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 E ssen stellt einen elementaren Bestandteil des Lebens
dar. Kommt es dabei zu Störungen, kann dies zu erheb-

lichen physischen und psychischen Problemen führen.
Die Ursachen für die Entwicklung einer Eßstörung erschei-
nen heterogen und schwer faßbar. Eßstörungen sind teil-
weise schwierig zu behandeln und stellen für den Kliniker
eine oft unlösbare Herausforderung dar. Im folgenden soll
eine Übersicht der in den Klassifikationssystemen genann-
ten Eßstörungen, ihrer Ätiologie und Behandlungsmög-
lichkeiten gegeben werden.

Definition und Einteilung

Psychogene Eßstörungen sind Störungen der Nahrungsauf-
nahme bzw. des Körpergewichts ohne organische Ursa-
chen und bezeichnen Eßgewohnheiten bestimmter Grup-
pen, die nach physiologischen Standards unangemessen
sind [1, 2]. Sowohl das ICD-10 [3] als auch das DSM-IV
[4] beschreiben zwei eindeutige Syndrome: Anorexia
nervosa (ICD-10: F50.0, DSM-IV: 307.1) und Bulimia
nervosa (ICD-10: F50.2, DSM-IV: 307.51). Ständige über-
triebene gedankliche Beschäftigung mit Gewicht, Nah-
rungsaufnahme und Aussehen sind die wichtigsten Sym-
ptome sowohl bei Anorexie als auch bei Bulimie. Viele Be-
troffene mit primär anorektischen Symptomen entwickeln
im Verlauf bulimische Symptome und selten auch umge-
kehrt [5].

Daneben werden als dritte Kategorie atypische Eßstörun-
gen und die nicht näher bezeichneten Eßstörungen (ICD-
10: F50.9, DSM-IV: 307.50) genannt. Im Anhang des
DSM-IV erscheint außerdem der Terminus „Binge eating
disorder“ bzw. Binge-eating-Störung (DSM-IV: 307.50).
Dabei handelt es sich um vorläufige Kriterien, die weiterer

Forschung bedürfen, bevor sie als eigenständige Diagnose
zugelassen werden [6]. Tabelle 1 gibt eine Übersicht der
Einteilung und Diagnose der Eßstörungen.

Anorexia nervosa
Anorexie bedeutet wörtlich Appetitverlust bzw. -minde-
rung und wurde als Krankheitsbild bereits im 19. Jahrhun-
dert von Gull und Lasegue beschrieben [7]. Ein echter
Appetitverlust liegt bei der Anorexie allerdings nicht vor,
der Wunsch nach Gewichtsverlust wird durch exzessiv
gezügeltes Eßverhalten bis hin zur absoluten Nahrungs-
verweigerung erreicht. Zwanghafte Eßrituale und ein teils
bizarrer Umgang mit Lebensmitteln bestimmen die Nah-
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Tabelle 1: Einteilung und Diagnose der Eßstörungen (mod. nach ICD-
10 [3])

Anorexia nervosa
– Übermäßige Beschäftigung mit Gewicht und Figur, Körperschema-

störung
– Untergewicht (BMI ≤ 17,5 kg/m2)
– Selbst herbeigeführter Gewichtsverlust
– Endokrine Störungen auf der Hypothalamus-Hypophysen-Gonaden-

Achse
– Restriktiver Typus: ohne aktive Maßnahmen zur Gewichtsreduktion
– Bulimischer Typus: Erbrechen, Abführen etc. in Verbindung mit

Eßanfällen

Bulimia nervosa
– Andauernde Beschäftigung mit Essen, eine unwiderstehliche Gier

nach Nahrungsmitteln
– Normal- oder Übergewicht
– Eßattacken, mind. 2/Woche innerhalb von 3 Monaten, bei denen in

kurzer Zeit übermäßig Nahrung konsumiert wird
– „Purging“-Typus: Eßanfälle und selbstinduziertes Erbrechen,

Laxanzien- oder Diuretikamißbrauch
– „Nicht-Purging“-Typus: Eßanfälle und Fasten (24 h), übermäßige

sportliche Betätigung (kein Erbrechen, Laxanzien- oder Diuretika-
mißbrauch)

Atypische Eßstörungen, sonstige Eßstörungen und nicht näher
bezeichnete Eßstörungen
Binge-eating-Störung
– Eßanfälle ohne Kompensationsversuche
– Häufig Übergewicht
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rungsaufnahme. Essen in der Öffentlichkeit wird als sehr
unangenehm empfunden und durch die Übernahme der
Versorgungsrolle, z. B. Kochen für andere, kompensiert.
Die Wahrnehmung des eigenen Körpers ist gestört und
selbst bei schwerem Untergewicht besteht weiterhin die
Angst, zu dick zu sein. Manche Betroffene unterstützen die
Gewichtsreduktion mit ausgeprägter körperlicher Betäti-
gung, selbstinduziertem Erbrechen oder Laxanzien- oder
Diuretikamißbrauch. Eßanfälle können ebenfalls auftreten
(bulimische Form der Anorexia nervosa im Gegensatz zur
restriktiven Form der Anorexia nervosa). Depressivität,
Stimmungsschwankungen, Konzentrationsstörungen, Äng-
ste und verminderte sexuelle Appetenz sind häufige Be-
gleitsymptome [8], die mit dem Ausmaß der Gewichtsre-
duktion zunehmen. Eine häufige Co-Morbidität vor allem
der restriktiven Anorexia nervosa sind Zwangsstörung und
zwanghafte Persönlichkeitsstörung.

Bulimia nervosa
Im Gegensatz zur Anorexie kommen bei der Bulimia ner-
vosa neben gezügeltem Eßverhalten Phasen von unkon-
trollierten Eßanfällen hinzu. Während dieser Eßanfälle
werden in kürzester Zeit Unmengen an Nahrungsmitteln
bis hin zu 10.000 kcal [9] verschlungen. Danach folgen
meist mehrere Stunden strikten gezügelten Eßverhaltens
oder aktive kompensatorische Maßnahmen, wie selbst-
induziertes Erbrechen oder Laxanzien- bzw. Diuretika-
einnahme. Das Gewicht bewegt sich in der Regel im nor-
malgewichtigen Bereich, die Störung bleibt deshalb im
Unterschied zur Anorexia nervosa lange unerkannt. Da
der Kontrollverlust oft als sehr beschämend empfunden
wird, erscheint der Leidensdruck bei den Betroffenen oft
größer und sie suchen früher Hilfe auf. Depressive Sym-
ptome sind häufig und oft besonders stark ausgeprägt. Bei
der Bulimia nervosa und der bulimischen Form der An-
orexie sind Substanzmißbrauch und die Tendenz zur
Selbstverletzung bis hin zum Vollbild einer Borderline-
Persönlichkeitsstörung häufig [10–12].

Epidemiologie und Verlauf

Im Gegensatz zur landläufigen Meinung scheint die jährli-
che Inzidenz der Eßstörungen bei adoleszenten Mädchen
und jungen Frauen in den letzten 15 Jahren nicht zuge-
nommen zu haben [13]. Die Prävalenz in der Risikogrup-
pe der adoleszenten Mädchen und jungen Frauen beträgt
für das Vollbild der Anorexia nervosa 0,3 % und der
Bulimia nervosa 1 % [14]. Die Erkrankung kommt fast nur
bei weiblichen Personen vor [15], wobei ethnisch weitaus
mehr hellhäutige als dunkelhäutige Mädchen und junge
Frauen betroffen sind [16].

Anorexie und Bulimie beginnen meist in der Pubertät, wo-
bei die Bulimia nervosa etwas später auftritt [17]. Auslöser
sind oft außer Kontrolle geratene Diäten. Bei 25 % der Be-
troffenen beginnt die Bulimia nervosa zunächst mit einer
anorektischen Symptomatik.

Bei 10–20 % der Betroffenen mit Anorexia nervosa ver-
läuft die Erkrankung chronisch [18]. Prognostisch günstige
Faktoren sind ein früher Beginn und eine kurze Dauer der
Erkrankung [19, 20], wobei häufig Restsymptome lebens-
lang bestehen bleiben. Für einen prognostisch ungünsti-
gen Verlauf sprechen eine lange Erkrankungsdauer,
schwerer Gewichtsverlust, bulimischer Typ der Anorexie
[18] und psychiatrische Co-Morbidität [21, 22]. Die Mor-
talität bei den Betroffenen ist in den ersten 10 Erkran-

kungsjahren um den Faktor 10 erhöht – verglichen zur
Normalbevölkerung [23] –, wobei neben direkten medizi-
nischen Komplikationen ein großer Anteil an Suiziden für
die hohe Morbidität verantwortlich ist [24].

Über Langzeitverlauf und prognostische Faktoren von
Bulimia nervosa ist noch wenig bekannt. Ein längerer
Krankheitsverlauf ist jedoch wahrscheinlich mit einer er-
höhten Rückfallrate und Gefahr der Chronifizierung asso-
ziiert [25, 26]. Der Langzeitverlauf scheint im Gegensatz
zur Anorexia nervosa insgesamt günstiger zu sein [27], die
Mortalität verglichen zur Normalbevölkerung, wenn über-
haupt, nur gering erhöht [24, 26].

Ätiopathogenese

Die meisten Studien zur Pathogenese von Eßstörungen be-
treffen Anorexia nervosa und Bulimia nervosa. Während
man bis in die 1980er Jahre von einer rein soziokulturellen
Erklärung der Entstehung von Eßstörungen ausging, be-
steht heute kein Zweifel mehr daran, daß genetische und
neurobiologische Faktoren eine wichtige Rolle zu spielen
scheinen [28]. Spezifische molekulargenetische Analysen
stehen bisher noch in den Anfängen, geben aber Hinweise
darauf, daß von einem polygenetischen Ursprung aus-
zugehen ist [29–32]. In neurobiologischen Studien gibt es
erste Hinweise darauf, daß Störungen in hypothalami-
schen und frontotemporalen Gehirnarealen im Zusam-
menhang mit der Entstehung von Eßstörungen stehen [33].
Des weiteren gibt es Hinweise auf eine gestörte zerebrale
serotonerge Funktion als prädisponierender Faktor für die
Entwicklung einer Eßstörung [34]. Daneben stehen weite-
re allgemeine und für Eßstörungen spezifische Risikofakto-
ren in der Familiengeschichte, prämorbide Erfahrungen
oder Persönlichkeitsmerkmale [35], die in Tabelle 2 ange-
führt sind.

Über die psychodynamischen und lerntheoretischen An-
sätze zur Entstehung und Aufrechterhaltung von Eßstörun-
gen sei auf die bestehende Fachliteratur verwiesen. Zu-
sammenfassend geht man zunehmend von einer multifak-
toriellen Ätiologie aus, bestehend aus einer Interaktion
von biologischen, genetischen und soziokulturellen Ein-
flüssen [36].

Tabelle 2: Risikofaktoren für Anorexia nervosa und Bulimia nervosa
(mod. nach [35])

Allgemeine Faktoren
• Weibliches Geschlecht
• Adoleszenz
• Westliche Gesellschaftsform

Spezifische Faktoren
• Familiengeschichte

– Eßstörungen bekannt
– Affektive Störungen oder Abhängigkeitserkrankungen
– Übergewicht

• Prämorbide Erfahrungen
– Ablehnendes Elternhaus
– Sexueller Mißbrauch
– Kritische Kommentare über Aussehen oder Figur

• Prämorbide Persönlichkeitsmerkmale
– Geringes Selbstwertgefühl
– Perfektionismus, v. a. bei Anorexia nervosa
– Angst oder Angsterkrankung
– Übergewicht
– Frühe Menarche
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Medizinische Komplikationen
Im Gegensatz zu Betroffenen mit Bulimia nervosa, deren
Erkrankung oft jahrelang unentdeckt bleibt, ist der unter-
gewichtige Zustand bei Patientinnen mit Anorexia nervosa
bald offensichtlich. Direkte Zeichen der Mangelernährung
sind dabei kalte, trockene Haut, Akrozyanose, Hypother-
mie, Anämie bis Panzytopenie, Hypercholesterinämie,
Haarverlust, Bradykardie und Hypotonie. Bei Beginn vor
der Pubertät kommt es zur Wachstumsverzögerung und
Unterentwicklung der primären und sekundären Ge-
schlechtsmerkmale. Endokrinologisch steht eine Störung
auf der Hypothalamus-Hypophysen-Gonaden- bzw. Ne-
bennierenachse mit primärer oder sekundärer Amenorrhö
bzw. Hyperkortisolämie im Vordergrund. Erniedrigtes T3
bei normalem TSH („Low-T3-Syndrom“) und verminderte
Knochendichte mit der erhöhten Gefahr für Frakturen sind
ebenfalls zu nennen.

Kardiovaskuläre Störungen mit EKG-Veränderungen durch
Elektrolytentgleisungen (v. a. Hypokaliämie) sind die ge-
fährlichsten Komplikationen bei Betroffenen mit häufigem
Erbrechen und Laxanzien- bzw. Diuretikaabusus. Hinzu
kommen Schädigungen des Zahnschmelzes und Hyper-
trophie der Speicheldrüsen. Wenn der Würgereiz beim
selbstinduzierten Erbrechen wiederholt mit den Fingern
ausgelöst wird, kann es durch die mechanische Irritation
durch die vorderen Schneidezähne zu Kallusbildungen an
der Streckseite der Finger kommen („Russell sign“).

Mit Ausnahme der Zahnschäden und der verminderten
Knochendichte sind diese Komplikationen bei Normalisie-
rung des Körpergewichtes meist vollständig reversibel.
Das Augenmerk der Behandlung sollte daher auf eine Ge-
wichtszunahme bzw. eine Reduktion der Eßanfälle und
der kompensatorischen Maßnahmen gerichtet werden.

Therapie

Im Januar 2004 wurden in Großbritannien die sog.
„NICE“-Leitlinien (National Institute for Clinical Excel-
lence) für die Behandlung von Anorexia nervosa, Bulimia
nervosa und anderen Eßstörungen veröffentlicht [37].
Dabei handelt es sich um Therapieempfehlungen von
einem britischen Expertenteam, die je nach Studienlage in
3 Empfehlungsgrade eingeteilt werden (Grad A: ausrei-
chend kontrollierte Studien vorhanden; Grad B: gute klini-
sche, jedoch keine kontrollierten Untersuchungen vorhan-
den; Grad C: Expertenmeinung ohne ausreichend empiri-
sche Daten). Die NICE-Leitlinien sind streng evidenz-
basiert und folgen den in der Fachwelt geforderten Stan-
dards [38]. Unter mehr als 100 Empfehlungen wurde nur
selten Grad A vergeben, u. a. für die kognitiv behavoriale
Therapie bei Bulimia nervosa und Binge-eating-Störung.
Für Anorexia nervosa und die atypischen Eßstörungen lie-
gen nach NICE [37] derzeit noch keine spezifischen Emp-
fehlungen zur evidenzbasierten Therapie vor.

Bulimia nervosa
Die gegenwärtig effektivste Therapie stellt eine kognitiv
behavoriale Therapie dar, in der in etwa 20, in der Regel
ambulante Einzelsitzungen in einem Zeitraum von ca. 5
Monaten [39] die Bearbeitung bestimmter aufrechterhal-
tender dysfunktionaler Denk- und Verhaltensweisen, wie
z. B. die Abhängigkeit des Selbstwertes von Gewicht und
Aussehen sowie vom Erreichen selbstgesetzter unange-
messen hoher Ziele (pathologischer Perfektionismus), im
Vordergrund steht. Die rigiden, unmöglich einzuhaltenden

Diätregeln und das fast ständig begleitende Hungergefühl
begünstigen die Eßanfälle und haben einen wiederholten
Kreislauf von kompensatorischen Maßnahmen, Diätver-
halten und erneuten Eßanfällen zur Folge. Ein bei den mei-
sten Betroffenen bestehendes negatives Selbstbild führt zu
einer selbstkritischen Einschätzung und somit zur ständi-
gen Unzufriedenheit mit dem Geleisteten [40, 41]. In der
ersten Therapiephase sollte der Aufbau einer tragfähigen
therapeutischen Beziehung und die Einhaltung eines gere-
gelten Eßverhaltens, z. B. auch mit Hilfe von Eßprotokol-
len oder im stationären Setting, therapeutisch begleiteten
Essenstischen, erarbeitet werden. Insgesamt wird der Fo-
kus der Therapie weniger auf die Vergangenheit als auf
Gegenwärtiges und die Zukunft gelegt, wobei auch be-
stimmte interpersonelle Probleme, wie Konflikte in der Fa-
milie, berücksichtigt werden sollten. Eine frühe Reduktion
des kompensatorischen Verhaltens gilt als wichtigster Prä-
diktor für ein Ansprechen und einen längerfristigen Thera-
pieerfolg [42]. Als mögliche initiale Therapie können kog-
nitiv verhaltenstherapeutische Selbsthilfeprogramme an-
geboten werden, die mit Anleitung erfolgen sollten [43,
44].

Über die medikamentöse Behandlung der Bulimia nervosa
liegen mehrere kontrollierte Studien über verschiedene
Substanzen vor. Am besten untersucht sind Antidepressiva,
bei denen ein direkter antibulimischer Effekt unabhängig
von der antidepressiven Wirkung diskutiert wird [6]. Ein
Rückgang von Eßanfällen und kompensatorischen Verhal-
tensweisen stellt sich bei Ansprechen auf die Medikation
in der Regel früh, oft bereits nach 1 Woche, ein [45]; bei
Absetzen kommt es jedoch häufig zu raschen Rückfällen
[46]. Über den Langzeiteffekt und die optimale Behand-
lungsdauer gibt es noch keine genauen Angaben, die Me-
dikation sollte jedoch über mind. 6–12 Monate gegeben
werden, bevor ein langsamer Absetzversuch unternom-
men werden kann [47]. Unter den Antidepressiva ist der
Serotoninwiederaufnahme-Hemmer (SSRI) Fluoxetin das
am besten untersuchte Medikament [48, 49]. Es gilt als
Medikament der 1. Wahl, obwohl keine kontrollierten Stu-
dien über eine mögliche Überlegenheit gegenüber ande-
ren Antidepressiva vorliegen. Es wird eine höhere Dosis
als zur Depressionsbehandlung empfohlen (60 mg) [50],
darüber hinaus sollte die Medikation nur in Kombination
mit Psychotherapie oder in Fällen, wenn diese nicht mög-
lich ist, angewendet werden.

Bislang gibt es keine überzeugenden Hinweise darauf, daß
die Kombination von kognitiv behavorialer Therapie mit
Psychopharmaka wesentliche Vorteile im Vergleich zur
alleinigen Verhaltenstherapie bringt (allenfalls bei einer
begleitenden Depression) [47]. Hier müssen noch weitere
Untersuchungen durchgeführt werden.

Anorexia nervosa
Eines der wichtigsten Ziele in der Behandlung der Anore-
xia nervosa sollte der Motivationsaufbau für den Beginn
einer Therapie einerseits und für die Fortführung einer be-
reits begonnenen Therapie andererseits darstellen. Nach-
dem sich die Betroffenen für eine Therapie entschieden
haben, steht die Normalisierung des Eßverhaltens und die
Gewichtszunahme sowohl ambulant als auch stationär im
Vordergrund. Allein dadurch lassen sich bereits aufrechter-
haltende dysfunktionale Denkweisen verbessern. Im Ge-
gensatz zu den anderen Eßstörungen ist eine stationäre
Therapie aufgrund medizinischer Komplikationen häufi-
ger indiziert und sollte in auf Eßstörungen spezialisierten
Einrichtungen mit strukturierten Programmen erfolgen.
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Der körperliche Zustand sollte zwar immer mit größter
Sorgfalt behandelt, aber bei den oft seit Jahren an das Un-
tergewicht adaptierten Betroffenen nicht überbewertet
werden. Es gibt keine evidenzbasierten Studien, die die
Überlegenheit einer bestimmten Therapieform zeigen
würden. Unter den verschiedenen Ansätzen, wie der kog-
nitiv behavorialen Therapie, der interpersonellen Psycho-
therapie, der fokalen psychodynamischen und familien-
zentrierten Therapie, gibt es nur bei Kindern und Jugendli-
chen Hinweise darauf, daß familienorientierte Therapie-
strategien zu bevorzugen sind [51, 52]. Der Einsatz von
Medikamenten bei Anorexia nervosa scheint nur enttäu-
schende Effekte zur Verbesserung der Symptomatik zu er-
geben und wird nicht zur Routinetherapie empfohlen [37].
Atypische Neuroleptika bei Unruhe oder wahnnaher
Wahrnehmung von Körper und Gewicht könnten Erleich-
terung bringen und haben sich in Einzelfalluntersuchun-
gen bewährt (z. B. Olanzapin, Risperidon) [6]. Kontrollier-
te Untersuchungen stehen jedoch noch aus. Fluoxetin hat
mögliche positive Effekte als Rückfallprophylaktikum nach
Gewichtsrestitution [6, 34, 47].

Atypische Eßstörungen und nicht näher
bezeichnete Eßstörungen

Die meisten atypischen Eßstörungen sind der Anorexia
nervosa oder Bulimia nervosa sehr ähnlich, erfüllen aber
nicht, oder nicht mehr, alle Kriterien, die eine eindeutige
Diagnosestellung zulassen, z. B. fehlendes Untergewicht
bei ansonsten anorektischer Symptomatik. Obwohl meh-
rere Untersuchungen zeigen konnten, daß die atypischen
Eßstörungen im klinischen Alltag von allen drei Kategorien
am häufigsten diagnostiziert werden [53], gibt es noch
wenige Studien zur Therapie der atypischen Eßstörungen.
In den letzten Jahren ist das sogenannte „Night-eating
syndrome“, über das bisher noch wenig bekannt ist, in der
Literatur aufgetaucht. Es ist gekennzeichnet durch eine
Störung des Schlaf-Wach-Rhythmus und nächtliches Essen
[54]. Die Binge-eating-Störung sollte im ICD-10 ebenso
hier klassifiziert werden. Außer für die Binge-eating-Stö-
rung gibt es noch keine ausreichend empirischen Daten
zur evidenzbasierten Therapie dieser Gruppe von Eßstö-
rungen [38].

Binge-eating-Störung
Wiederkehrende Eßattacken ohne extreme gewichtsregu-
lierende Maßnahmen sind das Kennzeichen der Binge-
eating-Störung. Im DSM-IV wurde die Binge-eating-Stö-
rung als neue Eßstörung definiert. Sie wurde vorerst in den
Anhang aufgenommen, wo Störungen zusammengefaßt
sind, die noch weiterer Forschung bedürfen, bevor sie als
eigenständige Diagnose zugelassen werden.

Im ICD-10 wird diese Störung noch nicht explizit be-
schrieben, sondern sollte unter der Kategorie der nicht
näher bezeichneten Eßstörungen klassifiziert werden
(F50.9). Es besteht eine starke Assoziation mit Über-
gewicht [55, 56], dieses ist aber nicht zwingend für die
Diagnose. Im Gegensatz zur Anorexia nervosa und Buli-
mia nervosa betrifft die Erkrankung fast genauso häufig
Männer wie Frauen, der Altersdurchschnitt liegt höher.
Über die Ursachen der Erkrankung ist bisher noch wenig
bekannt. Kognitive Verhaltenstherapie ist die Therapie der
Wahl [57], doch auch interpersonelle Psychotherapie
[57], Selbsthilfeprogramme [58] und Antidepressiva [6]
scheinen Erfolge zu versprechen. Das erste Ziel der Thera-
pie sollte die Behandlung der Eßstörung sein und erst im

Anschluß bei übergewichtigen Betroffenen eine Gewichts-
reduktion angestrebt werden. Ferner gibt es Hinweise, daß
die spontane Remissionsrate bei der Binge-eating-Störung
relativ hoch zu sein scheint [59].

Zusammenfassend läßt sich sagen, daß die Behandlung
von Eßstörungen im Rahmen eines Gesamtbehandlungs-
plans zu erfolgen hat, in dem die ambulante und stationäre
bzw. teilstationäre Versorgung aufeinander abgestimmt
sein sollte, um auch eine optimale Vor- und Nachsorge
gewährleisten zu können. Dies benötigt eine engere Zu-
sammenarbeit aller an der Behandlung der Betroffenen
beteiligten Sektoren.
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