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  Zusammenfassung

Das Entstehungsgeschehen der Essstörungen ist komplex, 
Komorbiditäten und somatische Komplikationen sind häu-
fi g, die Therapie ist multimodal und häufi g langjährig. Früh-
zeitige und spezialisierte Intervention ist ein Desiderat, um 
chronifi zierende Verläufe zu vermeiden und Lebensqualität 
und Weiterentwicklung der betroffenen Systeme zu för-
dern. Dabei kommt für die möglichst frühe Intervention 
den Allgemeinmedizinern und Pädiatern sowie den Schul-
ärzten als ersten Ansprechpartnern größte Bedeutung zu. 
Die Behandlung sollte immer die Kombination von Psy-
chotherapie, medizinischer Versorgung durch Pädiater oder 
Allgemeinmediziner, fachärztlicher psychiatrischer bzw. 
kinder- und jugendpsychiatrischer sowie diätologischer 
Maßnahmen beinhalten. Ergänzende Therapien wie Kör-
pertherapie, Ergotherapie, Kunst- und Musiktherapie sind 
je nach Verfügbarkeit dringend anzuraten.

Die Tabellen 1–3 bieten einen Überblick über die diagnosti-
schen Kriterien der Anorexia nervosa (AN), Bulimia ner-
vosa (BN) und Binge-Eating-Störung (BED).

  Essstörungen, Hormonhaushalt, Ame-

norrhö

Gestörtes Essverhalten, minimale Nahrungsaufnahme und 
insbesondere lang anhaltende Nahrungskarenz haben maß-
geblichen Einfl uss auf das Funktionieren des menschlichen 
Körpers und beeinträchtigen das Zusammenspiel überlebens-
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 Körpergewichts um 10–15 % des Normalgewich-
tes stört das sensitive Spiel der Hormone sowie den Menstru-
ationszyklus und führt nicht nur zu Zyklusstörungen, sondern 
mündet, vor allem bei einem Verlust von > 20 % des Gewich-
tes, meist in den Ausfall des gesamten reproduktiven Systems 
[1–3]. Die kontinuierliche Abnahme des Körperfettanteils 
führt zu verringerten Konzentrationen von Leptin, eines appe-
titregulierenden Hormons, das bei ausreichend vorhandenen 
Fettdepots normalerweise ausgeschüttet wird, um eine gesi-
cherte Energieversorgung zu signali sieren und den Hunger zu 

unterdrücken [4–7]. Ist also das Leptin vermindert, besteht ein 
ausgeprägter Energiemangel, der mit zusätzlichem exzessivem 
Sport weiter zunimmt und von physiologischen Adaptations-
prozessen bis zu pathologisch endokriner Dysregulation und 
zur Suppression des neuroendokrinen Systems führt [8–10]. 
Es resultiert daher im Hypothalamus eine verminderte pulsati-
le Ausschüttung des zentralen Steuerungshormons für den 
weiblichen Organismus, des GnRH [11, 12], weiters eine ver-
minderte Gonadotropinproduktion im Hypophysenvorderlap-
pen mit erniedrigten Serumspiegeln von FSH und LH und ver-
änderten Sekretionsmustern mit niedriger Amplitude und dem 
Ausfall der spontanen zirkadianen Rhythmik wie auch der 
nächtlichen LH-Pulse [11–16]. Die daraus entstehende Folli-
kelreifungsstörung auf ovarieller Ebene fördert in weiterer 
Folge den massiven Östrogenmangel mit anovulatorischer In-
fertilität und Amenorrhö [1, 13]. Das zentrale Leitsymptom ist 
damit die sekundäre Amenorrhö, in diesem Fall die so genann-
te funktionelle hypothalamische Amenorrhö, bei der Stress, 
psychische Belastung und Essstörungen im Zusammenhang 
mit niedrigen Leptinspiegeln die charakteristisch gestörte 
hypo thalamische GnRH-Sekretion verursachen [17–19]. Die 
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Tabelle 1: Diagnostische Kriterien der Anorexia nervosa (AN) 
gemäß ICD-10, F50.0 (DSM-5: 307.1). 

1. Tatsächliches Körpergewicht mindestens 15 % unter dem 
erwarteten (entweder durch Gewichtsverlust oder nie erreichtes 
Gewicht) oder Quetelets-Index (BMI in kg/m2) von 17,5 oder 
weniger (in der Vorpubertät kann die erwartete Gewichtszunahme 
während der Wachstumsperiode ausbleiben).

2. Der Gewichtsverlust ist selbst herbeigeführt durch:
a. Vermeidung von hochkalorischen Speisen sowie eine oder 

mehrere der folgenden Verhaltensweisen:
b. Selbst induziertes Erbrechen (Purging-Verhalten)
c. Selbst induziertes Abführen (Purging-Verhalten)
d. Übertriebene körperliche Aktivität
e. Gebrauch von Appetitzüglern oder Diuretika (Purging-Verhalten)

3. Körperschema-Störung in Form einer spezifi schen psychischen 
Störung: Die Angst, zu dick zu werden, besteht als eine tief 
verwurzelte überbewertete Idee; die Betroffenen legen eine 
sehr niedrige Gewichtsschwelle für sich selbst fest.

4. Eine endokrine Störung auf der Hypothalamus-Hypophysen-
Gonaden-Achse. Sie manifestiert sich bei Frauen als Amenor-
rhö und bei Männern als Libido- und Potenzverlust (eine 
Ausnahme ist das Persistieren vaginaler Blutungen bei 
anorektischen Frauen mit einer Hormonsubstitutionsbehand-
lung zur Kontrazeption). Erhöhte Wachstumshormon- und 
Kortisolspiegel, Änderungen des peripheren Metabolismus von 
Schilddrüsenhormonen und Störungen der Insulinsekretion 
können gleichfalls vorliegen.

5. Bei Beginn der Erkrankung vor der Pubertät ist die Abfolge der 
pubertären Entwicklungsschritte verzögert oder gehemmt 
(Wachstumsstopp; fehlende Brustentwicklung und primäre 
Amenorrhö bei Mädchen; bei Knaben bleiben die Genitalien 
kindlich).

6. Nach Remission wird die Pubertätsentwicklung häufi g normal 
abgeschlossen, die Menarche tritt aber verspätet ein.

Zwei Subtypen der Magersucht: 
AN vom restriktiven Typus (F50.00);
AN vom Binge/Purging-Typus (F50.01).

For personal use only. Not to be reproduced without permission of Krause & Pachernegg GmbH. 
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Sonderform „female athlete triade“ ist per Defi nition das Vor-
liegen der Kombination aus Amenorrhö, Essstörung und 
Osteo porose bei Sportlerinnen – oft zu beobachten bei Ballett-
tänzerinnen [20–22]. Für beide wird eine genetische Disposi-
tion angenommen [23], beide gehören zum Formenkreis der 
hypothalamischen hypophysären Dysfunktion und entspre-
chen den Kriterien einer sekundären Ovarialinsuffi zienz. As-
soziierte abnorme Werte der Schilddrüsenhormone und des 
Prolaktins zeichnen zwar ein typisches Bild, sind aber gleich-
zeitig verwirrend, da Störungen wie die Hypothyreose und die 
Hyperprolaktinämie bei der Amenorrhö auch als Differenzial-
diagnosen infrage kommen. Das „euthyreoid-sick syndrome“ 
beschreibt das Auftreten veränderter Schilddrüsenfunktions-
parameter ohne Krankheitswert oder klinische Manifestation 
im Rahmen von Essstörungen, wobei Folgendes charakteris-
tisch ist: normales TSH (im Unterschied zur primären Hypothy-
reose), niedriges T3, normales oder niedriges T4 und hohe Ra-
tio T3:T4 [24–26]. In diesem Zusammenhang ist also die 
primäre Hypothyreose abgegrenzt und auch als Ursache einer 
eventuellen Hyperprolaktinämie ausgeschlossen, denn die oft 
erhöhten Prolaktinwerte sind hier meist durch Stress bedingt 
und Ausdruck der belastenden Grunderkrankung. 

  Anorexia nervosa (AN)

70–90 % aller Frauen mit AN leiden unter sekundärer Ame-
norrhö [27]. Bei 10–30 % davon stellt sich auch nach Therapie 
und Gewichtszunahme kein funktionierender Hormonhaus-
halt mit regelmäßigen Menstruationszyklen, Ovulationen oder 
Fertilität ein [1, 28]. Das reproduktive System entspricht dabei 
dem eines präpubertären Mädchens, der Uterus hat eine Länge 
von 2–3 cm, die Ovarien sind < 2 cm3 und das Endometrium 

ist dünn und unsichtbar [29]. Das Entstehen einer Schwanger-
schaft in dieser Konstellation scheint widersprüchlich, ist aber 
möglich und durchaus vergleichbar mit der Normalbevölke-
rung, also gar nicht selten [1, 27, 30, 31]. Zum großen Nach-
teil sind allerdings Schwangerschafts- und neonatale Kompli-
kationen häufi ger [32]. Hinsichtlich der Risikofaktoren ist 
erwiesen, dass Rauchen in der Schwangerschaft bei Frauen 
mit AN signifi kant öfter vorkommt [33]. Während das Risiko 
für Abort, Präeklampsie, Frühgeburt, Kaiserschnittentbin-
dung, Dystrophie oder Makrosomie gleich bleibt, sind peri-
partale Blutungen und ein niedriges Geburtsgewicht häufi ger 
[33–41]. Interessant ist außerdem, dass die Mortalität der AN 
einer Frau nach einer Schwangerschaft verglichen mit Nulli-
parae deutlich niedriger ist [42]. 

  Bulimia nervosa (BN)

Die hormonellen Veränderungen der BN bewirken ein brei-
teres Spektrum an gynäkologischen Beschwerden wie Spot-
ting, Zyklusstörungen, Hypomenorrhö, Oligomenorrhö und 
sekundäre Amenorrhö. 45 % der Frauen mit BN haben Zy-
klusstörungen, 31 % davon auch nach der Therapie [43]. 
Die Fertilität ist daher mit der Normalbevölkerung zu ver-
gleichen, wobei eine Fertilitätsbehandlung öfter in An-
spruch genommen wird [44]. Ebenfalls ist als Risikofaktor 
das Rauchen in der Schwangerschaft häufi ger [39]. Im Ge-
gensatz zur AN ist die Abortusrate erhöht und das Geburts-
gewicht normal. Das Risiko für Präeklampsie, Frühgeburt, 
Kaiserschnittentbindung, Dystrophie oder Makrosomie ist 
mit dem von Frauen ohne BN vergleichbar [33, 36, 39, 40, 
45]. Naheliegend ist auch die Tatsache, dass Schwanger-
schaftsübelkeit und -erbrechen im ersten Trimenon signifi -
kant häufi ger vorkommen [46]. 

Tabelle 2: Diagnostische Kriterien der Bulimia nervosa (BN) 
gemäß ICD-10, F50.2 (DSM-5: 307.50).

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

2. Andauernde Beschäftigung 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:
a. Selbstinduziertes Erbrechen
b. Missbrauch von Abführmitteln
c. Zeitweilige Hungerperioden
d. Gebrauch von Appetitzüglern
e. Schilddrüsenpräparate oder Diuretika
 Besonderheit: Wenn die Bulimie bei Diabetikern auftritt, kann 

es zu einer Vernachlässigung der Insulinbehandlung kommen, 
was der Gewichtszunahme entgegensteuert.

4. Selbstwahrnehmung als „zu fett“ mit einer sich aufdrängenden 
Furcht, zu dick zu werden. 

Im DSM-5 (und im zukünftigen Diagnosesystem ICD-11) sind/werden 
voraussichtlich im Kapitel „Essstörungen und Fütterstörungen“ 
enthalten (sein): Anorexia nervosa (AN), Bulimia nervosa (BN), 
Binge- Eating-Störung (BES; entsprechend F50.8; Tab. 3), Pica, 
Ruminationsstörung, vermeidende/restriktive Nahrungsaufnahme-
störung, andere spezifi sche Fütter- und Essstörungen wie z. B. 
Atypische Anorexia nervosa, Bulimia nervosa mit geringer Frequenz 
und/oder geringer Dauer, Binge-Eating-Störung mit geringer Frequenz 
und/oder geringer Dauer, Purging-Störung, die Night-Eating-Störung 
sowie unspezifi sche Fütter- und Essstörungen.

Tabelle 3: Diagnostische Kriterien der Binge-Eating-Störung 
(BED) gemäß DSM-5, Code: 307.50 (ICD-11: F50.8).

1. Regelmäßige Essanfälle mit folgenden Merkmalen:
a. In einem abgrenzbaren Zeitraum wird eine Nahrungsmenge 

gegessen, die deutlich größer ist als die Menge, die andere 
Menschen in ähnlicher Zeit unter vergleichbaren Umstän-
den essen würden.

b. Während des Essanfalls wird der Verlust der Kontrolle über 
das Essen empfunden, d. h. das Gefühl, dass man einfach 
nicht mehr aufhören kann zu essen und auch nicht mehr 
steuern kann, was und wie viel Essen man zu sich nimmt.

2. Die Essanfälle sind mit mindestens drei der folgenden Merkmale 
verbunden:
a. Es wird wesentlich schneller gegessen als normal.
b. Essen bis zu einem unangenehmen Völlegefühl.
c. Es werden große Mengen gegessen, obwohl man nicht 

hungrig ist.
d. Es wird allein gegessen aus Verlegenheit über die Menge, 

die man isst.
e. Ekelgefühle gegenüber sich selbst, Deprimiertheit oder große 

Schuldgefühle nach einem Essanfall.
3. Es besteht hinsichtlich der Essanfälle ein deutlicher Leidensdruck.
4. Die Essanfälle treten im Durchschnitt an mindestens einem Tag 

pro Woche über drei Monate auf.
5. Die Essanfälle sind nicht mit der regelmäßigen Anwendung von 

gegensteuernden Maßnahmen (z. B. abführende Maßnahmen, 
Fasten oder exzessiver Sport) verbunden und treten nicht aus-
schließlich im Verlauf einer Anorexia nervosa oder Bulimia ner-
vosa auf, was häufi g zu Übergewicht (BMI = 25–30 kg/m2) oder 
Adipositas (BMI > 30 kg/m2) führt.
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  Binge-Eating Disorder (BED)

Prinzipiell sind die gynäkologischen Beschwerden und die ge-
burtshilfl ichen Komplikationen dem Bild der BN sehr ähnlich. 
Auch hier rauchen mehr Frauen mit BED in der Schwanger-
schaft als Schwangere ohne Essstörungen [39]. Ein erhöhtes 
Risiko für Fehlgeburten ist ebenfalls vorhanden, allerdings ist 
es 3× so hoch wie in der Normalbevölkerung [35]. Für Prä-
eklampsie, Frühgeburt, Kaiserschnittentbindung und Dystro-
phie besteht kein erhöhtes Risiko [39, 40]. 
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