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Erschaffen Sie sich lhre
ertragreiche grine Oase in
lhrem Zuhause oder in lhrer
Praxis

Mehr als nur eine Dekoration:

. Sie wollen das Besondere?

 Sie mochten Ihre eigenen Salate,
Krauter und auch |hr Gemuse

ernten?
e Frisch, reif, ungespritzt und voller
Geschmack?
. Ohne Vorkenntnisse und ganz
ohne grunen Daumen?
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Die Madchensprechstunde
State of the art: Essstorungen*

A. Tramontana

Zusammenfassung

Das Entstehungsgeschehen der Essstorungen ist komplex,
Komorbiditidten und somatische Komplikationen sind héu-
fig, die Therapie ist multimodal und héufig langjdhrig. Friih-
zeitige und spezialisierte Intervention ist ein Desiderat, um
chronifizierende Verldufe zu vermeiden und Lebensqualitit
und Weiterentwicklung der betroffenen Systeme zu for-
dern. Dabei kommt fiir die moglichst frithe Intervention
den Allgemeinmedizinern und Pédiatern sowie den Schul-
drzten als ersten Ansprechpartnern grofite Bedeutung zu.
Die Behandlung sollte immer die Kombination von Psy-
chotherapie, medizinischer Versorgung durch Pédiater oder
Allgemeinmediziner, fachirztlicher psychiatrischer bzw.
kinder- und jugendpsychiatrischer sowie didtologischer
Mafnahmen beinhalten. Ergdnzende Therapien wie Kor-
pertherapie, Ergotherapie, Kunst- und Musiktherapie sind
je nach Verfiigbarkeit dringend anzuraten.

Die Tabellen 1-3 bieten einen Uberblick iiber die diagnosti-
schen Kriterien der Anorexia nervosa (AN), Bulimia ner-
vosa (BN) und Binge-Eating-Storung (BED).

Essstorungen, Hormonhaushalt, Ame-
norrho

Gestortes Essverhalten, minimale Nahrungsaufnahme und
insbesondere lang anhaltende Nahrungskarenz haben mal-
geblichen Einfluss auf das Funktionieren des menschlichen
Korpers und beeintrichtigen das Zusammenspiel iiberlebens-
notwendiger Steuerungssysteme des Organismus wie den
Hormonhaushalt. Verringertes Gewicht und verminderter
Fettanteil spielen dabei eine wesentliche Rolle und initiieren
eine regelrechte Kaskade auf hormoneller Ebene. Eine Ab-
nahme des Korpergewichts um 10-15 % des Normalgewich-
tes stort das sensitive Spiel der Hormone sowie den Menstru-
ationszyklus und fiihrt nicht nur zu Zyklusstérungen, sondern
miindet, vor allem bei einem Verlust von > 20 % des Gewich-
tes, meist in den Ausfall des gesamten reproduktiven Systems
[1-3]. Die kontinuierliche Abnahme des Korperfettanteils
fiihrt zu verringerten Konzentrationen von Leptin, eines appe-
titregulierenden Hormons, das bei ausreichend vorhandenen
Fettdepots normalerweise ausgeschiittet wird, um eine gesi-
cherte Energieversorgung zu signalisieren und den Hunger zu

* Auszugsweiser Nachdruck aus: Karwautz A, Wagner G. State of the art: Essstérungen.
CliniCum neuropsy 2014; 5: 14-9. Online verfiighar unter: http://oegpb.at/2014/12/16/
dfp-essstoerungen/

Nachdruck mit freundlicher Genehmigung der Medizin Medien Austria.

22 JGYNAKOL ENDOKRINOL 2015; 25(2)

unterdriicken [4-7]. Ist also das Leptin vermindert, besteht ein
ausgeprigter Energiemangel, der mit zusitzlichem exzessivem
Sport weiter zunimmt und von physiologischen Adaptations-
prozessen bis zu pathologisch endokriner Dysregulation und
zur Suppression des neuroendokrinen Systems fiihrt [§-10].
Es resultiert daher im Hypothalamus eine verminderte pulsati-
le Ausschiittung des zentralen Steuerungshormons fiir den
weiblichen Organismus, des GnRH [11, 12], weiters eine ver-
minderte Gonadotropinproduktion im Hypophysenvorderlap-
pen mit erniedrigten Serumspiegeln von FSH und LH und ver-
dnderten Sekretionsmustern mit niedriger Amplitude und dem
Ausfall der spontanen zirkadianen Rhythmik wie auch der
nichtlichen LH-Pulse [11-16]. Die daraus entstehende Folli-
kelreifungsstorung auf ovarieller Ebene fordert in weiterer
Folge den massiven Ostrogenmangel mit anovulatorischer In-
fertilitdt und Amenorrho [1, 13]. Das zentrale Leitsymptom ist
damit die sekundidre Amenorrhd, in diesem Fall die so genann-
te funktionelle hypothalamische Amenorrho, bei der Stress,
psychische Belastung und Essstérungen im Zusammenhang
mit niedrigen Leptinspiegeln die charakteristisch gestorte
hypothalamische GnRH-Sekretion verursachen [17-19]. Die

Tabelle 1: Diagnostische Kriterien der Anorexia nervosa (AN)
gemal’ ICD-10, F50.0 (DSM-5: 307.1).

1. Tatséachliches Korpergewicht mindestens 15 % unter dem
erwarteten (entweder durch Gewichtsverlust oder nie erreichtes
Gewicht) oder Quetelets-Index (BMI in kg/m?) von 17,5 oder
weniger (in der Vorpubertét kann die erwartete Gewichtszunahme
wahrend der Wachstumsperiode ausbleiben).

2. Der Gewichtsverlust ist selbst herbeigeflihrt durch:

a. Vermeidung von hochkalorischen Speisen sowie eine oder
mehrere der folgenden Verhaltensweisen:

Selbst induziertes Erbrechen (Purging-Verhalten)

Selbst induziertes Abflihren (Purging-Verhalten)

Ubertriebene korperliche Aktivitat
e. Gebrauch von Appetitzlglern oder Diuretika (Purging-Verhalten)

3. Korperschema-Storung in Form einer spezifischen psychischen
Stoérung: Die Angst, zu dick zu werden, besteht als eine tief
verwurzelte Uberbewertete Idee; die Betroffenen legen eine
sehr niedrige Gewichtsschwelle fir sich selbst fest.

4. Eine endokrine Stérung auf der Hypothalamus-Hypophysen-
Gonaden-Achse. Sie manifestiert sich bei Frauen als Amenor
rh6 und bei Ménnern als Libido- und Potenzverlust (eine
Ausnahme ist das Persistieren vaginaler Blutungen bei
anorektischen Frauen mit einer Hormonsubstitutionsbehand-
lung zur Kontrazeption). Erhéhte Wachstumshormon- und
Kortisolspiegel, Anderungen des peripheren Metabolismus von
Schilddriisenhormonen und Stérungen der Insulinsekretion
kénnen gleichfalls vorliegen.

5. Bei Beginn der Erkrankung vor der Pubertéat ist die Abfolge der
pubertaren Entwicklungsschritte verzogert oder gehemmt
(Wachstumsstopp; fehlende Brustentwicklung und primére
Amenorrhd bei Médchen; bei Knaben bleiben die Genitalien
kindlich).

6. Nach Remission wird die Pubertatsentwicklung haufig normal
abgeschlossen, die Menarche tritt aber verspatet ein.

20T

Zwei Subtypen der Magersucht:
AN vom restriktiven Typus (F50.00);
AN vom Binge/Purging-Typus (F50.01).
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Tabelle 2: Diagnostische Kriterien der Bulimia nervosa (BN)
gemaf ICD-10, F50.2 (DSM-5: 307.50).

Tabelle 3: Diagnostische Kriterien der Binge-Eating-Stoérung
(BED) gema DSM-5, Code: 30750 (ICD-11: F50.8).

1. Héufige Episoden von Fressattacken (in einem Zeitraum von
drei Monaten mindestens zweimal pro Woche), bei denen
groRe Mengen an Nahrung in sehr kurzer Zeit konsumiert
werden.

2. Andauernde Beschéaftigung mit dem Essen, eine unwiderstehli-
che Gier oder Zwang zu essen.

3. Die Patienten versuchen, der Gewichtszunahme durch die
Nahrung mit einer oder mehreren der folgenden Verhaltens-
weisen entgegenzusteuern:

Selbstinduziertes Erbrechen

. Missbrauch von Abflihrmitteln

Zeitweilige Hungerperioden

. Gebrauch von Appetitztglern

. Schilddrisenpréparate oder Diuretika

Besonderheit: Wenn die Bulimie bei Diabetikern auftritt, kann
es zu einer Vernachlassigung der Insulinbehandlung kommen,
was der Gewichtszunahme entgegensteuert.

4. Selbstwahrnehmung als ,,zu fett” mit einer sich aufdrangenden
Furcht, zu dick zu werden.

©Qo0 oo

Im DSM-5 (und im zukiinftigen Diagnosesystem ICD-11) sind/werden
voraussichtlich im Kapitel , Essstérungen und Fitterstérungen”
enthalten (sein): Anorexia nervosa (AN), Bulimia nervosa (BN),
Binge-Eating-Stérung (BES; entsprechend F50.8; Tab. 3), Pica,
Ruminationsstérung, vermeidende/restriktive Nahrungsaufnahme-
storung, andere spezifische Fltter- und Essstorungen wie z. B.
Atypische Anorexia nervosa, Bulimia nervosa mit geringer Frequenz
und/oder geringer Dauer, Binge-Eating-Stérung mit geringer Frequenz
und/oder geringer Dauer, Purging-Stoérung, die Night-Eating-Stérung
sowie unspezifische Fltter und Essstérungen.

Sonderform ,,female athlete triade® ist per Definition das Vor-
liegen der Kombination aus Amenorrho, Essstorung und
Osteoporose bei Sportlerinnen — oft zu beobachten bei Ballett-
tdnzerinnen [20-22]. Fiir beide wird eine genetische Disposi-
tion angenommen [23], beide gehdren zum Formenkreis der
hypothalamischen hypophysédren Dysfunktion und entspre-
chen den Kriterien einer sekundéren Ovarialinsuffizienz. As-
soziierte abnorme Werte der Schilddriisenhormone und des
Prolaktins zeichnen zwar ein typisches Bild, sind aber gleich-
zeitig verwirrend, da Storungen wie die Hypothyreose und die
Hyperprolaktindmie bei der Amenorrho auch als Differenzial-
diagnosen infrage kommen. Das ,,euthyreoid-sick syndrome*
beschreibt das Auftreten verinderter Schilddriisenfunktions-
parameter ohne Krankheitswert oder klinische Manifestation
im Rahmen von Essstorungen, wobei Folgendes charakteris-
tisch ist: normales TSH (im Unterschied zur primédren Hypothy-
reose), niedriges T3, normales oder niedriges T4 und hohe Ra-
tio T3:T4 [24-26]. In diesem Zusammenhang ist also die
primédre Hypothyreose abgegrenzt und auch als Ursache einer
eventuellen Hyperprolaktindmie ausgeschlossen, denn die oft
erhohten Prolaktinwerte sind hier meist durch Stress bedingt
und Ausdruck der belastenden Grunderkrankung.

Anorexia nervosa (AN)

70-90 % aller Frauen mit AN leiden unter sekundidrer Ame-
norrho [27]. Bei 10-30 % davon stellt sich auch nach Therapie
und Gewichtszunahme kein funktionierender Hormonhaus-
halt mit regelmifBigen Menstruationszyklen, Ovulationen oder
Fertilitit ein [1, 28]. Das reproduktive System entspricht dabei
dem eines priapubertiren Middchens, der Uterus hat eine Linge
von 2-3 cm, die Ovarien sind < 2 cm® und das Endometrium

1. Regelméfige Essanfélle mit folgenden Merkmalen:

a. In einem abgrenzbaren Zeitraum wird eine Nahrungsmenge
gegessen, die deutlich grofer ist als die Menge, die andere
Menschen in &hnlicher Zeit unter vergleichbaren Umstén-
den essen wirden.

b. Wahrend des Essanfalls wird der Verlust der Kontrolle Uber
das Essen empfunden, d. h. das Geflihl, dass man einfach
nicht mehr aufhéren kann zu essen und auch nicht mehr
steuern kann, was und wie viel Essen man zu sich nimmt.

2. Die Essanfalle sind mit mindestens drei der folgenden Merkmale
verbunden:

a. Es wird wesentlich schneller gegessen als normal.

b. Essen bis zu einem unangenehmen Vollegefhl.

c. Es werden groRe Mengen gegessen, obwohl man nicht
hungrig ist.

d. Es wird allein gegessen aus Verlegenheit tber die Menge,
die man isst.

e. Ekelgeflhle gegentber sich selbst, Deprimiertheit oder groRRe
Schuldgeflihle nach einem Essanfall.

3. Es besteht hinsichtlich der Essanfélle ein deutlicher Leidensdruck.

4. Die Essanfélle treten im Durchschnitt an mindestens einem Tag
pro Woche Uber drei Monate auf.

5. Die Essanfélle sind nicht mit der regelmafigen Anwendung von
gegensteuernden Mafdnahmen (z. B. abflihrende MaRnahmen,
Fasten oder exzessiver Sport) verbunden und treten nicht aus-
schlieBlich im Verlauf einer Anorexia nervosa oder Bulimia ner-
vosa auf, was haufig zu Ubergewicht (BMI = 25-30 kg/m?) oder
Adipositas (BMI > 30 kg/m?) flhrt.

ist diinn und unsichtbar [29]. Das Entstehen einer Schwanger-
schaft in dieser Konstellation scheint widerspriichlich, ist aber
moglich und durchaus vergleichbar mit der Normalbevolke-
rung, also gar nicht selten [1, 27, 30, 31]. Zum groflen Nach-
teil sind allerdings Schwangerschafts- und neonatale Kompli-
kationen héufiger [32]. Hinsichtlich der Risikofaktoren ist
erwiesen, dass Rauchen in der Schwangerschaft bei Frauen
mit AN signifikant 6fter vorkommt [33]. Wihrend das Risiko
fir Abort, Priaeklampsie, Friihgeburt, Kaiserschnittentbin-
dung, Dystrophie oder Makrosomie gleich bleibt, sind peri-
partale Blutungen und ein niedriges Geburtsgewicht hdufiger
[33—41]. Interessant ist auBerdem, dass die Mortalitit der AN
einer Frau nach einer Schwangerschaft verglichen mit Nulli-
parae deutlich niedriger ist [42].

Bulimia nervosa (BN)

Die hormonellen Verinderungen der BN bewirken ein brei-
teres Spektrum an gynékologischen Beschwerden wie Spot-
ting, Zyklusstérungen, Hypomenorrho, Oligomenorrho und
sekundire Amenorrhd. 45 % der Frauen mit BN haben Zy-
klusstorungen, 31 % davon auch nach der Therapie [43].
Die Fertilitét ist daher mit der Normalbevolkerung zu ver-
gleichen, wobei eine Fertilititsbehandlung ofter in An-
spruch genommen wird [44]. Ebenfalls ist als Risikofaktor
das Rauchen in der Schwangerschaft haufiger [39]. Im Ge-
gensatz zur AN ist die Abortusrate erhoht und das Geburts-
gewicht normal. Das Risiko fiir Priaeklampsie, Frithgeburt,
Kaiserschnittentbindung, Dystrophie oder Makrosomie ist
mit dem von Frauen ohne BN vergleichbar [33, 36, 39, 40,
45]. Naheliegend ist auch die Tatsache, dass Schwanger-
schaftsiibelkeit und -erbrechen im ersten Trimenon signifi-
kant hidufiger vorkommen [46].

J GYNAKOL ENDOKRINOL 2015; 25(2) 23



Binge-Eating Disorder (BED)

Prinzipiell sind die gynikologischen Beschwerden und die ge-
burtshilflichen Komplikationen dem Bild der BN sehr dhnlich.
Auch hier rauchen mehr Frauen mit BED in der Schwanger-
schaft als Schwangere ohne Essstorungen [39]. Ein erhdhtes
Risiko fiir Fehlgeburten ist ebenfalls vorhanden, allerdings ist
es 3x so hoch wie in der Normalbevolkerung [35]. Fiir Pra-
eklampsie, Frithgeburt, Kaiserschnittentbindung und Dystro-
phie besteht kein erhohtes Risiko [39, 40].
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ublichen e-Book-Readern, Tablets sowie auf iPad funktionsfahig.

I Bestellung e-Journal-Abo

Haftungsausschluss

Die in unseren Webseiten publizierten Informationen richten sich ausschlieBlich an geprifte
und autorisierte medizinische Berufsgruppen und entbinden nicht von der arztlichen Sorg-
faltspflicht sowie von einer ausflhrlichen Patientenaufklarung tber therapeutische Optionen
und deren Wirkungen bzw. Nebenwirkungen. Die entsprechenden Angaben werden von den
Autoren mit der grof3ten Sorgfalt recherchiert und zusammengestellt. Die angegebenen Do-
sierungen sind im Einzelfall anhand der Fachinformationen zu Gberprifen. Weder die Autoren,
noch die tragenden Gesellschaften noch der Verlag Gbernehmen irgendwelche Haftungsan-
spruche.
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