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Essen und Nahrung spielen eine zen-

trale Rolle in unserem Alltag und sind

damit ein wichtiger Bestandteil unse-

res Lebens. Essen beinhaltet neben

der Nahrungsaufnahme im engeren

Sinne verschiedene weitere Verhal-

tensaspekte. Appetit, Hunger und Satt-

sein sind Empfindungen, die unter-

schiedlich wahrgenommen werden.

Sie alle sind bei Patienten mit klassi-

schen Essstörungen wie Anorexie und

Bulimie sowie bei Binge Eating und

Adipositas verändert. 

Nadine Messerli-Bürgy1,2, Kurt Laederach-
Hofmann3, Hansjörg Znoj2

Die Ätiologie dieser Formen von
Störungen des Essverhaltens wird
heute als multifaktoriell beschrieben.
Soziokulturelle, behaviorale sowie so-
ziale und biologische Aspekte beein-
flussen das Essverhalten und scheinen
daher in der Entwicklung einer Ess-
störungsform eine wesentliche Rolle
zu spielen. Dabei wird häufig von einer
Dysregulation der Energiezufuhr und
des Energieverbrauchs gesprochen,
die von biologischen und soziokultu-
rellen Aspekten beeinflusst wird.

Soziokulturelle Aspekte

Früher galt die Körperfülle als Sym-
bol für Wohlstand und Erfolg. Dies hat
sich in den letzten Jahrzehnten radikal
geändert. Übergewicht bedeutet nicht

mehr Erfolg, sondern Misserfolg.
Schlanksein ist heutzutage das erstre-
benswerte Ziel und wird mit den Attri-
buten dynamisch, begehrenswert, at-
traktiv und glücklich gleichgesetzt.
Gerade in den Medien gewinnt dieses
Schlankheitsideal seit den Achtziger-
jahren zunehmende Beachtung. Dabei
scheinen Medien besonders bei Ju-
gendlichen wirkungsvoll das Risiko
ungesunden, gewichtskontrollieren-
den Verhaltens zu erhöhen (40). Der
Wunsch unserer Gesellschaft ist es,
diesem Schlankheitsideal gerecht zu
werden. In verschiedenen Untersu-
chungen hat sich gezeigt, dass das
Wunschbild hinsichtlich der eigenen
Figur nichts mit der eigentlichen Kör-
perfülle, ob schlank oder übergewich-
tig, zu tun hat (43). Genau dieses
Wunschbild oder die damit verbun-
dene Unzufriedenheit mit der Figur
scheinen dazu zu führen, dass von vie-
len Frauen (weniger von Männern)
teilweise drastische Massnahmen er-
griffen werden, um dem Schlankheits-
ideal ein Stück näher zu kommen. 

Aufgrund dieses hohen Stellenwerts
des Aussehens in der Gesellschaft ist
eine gewichtsregulierende Massnahme
wie das Einhalten einer Diät eine Not-
wendigkeit zur Erhaltung des Selbst-
wertgefühls. In Studien hat sich ge-
zeigt, dass Frauen und Männer mit
mangelnder Selbstsicherheit oder
mangelndem Selbstwertgefühl ein er-
höhtes Risiko aufweisen, an einer Ess-
störung zu erkranken, da sie dazu ten-
dieren, über äussere Bewertungen
diese Sicherheit wiederherzustellen
(36). Die damit verbundene ableh-
nende Körperbewertung scheint dabei
ein erhöhtes Risikopotenzial für die
Entwicklung einer Essstörung zu bil-
den (8, 9, 12). Besonders in Lebens-
phasen erhöhter Vulnerabilität wie bei-
spielsweise dem Beginn der Pubertät
ist die äussere Bewertung besonders
relevant. So zeigen Untersuchungen,
dass das Diätverhalten bei Kindern
und besonders Jugendlichen zunimmt
(2, 19). Schon bei 8- bis 12-Jährigen ge-
ben beispielsweise 18 Prozent der Jun-
gen und 19 Prozent der Mädchen an,
momentan Gewicht zu reduzieren (2).
Bei Erwachsenen hatte bereits jede
zweite Frau und jeder vierte Mann zum

Zeitpunkt der Untersuchung mindes-
tens eine Diät hinter sich (42).

Ernährungsphysiologische 
und behaviorale Faktoren

Ein frühes Diätverhalten ist jedoch
nicht einzig bei Anorektikerinnen und
Bulimikerinnen bekannt. Andere For-
men von Essverhaltensstörungen wie
Binge Eating, Übergewicht, und Adi-
positas beinhalten regelmässige Diät-
phasen, die jedoch häufig für viele
Personen nach einer Phase der Rest-
riktion dazu führen, umso heftiger
und unkontrollierter zu essen (41).
Das in diesen Diäten typische gezü-
gelte Essverhalten zeichnet sich durch
eine erhöhte kognitive Kontrolle aus,
die wesentlich für die Entstehung ei-
ner Dysregulation des Essverhaltens zu
sein scheint (33). 

Unklar bleibt dabei, was ursprüng-
lich zu einer Veränderung des Essver-
haltens führt, die mit einer erhöhten
kognitiven Kontrolle und damit einer
veränderten Einstellung zur Ernäh-
rung einhergeht. Kognitive Theorien
sehen unterschiedliche Gründe für
eine Dysregulation. Hilde Bruch (3)
vertrat beispielsweise die Ansicht, dass
Personen mit Essverhaltensstörung die
Differenzierung körperlicher Be-
dürfnisse (wie Hungergefühle) und
emotionaler Erregung aufgrund von
Kindheitserfahrungen nicht leisten
könnten; diese Personen hätten laut
Bruch die Erfahrung gemacht, dass bei
Anzeichen von Hunger nicht adäquat
mit einer Nahrungsgabe (Essen) rea-
giert wurde, hingegen in Situationen
emotionaler Erregungszustände (wie
beispielsweise Angst) dem Kind Nah-
rung zugeführt worden sei. Für das
Kind lasse sich aufgrund des mütter-
lichen Verhaltens die Empfindung
«Hunger» nur unklar von anderen Er-
regungszuständen unterscheiden (4),
sodass sich keine Gedächtnisspur zum
Konzept «Hunger» in der Kindheit de-
finitiv fixieren lasse und keine klare
Differenzierung dieses Gefühls erlernt
würde. Im späteren Leben könne das
Kind daraufhin Hunger und Sätti-
gungsgefühl nicht unterscheiden und
verbinde jegliche Bedürfnisse, die mit
einem Erregungszustand oder allge-
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meinen Arousal verbunden seien, mit
dem spezifischen Bedürfnis der Nah-
rungszufuhr. Auf der Grundlage des
bruchschen Konzepts entwickelte
Schachter (34, 35) später die Externa-
litätstheorie, in der er diese Abhängig-
keit von äusseren Bedingungen weiter
erfasste und allgemein von einer Aus-
senreizabhängigkeit sprach.

Ein alternatives biologisches Kon-
zept zur Essverhaltensstörung erachtet
das wiederholte Hungern in Diätversu-
chen als Ursache für eine Veränderung
des Essverhaltens. Gemäss dem Bound-
ary-Modell (16) reguliert sich bei
Normalgewichtigen das Essverhalten
zwischen Hunger und Völlegefühl au-
tomatisch und unbewusst. Bei Pa-
tienten mit Essverhaltensstörungen
hingegen verursacht die chronische
Einschränkung der Kalorienzufuhr
eine Änderung in der Steuerung des
Essverhaltens. Die Steuerung ge-
schieht nicht mehr unbewusst, son-
dern über einen kognitiven Kontroll-
mechanismus (44). Diese kognitive
Kontrolle ist bei Patienten mit Essver-
haltensstörungen als besonders rigide
Struktur verankert und aufgrund der
starken Verhaltensinhibition mit ei-
nem relativ hohen Energieaufwand
verbunden. Dies führt dazu, dass ge-
rade in Stresssituationen die Aufrecht-
erhaltung der kognitiven Kontrolle
verloren gehen kann, sodass der Kon-
trollverlust bei Bulimikern, Binge
Eatern und Übergewichtigen oder
Adipösen oft in Essattacken (bekannt
als Frust- oder Stressessen) endet. Die
Ablenkung durch starke Emotionen
oder durch die Bewältigung von inten-
siven emotionalen Zuständen kann
diese Grenzbestimmung ebenfalls auf-
lösen. Die nachfolgend vermehrte
Nahrungsaufnahme konnte in Studien
bestätigt werden (1, 15). In anderen
Untersuchungen zur Diätgrenze mit
Patienten mit kognitiver Kontrolle
(Restraint Eaters) wurde das Essverhal-
ten unter der Bedingung eines Pre-
loads, der Abgabe einer sogenannten
Vorabmahlzeit, überprüft (18). Dabei
zeigte sich, dass bei Übergewichtigen
die Verletzung der Diätgrenze auf-
grund eines hochkalorischen Preloads
zu einer «Gegenregulation» und damit
ebenfalls zu einer unkontrollierten
Nahrungszufuhr führt. 

Genetische Faktoren

Studien haben gezeigt, dass die Vul-
nerabilität für eine Essstörung gene-
tisch verankert ist. So findet sich bei

weiblichen Angehörigen ersten Grades
ein erhöhtes Risiko für Essstörungen,
wenn Verwandte an Anorexie leiden
(38). Studien zu Bulimie, Binge Eating
und Adipositas haben ebenfalls auf ge-
netische Einflüsse hingewiesen. Je-
doch erwies sich die Kombination von
genetischen und Umweltfaktoren oft
als bestes Modell zur Erklärung der
Entstehung einer Essstörung (5). Dies
scheint darauf hinzuweisen, dass –
trotz Diskussionen zu möglichen Ab-
normalitäten von Rezeptoren und
Hormonen, die an der Regulation der
Nahrungsaufnahme beteiligt sind –
der genetische Aspekt nicht von Um-
welteinflüssen zu trennen ist. Dabei ist
man sich einig, dass eher das Zusam-
menwirken verschiedener Faktoren
entscheidend ist. So ist nach wie vor
unklar, ob die Genetik tatsächlich ein
direkter Einflussfaktor ist oder ob
nicht vielmehr die genetisch festgeleg-
ten körperlichen Bedingungen die
Entwicklung einer Essstörung beein-
flussen, sodass die Pubertät und die
daraus genetisch festgelegten körperli-
chen Veränderungen zu einem ausge-
prägten Diätverhalten führen könnten
(22). 

Sozialisation

In verschiedenen Arbeiten zu den
Aussenregulatoren konnte gezeigt wer-
den, dass bestimmte Situationen als
Triggerpunkte für Essattacken funktio-
nieren können. Petermann und Hä-
ring (30) stellten in einer Arbeit fa-
miliäre Einflussfaktoren auf das
Essverhalten bei adipösen Kindern zu-
sammen. Dabei erachteten sie die
Aspekte des Modelllernens und der
Verstärkung eines Essmusters bei der
Entstehung des Übergewichts als wich-
tig. Unterstützung für die Aussenreiz-
hypothese konnten Laessle et al. (23)
beitragen. Sie zeigten, dass allein die
Präsenz eines Elternteils ein Hinweis-
reiz für ein ungünstiges Essverhalten
sein kann. Die enge Verknüpfung bei
Kindern zwischen den «Konzepten»
Essen und Eltern konnte damit ver-
deutlicht werden. 

Andere Studien haben gezeigt, dass
besondere Verhaltensmuster oder Mus-
ter im Umgang mit Familienmitglie-
dern zur Entstehung einer Essstörung
beitragen können. So scheinen essver-
haltensbezogene und beziehungsbezo-
gene Aspekte eine Rolle zu spielen. Es
hat sich beispielsweise bestätigen las-
sen, dass gewichtsbezogene Normen
der Eltern, insbesondere gewichtsbe-

zogene Sticheleien in der Familie, Risi-
kofaktoren für gestörtes Essverhalten
und Übergewicht in der Adoleszenz
sind (28). Ebenfalls beeinflussen das
essbezogene Verhalten der Mutter
oder die eigenen Figurprobleme der
Mutter sowie deren Einstellung zu Fi-
gur und Gewicht aufgrund der Modell-
funktion des Elternteils das Risiko der
Tochter, an einer Essstörung zu er-
kranken (31). 

Andererseits hat sich gezeigt, dass
beziehungsbezogene Aspekte eine we-
sentliche Rolle in der Entstehung und
Aufrechterhaltung einer Essstörungs-
form spielen können. Studien haben
beispielsweise bewiesen, dass eine be-
sonders geringe Konfliktbewältigung
und eine Überfürsorglichkeit in der
Familie die Entwicklung einer Essver-
haltensstörung beeinflussen können.
Weiter ist bekannt, dass Familien mit
essgestörten Mitgliedern besonders
häufig eine geringe Familienkohäsion
aufweisen und ungünstige, belastende
Beziehungen in der Familie zur Auf-
rechterhaltung der Störung beitragen.
Allgemein negative Bedingungen in
der Familie, die dem Autonomiebe-
dürfnis und dem Wunsch nach Ab-
grenzung und Unabhängigkeit des Be-
troffenen nicht gerecht werden
können, werden als Einflussfaktoren in
der Entstehung und Aufrechterhal-
tung einer Essverhaltensstörung disku-
tiert.

Erhöhte Belastung und 
Persönlichkeit

Ein Zustand erhöhter psychischer
Belastung kann zu einer erhöhten Vul-
nerabilität führen und damit die Ent-
wicklung einer Essstörung begünstigen
oder die bestehenden Symptome ver-
stärken. Der Einfluss von Stimmungs-
störungen, wie beispielsweise erhöhter
Depressivität, wurde im Zusammen-
hang mit Gewichtsveränderungen (39,
17) und Ess-/Fressattacken bei Patien-
ten unterschiedlicher Essstörungssfor-
men bestätigt (11, 25). Ebenfalls lässt
sich die Angststörung, insbesondere
eine sozial-phobische Störung, neben
Zwangsstörungen als häufige Komorbi-
dität in allen Essverhaltensstörungen
finden (13, 20, 21). 

Allgemeine Untersuchungen zum
Einfluss von Belastungssituationen auf
das Essverhalten zeigen, dass ein er-
höhtes Stresspotenzial bei Gesunden
bereits zu Veränderungen der Ess-
menge (24) oder vermehrtem Konsum
von spezifisch hochkalorischen Nah-
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rungsmitteln (29) führt. Jedoch schei-
nen besonders Personen mit gezügel-
tem Essverhalten zum Verzehr von
grösseren, unkontrollierten Mengen
zu tendieren (32). 

Andere Forschungsarbeiten zeigten,
dass nicht die Belastung selbst, son-
dern vielmehr die Persönlichkeits-
struktur einen Einfluss auf das Essver-
halten hat. So zeigen beispielsweise
generell impulsivere Kinder, die an
Übergewicht leiden, deutlich mehr
Binge-Eating-Verhalten (27). Bei Er-
wachsenen scheint hingegen das er-
höhte Ärgerpotential mit vermehrten
Essattacken in Verbindung zu stehen
(10). Ebenfalls konnte mehrfach be-
stätigt werden, dass gerade bei An-
orexie und Bulimie die Persönlich-
keitsausprägungen Neurotizismus,
negative Emotionalität und Introver-
sion auffällig sind und möglicherweise
an der Entstehung einer Essverhal-
tensstörung mitbeteiligt sind (6, 7, 26). 

Zusammenfassung

Die Ätiologie von Essstörungen ist in
den meisten Fällen als multifaktoriell
zu bezeichnen. Psychobiologische und
psychische Faktoren spielen bei der
Entstehung von Essstörungen eine
primordiale Rolle. Unklar bleibt bis
heute, welche Konstellation verschie-
dener Risikofaktoren ausschlaggebend
für die Entwicklung einer Essver-
haltensdysregulation und einer ma-
nifesten Essstörung sein könnte. Der
weiteren Erforschung der Entwick-
lungsmechanismen scheint dabei eine
wesentliche Rolle für die Behandlung
aller Formen von Essverhaltensstörun-
gen zuzukommen. �
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