%). Cohens Kappa wurde fiir die Zuordnung zu diagnostischen
Klassen mit mindestens 0,76 errechnet. Bei der Diagnostik einzelner Storungen lag Kappa

zwischen 0,66 und 0,89. Hinsichtlich der Interraterreliabilitit fithrt das MiniDIPS bei den
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diagnostischen Klassen zu einer prozentualen Ubereinstimmung zwischen 94% und 100%,
bei den einzelnen Stérungen lag die prozentuale Ubereinstimmung zwischen 90% und
100%. Cohens Kappa lag sowohl fiir die diagnostischen Klassen als auch fiir einzelne Sto-

rungen zwischen 0,84 und 1,00.
3.5.2. FEV

Der Fragebogen zum Essverhalten (FEV, Pudel und Westenhofer, 1989) ist eine deutsch-
sprachige Form des ,,Three- Factor- Eating Questionnaire* (TFEQ, Stunkard & Messick,
1985). Er beschreibt das Essverhalten durch faktorenanalytisch hergeleitete Skalen

1. kognitive Kontrolle/ geziigeltes Essen (21 Items),
2. Storbarkeit des Essverhaltens (16 Items),
3. erlebte Hungergefiihle und deren Verhaltenskorrelate (14 Items).

Der FEV umfasst insgesamt 60 Items, die iiberwiegend mit dichotomen Antwortformat
bzw. mit vierstufigen Skalen mit den Endpunkten ,,immer* bis ,,nie* versehen sind. Ein
Teil der Items erfasst anthropometrische und soziodemografische Charakteristika und the-
rapeutisch relevante Aspekte. Itemwerte werden zu Skalenwerten aufsummiert; die Item-
zahl gibt die Hochstpunktzahl der jeweiligen Skala an. Hohe Werte von Skala 1 kenn-
zeichnen ein hohes Maf} an kognitiver Kontrolle, wihrend niedrige Werte angeben, dass
sich die Nahrungsaufnahme spontan an korperlichen Signalen von Hunger und Sittigung
orientiert. Hohe Werte von Skala 2 geben eine starke Storbarkeit des Essverhaltens durch
externe oder interne Hinweisreize an. Hohe Werte von Skala 3 beschrieben haufig erlebte
Hungergefiihle, die die Tendenz zum Essen erhohen. Die inneren Konsistenzen (Cronbach
Alpha) der Skalen des FEV liegen zwischen 0,75 und 0,87. Es besteht eine hohe Skalenin-
terkorrelation zwischen den Skalen 2 und 3 (r= 0,6), wihrend die Skala 1 von den anderen
Skalen unabhingig ist. Hinweise auf die Validitit ergaben sich aus konstruktkonformen
Ubereinstimmungen mit dem Korpergewicht und dem Essverhalten. Ein niedriges Korper-
gewicht ging mit einer geringen Storbarkeit und schwachen Hungergefiihlen einher, wih-
rend die durchschnittliche Energiezufuhr mit zunehmender kognitiver Kontrolle und Stor-

barkeit des Essverhaltens sank. Normwerte des FEV liegen vor.
3.5.3. SCL-90R

Die Symptom- Checkliste (Franke, 1995), im englischsprachigen Original von Derogatis
(1977), 1st ein Selbstbeurteilungsfragebogen zur Messung der subjektiv empfundenen Be-

eintrachtigung hinsichtlich von 90 vorgegeben psychischen und korperlichen Symptomen.
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Die Beurteilung bezieht sich auf ein Zeitfenster der letzten sieben Tage. Die Items werden
auf einer fiinfstufigen Intensitéts- Rating- Skala mit den Polen O= ,,iiberhaupt nicht* bis 4=

,.sehr stark* beurteilt und sind neun Subskalen zugeordnet;
1. Somatisierung,
2. Zwanghaftigkeit,
3. Unsicherheit im Sozialkontakt,
4. Depressivitit,
5. Angstlichkeit,
6. Aggressivitit/ Feindseligkeit,
7. phobische Angst,
8. paranoides Denken,
9. Psychotizismus.

Aus den 6 bis 13 Items je Skala werden Mittelwerte berechnet. Drei globale Kennwerte
geben zusitzlich Auskunft iiber die insgesamt vorhandene Belastung. Hierbei misst der
,GSI (global severity index) als Gesamtmittelwert die grundsitzliche psychische Belas-
tung, der ,,PSDI* (positive symptom distress index) gibt die relative Belastung pro zutref-
fendem Symptom (mit Rating> 0) an, und der ,,PST* (positive symptom total) gibt Aus-
kunft iiber die Anzahl der Symptome, bei denen eine Belastung (Rating> 0) vorliegt. Die
innere Konsistenz der einzelnen Skalen (Cronbach Alpha) liegt in klinischen Stichproben
zwischen 0,79 (Aggressivitit/ Feindseligkeit, paranoides Denken, Psychotizismus) und
0,89 (Depressivitit). In gesunden Stichproben ist die innere Konsistenz entsprechend dem
gemessenen Konstrukt geringer und liegt zwischen 0,51 (phobische Angst) und 0,83 (De-
pressivitit). Globale Kennwerte wie der GSI sind sowohl in klinischen wie auch in gesun-

den Stichproben hoch reliabel und bewegen sich zwischen 0,94 und 0,98.

Faktorenanalysen reproduzierten in einer klinischen und einer gesunden Stichprobe sieben
der neun Faktoren mit einer mittleren Varianzaufkldarung von 49,7% bzw. 33,8%. Die kon-
vergente und divergent Validitdt der SCL-90R wurde durch Korrelationen mit einer Reihe

von Fragebogen iiberpriift.

Es liegen Normwerte fiir den Test vor.
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3.5.4. WEL

Der WEL (Weight Efficacy Life- Style Questionnaire) wurde 1991 von Clark, Abrams &

Niaura entwickelt. Faktorenanalytisch konnten 5 Skalen extrahiert werden;
1. Negative Emotionen,
2. Verfiigbarkeit,
3. Sozialer Druck,
4. Physisches Unwohlsein,
5. Positive Aktivititen.

Jede Skala besteht aus 4 Items. Auf jedem Item wird auf einer 10- Punkteskala mit den
Polen 0= ,,nicht sicher* bis 9= ,,sehr sicher* gemessen, inwiefern der Proband sich in der
Lage fiihlt dem Verlangen nach Essen erfolgreich widerstehen zu kénnen. Uber alle Items

wird je Skala ein Summenscore gebildet.

Die Reliabilitdten fiir die Skalen wurden durch die innere Konsistenz (Cronbach Alpha)
bestimmt. Dieser Kennwert reicht von 0,79 (Skala ,,Positive Aktivitdten*) bis 0,89 (Skala

,.,Sozialer Druck®).

Die Validitiat des Messinstrumentes wurde in einem pri- post-treatment Design an einer
Stichprobe iibergewichtiger Frauen getestet. Auf allen Skalen erzielten die Probandinnen
durch einen Gewichtsreduktionskurs eine signifikante Verbesserung. In einer weiteren
Studie verbesserten sich Teilnehmerinnen an einer Kombination von Gewichtsmanagement
und Verhaltenstherapie signifikante Verbesserungen auf den Skalen ,Negative Emotio-
nen®, ,,Verfiigbarkeit* und ,,Sozialer Druck®. Die Korrelationen mit anderen Messinstru-

menten gleichen Zweckes sind hoch (z.B. WEL ges. und ESES ges.: r=-0,67).

3.5.5. BES

Gormally et al. (1982) entwickelten ein Instrument zur Messung der Schwere von Essan-
fdllen iibergewichtiger Personen. Die Skala BES (Binge Eating Scale) ist diesem Test ent-
nommen. Die Scala misst auf 16 Items Verhalten und Gefiihle/ Kognitionen betreff der
Essanfille. Jedes Item besteht aus 4 Aussagen, wobei die Probanden aufgefordert sind der

Aussage zuzustimmen, welche fiir sie am meisten zutrifft.

Jeder Aussage ist ein Wert zugeordnet (0 bis3). Uber alle Items wird ein Summenwert als

Kennwert des Testes gebildet. Untersuchungen von Marcus et al. (1988) fanden heraus,
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dass die BES bei einem cut-off von 27 oder gro3er am besten Patienten mit einer Diagnose
und schweren Essanfillen trennt gegeniiber Patienten mit moderaten Essanfille. Dagegen
spricht ein Wert von 17 oder kleiner auf der BES dafiir, dass keine Stérung von Krank-

heitswert vorliegt.

In einem pré- post- Treatment Design konnten die Teilnehmerinnen einer Gewichtsreduk-
tionsmafinahme gegeniiber einer unbehandelten Kontrollgruppe hinsichtlich des BES- sco-

res profitieren.
Die Retestreliabiltit des Tests ist zufrieden stellend.
3.5.6. F-KNK

Die Entwicklung eines Fragebogens zur Erfassung der Kognitionen wihrend der

Nahrungsmittelkonfrontation (F-KNK)

Sowohl die soziale Lerntheorie wie auch kognitiv-behaviorale Ansitze betonen die wichti-
ge Rolle von Kognitionen als Mediatoren zwischen situativen Stimuli und emotionalen und
behavioralen Reaktionen. Dabei interessiert besonders das Konstrukt der personlichen
Kontrolliiberzeugung, geht doch der kognitiv-emotionale Ansatz davon aus, dass die Uber-
zeugung von Kontrollierbarkeit die Folgen aversiver Stimulation reduzieren kann (Bandu-

ra, 1988).

Aus der Einstellungsmessung ist bekannt, dass sich Verhalten in einer konkreten Situation
um so besser vorhersagen lisst, je situationsspezifischer die Einstellung erfragt wird (Fish-
bein et al., 1975). Dies eingedenk sollte mit der Entwicklung des F-KNK der Versuch un-
ternommen werden, ein Messinstrument zur Verfiigung zu haben, welches wihrend der
Nahrungsmittelkonfrontation Kognitionen messen sollte, welche die Bewiltigung der Situ-

ation eher fordern, bzw. behindern.
3.5.6.1. Generierung des Itempools

An alle Institute der Christoph-Dornier-Stiftung wurde ein Rundbrief verschickt mit der
Bitte an die Therapeuten, aus ihrer therapeutischen Erfahrung fiir eine Bewiltigung hinder-
liche, bzw. fordernde Gedanken wihrend der Nahrungsmittelexposition bei den Patientin-

nen zu formulieren.

Die so gewonnenen Items wurden gesichtet, sich inhaltlich {iberschneidende Items wurden
zusammengefasst. SchlieBlich blieben 22 Items iibrig, die im F-KNK aufgenommen wur-
den. Auf einer 5-stufigen Skala (,,gar nicht®, ,.ein wenig®, ,.etwas®, ,stark®, ,,sehr stark*)

sollten die Probanden einschitzen, inwiefern der entsprechende Gedanke wihrend der
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Nahrungsmittelkonfrontation eine Rolle gespielt hat. Inhaltlich wurden im Fragebogen

Gedanken der Kontrolle vs. der Hilflosigkeit ausgedriickt.
3.5.6.2. Faktorenanalytische Uberpriifung der Skalen

Den Versuchspersonen wurde jeweils sofort im Anschluss an den Versuch an beiden Ver-
suchstagen der Fragebogen vorgelegt. Mit Hilfe einer Hauptkomponentenanalyse mit an-
schlieBender Varimax- Rotation wurden die erwarteten Skalen Kontrolle vs. Hilflosigkeit

getrennt nach den Versuchstagen tiberpriift.

Am ersten Versuchstag gingen 58 Datensitze in die Analyse ein. Es konnten 3 Faktoren
extrahiert werden, die insgesamt 60,58% der Gesamtvarianz aufkldren konnten. Im An-
schluss wurden die Items ausgewihlt, deren Ladungen auf dem Faktor groBer 0,6 waren.

Tabelle 3.2. stellt das Resultat dieses Vorgehens dar.
Tabelle 3.2.: Komponentenmatrix

Faktor 1 (24,78% Varianzaufkliarung)

Item Ladung
Auch wenn das Essen mich reizt kann ich nein sagen! 0,680
Es fillt nicht leicht, aber ich schaffe das schon! 0,631
Ich stehe das durch! 0,634
Ich kann darauf verzichten, dass zu essen! 0,744
Ich halte den Drang zu essen schon aus! 0,763
Ich werde die Kontrolle behalten! 0,768
Ich kann das Verlangen kontrollieren! 0,831
Wenn ich nicht will, muss ich auch nicht essen! 0,810
Ich kann das Essen stehen lassen! 0,820

Faktor 2 (22,24% V arianzaufkldrung)

Item Ladung
Sobald ich hier raus bin, muss ich essen! 0,605
Am liebsten wiirde ich weglaufen! 0,782
Wenn die Kamera nicht wire, wiirde ich alles in mich reinstopfen! 0,654
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Ich halte das nicht lange aus! 0,707
Ich will die Nahrungsmittel nicht mehr sehen! 0,750
Ich werde die Kontrolle verlieren! 0,682
Hoffentlich ist das Ganze bald vorbei! 0,833
Ich werde nicht mehr lange widerstehen! 0,665

Faktor 3 (13,56% Varianzaufkldrung)

Item Ladung
Wenn ich jetzt esse, dann plagt mich hinterher nur mein schlechtes Ge- 0,776
wissen!

Ich bin zu schwach! 0,660
Ich schaffe das nicht! 0,708
Ich kann das sonst auch nicht! 0,688

Eine inhaltlich Betrachtung der Faktoren bestitigt fiir Faktor 1 eine Skala, die v.a. Gedan-
ken der Kontrolliiberzeugung entspricht. Faktor 2 dagegen bildet Aspekte der Hilflosigkeit
ab. Der ebenfalls generierte Faktor 3 scheint ebenfalls Hilflosigkeit zu messen, allerdings
auf einer generelleren Ebene als Faktor 2, wo die Kognitionen im Gegensatz zu Faktor 3

situationsgebundener sind.

Dieses Vorgehen wurde fiir die Ergebnisse im F-KNK fiir den zweiten Versuchstag wie-
derholt. Die Absicht war, einige der Skalen und Items des ersten Versuchstages zu bestiti-

gen. Dadurch sollte die Skalenbildung verifiziert werden.

Diesmal konnten 64% der Gesamtvarianz von den drei extrahierten Faktoren aufgeklirt
werden (N= 61). Nach dem Kriterium Ladung groBer 0,6, wurden die Items den Faktoren

zugeordnet. Die Tabelle 3.3. stellt das Ergebnis der Prozedur dar.
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Tabelle 3.3.: Komponentenmatrix

Faktor 1 (29,08% Varianzaufkldrung)

Item Ladung
Es fillt nicht leicht, aber ich schaffe das schon! 0,730
Ich stehe das durch! 0,823
Ich lasse mich nicht unterkriegen! 0,781
Ich kann darauf verzichten, dass zu essen! 0,783
Ich werde die Kontrolle behalten! 0,888
Ich kann das Verlangen kontrollieren! 0,776
Wenn ich nicht will, muss ich auch nicht essen! 0,749
Ich kann das Essen stehen lassen! 0,884
Faktor 2 (17,86% Varianzaufkliarung)

Item Ladung
Wenn die Kamera nicht wire, wiirde ich alles in mich reinstopfen! 0,761
Ich bin zu schwach! 0,734
Ich kann das sonst auch nicht! 0,725
Faktor 3 (17,20% Varianzaufkliarung)

Item Ladung
Sobald ich hier raus bin, muss ich essen! 0,680
Am liebsten wiirde ich weglaufen! 0,727
Ich will die Nahrungsmittel nicht sehen! 0,786
Hoffentlich ist das Ganze bald vorbei! 0,859

Wiederum konnten drei Faktoren extrahiert werden. Wie schon am ersten Versuchstag

laden auf dem Faktor 1 Items, welche Kontrolliiberzeugungen ausdriicken. Faktor 2 dage-

gen gruppiert Items, welche Gedanken der Hilflosigkeit widerspiegeln. Dieses mal jedoch
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vermischen sich generelle Aspekte mit situativen. Auf dem Faktor 3 laden Items der Hilf-

losigkeit.

Aufgrund der inhaltlich schwer zu begriindenden Differenz zwischen 2 Faktoren mit Items
der Hilflosigkeit und der teilweise unterschiedlichen Komponentenmatrix zwischen den
Versuchstagen, wurde sich in den weiteren Analysen nur noch dem Faktor Kontrolle zu-

gewandt. Zunédchst wurde nach Items gesucht, die an beiden Tagen auf dem Faktor 1 hoch

laden (Tabelle 3.4.).
Tabelle 3.4.: Komponentenmatrix

Item Ladung Ladung
am Tag1 am Tag?2

Es fallt nicht leicht, aber ich schaffe das schon! 0,631 0,730
Ich stehe das durch! 0,634 0,823
Ich kann darauf verzichten, dass zu essen! 0,744 0,783
Ich werde die Kontrolle behalten! 0,768 0,888
Ich kann das Verlangen kontrollieren! 0,831 0,776
Wenn ich nicht will, muss ich auch nicht essen! 0,810 0,749
Ich kann das Essen stehen lassen! 0,820 0,884

3.5.6.3. Itemanalyse

Diese Items wurden nun itemstatistisch analysiert. Die Analyse wurde nur mit den Werten
am 1. Versuchstag durchgefiihrt, da ja Veridnderungen iiber die Zeit in den Statistiken er-
wartet wurden. Die Items 3 und 4 (,,Es fillt nicht leicht, aber ich schaffe das schon!*, ,,Ich
stehe das durch!®) zeigen in ihrer Haufigkeitsstatistik deutliche Bodeneffekte (57%, bzw.
54% der Probanden beantworten die Items mit ,,gar nicht* oder ,,ein wenig*). Deswegen
wurden diese in die Skala Kontrolle nicht mit aufgenommen. Von den verbleibenden 5

Items sind einige Kennwerte in der Tabelle 3.5. dargestellt.
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Tabelle 3.5.: Itemstatistik

Item Mittelwert Standardab-  Alpha if

weichung Item de-

leted

Ich kann darauf verzichten, dass zu essen! 2,60 1,34 0,8658
Ich werde die Kontrolle behalten! 2,71 1,40 0,8753
Ich kann das Verlangen kontrollieren! 3,00 1,26 0,8331
Wenn ich nicht will, muss ich auch nicht essen! 2,79 1,52 0,8287
Ich kann das Essen stehen lassen! 3,08 1,42 0,8156

Alpha fiir die Skala= 0,8720

Es wird deutlich, dass die Items ,,Ich kann darauf verzichten, dass zu essen!* und ,,Ich
werde die Kontrolle behalten!* wenig zur Reliabilitit der Skala beitragen, diese sogar ver-

schlechtern. Aus diesem Grund wurden diese Items aus der Skala eliminiert.

SchlieBlich konnten im F-KNK drei Items aufgenommen werden, die Kontrolliiberzeugun-

(13

gen widerspiegeln (,,Ich kann das Verlangen kontrollieren!*, ,,Wenn ich nicht will, muss

ich auch nicht essen!*, ,Ich kann das Essen stehen lassen!*).
3.5.6.4. Reliabilitit

Die verbleibenden Items wurden abermals einer Reliabilitdtsanalyse unterzogen. Die Skala
hat eine innere Konsistenz (Reliabilitit nach Cronbachs Alpha) von 0,899. Am zweiten
Versuchstag hat die Skala eine innere Konsistenz von 0,85. Die Retest- Reliabilitét liegt

bei 0,66..

Aus den Werten der Items der Skala ,,Kontrolle* wurde ein Summenscore fiir jede Ver-
suchsperson als Kennwert fiir die Kontrolliiberzeugung in der Situation je Versuchstag

gebildet.
3.5.6.5. Validitit

Die Korrelation mit allen angewendeten testpsychologischen Messinstrumenten sind
durchweg gering. Selbst die Skala ,,Verfiigbarkeit* des WEL (Weight Efficacy Lifestile
Questionnaire) korreliert nur mit r= 0,17 am ersten Tag nicht signifikant mit der Skala

,,Kontrolle*. Dieser geringe Zusammenhang ldsst sich damit erkldren, dass die Selbstwirk-
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samkeit bei der Kontrolle des Essverhaltens bei Verfiigbarkeit von Lebensmitteln auf un-

terschiedlichen Ebenen gemessen wird (konkrete Situation vs. generelle Erfahrung).

Die Abbildung 3.5. veranschaulicht die diskriminative Validitdt der Skala fiir den ersten

Versuchstag.
kognitive Kontrolle am ersten Versuchstag
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Abbildung 3.5.: Mittelwerte und Standardabweichungen der Werte im F-KNK, ge-

trennt nach Storungsgruppe vs. Kontrollgruppe

Es wird deutlich, dass sich die Kontrollgruppe und der Experimentalgruppe hinsichtlich
der am ersten Versuchstag wahrgenommenen Kontrolle unterscheiden. Die Differenz zwi-
schen beiden Gruppen entspricht der erwarteten Richtung (mehr Kontrolle in der Kontroll-
gruppe) und wird signifikant (F= 4,235, df= 1, p= 0,045).

Fazit

Es gelang mit dem F-KNK ein Messinstrument zu entwickeln, welches sowohl von der
Reliabilitdt wie auch von der diskriminativen Validitit her zufriedenstellend ist. Eingedenk
der kritischen Situation ein Messinstrument an einer Stichprobe zu entwickeln und an der

gleichen Stichprobe anzuwenden, sollen die Auswertungsergebnisse des F-KNK lediglich

zu explorativen Zwecken herangezogen werden.
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3.6. Statistische Verfahren
3.6.1. Mittelwertsvergleiche

Bei der Berechnung der Inferenzstatistik fiir die beschreibenden Merkmale werden immer
drei Gruppen verglichen. Es bietet sich an, als Verfahren die Varianzanalyse einzusetzen
(Oneway). Da gezielte Hypothesen zwischen den beiden Stérungsgruppen und der Kon-
trollgruppe hinsichtlich der klinischen Tests formuliert werden kénnen, sollen zudem Kon-

traste definiert und berechnet werden.

Der Einsatz einer Varianzanalyse ist an verschiedene Voraussetzungen gekniipft;
1. Normalverteilung der abhingigen Variablen in den einzelnen Zellen,
2. Varianzhomogenitit innerhalb der einzelnen Zellen,
3. Unabhingigkeit der Fehlerkomponenten.

Zu 1.) Zur Uberpriifung der Normalverteilung innerhalb der Zellen wurde bei der vorlie-
genden Untersuchung der Kolmogorov- Smirnov-Test durchgefiihrt, der als Standardver-
fahren angesehen werden kann. Bei der Signifikanz dieses Tests muss davon ausgegangen
werden, dass keine Normalverteilung vorliegt. Der Test liefert jedoch keinerlei Hinweise
darauf, in welcher Weise eine Abweichung der Daten von der Normalverteilung besteht. Je
nach Art der Abweichung, sind unterschiedliche Effekte auf die statistische Signifikanz-
priifung zu erwarten. So haben Abweichungen der Schiefe weder auf den o~ Fehler, noch
auf den - Fehler groBere Auswirkungen, wihrend Abweichungen von der Normalvertei-
lung im Exzess den - Fehler massiv beeinflussen konnen. Daher soll bei uneindeutigen
Ergebnissen v.a. eine Uberpriifung moglicher Abweichungen von der Normalverteilung im

Exzess vorgenommen werden.

Zu 2.) Der Varianzanalyse liegt eine Fehlervarianzeinschitzung zugrunde, die sich additiv
aus den unter den einzelnen Treatmentstufen beobachteten Varianzen zusammensetzt. Ein
solches Vorgehen beruht mathematisch auf der Annahme, dass die Varianzen innerhalb der
Stichproben sich nicht unterscheiden. Diese Voraussetzung wurde bei den vorliegenden
Daten anhand des Bartlett- Tests itiberpriift. Wird dieser signifikant, muss von einer Verlet-
zung der Varianzhomogenitit ausgegangen werden. Dabei ist allerdings zu beriicksichti-

gen, dass der Bartlett- Test nur dann zu richtigen Entscheidungen fiihrt, wenn die Daten
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normalverteilt sind. Liegt keine Normalverteilung vor, reagiert der Bartlett- Test hierauf
noch empfindlicher als der F- Test selbst, der diesbeziiglich als eher robust anzusehen ist.
Die Durchfiihrung einer Varianzanalyse sollte daher nach Bortz (1989) nicht allein auf-
grund eines signifikanten Bartlett-Tests abgelehnt werden. Besteht keine Varianzhomoge-
nitdt in den Zellen, so hat dies bei gleichgro3en Stichprobengroflen keine nennenswerten
Folgen. Sind die Zellen jedoch unterschiedlich grof3 besetzt, insbesondere wenn das Ver-
hiltnis zwischen der groften und kleinsten Stichprobe groBer als 1,5 ist, kann es zu Verin-
derungen sowohl des o- Fehlers und des B- Fehlers kommen. So wird der F- Test liberaler,
wenn die kleinsten Stichproben die groften Varianzen aufweisen. Im umgekehrten Fall

wird der test konservativer als das nominelle o- Niveau.

Zu 3.) Eine Unabhingigkeit der Fehlervarianz kann angenommen werden, wenn die Erhe-
bung der Daten unabhingig voneinander erfolgt. Nach Bortz (1989) miissen die Untersu-
chungseinheiten den Treatmentstufen zuféllig werden und unter den Treatmentstufen miis-
sen verschiedene Stichproben untersucht werden. Sind die Fehlerkomponenten voneinan-

der abhingig, hat dies sowohl auf den o~ als auch auf den - Fehler Einfluss.

3.6.2. Datenreduktion

3.6.2.1. Hauptkomponentenanalyse

Zur Datenreduktion bei den subjektiven Variablen wird eine Hauptkomponentenanalysege-
rechnet. Bei dieser Methode der Faktorenanalyse wird das durch die n Variablen aufge-
spannte Koordinatensystem so im n- dimensionalen Raum gedreht, dass die gedrehten
Achsen (Faktoren) sukzessiv maximale Varianz der Beobachtungen aufkldren. Die Fakto-
ren bleiben dabei orthogonal zueinander, also unabhingig. Allgemein formuliert kann man
sagen, dass die Auspridgung einer Variablen m hinsichtlich einer Beobachtung i durch ei-

nen linearen Zusammenhang wiedergegeben wird (Bortz 1989):
q
Xmi = LSy *
J:

, Wobei Xy, ... Auspriagung der Variablen m bei der i-ten Beobachtung,
a;j ... Bedeutung der j-ten Komponente fiir die Losung der
Aufgabe i,

mj -.. Ausstattung der Variablen m mit der Komponente j,

—

q ... Anzahl der Komponenten,
i ... Laufindex der p Aufgaben

j ... Laufindex der ¢ Komponenten
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m ... Laufindex der n Variablen

AnschlieBend wurden die Faktoren nach dem VARIMAX- Kriterium rotiert, wodurch die

Varianz der quadrierten Ladungen pro Faktor maximiert wird.
3.6.2.2. Area under the Curve

Bei der Analyse von ereignisinduzierten Cortisolkonzentrationverdnderungen wird man

mit einer Reihe von Problemen konfrontiert;
1. Die Latenz zwischen Reizung und Cortisolantwort ist individuell unterschiedlich.

2. Es gibt eine groBe interindividuelle Varianz hinsichtlich der Ausgangswerte in der

Salivacortisolkonzentration, als auch in der Hohe der Antwort.
Somit ist es oft schwierig, ereigniskorrelierte Konzentrationsverdnderungen zwischen meh-
reren Personen, noch dazu iiber mehrere Zeitpunkten zu vergleichen. Eine Moglichkeit mit
diesem Problem umzugehen, besteht in der Berechnung eines flichenintegrierten Malles,
des AUC (area under the curve).

i+l

n—1
Mit der Formel: AUC = %Z (r,,-T)C,, +C,—2B)

i=1
wird die sich aufspannende Fldache zwischen Konzentration und Zeit berechnet, wobei Tj;
der i-te Zeitinterval ist und C; der i-te Konzentrationswert ist. Dabei wird der Anfangs-
wert= 0 gesetzt. Dieses Vorgehen integriert durch das groere Zeitfenster Konzentrations-
verdnderungen unterschiedlicher Latenz und nivelliert die unterschiedlichen Baselines
durch das Setzen auf Null fiir den ersten Messwert (Baseline).
3.6.3. Hypothesentests

Varianzanalyse mit Messwiederholung

Einige Fragestellungen machten ein Messwiederholungsdesign notwendig (Tabelle 3.6.).
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Tabelle 3.6.: Auswertungsdesign fiir die Hypothesen 1 und 2 (erster Versuchstag) fiir die

subjektiven Variablen.

Bedingung Messzeitpunkt
erster Messzeitpunkt letzter Messzeitpunkt
(5 min.) (BED-k= KG= 30 min., BED-I= 60 min.)
BED-k subjective Variablen subjective Variablen
BED-I subjective Variablen subjective Variablen
KG subjective Variablen subjective Variablen

Fiir die Varianzanalyse mit Messwiederholung auf einem oder mehreren Faktoren bestehen

folgende Voraussetzungen:
1. Normalverteilung der abhéngigen Variablen in den einzelnen Zellen.
2. Varianzhomogenitit innerhalb der einzelnen Zellen.
3. Unabhingigkeit der Fehlerkomponenten.

Allerdings ist hierbei in der Regel keine Unabhéngigkeit der Messungen zwischen den
Treatmentstufen gegeben. Dennoch kann ein zuverlidssiger F- Test berechnet werden, so-
fern neben einer multivariaten Normalverteilung und einer bestehenden Homogenitit der
Varianzen unter den einzelnen Faktorstufen auch die Korrelationen zwischen den Faktor-
stufen homogen sind. Wird diese Voraussetzung nicht erfiillt, kommt es nach Bortz (1989)
zu gravierenden Auswirkungen, da dadurch die Entscheidungen deutlich progressiver wer-
den, d.h. die Alternativhypothese wird haufiger begiinstigt, als dies dem angenommenen
Alpha-Niveau entsprechen wiirde. Dieses erhohte Alpha- Risiko kann durch die Verwen-
dung modifizierter Freiheitsgrade fiir den F- Test kompensiert werden. Die Freiheitsgrade
werden mit € (€ groBer/ gleich 1)gewichtet; dabei wird € um so kleiner, je stiarker die Kor-
relationshomogenitit verletzt ist. Nach Stevens (1986) handelt es sich hierbei um ein be-

tont konservatives Korrekturverfahren.

Die Uberpriifung der Homogenitit der Korrelationen zwischen den Messzeitpunkten er-
folgte mit dem des Mauchly- Sphericity- Test. War dieser signifikant, wurde nach der

Greenhouse- Geisser- Formel ein Epsilon- korrigierter F- Test eingesetzt.
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3.6.4. Exploration
Multiple Regression

Nach den Hypothesentests soll die Varianz des initialen Anstieges am zweiten Versuchstag
durch verschiedene Variablen aufgekliart werden. Hierzu wird eine schrittweise multiple
Regression mit der Kriteriumsvariable ,,Messwert der subjektiven Variablen zum Mess-

zeitpunkt 5 min./ Versuchstag 2 durchgefiihrt.

Mit Hilfe der multiplen Regression ist es moglich, Beziehungen zwischen 2 oder mehreren
Préadiktorvariablen und einer Kriteriumsvariablen zu analysieren. Das Ergebnis dieser Ana-
lyse besteht in einer Gleichung zur Vorhersage des Kriteriumwertes einer Person und dem
multiplen Korrelationskoeffizienten R. Fiir die Berechnung werden von ,,n*“ Personen Mes-
sungen auf ,.k+1* Variablen benétigt, wobei n>k. Die Variable ,.k+1“= X, sei die Kriteri-
umsvariable und die iibrigen k Variablen die Pridiktorvariablen. Die Pridiktorvariablen
konnen natiirlich oder kiinstlich dichotom sein oder Intervallskalenniveau haben. Die Kri-

teriumsvariable ist auf Intervallskalenniveau.

Im folgenden gilt: Variablen sind mit i indiziert und Personen mit m. Ein zu schitzender
Kriteriumswert wird durch folgenden linearen Zusammenhang wiedergegeben (Bortz,

1989):

A

Zem = B]Z]m + BZZZm +..+ Bkzkm

Die Aufgabe der multiplen Regression besteht darin, die 3- Koeffizienten oder - Gewich-

te oder Standardregressionskoeffizienten zu ermitteln.

Bei der schrittweisen Methode werden die Pradiktorvariablen schrittweise in die Gleichung

aufgenommen.
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4. Ergebnisteil
4.1. Datenaufbereitung

Die Messwerte der subjektiven Variablen (Hunger, Drang zu essen, Nervositit und Angst
vor einem Essanfall) zu den Zeitpunkten ,,—10 Minuten* und ,,0 Minuten* wurden zu ei-
nem Wert, der Baseline, zusammengefasst. Aus beiden Messwerten wurde der Mittelwert
berechnet. Im folgenden wird die Baseline auch als ,,Messzeitpunkt 0 Minuten* bezeich-

net.
4.2. Datenselektion

Zunichst wurden fiir alle Fille der Gesamtstichprobe (N=63) die Verlidufe der abhingigen
Variablen geplottet und anschlieBend einer grafischen Analyse unterzogen. Aus den weite-
ren Analysen wurde jene Fille ausgeschlossen, deren Werte iiber die Zeit keine Varianz
aufwiesen (Nonresponder). Zusétzlich wurde aus der Kontrollgruppe eine Versuchsperson
herausgenommen, da diese im diagnostischen Interview die Kriterien fiir die Vergabe einer

Diagnose nach ICD-10 erfiillte.

SchlieBlich verblieben 54 Datensitze, 18 je Bedingung, fiir die weiteren Auswertungen in

der Auswertungsdatei.
4.3. Beschreibung der Stichprobe
4.3.1. Merkmalsgleichheit

Die drei Versuchsgruppen wurden hinsichtlich jener Variablen analysiert, bei welchen kei-
ne Gruppenunterschiede erwartet wurden. Zur Exploration wurden einfaktorielle Varianz-

analysen gerechnet. Die Resultate werden in der Tabelle 4.1. dargestellt.

Auch in dem Merkmal ob zur Zeit eine Didt durchgefiihrt wird, unterscheiden sich die Be-
dingungen nicht voneinander. Demnach fiihren aktuell 9,3% der Probandinnen in der Be-
dingung BED-k, 13,0% aus der Bedingung BED-1 und 7,4% der Frauen aus der Kontroll-
gruppe (KG) aktuell eine Diét durch (Chi-Quadrat= 1,243, df= 2, p= 0,537).
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Ergebnisteil

Tabelle 4.1:  deskriptive und Inferenzstatistik fiir parallelisierte Merkmale

Variable Bedingung Mittelwert Standard- Ergebnis der Varianz-
abweichung |analyse
Alter BED-k 37,33 10,75
BED-I 35,78 11,67 |BED-k= BED-1= KG
KG 38,61 13,32 | (F=0,253,df=2, p=0,777)
BMI BED-k 28,5 6,37
BED-I 32,0 8,92 | BED-k= BED-1= KG
KG 32.4 590 | (F=1,631,df=2, p=0,206)
Kalorienaufnahme | BED-k 998,67 166,93
am ersten Tag BED-I 1020,67 289,57 |BED-k= BED-1= KG
KG 1050,06 276,95 | (F=0,191,df=2, p=0,827)
Kalorienaufnahme | BED-k 1141,78 268,10
am zweiten Tag | BED-1 962,17 142,26 | BED-k> BED-1= KG
KG 965,17 219,37 | (F=4,073, df=2, p=0,023)
FEV- Kontrolle BED-k 9,89 4,84
BED-I 10,29 5,82 | BED-k= BED-I= KG
KG 8.67 3,63 | (F=545,df=2, p=0,583)

Die Versuchsgruppen unterscheiden sich weder im Alter, noch im BMI voneinander. Auch

in den Werten auf der Skala ,,Kontrolle* des FEV sind keine Gruppenunterschiede auszu-

machen. Alle Gruppen sind in ihren Werten klinisch unauffillig (klinisch aufféllig: FEV-

Kontrolle> 13,00). Hinsichtlich der vor dem Versuch verzehrten Kalorienmenge am jewei-

ligen Versuchstag lédsst sich feststellen, dass die Gruppen sich am ersten Versuchstag nicht

voneinander unterscheiden, wohl aber am zweiten Versuchstag. Die Versuchspersonen in

der Bedingung BED-k nahmen am zweiten Expositionstag eine groflere Nahrungsmenge

vor dem Versuch auf als die Probandinnen in den anderen beiden Bedingungen. Dieser

Unterschied beitrdagt im Mittel 80 kcal und ist damit in der Gréenordnung eines Apfels,
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einer Scheibe Brot oder eines Glases Apfelsaft, was einen wesentlichen Effekt auf die

Konfrontation ausschlieen lasst.
4.3.2. Merkmalsunterschiede

Hinsichtlich einiger kritischer Variablen sollten sich die Versuchsgruppen, welche sich aus
der Storungsgruppe rekrutierten (BED-k und BED-I) voneinander nicht unterscheiden,
wohl aber von der Kontrollgruppe. Da die storungsspezifischen Messinstrumente gezielte

Hypothesen erlaubten, wurden geplante Kontraste gerechnet.

Tabelle 4.2.: deskriptive und Inferenzstatistik fiir differenzierende Merkmale

Variable Bedingung | Mittelwert | Standard- Ergebnis der Varianzanalyse
abweichung
FEV- Storbarkeit | BED-k 13,17 1,95
BED-1 12,88 2,03 BED-k= BED-I> KG
KG 8,11 3,08 (T= 17,008, df= 50, p= 0,000)
FEV- Hunger BED-k 10,50 2,41
BED-1 10,71 1,96 BED-k= BED-I> KG
KG 5,17 3,35 (T= 17,078, df= 50, p= 0,000)
SCL-90R, GSI | BED-k 2,21 0,58
BED-1 2,05 0,78 BED-k= BED-I> KG
KG 1,47 0,26 (T= 3,957, df=2, p=0,000)
BES BED-k 27,50 3,0
BED-1 23,67 6,2 BED-k= BED-I> KG
KG 11,28 6.84 (T= 8,842, df= 51, p= 0,000)
WEL- BED-k 87,17 42,95
Gesamtscore BED-I 81,17 22,20 BED-k= BED-l< KG
KG 129,24 20,18 (T=-5,035, df= 50, p= 0,000)

Wie erwartet wurden alle Kontraste signifikant. Demnach sind die Versuchspersonen der

Experimentalgruppe storbarer in ihrem Essverhalten, haben generell ein groeres Hunger-
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gefiihl, sind psychopathologisch mehr belastet und erwarten eine geringere Selbstwirksam-
keit mit essensbezogenen Situationen umzugehen. Die Exploration des BES ergab, dass die
Kontrollgruppe mit ihren Werten im Mittel weit unter dem cut-off= 17 liegen. Nach Mar-
cus, Wing & Hopkins (1988) ist demnach keine Essstorung von Krankheitswert indiziert.

In der Gruppe BED-k erhielten nach dem MiniDIPS 61% der Probandinnen eine oder meh-
rere Nebendiagnosen, besonders hédufig war die Diagnose einer Angststorung oder die ei-
ner affektiven Storung. Die Versuchspersonen in der Gruppe BED-I hatten zu 44% eine
oder mehrere Nebendiagnosen. Wie zuvor war auch hier die Diagnose einer Angststorung
oder einer affektiven Storung besonders gehéuft. Diese Resultate decken sich mit den Er-

gebnissen von Yanovski, Nelson, Dubbert & Spitzer (1993).
4.4. Analyse der abhingigen Variablen

4.4.1. Subjektive Variablen

4.4.1.1. Datenreduktion

Im ersten Schritt wurden iiber alle Bedingungen hinweg getrennt nach den Versuchstagen

die subjektiven Variablen in ihren Verldufen geplottet (Abbildungen 4.1. und 4.2.).

Einschatzung des Empfindens am 1. Tag
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Abbildung 4.1.: Einschitzungen der Empfindungen am Tag 1, getrennt nach Bedin-

gungen (Mittelwerte, n=54 je Variable)
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Es wird deutlich, wie stark der Zusammenhang zwischen den einzelnen Variablen zu je-
dem Messzeitpunkt ist (Abbildung 4.1.). Eine Ausnahme stellt die Variable ,,Nervositit*
bis zum Zeitpunkt 20 Minuten dar. Gegen die Tendenz der anderen Variablen fallen die
Messwerte bis zu diesem Zeitpunkt ab. Diese Beobachtung lédsst sich als unspezifische
Reaktion der Versuchsteilnehmer auf die allgemeine Situation im Labor und der Beobach-
tungssituation erkldren. Ab dem Zeitpunkt 20 Minuten entspricht die Varianz der Variable
,.Nervositit“ der Varianz der anderen Variablen, was darauf schliefen lisst, dass zu diesem
Zeitpunkt eine Gewohnung an die Laborsituation eingetreten ist und die Nervositét einzig

durch die Versuchsbedingung induziert ist.

Einschatzung des Empfindens am 2. Tag
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Abbildung 4.2.: Einschitzungen der Empfindungen am Tag 2, getrennt nach Bedin-

gungen (Mittelwerte, n=54 je Variable)

Die Grafik 4.2. veranschaulicht den hohen Zusammenhang aller Variablen iiber die Mess-
zeitpunkte auch am zweiten Versuchstag. Eine Ausnahme stellt wiederum die Variable
,Nervositit” zu den Messzeitpunkten 0 und 5 Minuten dar. Die Werte zu diesen Zeitpunk-
ten zeigen nicht den starken Anstieg der anderen Variablen. Diese Beobachtung ldsst sich
als Effekt des hohen Ausgangsniveaus der empfundenen Nervositit interpretieren, welcher

durch die allgemeine Situation im Labor bedingt war.
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Da sich zwei der drei Hypothesen fiir die subjektiven Variablen auf die ersten Messzeit-
punkte beziehen, ndmlich den Anstieg zum Zeitpunkt 5 Minuten am Tag 1 und am Tag 2
(Reaktivitit), stellt sich die Frage, inwiefern die Variable ,Nervositit” in der Lage, die
nahrungsbedingten Konfrontationseffekte zu diesem Zeitpunkt abzubilden. Um diesen Ef-
fekt nidher zu explorieren, wurden die Verldaufe der Variablen ,Nervositit fiir die Ver-

suchstage und Bedingungen getrennt dargestellt (Abbildungen 4.3. und 4.4.).
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Abbildung 4.3.: Einschédtzung der Nervositit am Tag 1, getrennt nach Bedingungen
(Mittelwerte, n=18 je Bedingung)

Der allgemeine Trend der Variable ,,Nervositit* bis zum Zeitpunkt 20 Minuten abzufallen,
zeigt sich in allen drei Versuchsbedingungen. Somit wird deutlich, dass die Nervositit bis

zu diesem Zeitpunkt keinen storungsspezifischen Trend darstellt.
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Einschétzung der "Nervositat" am Tag 2
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Abbildung 4.4.: Einschitzung der Nervositidt am Tag 2, getrennt nach Bedingungen

(Mittelwerte, n=18 je Bedingung)

Am Tag 2 sind die Verldufe der Variable ,,Nervositit™ nicht mehr so homogen iiber die
Bedingungen wie am ersten Tag. Scheinbar wurde zumindest in den Bedingungen BED-k
und KG nicht mehr soviel Nervositit durch die allgemeine Laborsituation induziert wie am
Tag zuvor. In der Bedingung BED-k dagegen, scheint der Aspekt der Anforderungssituati-

on noch durchzuschlagen.

Aufgrund der Annahme einer allgemeinen, nahrungsmittelunabhiingigen Erregung im La-
bor zu den ersten Messzeitpunkten, miisste eine Analyse der ersten Messzeitpunkte (-10
Minuten, 0 Minuten und 5 Minuten) einen abfallenden Trend von Messwert zu Messwert
erbringen (Gewdohnung an die Situation). Fiir den ersten Versuchstag wurde diese Analyse
durchgefiihrt. Um diese Hypothese zu testen, wurde eine Messwiederholungsdesign vari-
anzanalytisch ausgewertet. Der Messwiederholungsfaktor ,,Messzeitpunkt® (Stufen: -10
Minuten, 0 Minuten und 5 Minuten) wurde signifikant (F= 3,9, df= 2, p= 0,023), nicht je-
doch der Wechselwirkungsfaktor Messzeitpunkt X Bedingung (p= 0,984). Abbildung 4.5.

veranschaulicht das Ergebnis.
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Einschatzung der Nervositat am Tag 1
zu den ersten Messzeitpunkten
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Abbildung 4.5.: Einschédtzung der Nervositit am Tag 1, getrennt nach Bedingungen

zu den Messzeitpunkten —10 Minuten, 0 Minuten und 5 Minuten

(Mittelwerte, n=18 je Bedingung)
Fazit

Die Verldufe getrennt nach den Gruppen fiir die Variable ,,Nervositit* macht deutlich, dass
diese offenbar ungeeignet ist, die konfrontationsbedingten Effekte abzubilden. Vielmehr ist
es denkbar, dass das hohe Ausgangsniveau ein Effekt der allgemeinen Laborsituation dar-
stellt. In der Zeit der ersten Messzeitpunkte erfolgte eine Gewohnung an die Situation, bis
ab dem Zeitpunkt 20 Minuten am ersten Tag und ab dem Zeitpunkt 10 Minuten am zwei-

ten Tag eine versuchsinduzierte Erregung messbar wird.

Selbst die deutlich erregungskorrelierte Variable ,,Angst vor einem Essanfall* korreliert
zum Zeitpunkt 5 Minuten am ersten Versuchstag nur mit r= 0,149 (nach Pearson) nicht
signifikant mit der Variable ,Nervositit“. Am zweiten Tag wird der Zusammenhang zwi-
schen den beiden Variablen insgesamt zwar hoher (Pearsonkorrelation; r= 0,33, p< 5%), ist
aber nur auf die Bedingungen BED-k (r= 0,359, n.s.) und KG (r= 0,331, n.s.) zuriickzufiih-

ren.
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Auch die varianzanalytische Exploration im Messwiederholungsdesign bestitigt, dass be-
dingungsunabhingig die hypothesenrelevanten Messzeitpunkte bei der Variable Nervositit

eher eine Habituation auf die generelle Laborsituation abbilden.

Da sich Hypothesen aber auf den Messzeitpunkt 5 Minuten beziehen ist es sinnvoll zu ent-
scheiden, die Variable Nervositit aus den Analysen herauszunehmen, da diese zu den rele-

vanten Messzeitpunkten nicht die versuchsinduzierten Effekte abzubilden vermag.
Faktorenanalytische Uberpriifung

Uber die Messzeitpunkte der Variablen ,,Hunger®, ,,Drang zu essen* und ,,Angst vor einem
Essanfall“ am ersten Tag wurde eine Hauptkomponentenanalyse gerechnet. Dabei konnte
ein Faktor extrahiert werden, welcher 76,1% der Gesamtvarianz aufklirte. Alle Variablen

wiesen hohe Ladungen auf dem Faktor auf (siehe Tabelle 4.3.).

Tabelle 4.3.: Faktorenmatrix der Hauptkomponentenanalyse fiir die subjektiven Variab-

len am Tag 1

Variable Faktor 1
Hunger 872
Drang zu essen 912
Angst vor einem Essanfall ,832

Zur Verifikation des Ergebnisses der faktorenanalytischen Uberpriifung der Variablen
,Hunger®, ,,Drang zu essen* und ,,Angst vor einem Essanfall am ersten Tag wurde die
gleiche Prozedur am zweiten Tag wiederholt. Auch hier konnte die Hauptkomponenten-
analyse einen Faktor extrahieren, welcher insgesamt 70,6% der Gesamtvarianz aufkliren
konnte. Die Komponentenmatrix zeigte fiir alle Variablen hohe Ladungen auf diesem Fak-

tor (siehe Tabelle 4.4.).

Tabelle 4.4.: Faktorenmatrix der Hauptkomponentenanalyse fiir die subjektiven Variab-

len am Tag 2

Variable Faktor 1
Hunger 817
Drang zu essen ,901
Angst vor einem Essanfall ,799
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Fazit

Die faktorenanalytische Uberpriifung der subjektiven Variablen bestitigte den augen-

scheinlich hohen Zusammenhang, welcher in den Abbildungen 4.1. und 4.2. sichtbar ist.

Aus diesem Grund wurde entschieden, die drei Variablen ,,Hunger*, ,,Drang zu essen‘ und
,Angst vor einem Essanfall zu einer Variable, ,,subjektiv®, zu integrieren. Um den Bezug
zu den Ratingskalen (0 bis 10) in der Variablen sichtbar zu lassen, wurde die Variable
,subjektiv‘ aus dem Mittelwert der Variablen ,,Hunger®, ,,Drang zu essen* und ,,Angst vor

einem Essanfall* errechnet.

Die Abbildungen (4.6. und 4.7.) veranschaulichen das Resultat dieser Prozedur.
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Abbildung 4.6.: Einschitzung fiir die Variable ,,subjektiv¢ am Tag 1, getrennt nach
Bedingungen (Mittelwerte, n=18 je Bedingung)

In allen Bedingungen steigt der Wert der Variable ,,subjektiv* zum Messzeitpunkt 5 Minu-
ten gegeniiber dem Ausgangswert, also mit Beginn der Nahrungsmittelkonfrontation, an.
Wiihrend in der Bedingung BED-k die Werte eine stetige Erhohung aufweisen, bleiben die

Messwerte in den Bedingungen BED-1 und KG iiber die Zeit auf diesem Niveau.

Auffillig sind die verschiedenen Ausgangswerte zwischen den Bedingungen, so zeigt sich

zwischen den Storungsgruppen in den Baselines nur ein marginaler Unterschied von 0,52
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(Differenz). Gegeniiber der Bedingung KG jedoch steigt dieser Unterschied auf 1,06 an
(Differenz zwischen BED-k und KG). Dieser Eindruck wird varianzanalytisch verifiziert.
Der Kontrast BED-k= BED-1> KG (Baseline= Zeitpunkt 0) wird mit einer Irrtumswahr-
scheinlichkeit von 0,002% (F= 37,267, df= 2) signifikant.

Da die Kalorienaufnahme an den Untersuchungstagen kontrolliert wurde und die Bedin-
gungen sich hinsichtlich dieser Variable nicht unterschieden, ist der Unterschied in den
Baselines zwischen den Storungsgruppen (BED-k und BED-1) und der Kontrollgruppe am
ehesten auf ein generell hoheres appetatives Niveau in den Storungsgruppen zuriickzufiih-

ren, wie es auf der Skala ,,Storbarkeit” im FEV abgebildet wird.

Einsché&tzung der Empfindung am Tag 2
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Abbildung 4.7.: Einschitzung fiir die Variable ,,subjektiv am Tag 2, getrennt nach
Bedingungen (Mittelwerte, n=18 je Bedingung)

Die Verliufe der Variable ,,subjektiv am zweiten Versuchstag weisen eine groe Ahn-
lichkeit auf. Nach einem initialen Anstieg zu Beginn der Konfrontation steigen die Werte

zu den einzelnen Messzeitpunkten in allen Versuchsbedingungen kontinuierlich an.

Auffillig sind auch hier wieder die unterschiedlichen Ausgangswerte, welche aber nicht
signifikant werden. Dies steht im Kontrast zu den Ergebnissen am ersten Versuchstag. Es
wird deutlich, dass der fehlende Unterschied in den Baselines am zweiten Versuchstag v.a.

darauf zuriickzufiihren ist, dass sich die Ausgangswerte der Storungsgruppen gegeniiber
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dem ersten Versuchstag absenkten. Dieser Eindruck wurde varianzanalytisch in einem
Messwiederholungsdesign mit der Messwiederholungsvariable Versuchstag iiberpriift. Die
Varianzanalyse wurde signifikant fiir den Messwiederholungsfaktor Versuchstag (F=
10,311, df= 1, p= 0,002), aber nicht fiir die Wechselwirkung Tag X Bedingung (F= 2,566,
df= 2, p= 0,087). Dieser Effekt ist gut erkldarbar durch die am zweiten Versuchstag zu
erwartende Belastung. Somit war die ,,Storung* durch die allgemeine Situation nicht mehr
so stark, wie am ersten Versuchstag fiir die Storungsgruppen. Die Abbildung (Abbildung
4.8.) soll noch einmal auf einen Blick die Wechselwirkungseffekte veranschaulichen,

welche exploriert wurden.
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Abbildung 4.8.: Wechselwirkungseffekt fiir die Grundraten am Versuchstag 1 und 2

getrennt nach Bedingungen (Mittelwerte, n=18 je Bedingung)
4.4.1.2. Hypothesentests
4.4.1.2.1. Uberpriifung der Hypothesen 1 und 2
Reaktivititshypothese

Die beiden Stérungsgruppen BED-k und BED-I zeigen in der subjektiven Variable initial
einen hoheren Anstieg am Tag 1 als die Kontrollgruppe (Reaktivitit).

BED-k/ 5 min. am Tag 1= BED-1I/ 5 min. am Tag 1> KG/ 5 min. am Tag 1
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Habituationshypothese

Die einstiindig konfrontierte Gruppe BED-I1 liegt am ersten Versuchstag zum letzten Mess-
zeitpunkt (60 Minuten) mit seiner subjektiven Einschédtzung gleich mit den Messwerten
zum letzten Messzeitpunkt in der Kontrollgruppe (30 Minuten). Dagegen sind die Mess-
werte zum letzten Zeitpunkt der Konfrontation in der Gruppe BED-k (30 Minuten) iiber

denen der anderen beiden Gruppen.
BED-K/ letzter am Tag 1> BED-I/ letzter am Tag 1= KG/ letzter am Tag 1

Die beiden Hypothesen wurden in einem varianzanalytischen Messwiederholungsdesign
ausgewertet (Tabelle 4.5.). Da gerichtete Hypothesen vorlagen, wurden im Anschluss an

die globale Varianzanalyse Kontraste zwischen den Gruppen gerechnet.

Tabelle 4.5.:  varianzanalytisches Messwiederholungsdesign fiir die Hypothesentestung

der Variable ,,subjektiv* am Tag 1

Bedingung Messwiederholungsfaktor Zeit

erste Messung letzte Messung
BED-k subjektiv subjektiv
BED-I subjektiv subjektiv
KG subjektiv subjektiv

Der Haupteffekt Messwiederholungsfaktor wurde signifikant (F= 9,831, df= 1, p= 0,003).
Die Abbildung 4.9. veranschaulicht den Haupteffekt.
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Abbildung 4.9.: Haupteffekt fiir den Messwiederholungsfaktor Messzeitpunkt am

Tag 1 (geschitzte Randmittel, N= 54)

Offensichtlich ist dieser hochsignifikante Effekt auf eine Erhohung der Werte der Variable
,subjektiv vom ersten Messzeitpunkt (5 Minuten) zum letzten Messzeitpunkt (30 Minu-

ten, bzw. 60 Minuten) zuriickzufiihren.

Einen Hinweis auf das Zustandekommen dieses Effektes gibt die ebenfalls signifikante
Wechselwirkung zwischen Messzeitpunkt und Bedingung (F= 5,684, df= 2, p= 0,006). Die
Abbildung 4.10. verdeutlicht diese Wechselwirkung.
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Abbildung 4.10.: Verianderung der Variable ,,subjektiv* vom ersten zum letzten Mess-

zeitpunktgetrennt nach Bedingung (geschitzte Randmittel, n= 18 je

Bedingung)

Da sich diese Wechselwirkung auf die Hypothesen 1 und 2 bezieht, wurden zwei alphakor-

rigierte Varianzanalysen (Anova, geplante Vergleiche) gerechnet.

Zum ersten Messzeitpunkt konnte entgegen der Hypothese kein signifikanter Unterschied

zwischen den Bedingungen ermittelt werden (F= 0,347, df=2, p=0,709).

Dagegen konnte gemif3 der Hypothese 2 sowohl in der globalen Varianzanalyse (F= 6,615,
df= 2, p= 0,004), als auch bei den geplanten Vergleichen (F= 10,3, df= 1, p= 0,002) ein
erwarteter Effekt zwischen den Bedingungen zum letzten Messzeitpunkt ermittelt werden.
Allerdings zeigt ein Blick auf die Verldufe (Abbildung), dass schon zum Zeitpunkt 30 Mi-
nuten dieser Effekt priasent ist (F= 11,949, df= 1, p= 0,001) und damit keineswegs auf Ha-
bituationseffekte im Verlaufe der lingeren Konfrontation in der Gruppe BED-1 zuriickzu-

fiithren ist.
Fazit

Beide Hypothesen miissen zuriickgewiesen werden. Zwar unterscheiden sich die Baselines

zwischen den Storungsgruppen und der Kontrollgruppe, doch stellt man diesen Unter-
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schied in einer Kovarianzanalyse in Rechnung, so sind die initialen Anstiege in allen Be-

dingungen identisch.
BED-k/ 5 min. am Tag 1= BED-I/ 5 min. am Tag 1= KG/ 5 min. am Tag 1

Bei der Uberpriifung der Habituationshypothese ergeben sich zwar signifikanzstatistisch
die erwarteten Kontraste, doch zeigt eine eingehendere Exploration, dass diese Unterschie-
de nicht auf Habituationseffekte zuriickzufiihren sind. Vielmehr gibt es einen stetigen An-
stieg im Verlauf der Messwerte der Gruppe BED-k, wogegen die Messwerte in der Gruppe
BED-], wie auch in der Bedingung KG nach dem initialen Anstieg (5 Minuten) unverin-

dert auf diesem Niveau bleiben.

Weder eine storungsspezifische Reaktivitit auf die Konfrontation mit den Nah-
rungsmitteln, noch Habituationseffekte konnten experimentell belegt werden. Die
Reaktion der Storungsgruppen auf die Nahrungsmittelreize unterscheidet sich nicht

von der einer iibergewichtigen KG.
4.4.1.2.2. Uberpriifung der Hypothese 3

Gemail der Herleitung sollte am zweiten Versuchstag die Gruppe BED-I von der ldngeren
Konfrontation mit Nahrungsmitteln am Vortag im Gegensatz zur Gruppe BED-k profitiert
haben (Habituationseffekte) und keine Reaktivitit zeigen, die iiber das MaB} einer gesunden

Kontrollgruppe hinaus geht.
BED-k/ 5 min. am Tag 2> BED-1/ 5 min. am Tag 2= KG/ 5 min. am Tag 2

Diese Hypothese wurde varianzanalytisch getestet (ANOVA). Wie von den Plotts der Ver-
laufe erwartet (Abbildung 4.7.), konnten keine Gruppenunterschiede statistisch abgesichert

werden (F= 0,667, df=2, p=0,518).
Fazit
Auch am zweiten Versuchstag konnten keine Gruppenunterschiede aufgedeckt werden.

Die Storungsgruppen, egal wie lange am Vortag konfrontiert, unterscheiden sich in
ihrer Reaktion auf die Nahrungsmittel am zweiten Versuchstag nicht von der Reakti-

on einer gesunden Kontrollstichprobe.
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4.4.2. Speichelcortisolkonzentration
4.4.2.1. Datenreduktion

Die Messwerte der Speichelcortisolkonzentration zu den Zeitpunkten 0 Minuten, 5 Minu-
ten, 10 Minuten, 20 Minuten und 30 Minuten wurden getrennt nach den Versuchstagen je
Fall zu einem Wert, dem ,,area under the curve® (AUC), integriert. Diese Prozedur stellt
die grof3e interindividuelle Variabilitdt der Latenz und Ausgangsamplituden der Reagibili-
tiat der Hypophysen-Nebennieren-Achse in Rechnung, indem der Ausgangswert (Messzeit-
punkt 0) als Baseline genommen und gleich 0 gesetzt wird. Durch die Integration iiber
mehrere Messzeitpunkte erhédlt man so einen Wert, der die hormonelle Reaktion unabhin-

gig von der Latenz aufnimmt. Abbildung 4.11. veranschaulicht das Resultat dieser Proze-

dur.
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Abbildung 4.11.: AUC’s getrennt nach Versuchstagen und Bedingung (Mittelwerte

und Standardabweichungen, n= 18 je Bedingung)
4.4.2.2. Hypothesentest
Uberpriifung der Hypothesen 1 und 2

Die Reaktivitit der Versuchspersonen auf die Nahrungsmittel sollte sich im hormonellen

Belastungsparameter Cortisol abbilden. Die Storungsgruppen BED-k und BED-I sollten
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demnach am ersten Versuchstag hthere Konzentrationen des Hormons zeigen als die Ver-

suchspersonen in der Bedingung KG.
BED-k/ Tag 1= BED-1/ Tag 1 > KG/ Tag 1

Aufgrund der Lernerfahrung der am ersten Versuchstag langfristig konfrontierten Ver-
suchsgruppe BED-1, sollten am zweiten Versuchstag nur noch die Versuchspersonen in der
Bedingung BED-k eine hohere Reaktivitit auf die Nahrungsmittel zeigen als die Kontroll-
gruppe.

BED-k/ Tag 2> BED-1/ Tag 2= KG/ Tag 2

Die beiden Hypothesen wurden varianzanalytisch in einem Messwiederholungsdesign mit

dem Messwiederholungsfaktor ,,Tag* untersucht.

Tabelle 4.6.:  varianzanalytisches Messwiederholungsdesign fiir die Hypothesentestung

der Variable ,,AUC*

Messwiederholungsfaktor Tag
Bedingung 1 2
BED-k AUC AUC
BED-1 AUC AUC
KG AUC AUC

Weder der Haupteffekt Tag (F= 0,02, df= 1, p= 0,887) noch die Wechselwirkung zwischen
Tag und Bedingung (F= 0,076, df= 2, p= 0,972) wurden signifikant.

Dieses Resultat wurde auch von einer signifikanzstatistischen Auswertung der Speichel-
cortisolkonzentrationen zum Zeitpunkt 30 Minuten (maximale Antwort der Cortisolkon-
zentrationserhohung nach einer Reizung) an beiden Versuchstagen auf Rangskalenniveau
(Kruskal-Wallis) bestétigt. Weder am Tag 1 (Chi-Quadrat= 0,745, df= 2, p= 0,689), noch
am Tag 2 (Chi-Quadrat= 0,918, df= 2, p= 0,632) unterschieden sich die Bedingungen zu

diesen Messzeitpunkten voneinander.
Fazit

Die Auswertung der Speichelcortisolkonzentrationen bestitigte das Resultat der Auswer-

tung der subjektiven Variablen.
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Die Storungsgruppen unterschieden sich an beiden Versuchstagen in Ihrer Reaktivi-

tit auf die Nahrungsmittel nicht von der einer parallelisierten Vergleichsstichprobe.
4.4.3. Exploration der Ergebnisse
4.4.3.1. Kognitive Kontrolle

Die in der konkreten Konfrontationssituation wahrgenommene kognitive Kontrolle als
Abbildung der Situation auf kognitiver Ebene, sollte gemid3 den Hypothesen einen Zeit-
und Bedingungseffekt aufweisen. So war anzunehmen, dass am ersten Versuchstag die
Versuchspersonen in der Bedingung BED-k weniger Kontrolle wahrnehmen konnten als
die Versuchspersonen in den Bedingungen BED-1 und KG, da die Probanden in der Bedin-
gung BED-] aufgrund der lingeren Konfrontation und damit einhergehenden Habituation
mehr Selbstwirksamkeit in der Situation erfahren konnten. Dieser Effekt sollte sich am
zweiten Versuchstag wiederholen, wobei in beiden Storungsgruppen im Vergleich zum

Vortag die kognitive Kontrolle weiter ansteigen sollte.
BED-k/ Tag 1> BED-1/ Tag 1= KG/ Tag 1
BED-k/ Tag 2> BED-1/ Tag 2= KG/ Tag 2

Abbildung 4.12. veranschaulicht die Werte im F-KNK getrennt nach Versuchstagen und
Bedingung.
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Abbildung 4.12.: Verteilung der Werte im F-KNK getrennt nach Versuchstagen und
Bedingung (Mittelwerte und Standardabweichungen, n= 18 je Be-
dingung)

Der Abbildung ist zu entnehmen, dass es sowohl zwischen den Versuchstagen, als auch
zwischen den beiden Storungsgruppen keinen nennenswerten Unterschied gibt. Die Kon-
trollgruppe zeigt an beiden Versuchstagen zwar mehr Kontrolle als die beiden Storungs-
gruppen, doch wird dieser Effekt nicht signifikant (Tag 1: F= 2,076, df= 2, p= 0,136; Tag
2: F= 0,75, df= 2, p= 0,478). Die interessierenden Wechselwirkungen iiber die Zeit sind

nicht zu erkennen.

In einem varianzanalytischen Messwiederholungsdesign (Tabelle 4.7.) sollte dieser Ein-
druck genauer exploriert werden. Wie aufgrund der grafischen Analyse erwartet, wurde
weder der Messwiederholungsfaktor Versuchstag (F=1,073, df=1, p= 0,305) noch die
Wechselwirkung zwischen Versuchstag und Bedingung (F= 0,161, df= 2, p= 0,852) signi-
fikant.
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Tabelle 4.7.: varianzanalytisches Messwiederholungsdesign fiir die Hypothesentestung

der Variable ,,kognitive Kontrolle*

Messwiederholungsfaktor Tag
Bedingung 1 2
BED-k F-KNK F-KNK
BED-1 F-KNK F-KNK
KG F-KNK F-KNK
Fazit

Die Auswertung der Variable ,.kognitive Kontrolle* bildet auf mentaler Ebene die Ergeb-
nisse aus der Auswertung der subjektiven Variablen und der Speichelcortisolkonzentratio-

nen ab.

Die Versuchsgruppen unterscheiden sich hinsichtlich der in der Situation erlebten
kognitiven Kontrolle nicht voneinander. Die Dauer der Konfrontation am ersten Tag

hat keinen Effekt auf die erlebte Kontrolle am zweiten Versuchstag.
4.4.3.2. Multiple Regression

Zur Exploration der Reaktivitit am zweiten Versuchstag wurde abschliefend noch eine
multiple Regression gerechnet. Fiir die Reaktivitdt am zweiten Versuchstag (Messzeitpunkt
5 Minuten/ Tag 2) wurde sich v.a. deswegen entschieden, weil die Menge der relevanten
Priadiktorvariablen groer war als am ersten Versuchstag. So konnten als Variablen die
wahrgenommene kognitive Kontrolle am ersten Tag mit aufgenommen werden, auerdem
war die Zuordnung zu den Bedingungen am zweiten Versuchstag mit einer konkreten Ler-

nerfahrung (erster Versuchstag) verbunden.

Es wurde eine schrittweise multiple Regression gerechnet. Kriteriumsvariable war ,,subjek-
tiv zum Zeitpunkt 5 min./ Tag 2. Als Pridiktorvariablen wurden verschiedene Fragebo-
genmalle aufgenommen (FEV- Hunger, FEV- Storbarkeit, FEV- Kontrolle, BES, SCL-
90R, WEL-Verfiigbarkeit, F-KNK am Versuchstag 1), weiterhin der BMI, schlieBlich die
Baseline (,,subjektivzum Zeitpunkt O Minuten/ Tag 2), die AUC’s von beiden Ver-
suchstagen und die Variable ,,Bedingung®. Als Ergebnis der Prozedur konnte ein Modell
gebildet werden, in welchem eine Variable, ,,subjektiv zum Zeitpunkt O Minuten/ Tag 2
(Baseline am zweiten Tag), aufgenommen wurde. Tabelle 4.8. stellt einige Kennwerte des

Modelles dar.
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Tabelle 4.8.: Modellzusammenfassung

R R’ Korrigiertes R’ Standardfehler des
Schitzers
0,918 0,844 0,84 0,6483

In der Tabelle 4.9. sind einige Kennwerte der in das Modell aufgenommenen Variable dar-

gestellt.

Tabelle 4.9.: Modellkoeffizienten

Variable Beta T Signifikanz
,subjektiv 0 Minuten/ Tag 2 0,918 16,252 0,000
(Baseline Tag 2)

In der Tabelle 4.10. sind Kennwerte der Variablen dargestellt, die nicht in das Modell auf-

genommen wurt den.

Tabelle 4.10.: Kennwerte der ausgeschlossenen Variablen

Variable Beta- In T Signifikanz  Partielle Korre-
lation
Bedingung -0,037 -0,647 0,521 -0,093
BMI 0,045 0,762 0,450 0,109
WEL- Verfiigbarkeit -0,065 -1,111 0,272 -0,158
BES 0,041 0,664 0,510 0,095
FEV- Kontrolle 0,005 0,089 0,930 0,013
FEV- Storbarkeit 0,029 0,503 0,617 0,072
FEV- Hunger 0,059 0,963 0,341 0,183
SCL-90R, GSI 0,035 0,540 0,592 0,078
kognitive Kontrolle am 1. Tag 0,039 0,694 0,491 0,100
AUC/ Tag 1 -0,065 -1,151 0,255 -0,164
AUC/ Tag 2 -0,006 -0,100 0,921 -0,014

Durch die Multiple Regression konnte eine Modell hergeleitet werden, in welchem eine
Variable, die Baseline fiir die Variable ,,subjektiv*, aufgenommen wurde. Durch diese Va-
riable wird 84% (R*)der Varianz der Variable ,,subjektiv zum Zeitpunkt 5 Minuten /Tag 2
erklédrt. Alle anderen Variablen erreichten das Kriterium fiir die Aufnahme in das Modell
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nicht. Tabelle 4.10. offenbart, dass alle anderen Variablen nur einen sehr marginalen Bei-
trag zur Voraussage der Kriteriumsvariable leisten. Selbst hypothesenkritische Variablen,
wie die Variable ,.Bedingung® oder storungsbedingte Merkmale, wie die Bingeschwere
(BES) oder generell wahrgenommene Selbstwirksamkeit bei der Verfiigbarkeit von Le-
bensmitteln (WEL- Verfiigbarkeit) konnen keinen wesentlichen Beitrag an der Erklidrung

der Varianz der Variable ,,subjektiv* zum Zeitpunkt 5 Minuten/ Tag 2 leisten.
Fazit

Bis auf die Variable ,,subjektiv‘‘ Baseline/ Tag 2 kann keine andere Variable die initi-
ale Reaktivitiit auf die Lebensmittel am zweiten Tag vorhersagen. Weder die Grup-
penzugehorigkeit, noch Indizes fiir die Essstorung sind geeignet, um die Reaktivitiit
auf Lebensmittel vorherzusagen. Auch die wahrgenommene Kontrolle am ersten
Versuchstag iiber das Essbediirfnis hatte keinen Einfluss auf die Reaktivitit am Tag

2 der Nahrungsmittelkonfrontation.
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5. Diskussion

Die aus den theoretischen Uberlegungen abgeleiteten Hypothesen beziiglich der Reaktivi-
tit, der Habituation und des Einflusses der wahrgenommenen Kontrolle am ersten Exposi-

tionstag wihrend der Nahrungsmittelkonfrontation konnten nicht bestétigt werden.

An keinem Versuchstag konnte die experimentelle Bedingung (BED-k, BED-I, KG) einen
Effekt auf die Reaktivitit gegeniiber den dargebotenen Lebensmitteln ausiiben. Es unter-
schieden sich weder die Experimentalgruppen am ersten Tag der Exposition von der Kon-
trollgruppe hinsichtlich der Reaktivitit auf die Nahrungsmittel, noch hatte die Konfrontati-
onsdauer am ersten Tag einen Einfluss auf die Reaktivitit auf die dargebotenen Lebensmit-
tel am zweiten Versuchstag. Auch die in der Konfrontationssituation am ersten Expositi-
onstag wahrgenommene Kontrolle konnte keine Varianz hinsichtlich der Reaktivitit am
zweiten Versuchstag aufklidren. Keine der gemessenen abhingigen Variablen, ob subjektiv
oder Salivacortisol indizierte einen aulergewohnlichen Effekt der Nahrungsmittel auf die
Storungsgruppe gegeniiber einer Kontrollgruppe. Diese Studie legt also den Schluss nahe,
dass es bei Personen mit Binge Eating Disorder keine durch Nahrungsmittelreize in beson-
derer Art und Weise evozierten Effekte gibt, wie dies beispielsweise bei der Bulimia Ner-

vosa der Fall ist (Mauler, Tuschen-Caffier, Hamm, 1997, Neudeck, 1998).

Es existiert bislang nur eine Untersuchung, die den Einfluss von Nahrungsmitteln auf eine
erhohte Reaktivitit gegeniiber einer Kontrollgruppe bei Frauen mit Binge Eating Disorder
untersucht (Vogele & Florin, 1997). Die Autoren konfrontierten die Versuchspersonen 20
Minuten mit Nahrungsmitteln. Uber die gesamte Zeit gab es lediglich einen signifikanten
Gruppeneffekt (BED vs. KG) fiir die Variable ,,systolischer Blutdruck®. Dieser Effekt fin-
det sich jedoch nicht initial (Baseline vs. 1. Minute der Konfrontation), sondern erst im
Verlauf des Versuchs (ab der 11. Minute). Dieser Effekt wird von den Autoren als Habi-
tuationseffekt interpretiert. In den anderen abhingigen Variablen (Hungerrating, Ratings
fiir den Drang zu Essen und Nervositit, diastolischer Blutdruck, Herzrate, Respirationsrate,
Hautleitwiderstand) fanden sich keine Gruppenunterschiede iiber die Zeit. Die beiden Ver-
suchsgruppen (BED vs. KG) zeigten insgesamt signifikante initiale Anstiege in allen ab-

hingigen Variablen.

Obwohl in der vorliegenden Untersuchung ,,Reaktivitit® initial operationalisiert wurde
(Baseline vs. 5 Minuten= 1. Messzeitpunkt), unterstiitzten die Resultate von Vogele & Flo-
rin (1997) die Ergebnisse dieser Studie. Einerseits lassen sich auch dort initial keine Grup-

penunterschiede in den gemessenen Variablen finden und andererseits interpretieren die
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Autoren den Gruppenunterschied in der Variable ,,systolischer Blutdruck* als Habituation-

seffekt und nicht als Reaktivitiit.

Somit lasst sich die Frage ableiten, wieso es zu keiner erhohten Reaktivitéit gegeniiber einer

Kontrollgruppe auf Nahrungsmittelreize kommt?

Nach Jansen (1994) ist das Alternieren zwischen Didt und Phasen normaler Erndhrung
dafiir verantwortlich, dass ein starker Zusammenhang zwischen Hinweisreizen und
antizipatorischer Reaktion ausgebildet wird. Diese Ansicht wird durch zahlreiche Studien
belegt (Klajner, Herman, Polivy & Chhabra, 1981, Herman, Polivy, Klajner & Esses, 1981,
Leboff, Leichner & Spigelman, 1988). Eine erhohte Reaktivitit auf verschiedenste Reize,
ist demnach immer in Abhéngigkeit von einem geziigelten Essverhalten zu beobachten.
Zwar zeigt sich, dass auch Personen mit BED im Verlaufe ihres Lebens mehrere Diiten
durchfiihren, aber darin unterscheiden sich diese nicht von anderen storungsfreien,
tibergewichtigen Personen (Foster, Sarwer & Wadden, 1997, Greeno, Wing & Marcus,
1999). Auch die Diidtstandards von Personen mit BED und iibergewichtigen
Kontrollpersonen unterscheiden sich nicht (Greeno et al., 1999). Diese empirischen
Befunde finden sich auch in dieser Studie wieder. So fanden sich keine Unterschiede
zwischen den Bedingungen (BED-k, BED-1, KG) auf der Skala ,Kontrolle“ des FEV,
welche Diitstandards misst. Auch in der Variable, ob aktuell eine Diét durchgefiihrt wird,

bzw. in der Vorgeschichte Didten durchgefiihrt wurden, gibt es keine Gruppenunter-

fﬁ[légg%rt man diese Befunde in das Theoriengebdude Jansens (1994), so sind Personen mit
BED nicht gefihrdeter als andere iibergewichtige Personen starke und 16schungsresistente
Verkniipfungen zwischen externen Reizen und antizipatorischen korperlichen Reaktionen
auszubilden. Somit ist die fehlende Reizreaktivitidt auf die Nahrungsmittel gegeniiber der

Kontrollgruppe verstindlich.

Natiirlich kann nicht ausgeschlossen werden, dass diese Studie Mingel aufweist, die eine
BED-spezifische Reaktivitit auf Nahrungsmittel nicht aufdecken konnte. So ist denkbar,
dass die Laborsituation unter Beobachtungsbedingungen (stindiges Monitoring iiber eine
Videokamera) einen diskriminativen Reiz darstellt, welcher Enthemmungsprozesse ver-
hindert. Ein anderer Kritikpunkt besteht darin, dass die gemessenen abhingigen Variablen
nicht in der Lage sind, die erwarteten Effekte abzubilden. Zwar wurde sich an anderen Un-
tersuchungen orientiert (Vogele & Florin, 1995, Neudeck, 1998, Tuschen-Caffier & Voge-
le, 1999, Both-Ortmann, 1994), dennoch kann nicht ausgeschlossen werden, dass z.B.

Speichelcortisol nicht sensibel genug die Belastung in der Situation abbildet. Bei der Integ-
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ration der verschiedenen Messzeitpunkte des Salivacortisols zu einem Wert, dem ,,area
under the curve® (AUC), geht die Varianz, welche durch die Reizkonfrontation erzeugt
wird mit jener, die nicht durch diese induziert wird gemeinsam in diesen Wert ein. Dies

kann dazu fiihren, dass die erwarteten Effekte verdeckt bleiben.

Bei der Messung der wahrgenommenen Kontrolle in der Konfrontationssituation kam ein
eigens konstruierter Fragebogen zum FEinsatz. Die Werte in diesem Fragebogen waren
nicht in der Lage, die Varianz in der Reaktivitit auf die Lebensmittel am zweiten Ver-
suchstag aufzukliren. Dies konnte natiirlich darauf zuriickzufiihren sein, dass dieser Frage-
bogen nicht gut genug das Konstrukt ,,wahrgenommene Kontrolle in der Situation* misst.
Eine andere Erklidrung wire, dass der Einfluss solcher kognitiven Konstrukte auf die Reak-
tivitdt von einigen Autoren iiberschitzt wird (Marlatt 1990, Wilson et al., 1996, Rohsenow
et al., 1991) und es sich bei Konstrukten wie die Selbstwirksamkeit tatsdchlich nur um ein
Epiphdnomen von Verhaltensianderung handelt (Eysenck, 1978, Borkovec, 1978). Denkbar
wire auch, dass mit dem Konstrukt der ,,wahrgenommenen Kontrolle in der Konfrontati-
onssituation die erwartete Selbstwirksamkeit fiir den zweiten Expositionstag ungeniigend

operationalisiert wird.

Im Zusammenhang mit den anderen Befunden dieser Studie, wire es aber auch folgerichtig
einzuschitzen, dass es bei einer generell fehlenden auBergewohnlichen Reaktivitit am
zweiten Expositionstag auf die Lebensmittel, keinen besonderen Einfluss von ,.erlebter

Kontrolle am ersten Expositionstag® geben kann.

Schlussfolgert man bei aller Vorsicht dennoch, dass die Nahrungsmittel in keiner besonde-
ren Art und Weise Hunger und den Drang zu Essen erzeugen konnen und es zu keinen au-
Bergewohnlichen korperlichen Verdnderungen bei Frauen mit BED durch solche Lebens-

mittel kommt, so stellt sich die Frage, wie Essanfille ausgelost werden?

Ein Indiz dieser Studie konnte in den unterschiedlichen Baselines zwischen Stérungsgrup-
pe und Kontrollgruppe liegen. Es zeigte sich, dass an beiden Versuchstagen die Aus-
gangswerte der subjektiven Variable iiber denen der Kontrollgruppe lagen. Dabei war zu
beobachten, dass sich die Baselines in den Storungsgruppen am Tag 2 gegeniiber dem ers-
ten Versuchstag erniedrigten. Dies wire als eine Habituation auf diese Situation interpre-
tierbar. So ist es nun denkbar, dass auf die Anforderungssituation im Labor bei der Gruppe
der Essgestorten ein kognitiv-emotionaler Zustand induziert wurde, welcher mit einer Zu-

nahme des Hungers und des Dranges zu Essen korreliert war.
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In Studien, welche den Einfluss von Belastungen auf das Bediirfnis zu Essen bei Bulimike-
rinnen untersuchen, fand sich zuverléssig ein solcher Zusammenhang (Tuschen, Florin &
Baucke, 1993, Tuschen, Vogele, Kuhnhardt & Cleve-Prinz, 1995, Tuschen-Caffier & Vo-
gele, 1999, Both-Ortmann, 1994, Pirke, Platte, Laessle, Seidl & Fichter, 1992, Cattanach,
Malley & Rodin, 1988). In einer Untersuchung von Tuschen et al. (1994) z.B. wurden Bu-
limikerinnen mit zwei verschiedenen Belastungssituationen konfrontiert. Zum Einen hor-
ten die Versuchspersonen iiber Kopfhorer eine interpersonell belastende Geschichte und
zum Anderen mussten die Probanden Kopfrechenaufgaben losen, wobei sie bei dieser
Aufgabe iiber Kopfhorer Storgerdusche dargeboten bekamen. Die emotionale Reaktion
verschob sich versuchsinduziert in Richtung negativer Affekt und dieser Wechsel ging mit

einem erhohten Essbediirfnis und einem groBeren Hungergefiihl einher.

Neben der genannten Studie von Tuschen et al. (1995) unterstiitzt auch eine Untersuchung
von Cattanach et al. (1988) die Hypothese eines Zusammenhanges von Belastung und dem
Bediirfnis zu essen bei Bulimikerinnen. In dieser Untersuchung wurden vier verschiedene
Belastungssituationen bei Bulimikerinnen induziert. In Abhéngigkeit von der Belastungssi-
tuation (interpersonelle und leistungsbezogene Belastungssituation) verdnderte sich die
Stimmung. Damit einher ging das Bediirfnis zu essen, aber es waren keine physiologischen

Verianderungen messbar (diastolischer Blutdruck, systolischer Blutdruck, Herzfrequenz).

Diese hohere ,,Storbarkeit des Essverhaltens® bildet sich in dieser Studie auch in den Wer-
ten des FEV ab. Die beiden Storungsgruppen (BED-k und BED-I) liegen mit ihren Werten
signifikant iiber den Werten der Kontrollgruppe (KG).

Nimmt man also an, dass durch die allgemeine Versuchssituation ein negativer Affekt in-
duziert wurde und dieser mit groBerem Hunger und Essbediirfnis einherging, so sind die

unterschiedlichen Baselines versténdlich und storungsspezifisch zu verstehen.

Durch die Analyse der Ausloser fiir die Essanfille bei Frauen mit BED ergeben sich Hin-
weise darauf, dass die Befunde bei den Bulimikerinnen beziiglich eines Zusammenhanges
zwischen Belastungen und dem Essbediirfnis auf Personen mit BED iibertragbar sind
(Agras & Telch, 1998, Eldredge & Agras, 1996, Bruce & Agras, 1992, Arnow, Kenardy &
Agras, 1992). In diesen Studien werden als Ausloser fiir das pathologische Essverhalten

Einsamkeit, Langeweile und negativer Affekt berichtet.

Eine aktuelle Studie (Crowther, Sanftner, Bonifazi & Shepherd, 2001) konnte aufzeigen,
dass bei Frauen mit BED mehr Alltagsstress erlebt wird als bei gesunden Kontrollpersonen

und dies mit dem Auftreten von Essanfillen und der dabei verzehrten Menge an Lebens-
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mitteln korrespondiert. Wolff, Crosby, Roberts & Wittrock (2001) verglichen Alltags-
stress, Stimmung, Bewiltigungsstrategien und Essverhalten bei Frauen mit der Diagnose
BED und gesunden Kontrollpersonen. Die Gruppe der Essgestorten berichtete mehr Stress
und negative Stimmung als die Kontrollgruppe, obwohl die Hiufigkeit von stressigen Situ-
ationen dhnlich war zwischen den Gruppen, hatte dies einen Einfluss auf das Essverhalten

bei den Frauen mit BED.

Weitere Forschung wird notwendig sein, um die Natur und Entstehung der Essanfille bei
Betroffenen mit BED zu erkldren. Eine zu klidrende Forschungsfrage besteht darin, inwie-
weit Reize verschiedenster Qualitit (Belastungen, Emotionen, interpersonale Stressoren)
eine Reaktivitit (Drang zu Essen, Hunger, Parameter autonomer Erregung) bei Frauen mit

BED verursachen konnen.
Ausblick

Da diese Studie, ebenso wie die Untersuchung von Vogele & Florin (1997), keine beson-
deren Effekte der Lebensmittel auf die Reaktivitit bei Frauen mit BED gegeniiber einer
Kontrollgruppe aufzeigen konnte, stellt sich die Frage nach zukiinftigen Forschungsfragen.
Zunichst ist festzuhalten, dass sich Personen mit BED in dem Merkmal der Nahrungsmit-
telreaktivitdt offenbar von Bulimikerinnen unterscheiden. Damit ist ein weiteres Argument
fiir die Richtigkeit der diagnostischen Kategorie der Binge Eating Disorder gegeben. Bevor
dieses diskriminative Merkmal jedoch abschlieend beurteilt wird, sollten Bulimikerinnen,
Personen mit BED und normalgewichtige und iibergewichtige Kontrollpersonen in einer

Studie auf die Reaktivitdt auf Nahrungsmittelreize untersucht werden.

Die zeitliche Charakteristik der Cortisolsezernierung und deren groBe interindividuelle
Variabilitdt legen den Schluss nahe, dass Salivacortisol keine optimale Variable darstellt,
um Konfrontationseffekte zeitlich differenziert abzubilden. Zudem verhindert die Halb-
wertszeit von ca. 90 Minuten des Cortisols, innerhalb eines Versuches Habituationseffekte
darzustellen. Dies zusammen ldsst diesen Parameter ungeeignet erscheinen, diesen als ab-

hiingige Variable in einem Versuch zur Messung der Reizreaktivitit einzusetzen.

Empirische Befunde legen die Vermutung nahe, dass emotional belastende Ereignisse mit
einem steigenden Essbediirfnis bei Personen mit BED einhergehen. In Laborversuchen
sollte der Zusammenhang zwischen verschiedenen Anforderungen und Belastungen und

dem zunehmenden Essbediirfnis untersucht und differenziert werden.

Somit wire die Moglichkeit gegeben, fiir Personen mit BED Therapieinhalte abzuleiten,
die dann wiederum in ihrer Wirksamkeit zu iiberpriifen wiren.
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7. Anhang
Informationen zum Versuch fiir die Versuchsteilnehmerinnen
Screeningbogen fiir den Telefonkontakt
Ernédhrungsinstruktionen
Versuchsprotokoll
BES
WEL

F-KNK
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WERTE VERSUCHSTEILNEHMERIN,

vielen Dank fur Ihre Teilnahme an unserer Untersuchung. Dadurch geben Sie uns die Méglich-
keit, unser Verstandnis Uber die Entstehung und Aufrechterhaltung von EBstérungen weiter zu
vertiefen und effektive Behandlungsmdglichkeiten zu schaffen.

Der Versuch wird an zwei aufeinanderfolgenden Tagen stattfinden. Es werden ihre Reaktionen
auf die Konfrontation mit Nahrungsmitteln untersucht. Neben Ihren persénlichen Einschatzun-
gen wird die Anderung des Cortisolspiegels gemessen. Das Hormon Cortisol ist ein Glucocorti-
coid und mit daftir verantwortlich, daB der Stoffwechsel im Gleichgewicht bleibt. Der Corti-
solspiegel wird im Speichel gemessen. In bestimmten Abstédnden sollen Sie sich wahrend der
Untersuchung kleine Baumwollrélichen fir jeweils eine Minute in den Mund legen, damit sich
darin der Speichel sammeln kann.

Diese Messung ist sehr genau und zuverlassig, aber empfindlich fir bestimmte Stérungen.
Deswegen sollten Sie zwei Stunden vor Untersuchungsbeginn nicht mehr rauchen und keine
saurehaltigen Getranke (Séfte, Kaffee) oder Speisen (Obst, Bonbons) zu sich nehmen.
Méglicherweise sind die Reaktionen auf die Konfrontation mit Nahrungsmitteln davon abhéngig,
was jemand bereits gegessen hat. Aus diesem Grund ist es notwendig, daB alle Untersu-
chungsteilnehmerinnen an den Untersuchungstagen mit einem identischen Erndhrungsstatus
zum Versuch erscheinen. Die Art und Menge der aufgenommenen Nahrungsmittel mufB3 ver-
gleichbar sein. Deswegen sind diesem Schreiben je vier alternative Frihstlcks- und Mittagsva-
rianten beigelegt, die sich hinsichtlich Kaloriengehalt und Kohlenhydrat-, Fett- und EiweiBzu-
sammensetzung nicht unterscheiden. Entscheiden Sie sich bitte flir eine der Alternativen. Auch
die Zeiten der Einnahme der Speisen mufB3 vergleichbar sein, d.h. das Frihstlick sollten Sie
zwischen 07:30 Uhr und 08:30 Uhr und das Mittagessen zwischen 12:00 Uhr und 13:00 Uhr
einnehmen. Bringen Sie bitte zu den Versuchen die ausgefllliten EBtageblcher des jeweiligen
Tages mit!

Vergessen Sie bitte auch nicht, den diesem Brief beigelegten Fragebogen mitzubringen. Die
darin enthaltenen Informationen sind fur den Versuch sehr wichtig.

Ich danke Ihnen fir Ihr Verstandnis und lhre Mihe!

Mit freundlichen GriiBen,

Markus Funke, Dipl.-Psych.
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Anhang

VPN-Nr. BMI

Datum/ Uhr- Diagnose
zeit

Tel.-Nr. Geb.-Datum
Anschrift

1. Unters.tag Uhrzeit

2. Unters.tag Uhrzeit
ausgefullt Bedingung
durch

BED (nach Spitzer et al. '92)?:
A) Gibt es Episoden in denen Sie in kurzer Zeit (z.B. 2 Stunden) groBe Mengen Nahrung zu

sich nehmen, mehr als die meisten Leute es gewdhnlicherweise tun wirden? (Kriterium A1)

ONC)

Haben Sie wéhrend solcher Episoden ein Gefiihl von Kontrollverlust, so als kdnnten Sie
nicht aufhéren zu essen? (Kriterium A2)

ONC)

B) Wéhrend der meisten EBanfélle missen mindestens drei der nachstehenden Kriterien als
Indikatoren eines Kontrollverlustes erfillt sein!: (Kriterium B)

Wahrend eines EBanfalls:

Essen Sie schneller als gewdhnlich? @

Essen Sie groBe Mengen Uber den ganzen Tag, ohne feste Mahlzeiten
geplant zu haben? @

Essen Sie alleine, weil es Sie irritiert mit anderen zu essen? @

Fahlen Sie sich nach einem EBanfall angewidert, depressiv oder sehr
schuldig? @
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Anhang

Essen Sie bis Sie sich unangenehm voll fiihlen?

ONC)

Essen Sie groBe Mengen, obwohl Sie sich gar nicht hungrig fihlen?

C) Wie stark fuhlen Sie sich durch die EBanfalle belastet? (Kriterium C)

0 1 2 3 4
gar nicht sehr stark

ONC)

D) Wie haufig haben Sie gewdhnlicherweise einen EBanfall pro Woche? (Kriterium D)

E) Ergreifen Sie gelegentlich GegenmaBnahmen, um einer Gewichtszunahme zu entgehen

(Erbrechen, Abfihrmittel, Diuretika, exzessiver Sport) oder hat es Zeiten gegeben in denen

Sie dies taten? (Kriterium E)

@ derzeit: @

Was tun/ taten Sie um der Gewichtszunahme zu entgehen?:

kritische Variablen:

1) Leiden Sie an einer chronischen kérperlichen Erkrankung (Asthma bronchiale, Allergie,

Rheuma)?

ONC)

Wenn ,JA“ an welcher?

(AusschluBkriterium: Allergiker [Neurodermitis, Psoriasis, ...])

2) Nehmen Sie zur Zeit regelméaBig Medikamente ein?

Psychopharmaka: @

welche:

Kontrazeptiva: @

welche:

Corticoide (Prednisolon): @
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welche:

Schilddrisenpraparate: @

welche:

Betablocker: @

welche:
andere:

(AusschluBkriterium: Corticoide)

3) Nehmen Sie Substanzen um |hre Stimmung zu beeinflussen (Alkohol, Drogen)?

ONC)

Wenn ,JA" an welche?
(AusschluBkriterium: Jede Art "liberméBigen" Substanzkonsums)

Genese:

1) Wie schwer sind Sie zur Zeit?

2) Wie groB sind Sie?

3) Wie alt sind Sie?

4) Welches war Ihr héchstes Gewicht?

5) Wie alt waren Sie damals?

6) Welches war |hr niedrigstes Gewicht?

7) Wie alt waren Sie damals?

8) Haben Sie Regeln fir die Art und Menge an Nahrung, die Sie zu sich nehmen (Diat)?

ONC)
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9) Wenn Sie derzeit solche Regeln nicht befolgen, gab es dann vorher einmal Zeiten, in denen
Sie solche Regeln hatten?

ONC)

10) Falls es schon einmal Zeiten gab in denen Sie eine Diat machten, in welchem Alter mach-
ten Sie lhre erste Diat?

11) Falls es schon einmal Zeiten gab in denen Sie eine Diat machten, in welchem Alter hatten

Sie zum ersten mal 5 kg durch eine Diat abgenommen?
12) Falls Sie EBanfélle haben, in welchem Alter begannen diese?

13) Was war zuerst die EBanfélle oder die EBregeln zur Gewichtsabnahme?

ERBanfalle zuerst Diat zuerst

Allgemeines:

1.) Rauchen Sie, wenn ja wieviel Zigaretten pro Tag?

ONC)

Anzahl:

2.) Falls Sie EBanfalle haben, welche Nahrungsmittel nehmen Sie dann gewdhnlich zu sich?
Bringen Sie diese bitte in eine Rangfolge vom ,haufigsten/ beliebtesten* Nahrungsmittel

zum ,weniger haufigen/ weniger beliebten“ Nahrungsmittel!

Rang Nahrungsmittel
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Liebe Versuchsteilnehmerin!

Auf diesem Zettel finden Sie verschiedene Mdéglichkeiten, wie Sie sich an den Untersuchungs-
tagen, bis zum Erscheinen zu dem Versuch ernahren kénnen. Auch wenn dies sehr umstand-
lich fir Sie erscheint, so ist es doch notwendig sicherzustellen, daB sich alle Versuchspersonen
am Versuchstag vergleichsweise identisch erndhren. Ansonsten kdnnten ihre Reaktionen auf
die Nahrungsmittel wahrend des Versuchs, wesentlich von ihrem aktuellen Erndhrungsstand
beeinfluBt werden.

Die Vorschlage fur die Mahlzeiten wurden nach den Richtlinien der ,Deutschen Gesellschaft fiir
Erndhrung“ zusammengestellt. Demnach sollten Frauen bei sitzender Tétigkeit, etwa 500 kcal
wahrend des FrUhstlcks zu sich nehmen. Eine Zwischenmabhlzeit sollte ginstigstenfalls einen
Energiegehalt von 200 kcal haben und das Mittagessen einen Energiegehalt von hdchstens 670
kcal. Die Nahrung sollte zu 12-15% aus EiweiBen, 25-30% aus Fetten und zu 55-60% aus Koh-
lenhydraten bestehen.

Falls keine der Alternativen ihre Gewohnheiten trifft, so besteht die Mdglichkeit durch eigene
Varianten, die Mahlzeiten zusammenzustellen. Um lhnen dies zu erleichtern, sind die einzelnen
Nahrungsmittel mit ihrem Energie-, EiweiB3-, Fett-, und Kohlenhydratgehalt bezogen auf eine
bestimmte Menge aufgefihrt.

An dieser Stelle méchte ich Sie auch noch einmal darauf hinweisen, daB3 Sie bestimmte Zeiten
far die Nahrungsaufnahme einhalten sollten, d.h. von 07:30 bis 08:30 Uhr Fruhstick und von
12:00 bis 13:00 Uhr Mittagessen. Die Zwischenmabhlzeit kénnen Sie zwischen 10:00 und 11:00
Uhr verzehren.

Ich bitte Sie nach dem Mittagessen nicht mehr zu rauchen, Kaffee oder Safte zu trinken oder
Obst oder Fruchtbonbons zu essen. Diese verschiedenen Dinge kdnnen die Speichelproben
nachhaltig verfalschen, weswegen 2 Stunden vor dem Versuch diese Lebensmittel nicht mehr
genommen werden dirfen. Zu lhrer eigenen und auch unserer Kontrolle bitte ich Sie, an den
Versuchstagen die EBprotokolle zu fihren und zum Versuch mitzubringen.

Vielen Dank fur lhre Kooperation und Nachsicht!

Friihsticksméglichkeiten
kcal EW F KH

g g g
Moglichkeit 1:
1 Stiick (45 g) Brotchen-Weizenbrotchen 113 35 1 23
1 Portion (20 g) Butter 148 0.1 17 O
1 Portion (25 g) Erdbeerkonfitiire 67 0.1 0 16
1 Portion (150 g) Joghurt fettarm mit Fr 120 45 2 20
2 Portionen (300 g) Kaffee mit Kondensmi 18 1.2 1 2
Summe 466 94 21 61
Moglichkeit 2:
1 Stiick (60 g) Brotchen-Mehrkornbrotch 140 39 1 29
1 Portion (30 g) Frischkise 100 3.3 9 1
1 Glas (150 g) Trinkmilch mit Kakao/S 196 5.0 5 31
Summe 436 12.2 15 61
Moglichkeit 3:
1 Portion (50 g) Friichte-Miisli 170 5.0 3 30
1 Portion (100 g) KUHMILCH ABGEKOCHT 56 27 3 5
1 Portion (150 g) Kaffee (Getrink) 303 0 O
1 Stiick (30 g) WEIZENTOASTBROT 77 2.1 1 14
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1 Portion (20 g) Butter 148 0.1 17 O

Summe 454 10.2 24 49
Moglichkeit 4:

2 Scheiben (60 g) Vollkornbrot 112 39 1 22

2 Portionen (40 g) Butter 206 03 33 O

2 Portionen (300 g) Kaffee mit Kondensmi 18 1.2 1 2

0.5 Portionen (75 g) Joghurt fettarm mit F 60 22 1 10
Summe 486 7.6 36 34

Mittagsmoglichkeiten
kcal EW F KH
g g 8
Moglichkeit 1:
1 Portion (200 g) Kartoffeln geschilt ge 140 40 0 29
1 Portion (150 g) Erbsen- und Mohrengemii 92 3.1 4 10
1 Stiick (125 g) Frikadelle (2) 311 27.1 20 6
1 Portion (5 g) Senf 4 03 0 O
1 Glas (150 g) APFELSAFT HANDELSWARE 72 0.1 - 17
Summe 619 34.6 24 62
Moglichkeit 2:
1 Portion (180 g) Reis parboiled gegart 194 40 0 43
1 Portion (200 g) Schwein Gulasch 322 40.8 18 O
1 Portion (50 g) Feldsalat frisch 709 0 O
1 Portion (150 g) Gemiisemischung gegart 51 40 0 7

1 Glas (150 g) APFELSINENSAFT (ORANGE 66 1.0 0 14

Summe 640 50,7 18 64

Moglichkeit 3:
1 Portion (360 g) Spaghetti Bolognese 464 24.1 34 17
1 Portion (60 g) Obstsalat (5) 52 04 0 12
1 Glas (150 g) Weintrauben Fruchtsaft 106 1.0 0 23
Summe 622 25,5 34 52
Moglichkeit 4:
1 Portion (300 g) Pizza (0) 648 27.5 36 54
1 Glas (150 g) Natiirliches Mineralwas 0O 00 0 O

Summe 648 27,5 36 54
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Zwischenmahlzeiten
kcal EW F KH
g & 8

Moglichkeit 1:

1 Portion (125 g) Apfel frisch 65 04 0 14
Moglichkeit 2:

1 Portion (100 g) Banane frisch 95 1.1 0 21
Moglichkeit 3:

1 Portion (200 g) APFELSINE (ORANGE) 84 2.0 0 16
Moglichkeit 4:

1 Portion (25 g) Miisli-Riegel 94 17 5 11
Moglichkeit 5:

1 Portion (75 g) Fruchteis 9 1.0 1 21
Moglichkeit 6:

1 Portion (30 g) Milky-Way, 1 Riegel (30 40 03 2 6
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Vpn-Nr. Versuchstag
1 oder 2

Versuchsleiter:

Datum:

Wann war der Beginn der letzten Menstruation?

Wann haben Sie die letzte Zigarette geraucht?

Wann hatten Sie den letzten EBanfall?

Beginn der Untersuchung:

Ende der Untersuchung:

MeBzeitpunkte fiir RAS und Salivacortisol und die Trierer Aquivalente:

1 2 3 4 5 6 7 8 9

interne
Codierung

Trierer
Codierung

eruierte aufrechterhaltende Bedingungen fur die EBanfalle:
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Anhang

Ifd. Nahrungsmittel Gewichtin g | Gewichtin g
Nr. vorher nachher

Differenz

Ergebnis der Videolberwachung:
Inwieweit befolgte die Vpn die Instruktionen auf dem Tonband?

garnicht | | | | | | sehrgut

Ergebnis der Befragung der Vpn:
Inwieweit konnten Sie sich auf die Instruktionen einlassen?

garnicht | | | | | | sehrgut

sonstige Beobachtungen oder Besonderheiten:
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Anhang

BES

Anleitung. Unten sind Aussagengruppen aufgefiihrt. Lesen Sie bitte alle Aussagen in einer Gruppe durch, und kreu-
zen Sie dann diejenige Aussage an, die am besten beschreibt, welche FEinstellungen Sie zum Thema Es-

sen/Figur/Gewicht haben. Bitte kreuzen Sie nur eine Aussage pro Aussagengruppe an.

#1
1. Ich mache mir keine Gedanken iiber mein Gewicht oder meinen Korperumfang, wenn ich
mit anderen zusammen bin.

2. Ich sorge mich darum, wie Andere mein Aussehen beurteilen. Dies fithrt normalerweise aber
nicht dazu, dass ich von mir selbst enttduscht bin.

3. Ich mache mir wegen meines Aussehens und Gewichts Gedanken, was dazu fiihrt, dass ich
von mir selbst enttduscht bin.

4. Ich mache mir viele Gedanken iiber mein Gewicht. Haufig schime ich mich, und ich ekle

mich vor mir. Ich versuche soziale Kontakte zu vermeiden, weil ich mich befangen fiihle.

#2
1. Ich habe keine Schwierigkeiten, langsam in einer angemessenen Weise zu essen.

2. Obwohl ich die Nahrung "herunterschlinge", fithle ich mich am Ende nicht dadurch vollge-
stopft, dass ich zu viel gegessen habe.

3. Immer wenn ich schnell esse, fiihle ich mich hinterher unangenehm voll.

4. Ich habe die Angewohnheit, mein Essen herunterzuschlingen, ohne es wirklich zu kauen.
Meistens fiihle ich mich dann unangenehm vollgestopft, weil ich zu viel gegessen habe.

#3
1. Ich kann meinen HeiBhunger kontrollieren, wenn ich das mochte.

2. Ich glaube, dass ich haufiger als die meisten anderen Menschen die Kontrolle iiber das Essen
verliere.

3. Ich fithle mich vollig hilflos dabei, meinen Hei3hunger zu kontrollieren.

4. Weil ich mich so hilflos dabei fiihle, das Essen zu kontrollieren, verzweifle ich an den Ver-
suchen, das Essen unter Kontrolle zu bringen.

#4
1. Normalerweise esse ich nicht aus Langeweile.

2. Manchmal esse ich, wenn ich mich langweile, aber hdufig gelingt es mir, mich zu "beschif-
tigen" und nicht ans Essen zu denken.

3. Ich esse oft aus Langeweile, aber gelegentlich schaffe ich es, mich durch Aktivititen von
den Gedanken ans Essen abzulenken.

4. Ich habe die Angewohnheit zu essen, wenn ich Langeweile habe. Nichts scheint zu helfen,
um diese Angewohnheit abzulegen.
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#5
1. Ich bin meistens hungrig, wenn ich etwas esse.

2. Gelegentlich esse ich etwas aus einem Drang heraus, obwohl ich in Wirklichkeit nicht hung-
rig bin.

3. Ich habe die Angewohnheit, Nahrungsmittel, die ich eigentlich nicht gern mag, zu essen, um
ein Hungergefiihl zu stillen, obwohl ich korperlich die Nahrung nicht brauchte.

4. Selbst wenn ich nicht hungrig bin, habe ich ein Hungergefiihl im Mund, das nur dann nach-
zulassen scheint wenn ich etwas esse, wie z.B. ein belegtes Brot. Manchmal, wenn ich nur
esse, um etwas im Mund zu haben, spucke ich das Essen anschlieBend wieder aus, damit
ich nicht an Gewicht zunehme.

#6
1. Ich fithle weder Schuld noch Selbsthass, wenn ich zuviel gegessen habe.

2. Nachdem ich zuviel gegessen habe, habe ich gelegentlich Schuldgefiihle oder Selbsthass.

3. Fast immer erlebe ich starke Schuldgefiihle oder Selbsthass, wenn ich zuviel gegessen habe.

#7
1. Wenn ich Diit halt, verliere ich nicht vollig die Kontrolle iiber das Essen, nicht einmal in
Situationen, in denen ich zuviel esse.

2. Wenn ich wihrend einer Diit ein "verbotenes Nahrungsmittel" esse, denke ich, dass ich es
"vermassel" und esse dann sogar noch mehr.

3. Wenn ich wihrend einer Therapie zu viel esse, sage ich mir hdufig: "Ich habe es jetzt ver-
masselt, warum soll ich nicht weiteressen?" Falls das passiert, esse ich erst recht mehr.

4. Ich habe die Angewohnheit, strenge Didten zu beginnen, die ich jedoch abbreche, wenn
mich ein Essanfall tiberkommt. Mein Leben scheint sich zwischen "Festschmaus" und
"Hungersnot" zu bewegen.

#8
1. Ich esse selten so viel, dass ich mich hinterher unangenehm vollgestopft fiihle.

2. Ungefihr einmal im Monat esse ich eine so grole Menge, dass ich mich am Ende total voll-
gestopft fiihle.

3. Im Laufe eines Monats habe ich regelmifig Phasen, in denen ich gro3e Mengen esse, ent-
weder wihrend oder zwischen den Mahlzeiten.

4. Ich esse so viel, dass ich mich nach dem Essen regelmifig ziemlich unwohl fiihle und mir
manchmal iibel ist.

#9
1. Was ich téglich an Kalorien aufnehme, schwankt nicht sehr stark.

2. Wenn ich zuviel gegessen habe, versuche ich manchmal, meine Kalorienaufnahme auf bei-
nahe Null zu reduzieren, um die iibermiBigen Kalorien auszugleichen.

3. Ich habe die Angewohnheit, mich abends zu iiberessen. Normalerweise bin ich morgens
nicht hungrig, esse jedoch am Abend zuviel.

4. Ich habe Phasen, in denen ich wochenlang praktisch hungere; darauf folgen Phasen, in denen
ich zuviel esse. Es ist, als lebte ich ein Leben zwischen "Festschmaus" und "Hungersnot".
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#10
1. Meistens kann ich mit dem Essen aufhoren, wenn ich es mochte. Ich weil}, wann es genug
ist.

2. Manchmal erlebe ich einen Zwang zu essen, den ich scheinbar nicht kontrollieren kann.

3. Haufig fiihle ich einen starken Drang zu essen, den ich anscheinend nicht kontrollieren kann,
aber zu anderen Zeiten kann ich meinen Essensdrang beherrschen.

4. Ich fithle mich nicht in der Lage, meinen Essensdrang zu kontrollieren. Ich habe Angst, nicht
mit dem Essen aufhoren zu konnen, wenn ich es will.

#11
1. Es ist kein Problem fiir mich, mit dem Essen aufzuhoren, wenn ich satt bin.

2. Meistens kann ich mit dem Essen aufhoren, wenn ich satt bin, aber manchmal fiithle ich mich
unangenehm vollgestopft, nachdem ich zu viel gegessen habe.

3. Es fillt mir schwer, mimt dem Essen aufzuhoren, wenn ich einmal angefangen habe. Nach
dem Essen fiihle ich mich meistens unangenehm vollgestopft.

4. Weil es fiir mich ein Problem ist, dass ich mit dem Essen nicht aufthoren kann, wenn ich es
mochte, muss ich manchmal Erbrechen selbst herbeifithren, um mich von dem Vollegefiihl
zu befreien.

#12
1. Wenn ich mit anderen zusammen bin (Familie, gesellige Zusammenkiinfte), esse ich genau-
so viel, wie wenn ich alleine bin.

2. Wenn ich mit anderen zusammen bin, esse ich manchmal nicht so viel, wie ich eigentlich
mochte, weil ich nicht unbefangen essen kann.

3. Haufig esse ich nur eine kleine Menge, wenn andere dabei sind, weil mir meine Art zu essen
peinlich ist.

4. Ich schime mich so sehr, zu viel zu essen, dass ich mir dafiir Zeiten aussuche, von denen ich
weil}, dass niemand mich sehen wird. Ich fithle mich wie ein "heimlicher Esser".

#13
1. Ich esse drei Mahlzeiten am Tag, mit nur gelegentlichen Zwischenmahlzeiten.

2. Ich esse drei Mahlzeiten am Tag , nehme aber normalerweise auch Zwischenmahlzeiten zu
mir.

3. Wenn ich zwischendurch viel esse, lasse ich die regulidren Mahlzeiten gewohnlich ausfallen.

4. Es gibt regelmifBige Phasen in denen ich ununterbrochen ohne geplante Mahlzeiten esse.

#14
1. Ich denke nicht viel dariiber nach, unerwiinschte Essbediirfnisse unter Kontrolle zu bekom-
men.

2. Zumindest manchmal merke ich, dass ich gedanklich mit Versuchen beschiftigen bin, mei-
nen Essensdrang zu kontrollieren.

3. Ich merke, dass ich hiufig viel Zeit damit verbringe, dariiber nachzudenken, wie viel ich
gegessen habe, oder dass ich versuchen sollte, nichts mehr zu essen.

4. Es scheint mir, dass ich die meiste Zeit des Tages mit Gedanken an das Essen oder Nicht-
Essen beschiftigt bin. Ich kimpfe stindig damit, nicht zu essen.
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#15
1. Ich denke nur wenig tiber das Essen nach.

2. Ich habe Heihungerphasen, aber diese dauern nur kurze Zeit an.

3. Es gibt Tage, an denen ich anscheinend an nichts anderes aufler Essen denken kann.

4. An den meisten Tagen bin ich mit dem Gedanken ans Essen beschiftigt. Ich fiihle mich, als
wiirde ich leben, um zu essen..

#16
1. Meistens weil} ich, ob ich hungrig bin oder nicht. Ich esse die richtige Menge, um satt zu
werden.

2. Gelegentlich weil} ich nicht, ob ich hungrig bin oder nicht. Dann fillt es mir schwer einzu-
schitzen, wie viel ich essen sollte, um satt zu werden.

3. Selbst wenn ich wiisste, wie viele Kalorien ich essen sollte, habe ich keine Vorstellung da-
von, wie eine "normale" Essensmenge fiir mich aussieht.
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WEL (Weight Efficacy Lifestyle Questionnaire, Clark, Abrams, Niaura, Eaton, Rossi, 1991)

Bitte schatzen Sie auf einer zehnstufigen Skala ein, inwiefern Sie sich sicher sind, dem Bedirfnis zu essen widerste-
hen zu kénnen!

nicht sicher o] 6] (o] sehrsicher
1. Ich kann dem Essen widerstehen, wenn ich nervés (angst- [0 6] B
lich) bin.
2. Ich kann das Essen an Wochenenden kontrollieren. [o] 6] B
3. Ich kann dem Essen widerstehen, wenn ich zu anderen [o] 6] B
,hein“ gesagt habe.
4. Ich kann dem Essen widerstehen, wenn ich mich abge- [0 (6] B
kampft fuhle.
5. Ich kann dem Essen widerstehen, wenn ich fern sehe. [o] 6] B
6. Ich kann dem Essen widerstehen, wenn ich mich depres- [0 (6] B
siv (oder traurig) fuhle.
7. lch kann dem Essen widerstehen, auch wenn viele ver- [o] 6] B
schiedene Lebensmittel verflgbar sind.
8. Ich kann dem Essen widerstehen, auch wenn es unhdflich [0 6] 9]
erscheinen kann, einen Nachschlag abzulehnen.
9. Ich kann dem Essen widerstehen, wenn ich Kopfschmer- [o] (6] [o]
zen habe.
10. Ich kann dem Essen widerstehen, wenn ich etwas lese. [0 6] 9]
11. Ich kann dem Essen widerstehen, wenn ich witend (oder [0 (6] [o]
gereizt) bin.
12. Ich kann dem Essen widerstehen, wenn ich auf einer [o] 6] B
Party bin.
13. Ich kann dem Essen widerstehen, auch wenn andere mich [0 (6] B
zum Essen drangen.
14. Ich kann dem Essen widerstehen, wenn ich Schmerzen [o] 6] B
habe.
15. Ich kann dem Essen widerstehen, bevor ich mich schlafen [o] 6] B
lege.
16. Ich kann dem Essen widerstehen, wenn ich etwas falsch [0 (6] [o]
gemacht habe.
17. Ich kann dem Essen widerstehen, wenn hochkalorische [0 (6] B
Nahrungsmittel verfligbar sind.
18. Ich kann dem Essen widerstehen, auch wenn andere sich [0 (6] B
gestoért fihlen, wenn ich nicht esse.
19. Ich kann dem Essen widerstehen, wenn ich mich unbe- [o] 6] B
haglich fhle.
20. Ich kann dem Essen widerstehen, wenn ich mich gliicklich [o] 6] B

fahle.
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Kreuzen Sie bitte fiir jede Aussage an, inwiefern dieser Gedanke wahrend der Konfrontation mit den Nahrungsmitteln
bei lhnen eine Rolle spielte!

gar nicht | ein wenig etwas stark sehr stark

Auch wenn das Essen mich reizt, kann
ich ,nein“ sagen!

Sobald ich hier raus bin muB ich essen!

Es fallt nicht leicht, aber ich schaffe es
schon!

Ich stehe das durch!

Am liebsten wirde ich weglaufen!

Wenn ich jetzt esse, dann plagt mich
hinterher nur mein schlechtes Gewissen!

Wenn die Kamera nicht wére, wiirde ich
alles in mich reinstopfen!

Ich lasse mich nicht unterkriegen!

Ich halte das nicht lange aus!

Ich kann darauf verzichten, daB zu es-
sen!

Ich halte den Drang zu essen schon aus!

Ich bin zu schwach!

Ich werde die Kontrolle behalten!

Ich kann das Verlangen kontrollieren!

Wenn ich nicht will, muB ich auch nicht
essen!

Ich kann das Essen stehen lassen!

Ich schaffe das nicht!

Ich will die Nahrungsmittel nicht mehr
sehen!

Ich werde die Kontrolle verlieren!

Hoffentlich ist das Ganze bald vorbei!

Ich werde nicht mehr lange widerstehen!

Ich kann das sonst auch nicht!
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