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Essstörungen in Kindheit 
und Adoleszenz

Die Nahrungsaufnahme (und da-
mit „Essen“) gehört zu den primären 
menschlichen Bedürfnissen; trotz-
dem manifestieren sich in der Kind-
heit und v. a. der Adoleszenz zahlrei-
che Störungen des Essverhaltens, die 
häufig mit anderen psychischen Stö-
rungen vergesellschaftet sind oder 
mit einem erhöhten Risiko für Adipo-
sitas, Essstörungen und anderen psy-
chischen Störungen im Erwachsenen-
alter einhergehen. Auch die körperli-
chen Folgen von Essstörungen, insbe-
sondere der Anorexia nervosa (AN), 
sind gravierend. Früherkennung und 
Frühintervention sind von großer Be-
deutung, da die Heilungschancen in 
der Jugend deutlich höher als im Er-
wachsenenalter sind. Hierzu können 
die Ärzte für Kinder- und Jugendme-
dizin einen wichtigen Beitrag leisten.

Für die Früherkennung bietet sich z. B. 
die J1 an, die während des Hauptmani-
festationsalters der Essstörungen durch-
geführt wird. Allerdings nehmen zu we-
nige Jugendliche an dieser Untersuchung 
teil. Trotzdem sollte in diesem Rahmen 
und bei „Routine“-Arztbesuchen nach 
der Symptomatik von Essstörungen ge-
fragt werden.

Der vorliegende Beitrag hat sich zum 
Ziel gesetzt, die wichtigsten Essstörun-
gen in der Adoleszenz – Anorexia nervo-
sa (AN), Bulimia nervosa (BN) und ver-
wandte unspezifische Essstörungen – vor-
zustellen sowie neue Entwicklungen in 
ihrer Konzeption, Klassifikation und Epi-
demiologie aufzuzeigen. Darüber hinaus 
erfolgt eine Einführung in die eher in der 
Kindheit auftretende vermeidend-restrik-

tive Essstörung, die „Binge-eating“-Stö-
rung („binge eating disorder“, BED) so-
wie in die Bedeutung und Prognose ge-
störten Essverhaltens, das nicht alle Kri-
terien  einer definierten Essstörung erfüllt.

Symptomatik und Klassifikation

Die ausgeprägte Angst vor dem Dickwer-
den sowie eine krankhafte, übermäßige 
Beschäftigung mit Körpergewicht und der 
Figur sind AN und BN gemeinsam. Der 
Wert der eigenen Person hängt vornehm-
lich von der Wahrnehmung des eigenen 
Körpers ab, und der Alltag wird durch 
Gewichtskontroll- und auffällige Essens-
praktiken bestimmt.

Anorexia nervosa

Die Kriterien der neuen Ausgabe des ame-
rikanischen Klassifikationsschemas Dia-
gnostic and Statistical Manual of Mental 
Disorders (DSM-5, [1]) verweisen auf eine 
Veränderung der Einstellung bezüglich 
des Krankheitskonzepts der AN. Wäh-
rend das DSM-IV [2] der Patientin aktive 
und absichtliche, die Erkrankung fördern-
de Verhaltensweisen in seinen diagnosti-
schen Kriterien unterstellte (z. B. „Wei-
gerung, das Minimum des für Alter und 
Körpergröße normalen Körpergewich-
tes zu halten“), sind die Formulierungen 
des DSM-5 symptombeschreibend und 
neutral (z. B. Kriterium A: „eine in Re-
lation zum Bedarf eingeschränkte Ener-
gieaufnahme, welche … zu einem signi-
fikant niedrigen Körpergewicht führt“ 
[3]. Zu dieser Konzeptionsänderung ha-
ben neurobiologische (u. a. genetische) 
Erkenntnisse der letzten Jahre sowie auch 

die von Betroffenen und Angehörigen 
wahrgenommene Stigmatisierung beige-
tragen (z. B. [22]).

» Formulierungen 
des DSM-5 zur AN sind 
symptombeschreibend 
und neutral

Die Formulierung von Kriterium B 
„dauerhaftes Verhalten, das einer Ge-
wichtszunahme entgegenwirkt, trotz des 
signifikant niedrigen Gewichts“, wird ins-
besondere kindlichen Patientinnen1 ge-
recht, die vielfach keine Körperschema-
störung oder ausgeprägte Gewichtspho-
bie erleben.

Im Gegensatz zu dem Gewichtskrite-
rium für die Erwachsenen [Body-Mass-
Index (BMI) ≤18,5 kg/m2] definiert das 
DSM-5 für Kinder und Jugendliche kei-
nen Schwellenwert. In den deutschen 
S3-Leitlinien für die Diagnostik und die 
Behandlung von Essstörungen wird die 
10. BMI-Perzentile empfohlen, die dem 
oben genannten Wert für das Erwachse-
nenalter entspricht. Der Entwurf für die 
Kriterien der Internationalen statistischen 
Klassifikation der Krankheiten und ver-

1  Aufgrund der deutlich höheren Prävalenz der 
Essstörungen, v. a. der AN und BN, beim weib-
lichen Geschlecht, wurde der Begriff „Patientin-
nen“ gewählt. Die Darstellung bezieht sich aber 
auch auf die wesentlich seltener auftretenden 
Essstörungen bei männlichen Geschlecht.

Kleinere Anteile dieses Beitrags wurden aus 
einer rezenten Übersicht der Autorin zu Essstö-
rungen bei Jugendlichen in Child and Adolescent 
Psychiatric Clinics North America übernommen.
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wandter Gesundheitsprobleme schlägt 
die 5. Perzentile vor (ICD-11, http://www.
who.int/classifications/icd/revision/en/). 
Dabei ist nicht nachzuvollziehen, war-
um trotz der gravierenden Konsequen-
zen eines chronischen Hungerzustands 
bei Kindern und Jugendlichen ein niedri-
gerer Schwellenwert als bei Erwachsenen 
mit möglichen krankenversicherungs-
rechtlichen Konsequenzen gewählt wird.

Sowohl in DSM-5 als auch in ICD-11 
wird auf das Amenorrhö-Kriterium ver-
zichtet, weil dies bei prämenarchalen 
Mädchen, Mädchen und Frauen unter 
Kontrazeptivaeinnahme sowie beim 
männlichen Geschlecht nicht anzuwen-
den ist und auch bei Hungerzuständen 
anderer Ursache vorkommt.

Bei der AN wird ein restriktiver Typus 
von einem Binge-eating-/ „Purging“-Typus 
unterschieden. Der Letztere ist meist mit 
gravierenderen medizinischen Kompli-
kationen verbunden. In ca. einem Fünftel 
der Fälle geht die AN in eine BN über; der 
umgekehrte Verlauf ist sehr selten.

Bulimia nervosa

Im Gegensatz zu der landläufigen Mei-
nung, dass das kennzeichnende Kriterium 
der BN das Erbrechen sei, sind Heißhun-
gerattacken mit Kontrollverlust das pa-
thognomonische Merkmal. Im Gegen-
satz zu den diagnostischen Kriterien des 
DSM-IV (2-mal wöchentliches Auftre-
ten der Symptomatik) fordert das DSM-5 
nur noch ein einmal wöchentliches Auf-
treten von Heißhungerattacken und kom-
pensierenden Verhaltensweisen. In meh-
reren Studien wurde aufgezeigt, dass sich 
Schweregrad und Prognose der Erkran-
kung bei höher- oder niederfrequenter 
Symptomatik nicht unterscheiden (u. a.: 
[5, 8]). Meistens beginnt die BN mit Fas-
tenepisoden, die durch Heißhungeratta-
cken unterbrochen werden. Aus Angst vor 
einer Gewichtszunahme werden kompen-

sierende Methoden wie Erbrechen, La-
xanzien- oder Missbrauch anderer Me-
dikamente (z. B. Schilddrüsenhormon-
präparate, Diuretika), in selteneren Fällen 
auch extensiver Sport angewendet. Zu Be-
ginn der Störung treten Heißhungeratta-
cken oft bei Stress oder emotionalen Be-
lastungen auf; im Verlauf der Erkrankung 
verselbstständigen sich diese jedoch häu-
fig und werden regelhaft in den Tagesab-
lauf eingeplant.

D Je häufiger die Essattacken 
auftreten, umso häufiger sind 
somatische Folgestörungen.

Im Gegensatz zu früheren Befunden, bei 
denen die BN meistens mit einem norma-
len oder normal-niedrigen Gewicht ver-
bunden war, tritt sie in den letzten Jahren 
zunehmend häufiger bei übergewichtigen 
oder adipösen Mädchen auf.

„Binge-eating“-Störung

Durch das DSM-5 und durch die zukünf-
tige ICD-11 hat/wird BED einen eigenen 
Stellenwert erhalten. Binge-eating“-Stö-
rung bezeichnet ähnlich wie BN das re-
gelmäßige Auftreten von Heißhungeran-
fällen, die mit Kontrollverlust einherge-
hen, jedoch nicht durch gewichtsreduzie-
rende Maßnahmen (wie z. B. Erbrechen) 
kompensiert werden. Aus diesem Grund 
ist BED fast immer (aber nicht grund-
sätzlich) mit Übergewicht oder Adiposi-
tas vergesellschaftet. Viele Forscher wei-
sen darauf hin, dass die exakte Konzep-
tualisierung der BED in Kindheit und Ju-
gend schwierig ist. Die Definition einer 
Heißhungerattacke ist bei Kindern und 
Jugendlichen einer hohen Subjektivi-
tät unterworfen (z. B. die Auffassung, ob 
3 Stücke Kuchen für einen 12-jährigen 
Jungen zu viel sind). Darüber hinaus kann 
die Nahrungsmenge durch die Eltern be-
schränkt werden, sodass das wahre Aus-

maß des Heißhungers nicht deutlich wird. 
Einige Kinder beschreiben auch eine ver-
minderte Aufmerksamkeit für die von ih-
nen aufgenommene Nahrungsmenge.

» Kontrollverlust beim Essen 
ist im Kindes- und Jugendalter 
das wesentliche BED-Kriterium

Als wesentliches Kriterium für die BED 
im Kindes- und Jugendalter wird daher 
eher der Kontrollverlust beim Essen an-
gesehen („loss of control“, [32]), der auch 
bei kleineren Speisen auftreten kann und 
sich – mehr als große Nahrungsmengen – 
als prädiktiv für späteres Übergewicht so-
wie die Entstehung von Depressionen und 
anderen psychischen Störungen erwiesen 
hat [30], s. unten).

Störung mit Vermeidung 
oder Einschränkung der 
Nahrungsaufnahme

Diese Störung ist im Säuglings- und 
Kleinkindalter nicht selten und hat eben-
falls Eingang in das DSM-5 gefunden. Un-
gefähr 5–10% der in Essstörungsambulan-
zen behandelten Kinder erfüllen die Kri-
terien [26]. Sie tritt vornehmlich im Kin-
des- (einschließlich Säuglings-)Alter 
auf und ist durch verschiedene restrikti-
ve Verhaltensweisen gekennzeichnet, die 
zur unzureichenden Nahrungsaufnahme 
mit nachfolgendem Untergewicht und 
häufigen emotionalen Störungen führen. 
Hierbei kann es sich z. B. um ein ausge-
prägt wählerisches Essverhalten oder um 
Ängste vor dem Schlucken bzw. eine Eme-
tophobie handeln. Hingegen beinhaltet 
die Störung im Gegensatz zur AN keine 
Angst vor einer Gewichtszunahme oder 
eine Körperschemastörung. Eine entspre-
chende Störung wird z. B. auch nach län-
gerfristiger nasogastrischer Ernährung 
beobachtet.

Epidemiologie

Die höchste Inzidenz für die AN fin-
det sich in der Altersgruppe der 15- bis 
19-Jährigen; ungefähr 40% aller Neu-
erkrankungen treten in diesem Alter auf 
([29]; . Tab. 1). Während sich zwischen 
den 1980er und 1990er Jahren ein deutli-

Tab. 1 Epidemiologie der Essstörungen bei Adoleszenten

  Anorexia nervosa Bulimia nervosa „Binge eating disorder“

Weiblich Männlich Weiblich Männlich Weiblich Männlich

Inzidenza 40–100 1–4 40–50 2–3 70 10

Zwölfmonats-
prävalenz (%)

0,3–0,9 0,1–0,3 1–2,0 0,3–0,5 1,5–2,0 0,4–0,8

aZahl der Essstörungen/100.000 bei 15- bis 19-Jährigen in der Primärversorgung.
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cher Anstieg der Inzidenz der adoleszen-
ten AN fand, bleibt sie nach derzeitigen 
Befunden im letzten Jahrzehnt auf ho-
hem Niveau konstant. Allerdings liegen 
keine deutschen Daten vor. In der oben 
genannten epidemiologischen Studie aus 
Großbritannien, die auf einem Kran-
kenregister der Primärversorgung durch 
praktische Ärzte beruht, betrug die jähr-
liche AN-Inzidenz für die 10- bis 14-jäh-
rigen Kinder 24/100.000 [24]. Sowohl 
Daten aus England als auch aus Deutsch-
land zeigen einen Anstieg der stationären 
Aufnahmen von kindlichen Patientinnen 
mit AN (http://www.hscic.gov.uk; Statis-
tisches Bundesamt 2014, https://www.de-
statis.de, https://www.gbe-bund.de). Bis-
her ist nicht klar, ob es sich um einen tat-
sächlichen Inzidenzanstieg oder um eine 
verbesserte Diagnostik handelt.

D Bei 9- bis 12-Jährigen mit Gewichts-
verlust sollte nach Ausschluss 
anderer somatischer Faktoren das 
Vorliegen einer AN erwogen werden.

Mit Wegfall des Amenorrhö-Kriteriums 
in den neuen Klassifikationsschemata ist 
von einem Anstieg der Inzidenz- und Prä-
valenzraten der AN auszugehen.

Im Vergleich zur AN beginnt die BN 
in der späteren Adoleszenz. Bei Jugendli-
chen und jungen Erwachsenen scheinen 
die Inzidenzraten stabil zu bleiben; einige 
Studien gehen auch hier von einem eher 
jüngeren Manifestationsalter aus [11].

Inzidenzraten für die BED im Jugend-
alter liegen nach Wissen der Autoren des 
vorliegenden Beitrags nicht vor. Jüngs-
te Prävalenzraten aus den USA nehmen 
1–5% an; die Prävalenz ist in den USA auf-
grund der Häufigkeit von Übergewicht 
wahrscheinlich höher als in Europa. Das 
Geschlechtsverhältnis zeigt – im Vergleich 
zu AN und BN – eine höhere Betroffen-
heit des männlichen Geschlechts; genaue 
Zahlen liegen aber nicht vor.

Unspezifische Essstörungen, bei denen 
nicht alle Kriterien für die oben genann-
ten „klassischen“ Essstörungen erfüllt 
werden, nehmen in ihrer Inzidenz zu [24]. 
Hierbei handelt es sich um die häufigs-
te Essstörungsform überhaupt. In Groß-
britannien sind 5–10% der adoleszenten 
Mädchen von einer Essstörung betroffen; 
zwischen 2003 und 2009 war die Häufig-
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Zusammenfassung
Essstörungen gehören zu den häufigsten Stö-
rungen des Kindes- und Jugendalters. Neue-
rungen in den Klassifikationskriterien der 
5. Auflage des Diagnostic and Statistical Ma-
nual of Mental Disorders (DSM-5) und der 
zu erwartenden 11. Ausgabe der Internatio-
nalen statistischen Klassifikation der Krank-
heiten und verwandter Gesundheitsprob-
leme (ICD-11) zeigen Veränderungen in der 
Konzeption der Erkrankungen an. Die Ano-
rexia nervosa (AN) ist die Essstörung mit der 
höchsten Mortalität; zunehmend mehr jün-
gere Altersgruppen mit dieser Erkrankung 
müssen stationär behandelt werden. Die 
„Binge-eating“-Störung wurde als eigene dia-
gnostische Entität anerkannt. Unspezifische 
Essstörungen zeigen die stärkste Zunahme; 
bis zu 10% aller jugendlichen Mädchen sind 
davon betroffen. Die Ätiologie der Erkrankun-
gen ist multifaktoriell: genetische und biolo-
gische Ursachen, Einflüsse der näheren Um-
welt sowie soziokulturelle Faktoren spielen 
bedeutende Rollen. Hingegen werden fami-
liäre Interaktionsprobleme nicht mehr als pri-
märe Ursache gesehen. Bei chronifizierten 

Verläufen sind die Konsequenzen für die so-
matische und die psychische Entwicklung der 
Jugendlichen gravierend; bei AN ist das Ri-
siko für eine spätere Osteoporose sowie für 
Depressionen, Angst- und Zwangserkran-
kungen im Erwachsenenalter hoch. Unspe-
zifische Essstörungen und gestörtes Essver-
halten, das nicht alle diagnostischen Krite-
rien erfüllt, sind mit einem höheren Risiko für 
späteres Übergewicht und depressiven Stö-
rungen verbunden. Kinder- und Jugendärz-
ten kommt eine wesentliche Bedeutung bei 
Früherkennung und Frühintervention zu; je 
früher die Störungen behandelt werden, des-
to günstiger ist die Prognose. Die Zusammen-
arbeit der beiden Disziplinen Kinder- und Ju-
gendmedizin und Kinder- und Jugendpsy-
chiatrie ist aufgrund der Schwere und häufi-
gen Chronizität dieser Krankheitsbilder drin-
gend erforderlich.

Schlüsselwörter
Anorexia nervosa · Bulimia nervosa ·  
„Binge-eating“-Störung · Somatische Folgen · 
Psychische Komorbidität

Eating disorders in childhood and adolescence

Abstract
Eating disorders are among the most fre-
quent disorders of childhood and adoles-
cence. The modifications of the diagnostic 
and statistical manual of mental disorders, 
fifth edition (DSM-5) diagnostic criteria and 
upcoming international classification of dis-
eases 11th revision (ICD-11), mirror chang-
es in the understanding of these disorders. 
Anorexia nervosa is the psychiatric disorder 
with the highest mortality of all mental dis-
orders. In children the incidence of anorex-
ia nervosa as well as the necessity for hospi-
tal treatment are increasing. Binge eating dis-
order has become a new specific diagnostic 
category with sufficient clinical utility and va-
lidity. Eating disorders not otherwise speci-
fied are the most common disorders in pri-
mary care and approximately 10% of adoles-
cent girls present with this disorder. The exact 
etiology of eating disorders is unknown. Most 
likely there is an interface between genetic 
and biological predispositions influenced by 
environmental and sociocultural factors. The 

family is no longer seen as the primary cause 
of these disorders. The chronic and disabling 
course of these conditions generates a high 
somatic and psychiatric comorbidity with a 
significant risk for osteoporosis, depression, 
anxiety and obsessive-compulsive disorders 
in adulthood. Eating disorders not otherwise 
specified and eating disordered behavior (not 
fulfilling all diagnostic criteria) in adolescence 
are significantly associated with  later over-
weight and worse mental health. Pediatric 
professionals play an important role in ear-
ly detection and intervention. For the treat-
ment of these potentially disabling disorders 
an intensive cooperation between pediatri-
cians and child and adolescent psychiatrists 
is necessary.

Keywords
Anorexia nervosa · Bulimia nervosa ·  
Binge eating disorder · Medical  
complications · Mental comorbidities
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keit der Essstörungen um 13% gestiegen. 
In Deutschland ist die Zahl der von einer 
Essstörung betroffenen Jugendlichen ähn-
lich hoch (deutscher Kinder- und Jugend-
gesundheitssurvey, KiGGS; [16, 18]).

Ätiologie

Die Ursachen der Essstörungen sind bis 
heute nicht geklärt; es ist anzunehmen, 
dass die Risikofaktoren zwischen den 
einzelnen Störungen variieren. Die meis-
ten Erkenntnisse liegen zur AN vor, so-
dass hierauf genauer eingegangen werden 
kann. Am ehesten ist von einer multifak-
toriellen Genese bei genetischer und bio-
logischer Prädisposition sowie Umwelt- 
und soziokulturellen Einflüssen auszuge-
hen.

Genetische Disposition

Genetische Ursachen spielen eine wesent-
liche Rolle; das Risiko für ein weibliches 
Familienmitglied von Patientinnen mit 
AN oder BN, selbst an einer Essstörung 
zu erkranken, ist 7- bis –12-mal höher als 
für Angehörige gesunder Kontrollperso-
nen. Zwillingsuntersuchungen an gro-
ßen Populationen lassen auf eine Herita-
bilität von 40–60% für AN, BN oder BED 
schließen. Rezente genomweite Assozia-
tionsstudien bei AN lassen keine ausrei-
chenden Rückschlüsse auf Kandidatenge-
ne zu [6]. Im Gegensatz zu aussagekräfti-
geren Studien bei Adipositas, die auf ca. 
250.000 Probanden beruhen und auch 
nur 6–11% der Varianz aufklären konn-
ten [31], müssen Untersuchungen bei AN 
und anderen Essstörungen aufgrund der 
niedrigeren Prävalenz der Störungen auf 
wesentlich geringeren Probandenzahlen 
aufbauen. Die genetischen Faktoren sind 
u. a. an der Ausprägung von bestimmten 
Persönlichkeitsfaktoren, die zu der Ent-
stehung von Essstörungen beitragen, be-
teiligt.

Andere pränatale Faktoren

Ein pränataler Testosteroneinfluss, z. B. 
bei einer Schwangerschaft mit geschlecht-
lich unterschiedlichen Zwillingen, scheint 
einen protektiven Einfluss zu haben [9], 
während Schwangerschafts- oder Ge-
burtskomplikationen – wie auch bei an-
deren psychischen Störungen – als Risi-
kofaktor anzusehen sind.

Persönlichkeitsfaktoren

Individuen mit AN zeichnen sich oft 
schon vor ihrer Erkrankung durch intro-
versives Verhalten und Störungen aus. So 
werden viele Patientinnen in ihrer Kind-
heit als ängstlich, perfektionistisch und 
zwanghaft charakterisiert, während Be-
troffene mit BN häufig extrovertierter 
und impulsiver sind. Aber auch bei der 
BN werden zwanghafte Persönlichkeits-
züge beschrieben [13].

Kulturelle Faktoren

Oft lassen sich genetische von kulturellen 
Faktoren schwer trennen. Bei schwarz-
afrikanischen Bevölkerungen werden 
AN und BN kaum beobachtet, während 
BED häufiger ist. In einer Untersuchung 
auf Curacao konnte gezeigt werden, dass 
es keine an AN Erkrankten unter der 
schwarzen Bevölkerung gab, wohl aber in 
der zahlenmäßig geringen weißen und ge-
mischten Bevölkerung [17].

D Die Betroffenen hatten fast 
immer intensiven Kontakt 
mit der westlichen Kultur.

Diese bestanden z. B. in Auslandsaufent-
halten oder Medienkonsum. Ähnliche 
Einflüsse finden sich in der letzten Zeit in 
China. Eine große Untersuchung konn-
te aufzeigen, dass das Risiko für Unter-
gewichtigkeit stark vom Geburtsjahrgang 
abhing. Die jüngsten Frauen hatten ein 
deutlich höheres Risiko, untergewichtig 

zu sein, als die älteren [7]. Der Einfluss der 
sozialen Schicht spielt in den westlichen 
Ländern weiterhin eine wichtige Rolle: In 
Schichten mit höherem Bildungsniveau 
tritt AN häufiger auf [12].

Einfluss der Familie

Während lange Zeit familiäre Faktoren 
für die Entstehung von AN und BN ver-
antwortlich gemacht wurden, wird heute 
neurobiologischen Faktoren eine größere 
Bedeutung beigemessen. Trotzdem lässt 
sich in der Laienpresse, aber auch bei Ärz-
ten, Psychologen und Lehrern weiterhin 
eine Stigmatisierung von Eltern und Fami-
lien essgestörter Patienten finden. „Es gibt 
heute keinerlei wissenschaftliche Erkennt-
nisse, dass familiäre Faktoren die einzige 
oder primäre Ursache von Essstörungen 
sind. Verallgemeinernde Behauptungen, 
dass familiäre Interaktionsstörungen die 
Hauptursache sind, sollten daher unterlas-
sen werden“ [20]. Selbstverständlich sind 
problematische Interaktionsformen oder 
geringe soziale Unterstützung als unspezi-
fische Risikofaktoren zu betrachten.

Bedeutung der Pubertät

Obwohl auch die Essstörungen bei Kin-
dern zunehmen (s. Abschn. „Epidemiolo-
gie“), ist ihr Hauptmanifestationsalter die 
Zeit um die Pubertät („Pubertätsmager-
sucht“) bzw. frühe oder mittlere Adoles-
zenz. Hier greifen wahrscheinlich mehre-
re Faktoren ineinander, die aus . Tab. 2 
hervorgehen. Der Anteil des Fettgewebes 
an der Gesamtkörpermasse nimmt von 
ca. 20% bei 6-jährigen Mädchen auf 25–
40% bei 11-jährigen Mädchen zu, wäh-
rend er bei Jungen weitgehend kons-
tant bleibt. Hormonelle Einflüsse spielen 
wahrscheinlich eine wichtige Rolle: Frü-
he Pubertät und fortgeschrittene pubertä-
re Entwicklung sind mit der Entstehung 
von Essstörungen assoziiert. Ausgehend 
von Zwillingsuntersuchungen scheint 
sich das genetische Risiko u. a. mit dem 
pubertätsbedingten Östrogenanstieg zu 
manifestieren [19]. Darüber hinaus spie-
len soziokulturelle Faktoren wie Medien-
einflüsse und der Einfluss der Peergroup 
in diesem Lebensalter große Rollen. Die 
Bedeutung des Schlankheitsideals nimmt 
in der Pubertät zu.

Tab. 2 Pubertätsbedingte Risikofaktoren für die Manifestation von Essstörungen

– Hormonelle Veränderungen, v. a. bei Bulimia nervosa und „binge eating disorder“

– Zunahme des Fettgewebes bei Mädchen

– Stärkerer Einfluss von Gleichaltrigen, insbesondere in Bezug auf Schönheits- und Schlankheitsideal

– Zunehmende Erwartungen der Umwelt in Bezug auf Autonomie und Durchsetzungsvermögen
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Folgen

Somatische Folgeerkrankungen

Die somatischen Folgen der Starvation 
hängen vom Ausmaß und von der Ge-
schwindigkeit des Gewichtsverlusts, dem 
Schweregrad des Untergewichts, der Dau-
er der Essstörung (bei chronisch Erkrank-
ten findet eine Habitualisierung an den 
Hungerzustand statt) sowie der Häufig-
keit und der Intensität von Purging-Maß-
nahmen (Erbrechen und Laxanzienab-
usus) ab. Kinder sind aufgrund ihres ge-
ringeren Körperfettgehalts durch die Star-
vation mehr gefährdet als Adoleszente.

Akute und chronische 
Effekte der Starvation

Durch die Starvation bedingte körperli-
che Veränderungen sind in . Tab. 3 dar-
gestellt. Hinzu kommen bei AN endokri-
nologische Veränderungen wie Low-T3-
Syndrom, erhöhte Kortisol- und ernied-
rigte Sexualhormonkonzentrationen, 
einschließlich einer Erniedrigung der 
Gonadotropinkonzentrationen. Ähn-
liche Veränderungen lassen sich, wenn 

auch nicht so ausgeprägt, bei BN nach-
weisen.

Im akuten Hungerzustand findet sich 
bei Patientinnen mit AN sowohl eine Re-
duktion der weißen als auch der grauen 
Substanz des Gehirns. Letztere ist bei ado-
leszenten Patientinnen stärker als bei Er-
wachsenen ausgeprägt. Nach Remission 
der Essstörung findet sich in den meisten 
Studien eine Normalisierung des Hirn-
volumens; es herrscht Unklarheit darü-
ber, ob eine Restitutio ad integrum statt-
findet [28].

D Den hormonellen Veränderungen bei 
AN kommt besondere Bedeutung zu.

Das Wachstum bestimmter Hirnregionen, 
z. B. von Hippocampus und Amygdala, 
in der Adoleszenz ist von ausreichenden 
Konzentrationen der Sexualhormone ab-
hängig [23]. Bei Patienten mit fortbeste-
hender Amenorrhöe lassen sich kogniti-
ve Einschränkungen z. B. der Gedächtnis-
funktionen und der mathematischen Fä-
higkeiten nachweisen.

Anorexia nervosa in der Adoleszenz 
ist mit einem 2- bis 7-fach erhöhten Frak-
turrisiko im späteren Leben verbunden. 

Ursache hierfür ist die Osteopenie/Osteo-
porose, die durch Sexualhormondefizite, 
erhöhte Kortisolkonzentrationen, Ver-
minderung von „insulin-like growth fac-
tor“(IGF)-1, Leptin etc. zustande kommt. 
Die orale Östrogenzufuhr in Form von 
Kontrazeptiva schafft hier keine Abhilfe, 
sondern möglicherweise eine Verschlech-
terung [21]. Jüngste Untersuchungen wei-
sen darauf hin, dass die transdermale Ös-
trogenzufuhr zur Verbesserung der Kno-
chendichte in der Adoleszenz führen 
kann [25]; diese Studien bedürfen aber 
einer Replikation.

Prognose

Essstörungen

Bei AN sind die Auswirkungen der Star-
vation gravierend; diese ist auch für Spät-
folgen im Erwachsenenalter verantwort-
lich. Die standardisierte Mortalitätsrate 
(beobachtete Todesfälle im Vergleich zu 
den erwarteten) beträgt 5,86 (die von BN 
1,93, die der unspezifischen Essstörungen 
1,92; [4]). Es findet sich ein signifikanter 
Zusammenhang mit dem Alter der Pa-
tientin, aber nicht mit dem BMI, d. h., Pa-
tientinnen mit lang dauernder Essstörung 
sind besonders gefährdet. Es erfolgen 20% 
der Todesfälle durch Suizid.

Bei jüngeren Patientinnen ist die Prog-
nose deutlich besser als im Erwachsenen-
alter: Hier finden sich in neueren Studien 
Heilungsraten zwischen 70 und 80%. Al-
lerdings scheint die Prognose der AN bei 
Kindern schlechter als die bei Jugendli-
chen zu sein.

D Die psychischen Folgen 
einer AN in der Adoleszenz 
können beträchtlich sein.

Knapp 40% der von einer AN Betroffe-
nen hatten in einer schwedischen Unter-
suchung noch 18 Jahre nach Beginn der 
Erkrankung eine psychische Störung im 
Vergleich zu 16% der Kontrollgruppe; die 
häufigste Störung war eine Depression. 
Aufgrund dieser psychischen Störungen 
oder einer fortbestehenden Essstörung 
waren 25% der nachuntersuchten Indivi-
duen arbeitslos im Vergleich zu 2% der ge-
sunden Kontrollgruppe [33].

Tab. 3 Essstörungsbedingte körperliche Veränderungen

Bereich Anorexia nervosa Bulimia nervosa

Inspektion Trockene Haut
Akrozyanose
Haarausfall
Niedrige Körpertemperatur
Dehydratation
Druckstellen im Bereich der Wirbelsäule
Minderwuchs
Verzögerung der pubertären Entwicklung

Zahnveränderungen (Karies)
Parotis-/Speicheldrüsenschwel-
lung
Selten Narbenbildungen an den 
Handrücken durch Auslösen des 
Würgereflexes
Dehydratation

Kardiovaskulär Bradykardie
EKG-Veränderungen (meistens QT-Inter-
vall ↑) Perikarderguss (häufig)
Ödeme

Auffälligkeiten im EKG durch 
 Elektrolytveränderungen

Gastrointestinal Verzögerte Magenentleerung („Gastro-
parese“)
Pankreatitis
Obstipation

Ösophagitis
Pankreatitis

Blut Leuko- und Thrombozytopenie
Anämie

 

Laborparameter Elektrolytveränderungen (Hypokaliämie, 
Cave: Hypophosphatämie)
Glucose ↓
Transaminasen ↑
Amylase ↑
Lipase ↑
Cholesterin ↑

Elektrolytveränderungen (Cave: 
Hypokaliämie)
Alkalose bzw. Acidose

EKG Elektrokardiogramm.
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Bei BN ist die Heilungsrate höher: 
Nach 12 Jahren hatten 70% der erwach-
senen Patientinnen ihre Essstörung über-
wunden. Allerdings lässt sich auch hier 
eine hohe Prävalenz von anderen psychi-
schen Störungen im späteren Lebensalter 
nachweisen; dies gilt insbesondere für 
Angst- und affektive Erkrankungen, aber 
auch Drogen- und Alkoholmissbrauch.

Gestörtes Essverhalten 
in der Adoleszenz

Auch gestörtes Essverhalten (ohne alle 
Kriterien für eine definierte Essstörung 
zu erfüllen) zeigt vielfach einen ungüns-
tigen Verlauf. In der Studie Befragung 
zum seelischen Wohlbefinden und Ver-
halten (BELLA), dem Modul „Psychische 
Gesundheit“ des KiGGS [27], wurden in 
der Altersgruppe der 11- bis 18-Jährigen 
ca. 1700 Kinder und Jugendliche mithil-
fe eines Screeningverfahrens für gestör-
tes Essverhalten untersucht (absichtli-
ches Erbrechen, Kontrollverlust beim Es-
sen, Gewichtsverlust, Körperschemastö-
rung, überproportionale Bedeutung von 
Essen; [14]). An der Folgeuntersuchung 
nach 6 Jahren nahmen 45% der ehemali-
gen Probanden teil. Obwohl die Prävalenz 
von gestörtem Essverhalten insgesamt zu-
rückgegangen war, zeigte sich eine hohe 
Korrelation zwischen Auffälligkeiten in 
Adoleszenz und jungem Erwachsenen-
alter. Auch nach statistischer Kontrolle 
für den BMI des Patienten und dem sei-
ner Eltern hatten Probanden mit auffäl-
ligen Screening-Scores ein höheres Risi-
ko als junge Erwachsene, übergewichtig 
oder adipös zu sein. Darüber hinaus wies 
die Gruppe mit gestörtem Essverhalten in 
der Adoleszenz eine größere Häufigkeit 
an depressiven Symptomen im Erwach-
senenalter auf.

Behandlungshinweise für den 
Kinder- und Jugendmediziner

Die Prognose bei AN hängt sehr stark 
vom Gewicht bei Krankenhausaufnahme 
und -entlassung ab. Insofern ist die Früh-
erkennung von besonders großer Bedeu-
tung. Berichten die Eltern oder die Pa-
tientin selbst von einer kürzlichen Ge-
wichtsabnahme oder klagt eine Jugend-
liche über ausgeprägte Unzufriedenheit 
mit dem eigenen Körper, sind regelmäßi-
ge Gewichtskontrollen in kurzen Zeitab-
ständen angebracht. Auch eine Gewichts-
abnahme bei 10- bis 12-Jährigen sollte an 
AN denken lassen. Ein Teil der Patientin-
nen kommt immer noch in stark redu-
ziertem Ernährungszustand in die klini-
sche Betreuung, obwohl sich in der letz-
ten Zeit ein im Vergleich zu früheren Jah-
ren höherer BMI findet.

» Bei Aufnahme 
„unter 4 Augen“ mit der 
Patientin sprechen

Es empfiehlt sich immer ein Gespräch 
unter 4 Augen mit der Patientin, um ihr 
die Gefährdung durch die Erkrankung 
zu verdeutlichen. Nicht selten sind die 
Jugendlichen in Abwesenheit der Eltern 
ehrlicher. Bei weiterem Gewichtsverlust 
muss eine kinder- und jugendpsychiatri-
sche Untersuchung bzw. sogar eine Ein-
weisung in die stationäre Behandlung 
in Erwägung gezogen werden. Kriterien 
für die stationäre Behandlung gehen aus 
. Tab. 4 hervor. Zentren, die über große 
Erfahrung in der Behandlung von Essstö-
rungen verfügen, erbringen bessere Er-
gebnisse. Die stationäre Behandlung soll-
te ein multimodales Therapiekonzept mit 
Ernährungsberatung, strukturierter Ge-
wichtszunahme, Psychotherapie und in-
tensiver Einbeziehung der Eltern umfas-
sen. Bei jugendlicher nichtchronischer 
AN sollte das Entlassungsgewicht zwi-

schen der 20. und 25. BMI-Perzentile lie-
gen, da viele Untersuchungen gezeigt ha-
ben, dass die Wahrscheinlichkeit des Wie-
derauftretens der Menstruation bei die-
sem Gewicht hoch ist [10]. Bei präme-
narchalen Patientinnen ist die Dauer der 
Amenorrhö mit den entsprechenden Fol-
gen oft wesentlich länger.

Die medikamentöse Therapie bei AN 
hat sich als nichtausreichend wirksam er-
wiesen; bei BN kann die zusätzliche Ga-
be eines Serotonin-Wiederaufnahme-
hemmers hilfreich sein. Nach kurzer sta-
tionärer Behandlung erweist sich eine ta-
gesklinische Behandlung bei AN als ef-
fektiv, die ähnlich gute, in Bezug auf die 
psychische Entwicklung der Jugendlichen 
sogar bessere Erfolge als die vollstationä-
re zeigt [15]. Bei BN stellt ein stark ent-
gleistes Essverhalten, insbesondere hoch-
frequentes Erbrechen und starker Laxan-
zienabusus, eine Indikation für die statio-
näre Aufnahme dar.

Auch bei der Rückfallprophylaxe ist 
der Kinder- und Jugendarzt eine wichti-
ge Säule der Behandlung. Fast immer wird 
in der entlassenden Klinik ein Wiederauf-
nahmegewicht vereinbart, das i. Allg. nur 
geringfügig unter dem Entlassungsge-
wicht liegen sollte. Der Kinder- und Ju-
gendarzt darf sich nicht „herunterhan-
deln“ lassen, auch wenn alle Laborwer-
te noch im Normbereich sind. Subsyn-
dromale Essstörungen bedürfen auf-
grund ihrer ungünstigen Prognose eben-
falls dringend der Beachtung der Pädia-
ter und der Frühintervention. Hierzu soll-
ten die Früherkennungschancen der J1 ge-
nutzt werden.

Fazit für die Praxis

F  Essstörungen gehören zu den häu-
figsten Störungen in der Adoleszenz. 
Die Prävalenz der AN bei Jugend-
lichen ist auf hohem Niveau konstant, 
während sich bei Kindern ein deut-
licher Anstieg der stationären Be-
handlungen zeigt. Die größte Zunah-
me findet sich bei den unspezifischen 
Essstörungen.

F  Frühzeitige Erkennung und Behand-
lung verbessern die Prognose. Je 
niedriger das Körpergewicht einer an 
AN erkrankten Person bei der statio-

Tab. 4 Indikationen zur stationären Behandlung bei Anorexia nervosa oder Bulimia nervosa

– Unzureichendes Ansprechen auf ambulante Behandlung (nach ca. 6 bis 8 Wochen)

– Schwerwiegendes selbstverletzendes Verhalten oder Suizidrisiko

– Ausgeprägter oder rasanter Gewichtsverlust

– Medizinische Komplikationen (z. B. Elektrolytveränderungen, Perikarderguss)

– Gravierende Konflikte in der Familie
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nären Aufnahme ist, desto geringer 
ist der Heilungserfolg.

F  Als Ursache der Essstörungen wird ein 
Zusammenspiel von biologischen und 
Umweltfaktoren angenommen.

F  Bei Verdacht auf AN sind engmaschi-
ge Gewichtskontrollen angezeigt.

F  Unspezifische Essstörungen verdie-
nen wegen des hohen Risikos für spä-
teres Übergewicht und psychische 
Störungen ebenfalls Beachtung.

F  Die enge Kooperation von Kinder- 
und Jugendmediziner und Kinder- 
und Jugendpsychiater ist bei der gra-
vierenden somatischen Komorbidität 
der Essstörungen sowie der Wichtig-
keit von früher Intervention und Prä-
vention von großer Bedeutung.
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