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V. Bulimia nervosa 

1. Symptomatik und diagnostische Kriterien 

 

Jennifer Svaldi13, Andrea Hartmann, Tanja Legenbauer, Jörn von Wietersheim, Martina de 

Zwaan & Brunna Tuschen-Caffier 

 

1.1. Symptomatik 

 

Kernmerkmal der BN ist ein übermäßiger Verzehr von Nahrungsmitteln im Sinne von regel-

mäßig wiederkehrenden Essanfällen. Unter einem Essanfall wird der Verzehr von ungewöhn-

lich großen Nahrungsmengen in einer bestimmten Zeitspanne verstanden (z.B. innerhalb eines 

Zeitraums von 2 Stunden). Dabei handelt es sich häufig um leicht verfügbare kalorienreiche 

Nahrungsmittel, die bei der regulären Ernährung meistens vermieden werden (z.B. Süßigkei-

ten). An einer BN leidende Personen berichten des Weiteren, dass sie sich den Essanfällen 

gegenüber ausgeliefert fühlen bzw. dass sie keine Kontrolle darüber haben, wie viel und was 

sie essen. Selbst bei einem starken Völlegefühl ist es ihnen nicht möglich, mit dem Essen auf-

zuhören. Allerdings können Essanfälle auch aktiv beendet und später fortgesetzt werden (z. B. 

bei überraschendem Besuch von Freunden oder unerwarteter Rückkehr von Mitbewohnerin-

nen). Darüber hinaus kann es vorkommen, dass die an einer BN erkrankten Personen Essan-

fälle gezielt planen (z. B. vorsorglich einkaufen, um abends nach der Rückkehr von der Arbeit 

genügend Nahrungsmittel für einen Essanfall zu haben). 

Auch bei der fünften Auflage des Diagnostischen und Statistischen Manuals Psychischer Stö-

rungen (DSM-5) (American Psychiatric Association [APA], 2013) wird für das Vorhanden-

sein eines Essanfalls keine Gesamtkalorienanzahl angegeben. Orientieren sollten sich Diag-

nostiker an einer Essensmenge, die bei einem Essanfall deutlich größer ist als jene, die andere 

Menschen in vergleichbaren Situationen essen würden. Der Kontext, innerhalb dessen das 

Essen stattfindet, ist demnach für die Interpretation wichtig, ob es sich um einen Essanfall 

handelt oder nicht (z. B. Festmahl vs. reguläres Abendessen).   

Auslöser von Essanfällen. Essanfälle können durch verschiedene Faktoren, z. B. Hungerge-

fühle, restriktives Essverhalten oder negative Affekte ausgelöst werden. Eine Meta-Analyse 

zu Tagebuchstudien (ecological momentary assessment) an Patientinnen14 mit der Diagnose 

einer BN zeigt, dass das Hungergefühl unmittelbar vor einem Essanfall signifikant größer ist 

als das Hungergefühl, über das die Betreffenden außerhalb der Essanfalls-Episoden berichten 

(Haedt-Matt & Keel, 2011a). Demnach scheint der empfundene Hunger („Heißhunger“), der 

                                                 
 

14 Abgesehen von den Erst- und Letztautorinnen erfolgte die Reihung der Co-Autoren alphabetisch. 
14 Es wird ausschließlich die weibliche Form verwandt, da wir die gleichzeitige Nennung der weiblichen und männlichen 

Form von Patient wenig leserfreundlich finden und die Patienten dieser Zielgruppe mehrheitlich weiblich sind. Mit-

gemeint sind selbstverständlich auch männliche Patienten. In allen anderen Fällen wird dagegen ausschließlich die 

männliche Form verwandt (z. B. Therapeut, Diagnostiker), wobei auch in diesen Fällen bei Geschlechter gemeint 

sind.  
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nicht notwendigerweise ein körperlich begründeter Hunger sein muss, ein Auslöser für Essan-

fälle zu sein.  

Auch ein restriktiver Essstil ist als Auslöser für Essanfälle belegt: So versuchen Patientinnen 

mit einer BN bei regulären Mahlzeiten hochkalorische kohlenhydrat- oder fettreiche Nah-

rungsmittel zu vermeiden, z. B. indem sie sich an strengen Diätregeln orientieren. Dies kann 

zu einer starken gedanklichen Beschäftigung mit den Themen Essen, Gewicht und Figur bei-

tragen und zu einer erheblichen Belastung in der Alltagsbewältigung führen. Oftmals werden 

bestimmte Nahrungsmittel aus Angst vermieden, beim Verzehr dieser Nahrungsmittel die 

Kontrolle über das eigene Essverhalten zu verlieren. Anhand des Ausmaßes eines restriktiven 

Essstils lassen sich bei Personen mit BN Essanfälle des Folgetages vorhersagen (Zunker et al., 

2011).  

Auch zeigen Ergebnisse einer anderen Meta-Analyse zu Tagebuchstudien (Haedt-Matt & 

Keel, 2011b), dass negative Affekte vor einem Essanfall stärker ausgeprägt sind als vor regu-

lären Mahlzeiten. Den Befunden zufolge kommt es ferner durch den Einsatz kompensatori-

scher Maßnahmen zu einer bedeutsamen Reduktion negativer Affekte (Haedt-Matt & Keel, 

2011b). Sowohl Essanfälle als auch die eingesetzten unangemessenen kompensatorischen 

Verhaltensweisen sind mit ausgeprägtem Schamgefühl verbunden, weswegen beide Verhal-

tensweisen meist heimlich stattfinden. So konnte durch eine Tagebuchstudie gezeigt werden, 

dass vor allem Schuldgefühle an der Aufrechterhaltung von Essanfällen eine Rolle zu spielen 

scheinen (Berg et al., 2013). 

Eng verknüpft mit den beschriebenen Störungen im Essverhalten ist eine andauernde Sorge 

vor einer Gewichtzunahme. Diese zeigt sich unter anderem in einer Fokussierung der Gedan-

ken auf Figur und Gewicht, wobei der Selbstwert übermäßig stark von der Bewertung des ei-

genen Aussehens beeinflusst wird (APA, 2013). 

Aus Angst, wegen der Essanfälle an Gewicht zuzunehmen, setzen Personen mit BN regelmä-

ßig verschiedene Strategien (z. B. Erbrechen, exzessiver Sport) zur Gewichtskontrolle ein; am 

häufigsten setzen sie (willentlich herbeigeführtes) Erbrechen ein. Des Weiteren werden Mittel 

zur Magen-Darm-Entleerung (Laxantien, Diuretika, Einläufe), ein restriktiver Essstil bis hin 

zu längerem Fasten sowie exzessives Sporttreiben als Maßnahmen zur Gewichtskontrolle 

eingesetzt. Seltenere und meist nicht ausschließlich durchgeführte Maßnahmen der Gewichts-

kontrolle beinhalten z. B. den Missbrauch von Schilddrüsenhormonen, Kauen und Ausspu-

cken der Nahrung, Saunabesuche. Zudem regulieren einige Patientinnen mit BN und komor-

bidem Diabetes mellitus ihr Körpergewicht durch eine reduzierte Einnahme der verschriebe-

nen Insulinmenge (sogenanntes Insulin-Purging) oder sie verzichten gänzlich auf die Zufuhr 

von Insulin (Pinhas-Hamiel, Hamiel, & Levy-Shraga, 2015; Pinhas-Hamiel & Levy-Shraga, 

2013).  

1.2. Diagnostische Kriterien nach DSM-5TM und ICD-10 

 

Für die Diagnose einer BN nach DSM-5TM (307.51) müssen verschiedene Kriterien erfüllt 

sein; ein wichtiges Kriterium sind die regelmäßig wiederkehrenden Essanfälle (Kriterium A). 

Typisch für einen Essanfall ist der Verzehr einer allgemein als groß anzusehenden Nah-

rungsmenge in einem bestimmten Zeitraum (z.B. zwei Stunden) (Kriterium A1); ein Essanfall 
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wird begleitet von einem subjektiven Gefühl des Kontrollverlusts (Kriterium A2). Um einer 

drohenden Gewichtszunahme entgegenzusteuern, werden unangemessene kompensatorische 

Maßnahmen wiederholt eingesetzt (Kriterium 2). Solche Maßnahmen beinhalten selbstindu-

ziertes Erbrechen, den Missbrauch von Laxantien, Diuretika oder anderen Medikamenten 

(Schilddrüsenpräparate, Weglassen von Insulin), Fasten oder übermäßige körperliche Bewe-

gung. Für die Diagnose einer BN müssen die Essanfälle im Durchschnitt mindestens einmal 

pro Woche über einen Zeitraum von drei Monaten vorkommen (Kriterium C). Des Weiteren 

gilt, dass Figur und Körpergewicht einen übermäßigen Einfluss auf die Selbstbewertung der 

Betroffenen haben (Kriterium D), und dass die Störung nicht ausschließlich im Rahmen einer 

AN auftritt (Kriterium E). 

Der Schweregrad der BN wird nach dem DSM-5TM anhand der wöchentlich eingesetzten un-

angemessenen kompensatorischen Maßnahmen eingestuft. Bis zu drei Episoden unangemes-

sener kompensatorischer Maßnahmen gelten als leichte Form der BN, vier bis sieben als mit-

telgradige, acht bis 13 als schwere und 14 oder mehr als extreme Form der BN. 

Die Unterscheidung der BN nach den Subtypen Purging-Typus und Non-Purging Typus war 

im DSM-IV nicht aber in der ICD-10 vorgesehen. Aufgrund der umstrittenen klinischen Be-

deutung wurde diese Sub-Klassifikation in der aktuell gültigen Fassung des DSM-5 aufgege-

ben.  

Werden nach vorab bestandenem Vollbild der BN noch manche, aber nicht alle Kriterien ei-

ner BN über einen längeren Zeitraum erfüllt, gilt die Störung als teilremittiert. Wird über ei-

nen längeren Zeitraum nach vorab erfülltem Vollbild der BN keines der Kriterien mehr er-

füllt, gilt die Störung als vollremittiert. 

Um die Diagnose einer BN nach der Internationalen Klassifikation psychischer Störungen 

(ICD-10; Dilling, Mombour, & Schmidt, 2013) zu vergeben (F 50.2), müssen bei Betroffenen 

Essanfälle vorkommen, wobei ähnlich dem DSM-5TM Essanfälle als Verzehr einer allgemein 

als groß anzusehenden Nahrungsmenge innerhalb einer kurzen Zeitspanne definiert werden 

(Kriterium 1). Des Weiteren gilt, dass Betroffene durch den Einsatz einer oder mehrerer ge-

gensteuernder Maßnahmen eine Gewichtszunahme zu vermeiden versuchen (Kriterium 2). 

Von BN Betroffene nehmen sich selbst als „zu fett“ war und haben eine sich aufdrängende 

Furcht, zu dick zu werden (Kriterium 3). Zudem wird in Kriterium 3 betont, dass Personen 

mit BN sich scharf definierte Gewichtsgrenzen setzen, die deutlich unter dem prämorbiden 

Gewicht und vom Arzt als gesund eingestuftes Gewicht liegen. Im Unterschied zum DSM-

5TM werden in der ICD-10 keine operationalen Kriterien dafür angegeben, wie häufig und 

über welche Zeitdauer Essanfälle und kompensatorische Maßnahmen zur Diagnoseerfüllung 

vorkommen müssen. Außerdem werden in der ICD-10 keine Schweregrade für die BN defi-

niert. Berücksichtigt wird aber die Kategorie Atypische Bulimia nervosa (ICD-10 F 50.3), bei 

der ein oder mehrere Kriterien der BN nicht erfüllt sind. Eine Subtypisierung der BN (Pur-

ging- vs. Non-Purging Typus) wird in der ICD nicht vorgenommen.  

1.3. Komorbidität  

Komorbide psychische Störungen und Persönlichkeitsstörungen sind bei der BN sehr häufig. 

In einer repräsentativen Face-to-Face Umfrage in den USA erfüllten 94,5% der Personen mit 

BN die Kriterien für mindestens eine der DSM-IV Kerndiagnosen (Lebenszeit) (Hudson, Hi-



 

236 

 

ripi, Pope, & Kessler, 2007). Dabei stellten Angststörungen (v.a. die Spezifische und die So-

ziale Phobie), gefolgt von Affektiven Störungen (v.a. die Major Depression) den größten An-

teil dar. Aktuell wird der Zusammenhang zwischen der Aufmerksamkeits-

/Hyperaktivitätsstörung (ADHS) und BN untersucht. So zeigt eine aktuelle Meta-Analyse ein 

zweifach erhöhtes Risiko für Patientinnen mit Essstörungen, Symptome einer komorbiden 

ADHS zu erfüllen und ein dreifach erhöhtes Risiko für Patientinnen mit ADHS, an einer Ess-

störung zu leiden, wobei sich ein - nicht signifikanter - Trend für ein erhöhtes Risiko einer 

komorbiden BN zeigte (Nazar et al., 2016). Vermutet wird ein gemeinsamer Entwicklungs-

pfad, beispielsweise über Dysfunktionen im dopaminergen Neurotransmitter- und Beloh-

nungssystem. Das Risiko einer komorbiden ADHS bei Erwachsenen mit BN lag bei 5,71 

(95%; CI: 3.56–9.16; Nazar et al., 2016). 

Hinsichtlich der Komorbidität der BN mit Persönlichkeitsstörungen zeigen sich hohe Prä-

valenzen für die emotional instabile Persönlichkeitsstörung, gefolgt von der dependenten, 

histrionischen und ängstlich-vermeidenden Persönlichkeitsstörung (Preti et al., 2009).  

1.4. Differentialdiagnostik 

Differentialdiagnostisch abzugrenzen ist die BN insbesondere von den anderen Essstörungen, 

den depressiven Störungen sowie von der Borderline Persönlichkeitsstörung. 

BN versus AN. Hier stellt vor allem das Gewicht ein wichtiges differentialdiagnostisches Kri-

terium dar. Weist eine Patientin Essanfälle und unangemessene kompensatorische Maßnah-

men bei zeitgleich vorhandenem signifikant niedrigem Gewicht auf, so ist die Diagnose einer 

AN (Subtyp: Binge-Eating/Purging-Typ [bulimische Form der AN]) zu stellen; eine zusätzli-

che Vergabe der BN ist in diesem Fall nicht vorgesehen.  

BN versus BES. Von der BES grenzt sich die BN durch den regelmäßigen Einsatz unange-

messener kompensatorischer Maßnahmen ab, die bei der BES wenig systematisch bis gar 

nicht vorkommen. BN Patientinnen sind in der Regel normal- bis leicht übergewichtig, wäh-

rend Patientinnen mit BES in der Regel übergewichtig bis adipös sind. Allerdings ist der Ge-

wichtsstatus weder ein diagnostisches Kriterium der BN noch der BES.  

BN versus Major Depression. Appetitsteigerung (u. a. auch Heißhunger) zählt sowohl zu den 

Klassifikationskriterien der Majoren Depressiven Episode, als auch zu den atypischen Merk-

malen für depressive Störungen. Im Unterschied zur BN wenden allerdings Personen mit de-

pressiver Störung keine unangemessenen kompensatorischen Maßnahmen an. Darüber hinaus 

fehlen die für die BN typische Überbewertung von Figur und Gewicht in Bezug auf den 

Selbstwert. Sind die Kriterien für beide Diagnosen erfüllt, sollten beide vergeben werden. 

BN versus Borderline Persönlichkeitsstörung. Essanfälle können auch im Rahmen des impul-

siven Verhaltens in potentiell schädigenden Bereichen bei Personen mit Borderline Persön-

lichkeitsstörung (BPS) vorkommen. Typisch für die BPS ist allerdings vor allem eine ausge-

prägte Instabilität in interpersonellen Beziehungen, im Selbstbild und im affektiven Bereich. 

Ausgeprägte Körperbildprobleme, die typisch für die BN sind, stellen dagegen keine Kern-

symptomatik der BPS dar. Beim Vorliegen der Diagnosekriterien für beide Störungen ist es 

sinnvoll, beide Diagnosen zu vergeben. 

BN versus Kleine-Levine-Syndrom. Heißhungeranfälle kommen auch im Rahmen des Kleine-

Levine-Syndrom vor, allerdings fehlen die für die BN typischen unangemessenen Kompensa-
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tionsmaßnahmen und die Überbewertung von Figur und Gewicht in Bezug auf den Selbst-

wert. 

Neben der differentialdiagnostischen Abklärung der BN und der damit assoziierten allgemei-

nen und essensbezogenen Psychopathologie sollen auch weitere komorbide Störungen syste-

matisch (z. B. anhand von Leitfäden oder strukturierten Interviews) erfasst werden. Bei Vor-

liegen komorbider psychischer Störungen ist abzuklären, welche der vorliegenden Störungen 

für die Behandlung Vorrang hat oder ob beide gleichzeitig behandelt werden müssen, weil 

sich die jeweiligen Störungen durch die Symptomatik der jeweils anderen aufrechterhalten. 

So kann beispielsweise das Vorliegen einer aktuellen Substanzabhängigkeit im Rahmen einer 

ambulanten Behandlung zunächst eine stationäre Entgiftung erfordern. Andererseits, wenn 

beispielsweise die Konfrontation mit bestimmten Situationen (oder deren Vermeidung) sowie 

das Auftreten intrusiver Gedanken bei einer Patientin mit BN und komorbider Posttraumati-

scher Belastungsstörung bulimisches Essverhalten und ein negatives Körperbild bedingt und 

aufrecht erhält, ist eine zeitgleiche Behandlung beider Störungen sinnvoll. Berücksichtigt 

werden sollte dabei auch die allgemeine Stabilität der Patientin. 

1.5. Ätiologie und Aufrechterhaltung  

An der Entstehung und Aufrechterhaltung der BN ist eine Reihe von biologischen, sozialen 

und psychischen Faktoren beteiligt. So weisen Familien - und Zwillingsstudien auf den Ein-

fluss genetischer Faktoren hin, jedoch variiert deren Einfluss zwischen 28 % und 83 % (für 

Überblicksartikel siehe Bulik, Sullivan, Wade, & Kendler, 2000; Bulik & Tozzi, 2004).  

Retrospektiv erhobene Befunde liefern Hinweise, dass Adipositas in der Kindheit und familiä-

re (elterliche) Adipositas ein für die BN relevanter Prädiktor sind (Fairburn, Cooper, Doll, & 

Welch, 1999; C. G. Fairburn et al., 1998; C. G. Fairburn, Welch, Doll, Davies, & O'Connor, 

1997; Hilbert et al., 2014; Sullivan, Bulik, Carter, & Joyce, 1996)  

Prospektive Studien zeigen, dass die Verinnerlichung eines extremen Schlankheitsideals zu 

vermehrter Körperunzufriedenheit führt, die wiederum über restriktives Essen und negativen 

Affekt bulimisches Essverhalten fördert (Stice, 2001; Stice, Shaw, & Nemeroff, 1998).  

Mehrere Studien konnten zeigen, dass restriktives Essverhalten das Auftreten von Essanfällen 

begünstigt (Mauler, Hamm, Weike, & Tuschen-Caffier, 2006). Die Wahrscheinlichkeit eines 

Essanfalls steigt dabei mit der Dauer der versuchten Nahrungsrestriktion an (Holmes, Fuller-

Tyszkiewicz, Skouteris, & Broadbent, 2014). Auch in Feldstudien an Personen mit der Diag-

nose einer BN wurde meta-analytisch gezeigt, dass restriktives Essverhalten Essanfällen vo-

rauszugehen scheint (Haedt-Matt & Keel, 2011a). Auf neuronaler Ebene liefern Studien Hin-

weise, dass Nahrungsrestriktion einhergeht mit einer verstärkten Aktivierung kortikaler Area-

le, die im Zusammenhang mit Aufmerksamkeit, Belohnung und Motivation stehen (Stice, 

Burger, & Yokum, 2013). 

In Querschnitterhebungen berichten Personen mit BN von einem signifikant niedrigeren 

Selbstwertgefühl (für einen Überblicksartikel siehe Cagar-Nazai et al., 2014). Allerdings 

bleibt aus den meisten Studien unklar, in wie fern die berichteten Selbstwertprobleme Aus-

druck und Folge komorbider depressiver Symptome darstellen. Die meisten prospektiven 

Studien fanden keinen kausalen Zusammenhang zwischen negativem Selbstwert und der Ent-

stehung von Essstörungssymptomen (für ein Review siehe Stice, 2016).  
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Die Überbewertung von Figur und Gewicht in Bezug auf den Selbstwert ist nicht nur für die 

Entstehung (Stice, 2016), sondern auch für die Aufrechterhaltung der BN von Bedeutung. So 

zeigte eine prospektive Studie, dass Körperunzufriedenheit – als emotionales Korrelat der 

Körperbildstörung – zu Untersuchungsbeginn einen chronischen Verlauf der Essstörungs-

symptomatik nach 5 Jahren bei Frauen mit BN prädizierte (C. G. Fairburn et al., 2003). Dar-

über hinaus zeigen Behandlungsstudien einen ungünstigeren Therapieverlauf bei BN Patien-

tinnen, die zu Therapiebeginn eine stark ausgeprägte Körperunzufriedenheit haben (Fichter, 

Quadflieg, & Hedlund, 2008; Wagner et al., 2015). Eine hohe Körperunzufriedenheit zu The-

rapieende ist ebenfalls positiv mit der Rückfallrate der BN korreliert (Keel, Dorer, Franko, 

Jackson, & Herzog, 2005). 

Belastende Ereignisse (Stressoren) stehen mit bulimischem Essverhalten in Verbindung; so 

konnte eine neuere Feldstudie zeigen, dass ein Anstieg negativer Affektivität den Zusammen-

hang unterschiedlicher Stressoren sowie deren Bewertung mit bulimischem Essverhalten me-

diiert (Goldschmidt et al., 2014).  Dabei waren vor allem interpersonelle Stressoren, Alltags-

belastungen (daily hassles) und die Art der Bewertung von Stress von Bedeutung. 

Mehrere Studien haben gezeigt, dass negativer Affekt bulimisches Essverhalten auslöst bzw. 

aufrechterhält. So zeigt eine Meta-Analyse über verschiedene Feldstudien hinweg (Haedt-

Matt & Keel, 2011b), dass Personen mit BN im Vorfeld eines Essanfalls – verglichen mit der 

allgemeinen Stimmung und der Stimmung vor einer regulären Mahlzeit – eine negativere 

Stimmung haben. Des Weiteren wurde im Behandlungskontext die aufrechterhaltende Rolle 

negativer Emotionen (z. B. depressive Verstimmungen) bei der BN deutlich: die Reduktion 

depressiver Symptome zu Behandlungsbeginn (d.h., innerhalb der ersten vier Behandlungs-

wochen) war mit der Symptomremission bulimischer Symptome assoziiert (Thompson-

Brenner, Shingleton, Sauer-Zavala, Richards, & Pratt, 2015). 

Prospektive Daten (Nolen-Hoeksema, Stice, Wade, & Bohon, 2007) liefern Hinweise, dass 

eine dysfunktionale Emotionsregulation das Risiko für bulimische Symptome verstärkt. Expe-

rimentelle Befunde zeigen einen Anstieg des Essdrangs unter Grübeln nach einer Trauerin-

duktion bei Patientinnen mit BN (Naumann, Tuschen-Caffier, Voderholzer, Caffier, & Svaldi, 

2015). Die Befunde unterstützen die Annahme, dass der Einfluss negativen Affekts auf das 

Essverhalten von Personen mit BN über dysfunktionale Strategien im Umgang mit negativen 

Gefühlen vermittelt wird. 

1.6. Verlauf 

Spontanverlauf. Ergebnisse aus Längsschnittstudien weisen bei Personen mit BN auf einen 

fluktuierenden Spontanverlauf hin (Fairburn, Cooper, Doll, Norman, & O'Connor, 2000). In 

einer naturalistischen Langzeitstudie waren 72% der ursprünglich mit BN diagnostizierten 

Frauen im 20-Jahres Follow-up vollständig remittiert (Keel, Gravener, Joiner, & Haedt, 

2010).  

Hinsichtlich des Mortalitätsrisikos zeigen sich auch für die BN eine erhöhte Mortalitätsrate 

und eine erhöhte Suizidrate im Vergleich zur Normalbevölkerung. In einer Meta-Analyse 

(Arcelus, Mitchell, Wales, & Nielsen, 2011) zeigte sich über 12 Studien hinweg eine gewich-

tete Sterberate (d.h. Tod pro 1000 Personenjahre) bei Personen mit BN von 1,74; für aus-

schließlich weibliche BN Stichproben lag die gewichtete Sterberate bei 2,22 pro 1000 Perso-
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nenjahre und lag damit deutlich unter der gewichteten Sterberate der AN (5,39). Das standar-

disierte Mortalitätsratio (d.h., die beobachteten im Vergleich zur Anzahl der zu erwarteten 

Todesfälle in der Normalbevölkerung) lag bei 1,93. Auch das Suizidrisiko ist bei Personen 

mit BN erhöht. So zeigen die Ergebnisse einer Meta-Analyse über 16 Studien (Preti, Rocchi, 

Sisti, Camboni, & Miotto, 2011) eine Suizidrate von 0,3 pro 1000 Personenjahre. Demnach ist 

in etwa einer von fünf Todesfällen bei Personen mit BN die Folge eines Suizids. 

Verlauf nach Therapie. Betrachtet man die vollständigen Remissionsraten (Recovery) über 

verschiedene Studien hinweg, zeigt sich, dass der prozentuale Anteil der nach Behandlung 

vollständig remittierten Patientinnen mit der Dauer des Follow-ups steigt. 

Eine aktuelle Studie zeigte Raten einer vollständigen Remission über ein 4-Monats Follow-up 

zwischen 22,5 % (erweiterte kognitiv-behaviorale Therapie) und 32,5 % (integrative kognitiv-

affektive Therapie) (Wonderlich et al., 2014). In Studien mit einem Einjahres-Follow-up nach 

erfolgter Behandlung zeigen sich Remissionsraten von 14,6 bis 22,5% (je nach Behandlungs-

arm) (Bailer et al., 2004) bzw. bis zu 27,8 % (Schmidt et al., 2008). In einer Studie mit behan-

delten BN Patientinnen über einen Vierjahres-Zeitraum waren 32,5 % der ambulant behan-

delten Patientinnen symptomfrei (Bogh, Rokkedal, & Valbak, 2005). Castellini und Kollegen 

(Castellini et al., 2011) fanden eine vollständige Genesung bei 49,6 % der mit kognitiv-

behavioraler Therapie behandelten Patientinnen in einem 6-Jahres Follow-up. Recovery wur-

de in dieser Studie definiert als Abwesenheit einer Essstörung nach den Kriterien sowohl des 

DSM-IV als auch des DSM-5 (die NNB Essstörung mit einbegriffen). Im beobachteten Zeit-

raum (d.h. vom Baseline-Assessment zum 6-Jahres Follow-up) gab es in Anlehnung an die 

diagnostischen Kriterien des DSM-5 bei 9,2% der BN Patientinnen einen Übergang zur AN, 

bei 8,4% einen Übergang zur BES. Die Rückfallrate bei zum Zeitpunkt des Behandlungsen-

des vollständig remittierten BN Patientinnen lag bei 17,7 %. Darüber hinaus entwickelten 

18,1 % der rückfällig gewordenen BN Patientinnen eine AN oder eine BES. Ergebnisse einer 

Langzeitstudie im Zeitraum von 12 Jahren zeigen komplette Remissionsraten von 70,1 % 

nach stationärer Therapie im 12 Jahres-Follow-up (Fichter & Quadflieg, 2004). Viele der 

noch symptomatischen Patientinnen erfüllten nach wie vor die Diagnose (nach DSM-IV) ei-

ner BN (17,7 %), nur wenige erfüllten die Diagnose einer AN (1,8 %) oder einer BES (1,8 

%), während die meisten die diagnostischen Kriterien einer NNB Essstörung erfüllten. Vier 

BN Patientinnen waren zum 12-Jahres Follow-up verstorben. 

Prädiktoren für den Verlauf. Hinsichtlich des natürlichen (d. h. unbehandelten) Verlaufs der 

BN konnte eine prospektive Studie (Keski-Rahkonen et al., 2013) zeigen, dass ein starkes 

Schlankheitsstreben einen negativen Prädiktor für den natürlichen Verlauf der BN darstellt. In 

einer weiteren prospektiven Studie über einen 5-Jahres Zeitraum (C. G. Fairburn et al., 2003) 

waren Dauer des pathologischen Essverhaltens, eine stärkere Ausprägung der Überbewertung 

von Figur und Gewicht, Übergewicht in der Kindheit, eine geringe soziale Anpassungsfähig-

keit sowie anhaltendes unangemessenes Kompensationsverhalten prognostisch ungünstige 

Faktoren im Hinblick auf Essanfälle. Demgegenüber waren anhaltende Essanfälle der einzige 

Prädiktor für das Fortbestehen unangemessener kompensatorischer Verhaltensweisen. Im Un-

terschied zu behandlungssuchenden Stichproben waren darüber hinaus die Häufigkeit von 

Essanfällen und kompensatorischen Maßnahmen für den Verlauf nicht prädiktiv.  

Im Hinblick auf behandlungssuchende Patientinnen mit BN war in einer Studie von Bulik und 

Kollegen (Bulik, Sullivan, Carter, McIntosh, & Joyce, 1999) eine geringere Essanfallsfre-
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quenz und eine geringere Häufigkeit unangemessener kompensatorischer Maßnahmen zu Be-

handlungsbeginn ein prognostisch günstiger Prädiktor für den Behandlungsverlauf. Überge-

wicht in der Vorgeschichte (Bulik, Sullivan, Joyce, Carter, & McIntosh, 1998; Fichter & 

Quadflieg, 2004) und Alkoholmissbrauch in der familiären Vorgeschichte (Bogh et al., 2005) 

stellen hingegen negative Prädiktoren für den Behandlungsverlauf dar. Andere Studien liefern 

Hinweise, dass eine rasche Reduktion der Häufigkeit unangemessener kompensatorischer 

Maßnahmen und des gezügelten Essverhaltens in den ersten vier Wochen der Behandlung ein 

prognostisch günstiger Prädiktor für den kurz- und langfristigen Verlauf darstellt ( Agras et 

al., 2000; C. G. Fairburn, Agras, Walsh, Wilson, & Stice, 2004; Olmsted, Kaplan, Rockert, & 

Jacobsen, 1996; Wilson, Fairburn, Agras, Walsh, & Kraemer, 2002). Eine aktuelle Studie 

konnte zudem zeigen, dass eine rasche Reduktion (rapid response) des Depressionsschwere-

grades für den Behandlungsverlauf der BN prognostisch günstig ist (Thompson-Brenner et 

al., 2015). In dieser Studie waren 70 % der Patientinnen, die eine 25 %-ige Reduktion im De-

pressionsschweregrad innerhalb der ersten vier Sitzungen erzielt hatten, zu Therapieende voll-

ständig remittiert, während 30 % der Patientinnen mit einer späteren mindestens 25%-igen 

Reduktion im Depressionsschweregrad zu Therapieende noch symptomatisch waren. Demge-

genüber erzielte von jenen Patientinnen, die innerhalb der ersten vier Sitzungen keine 25 %-

ige Reduktion im Depressionsschweregrad aufwiesen, nur 25 % eine Vollremission, während 

85 % weiterhin symptomatisch waren. Interessant ist zudem, dass in dieser Studie das schnel-

le Ansprechen im Depressionsschweregrad ein besserer Prädiktor für den Behandlungsverlauf 

war als die Reduktion der Häufigkeit kompensatorischer Maßnahmen, die allerdings ebenfalls 

einen signifikanten Prädiktor für einen günstigeren Verlauf darstellte. In der Langzeit Studie 

von Fichter and Quadflieg (2004) hingegen war die Komorbidität mit anderen psychischen 

Störungen der stabilste Prädiktor für einen prognostisch ungünstigen Therapieverlauf. 

1.7. Bulimia nervosa im Kindes- und Jugendalter 

Komorbidität. Hinsichtlich der Komorbidität der adoleszenten BN mit anderen psychischen 

Störungen zeigt eine repräsentative Face-to-Face Umfrage bei amerikanischen Jugendlichen 

(Swanson, Crow, Le Grange, Swendsen, & Merikangas, 2011) ein mit Erwachsenen-Stichpro-

ben vergleichbares Vorkommen komorbider Lebenszeitprävalenzen: 88,0% der Jugendlichen 

mit BN wiesen mindestens eine weitere komorbide psychische Störung auf, 27% erfüllten die 

Kriterien für drei oder mehr komorbide Störungen. Am häufigsten kamen Angststörungen vor 

(insb. Spezifische und Soziale Phobie), gefolgt von Affektiven Störungen (Major Depression) 

und Verhaltensstörungen (insb. Störung des Sozialverhaltens und Störung mit oppositionel-

lem Trotzverhalten). Hohe Komorbiditätsraten, allen voran depressive Erkrankungen und 

ADHS, gefolgt von somatoformen und Angststörungen zeigen sich auch in deutschen Stich-

proben von Kindern und Jugendlichen mit BN, die sich in ambulanter Behandlung befinden 

(Jaite, Hoffmann, Glaeske, & Bachmann, 2013). Eine aktuelle Meta-Analyse (Nazar et al., 

2016) zeigte, dass in pädiatrischen Stichproben vor allem Assoziationen zwischen ADHS und 

dem sogenannten Loss of control eating bestehen, während das Risiko für das Vollbild der 

BN geringer war. Dies ist möglichweise mit dem späteren Ersterkrankungsalter für BN zu 

erklären. Hinzuweisen ist zudem auf eine erhöhte Suizidalität bei Adoleszenten mit BN im 

Vergleich zu anderen Essstörungsdiagnosen: ca. die Hälfte der Jugendlichen mit BN scheinen 
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Suizidgedanken zu haben und ca. ein Drittel berichtete Suizidversuche (Swanson et al., 2011). 

In adoleszenten Stichproben von Patientinnen mit BN kommen Persönlichkeitsstörungen im 

Vergleich zu Stichproben von Erwachsenen seltener vor. In einer Studie von Magallon und 

Kollegen (Magallon-Neri et al., 2014) lag die Prävalenz der BPS bei adoleszenten Patientin-

nen mit BN bei 23,5% (gesicherte Diagnose). Bei weiteren 17,6 % galt die Diagnose einer 

DSM-IV BPS als wahrscheinlich. In einer Studie aus dem deutschen Sprachraum (Bottin et 

al., 2010) lag in einer Stichprobe von 99 konsekutiv stationär oder ambulant aufgenommenen 

Patientinnen mit Essstörung bei 48% der Patientinnen mit BN eine Persönlichkeitsstörung 

vor. In Bezug auf die Diagnoseverteilung waren die am häufigsten gestellten Diagnosen zu 

Persönlichkeitsstörungen die selbstunsichere, depressive und die BPS.  

Verlauf: In Bezug auf den unbehandelten Verlauf zeigen populationsbasierte prospektive Stu-

dien an adoleszenten Stichproben hohe Remissionsraten von 91% innerhalb eines Jahres für 

subklinische Formen und das Vollbild der BN (Stice, Marti, Shaw, & Jaconis, 2009). Diese 

Remissionsraten sind deutlich höher als Befunde zur vollständigen Genesung in behandlungs-

suchenden Populationen. Damit ist davon auszugehen, dass behandlungssuchende Personen 

mit BN eine deutlich schwerere Esspathologie aufweisen (Fichter & Quadflieg, 2007; Herzog 

et al., 1999). Allerdings waren in der Studie von Stice und Kollegen die Rückfallraten mit 

41% für die subklinische und das Vollbild der BN auch in der adoleszenten Stichprobe sehr 

hoch (Stice et al., 2009). In einer neueren prospektiven populationsbasierten Studie (Allen, 

Byrne, Oddy, & Crosby, 2013) über einen Zeitraum von 6 Jahren (14. bis 20. Lebensjahr) 

waren im Alter von 20 Jahren 56,2 % der Adoleszenten mit BN voll remittiert, während 37,6 

% nach wie vor die Kriterien einer subklinischen Essstörung oder des Vollbildes einer BN 

erfüllten. Wichtig ist darüber hinaus, dass in dieser Studie 47,1% der 14-jährigen Adoleszen-

ten mit einer BES im Alter von 17 Jahren die Diagnose einer BN erfüllten; im Alter von 20 

Jahren waren es immer noch 17,6%. Auch die prospektive Studie von Nagl und Kollegen 

(Nagl et al., 2016) gibt Aufschluss über den Verlauf und zeigt, dass von den zur Baseline an 

einer BN erkrankten Personen nach fast 10 Jahren noch 24% weiterhin Essstörungssymptome 

aufweisen.  

Verlauf nach Therapie: Im Vergleich zu erwachsenen Patientinnen mit BN ist die Datenlage 

zum Verlauf der BN nach Therapie bei adoleszenten Patientinnen mit BN deutlich unklarer. 

Familientherapeutisch orientierte Behandlungen, u.a. auch auf der Basis von KVT Program-

men, sowie kognitiv-behaviorale Einzeltherapie (KVT) haben sich in randomisiert kontrollier-

ten Studien als wirksam erwiesen. In Studien mit einem 6-Monats- bis einem Einjahres-

Follow-up nach erfolgter Behandlung zeigen sich Abstinenzraten für Essanfälle und Kompen-

sationsmaßnahmen kombiniert von 29 % - 39 % (Familientherapie) bis 41 % (geleitete [KVT- 

orientierte] Selbstmanagement-Interventionen) (Le Grange, Crosby, Rathouz, & Leventhal, 

2007; Schmidt et al., 2007). In einer aktuellen Studie (Le Grange, Lock, Agras, Bryson, & Jo, 

2015) ergaben sich Raten vollständiger Remission von 20 % (kognitiv-behaviorale Therapie) 

bis 39 % (familienbasierte Therapie) zu Behandlungsende. Im 12-Monatsfollow-up gab es in 

dieser Studie keine signifikanten Unterschiede in Abhängigkeit des Behandlungsarmes; 32% 

(kognitive Verhaltenstherapie) bis 48,5 % (familienbasierte Therapie) der Patientinnen waren 

vollständig remittiert. Eine dänische Studie, die den Therapieverlauf nach ambulanter Be-

handlung in einer Essstörungsspezialambulanz mit integrativem Ansatz (KVT, Psychoeduka-

tion, Ernährungsmanagement, Interpersonelle Therapie und zusätzlich Familientherapie) un-
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tersuchte, zeigte eine durchschnittliche Behandlungsdauer bis zur Teilremission (die Diagno-

sekriterien sind nicht mehr erfüllt) von 16 Monaten (Range 12-22) und bis zu vollständiger 

Gesundung von 26 Monaten für adoleszente BN Patientinnen (Helverskov et al., 2010).  

Prädiktoren des Behandlungsverlaufs: Bislang gibt es wenige Studien, die Prädiktoren des 

Therapieverlaufs bei jugendlichen Patientinnen mit BN untersuchen. Es gibt aber Hinweise 

darauf, dass Faktoren, die den Therapieverlauf vorhersagen, vom Alter beeinflusst werden: So 

zeigten Lock und Kollegen im Rahmen von Sekundäranalysen verschiedener Therapiestudien 

(Lock et al., 2013), dass bei erwachsenen Patientinnen mit BN vor allem die Häufigkeit von 

Gegenmaßnahmen am Behandlungsende (< 2x pro Woche) den weiteren Verlauf positiv vor-

hersagte, während bei jugendlichen Patientinnen mit BN (a.) die Abstinenz von Gegenmaß-

nahmen und (b.) die Reduktion im Ausmaß des gezügelten Essverhaltens die besten Prä-

diktoren für die Genesung waren. Eine weitere Studie an adoleszenten Patientinnen mit BN 

zeigte zudem, dass weniger Engagement bei einer internetbasierten vs. kognitiv behavioralen 

Behandlung (randomisiert-kontrolliertes Design) bei adoleszenten Patientinnen assoziiert war 

mit einem höheren BMI und geringerer Erfolgserwartung. Ein Behandlungsabbruch fand vor 

allem dann statt, wenn Patientinnen einen niedrigen sozialen Status angaben, höhere Werte im 

Neugierverhalten aufwiesen, bereits Erfahrung mit KVT gemacht hatten oder diese in den 

nicht-präferierten Behandlungsarm randomisiert wurden. Eine weitere randomisiert-

kontrollierte Studie verglich Familienbasierte Therapie (FBT) mit Beratung (supportive The-

rapie, SPT) und zeigte, dass ältere Adoleszente sich schneller im Selbstwert verbesserten als 

jüngere (p = 0.03) und Adoleszente mit Medikation schnellere Reduktion in essensbezogenen 

Sorgen erzielten verglichen zu solchen, die keine Medikation bekamen (p = 0.02). Zudem 

zeigte sich, dass Alter und der Schweregrad an Gegenmaßnahmen zur Baseline den Zusam-

menhang zwischen Intervention und Reduktion im Bereich essensbezogene Sorgen moderier-

ten: jüngere Adoleszente und Personen mit höherem Schweregrad von Gegenmaßnahmen 

zeigten eine stärkere Verbesserung bei FBT im Vergleich zu SPT (Ciao, Accurso, Fitzsim-

mons-Craft, & Le Grange, 2015). Eine ähnliche Studie an adoleszenten Patientinnen mit BN, 

die an einer FBT im Vergleich zu SPT teilnahmen (Le Grange, Crosby, & Lock, 2008), zeig-

te, dass vor allem zu Beginn geringer ausgeprägte essensbezogene Sorgen mit der Abstinenz 

von Essanfällen und Gegenmaßnahmen zu Therapieende assoziiert waren (OR = 0,47), unab-

hängig von der Behandlungsart, während Patientinnen mit insgesamt niedriger Essstörungspa-

thologie (Eating Disorder Examination Gesamtwert) besonders von FBT profitierten (OR = 

0,44).  

2. Therapie 

2.1. Behandlungsziele 

 

Bei der Behandlung der BN werden folgende Behandlungsziele zugrunde gelegt: 

 Reduktion der Symptome der BN, d.h. Reduktion der Essanfälle, der gegensteuernden 

Maßnahmen (z. B. Erbrechen, Laxantiengebrauch) und der Bedeutung des 

Körpergewichtes für die Selbstevaluation (Körperbildprobleme). 
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 Behandlung psychischer Probleme (z. B. Selbstwertprobleme, Perfektionismus, 

Impulsivität, Probleme mit der Regulation von Affekten) und Hintergrundkonflikte, die 

mit der BN zusammenhängen. 

 Behandlung komorbider psychischer Störungen (z. B. Depression, soziale Angst). 

 Prävention bzw. Rückfallprophylaxe. 

2.2. Behandlungsverfahren  

Grundlage der Behandlungsempfehlungen der AWMF-S3-Leitlinie (2010) war eine in den 

Leitlinien zur Diagnostik und Behandlung der Essstörungen beschriebene Meta-Analyse zur 

Effektivität verschiedener Behandlungsformen für die BN, anhand derer Effektstärken zu 

den Post-Werten aus Interventions- und unbehandelten Kontrollgruppen berechnet und ver-

glichen wurden (Jacobi et al., 2011). Voraussetzung für die Aufnahme des Behandlungsver-

fahrens in der (alten) Meta-Analyse war die Existenz mindestens einer randomisierten, kon-

trollierten Studie (RCT). Die Voraussetzung für Evidenzgrad 1a galt als erfüllt, wenn min-

destens drei RCTs in die Meta-Analyse eingeschlossen werden konnten; ansonsten wurde 

der Evidenzgrad 1b vergeben. Wenn für eine Interventionsform keine RCTs mit unbehan-

delter Kontrollgruppe vorlagen, sondern nur nicht kontrollierte Studien oder RCTs mit aus-

schließlich behandelter Kontrollgruppe, basierten die Effektstärken der Meta-Analyse auf 

dem Vergleich der Prä- und der Post-Werte der jeweiligen Interventionsgruppen (Evidenz-

grad 2a bei mindestens drei RCTs mit Prä-Post-Vergleich; Evidenzgrad 2b bei weniger als 

drei RCTs mit Prä-Post-Vergleich). Sofern die Anzahl von Primärstudien keine der beiden 

dargestellten metaanalytischen Integrationsformen erlaubte, wurden Einzelstudien für die 

Empfehlungen für die jeweilige Behandlungsform herangezogen (Evidenzgrade 2c bis 4). 

Bei der Interpretation der Ergebnisse ist zu beachten, dass Effektstärken, die auf dem Ver-

gleich von Post-Werten aus Interventions- und Kontrollbedingungen basieren, und solchen, 

denen ein Vergleich der Prä- und Post-Werte für eine Interventionsbedingung zugrunde 

liegt, hinsichtlich ihrer Größe letztlich nicht direkt miteinander vergleichbar sind.  

Das Vorgehen bei der Festlegung der Evidenzgrade orientierte sich bei der ersten Erstellung 

der Behandlungsempfehlungen demnach an den Richtlinien des Oxford Centre of Evidence 

Based Medicine (Phillips et al., 1998-2009). Dieses Schema wurde auch bei der Festlegung 

der Evidenzgrade bei der Überarbeitung der Empfehlungen auf der Basis der aktuell durchge-

führten Meta-Analyse zugrunde gelegt (Svaldi et al., in Vorbereitung). Einschlusskriterien der 

aktuellen Meta-Analyse (Svaldi et al., in Vorbereitung) beinhalteten dass  

1. die einbezogenen Studien einen Katamnesezeitraum von mindestens einer Woche 

berücksichtigt haben sollten. 

2. Zudem wurden ausschließlich methodisch hochwertige Studien im Sinne von 

randomisiert-kontrollierten Studien (RCTs) für adoleszente und 

Erwachsenenpopulationen berücksichtigt.  

3. Auch musste eine formale Diagnose einer BN (nach ICD oder DSM) vorliegen.  

4. Es mussten ausreichende Daten zur Berechnung von Effektstärken vorhanden sein.  
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5. Es mussten bei RCTs, die Patientinnen mit unterschiedlichen Essstörungsdiagnosen 

eingeschlossen hatten, separate Analysen für die BN vorliegen.  

Als Ausschlusskriterien galten die folgenden Kriterien: (1) unveröffentlichte Studien, (2) 

Doppelpublikationen desselben RCTs und (3) RCTs mit einer Stichprobe < 10.  

Von den in verschiedenen Datenbanken identifizierten 4515 potentiell relevanten Artikeln 

wurden nach Ausschluss von Doppelungen (n = 2148) 2367 Artikel gesichtet. Davon wurden 

2247 Artikel aus folgenden Gründen ausgeschlossen: keine RCTs, keine BN relevanten Out-

come-Variablen, keine separaten Analysen für die BN-Stichprobe, Studien, die sich nicht auf 

die Behandlung der BN beziehen, unpublizierte Beiträge sowie Studien, die weder in deut-

scher noch englischer Sprache vorlagen. Insgesamt 120 Artikel wurden im Volltext gelesen, 

von denen weitere 36 ausgeschlossen werden mussten: 28 davon verwendeten kein Interview 

zur Diagnosestellung, bei 8 weiteren gab es lediglich Angaben zu BN-Subgruppen. 

Von den übriggebliebenen 84 Studien konnten bei fünf Studien keine Effektstärken eruiert 

werden, sodass in die quantitative Meta-Analyse 79 Studien (siehe Tabelle 9) mit insgesamt 

143 aktiven Behandlungsarmen aufgenommen werden konnten.  

 

Als primäre Evidenzquelle wurden randomisierte Kontrollgruppenvergleiche (Evidenztyp 

Level 1a) anvisiert, in denen die Wirksamkeit jeweils einer spezifischen Therapie im Ver-

gleich zu einer Kontrollgruppe ohne wirksame Intervention abgeschätzt werden konnte. Eine 

große Anzahl von Studien enthielten allerdings keine unbehandelten Kontrollgruppen; statt-

dessen wurden verschiedene potentiell wirksame Interventionen miteinander verglichen. In 

anderen Studien fehlten explizite Angaben für nicht-aktive Kontrollgruppen, sodass keine 

Gruppenvergleiche durchgeführt werden konnten. Daher wurden als weitere Evidenzquelle 

Prä-Post-Vergleiche innerhalb der aktiven Arme vorgenommen (Evidenztyp Level 2b). Wenn 

entsprechende Angaben vorhanden waren, wurde die Nachhaltigkeit der Intervention zu ei-

nem Follow-up Messzeitpunkt > 1 Monat nach Ende der Therapie getestet. 

Als zentrale abhängige Variablen wurden die Wahrscheinlichkeiten (relativen Häufigkeiten) 

der Abwesenheit diagnostischer Kriterien für die BN bzw. separater Angaben für die Abwe-

senheit der konstituierenden Kriterien Essanfälle und gegensteuernde Maßnahmen (purging-

Verhalten) zum Posttest ausgewertet. Ein Überführen in eine gemeinsame abhängige Variable 

war aus inhaltlichen Gründen nicht möglich, sodass diese drei kategorialen Variablen separat 

ausgewertet werden mussten. Wenn möglich wurden für die kategorialen Variablen (Absti-

nenz von Essanfällen, kompensatorischem Verhalten, Diagnoseabsenz) des Therapieergebnis-

ses Odds-Ratios (OR) berechnet, um mögliche Unterschiede zwischen Interventionsgruppe 

und Kontrollgruppe abzusichern. Während in klassischen Arbeiten zu metanalytisch bestimm-

ten OR Werte knapp über 1,0 als klein und über 3,0 bereits als große Effekte interpretiert 

wurden (Haddock, Rindskopf, & Shadish, 1998), werden in neueren Arbeiten (z.B. Chen, 

Cohen, & Chen, 2010) höhere Schwellen vorgeschlagen und zwar ab 1,6, 3,47 und 6,71 als 

kleine, mittlere und große Effekte analog standardisierten Mittelwertdifferenzen bei kontinu-

ierlichen Variablen. Wenn für Kontrollgruppen keine ausreichenden Daten vorhanden waren, 

wurden einfache Verhältnisse zum Posttest innerhalb der aktiven Arme angegeben. Zudem 

wurde eine Reihe von kontinuierlichen Variablen ausgewertet, mit denen sich eine Reduktion 

im Schweregrad der Krankheitssymptome (Essanfälle, Erbrechen, Gebrauch von Laxantien), 

sowie in der selbstberichteten Essstörungspathologie und der depressiven Symptomatik unter-
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suchen ließen. Für diese kontinuierlichen Variablen wurden standardisierte Mittelwertsunter-

schiede im Effektstärkemaß Hedges g berechnet. Ein Hedges g ab 0,2, 0,5, 0,8 und 1,2 wurde 

dabei als gering, als mittelgroß, als groß und als sehr groß gewertet (Sawilowsky, 2009). 

2.2.1. Verhaltenstherapie  

 

Post-Kontrollgruppen (KG)- Vergleich Für diese Intervention lagen für insgesamt 10 Arme 

aus 8 RCTs mit ihren jeweiligen Kontrollgruppen und eine Gesamtzahl von N=320 Personen 

Daten im RCT-Design vor. Drei RCTs berichten Statistiken zur Abwesenheit von Essanfällen 

Post-Treatment, aus denen sich eine kleine Verbesserung in der Treatment-Gruppe relativ zur 

Kontrollgruppe (OR=1,66; CI: 0,47, 2,84) belegen läßt. Fünf RCTs berichten Post-Treatment 

Abwesenheit von Purging und belegen eine moderate Verbesserung (OR=1,94; 0,92, 2,96). 

Fünf RCTs berichten Statistiken für eine Reduktion der Essanfälle in der Interventionsgruppe 

relativ zur Kontrollgruppe, die einem großen Effekt entspricht (g=0,97; CI: 0,44, 1,50). In 

Bezug auf eine Reduktion kompensatorischen Verhaltens belegen acht RCTs eine starke Ver-

besserung (g=0,82; CI: 0,58, 1,05). Eine Studie (Griffiths, Hadzi‐Pavlovic, & Channon‐Little, 

1994) berichtet eine sehr starke Reduktion in der selbstberichteten Esspathologie (g = 1,49). 

Zwei Studien belegen eine sehr starke Reduktion in depressiven Symptomen relativ zu Kon-

trollgruppen (g = 1,20; CI: 0,70, 1,69). 

Prä-Post Daten aus 49 Armen aus 35 Studien mit einer Gesamtzahl von N=1425 Personen zu 

Beginn und N=1087 Personen zum Posttest konnten für Prä-Post-Analysen berücksichtigt 

werden. 23 Studienarme berichteten zum Post-Zeitpunkt eine Abwesenheit von Essanfällen 

von 51 % [Range: 0,23, 0,73], 23 Studienarme von der Abwesenheit von Purging von 47%  

[Range: 0,00, 0,77] und 17 Studienarme von einer Verbesserung in der Abstinenz von Diag-

nosen von 30%  [Range: 0,12, 1,00]. Insgesamt 40 Studienarme berichten eine starke Reduk-

tion der Essanfälle (g = 0,88; CI: 0,76, 0,99), 41 Studienarme von einer mittelstarken Reduk-

tion kompensatorischen Verhaltens (g = 0,68; CI: 0,60, 0,77), 19 Studienarme von einer sehr 

starken Reduktion in der selbstberichteten Esspathologie (g = 1,44; CI: 1,25, 1,63) und 25 

Studienarme von einer starken Reduktion depressiver Symptome (g = 0,88; CI: 0,73, 1,03). 

Prä-Follow-Up Für 34 Arme aus 24 Studien mit einer Gesamtzahl von N = 646 Personen 

lagen Daten aus Follow-Up-Untersuchungen (Range: 1 Monat bis 2 Jahre) vor. In vier Stu-

dienarmen wird eine Abwesenheit von Essanfällen in 61% der Fälle [Range: 0,54, 0,69] be-

richtet, in vier Studienarmen eine Abwesenheit von Purging in 54 % der Fälle [Range: 0,51, 

0,57] und in 14 Studien die Abwesenheit einer Diagnose in 34% der Fälle [Range: 0,15, 0,75]. 

In 28 Armen wird eine starke Reduktion der Essanfälle (g = 0,86; CI: 0,71, 1,01) berichtet, in 

25 Armen eine mittlere bis starke Reduktion von kompensatorischem Verhalten (g = 0,69; CI: 

0,56, 0,81), in 12 Armen eine sehr große Reduktion der selbstberichteteten Esspathologie (g = 

1,59; CI: 1,33, 1,80) und in 14 Armen eine starke Reduktion von depressiven Symptomen (g 

= 0,96; CI: 0,77, 1,16). 

Die Wirksamkeit der Verhaltenstherapie konnte für alle zentralen Störungsvariablen in meh-

reren gut durchgeführten RCTs abgesichert werden, sodass entsprechend der Klassifizierung 

der Evidenzgrade nach dem Oxford Centre of Evidence Based Medicine (Phillips et al., 1998-
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2009) die Verhaltenstherapie mit dem Evidenzgrad 1a zu bewerten ist. Zusätzlich bestätigen 

die Befunde aus den anderen Analysen die Wirksamkeit und Nachhaltigkeit der Intervention. 

2.2.1.1. Dialektisch-behaviorale Therapie (DBT)  

 

Post-KG-Vergleich Es liegen für 2 Arme aus 2 RCTs mit ihren jeweiligen Kontrollgruppen 

und einer Gesamtzahl von N=61 Personen Daten im RCT-Design vor. In einer Studie (Safer, 

Telch, & Agras, 2001) wird die Abwesenheit der Diagnose Post-Treatment berichtet, was eine 

mittelstarke Verbesserung in der Treatment-Gruppe relativ zur Kontrollgruppe (OR = 2,73) 

anzeigt. Das kompensatorische Verhalten verbesserte sich moderat (g = 0,36). In der anderen 

Studie (Hill, Craighead, & Safer, 2011) verbesserte sich die selbstberichtete Esspathologie 

nach der Hälfte des Treatments, zu der noch ein Kontrollgruppenvergleich vorlag, sehr stark 

(g = 1,18). Beide Studien belegen eine Verbesserung in depressiven Symptomen in mittlerer 

Stärke (g = 0,64; CI: 0,14, 1,13). 

Prä-Post Für Prä-Post Analysen innerhalb von Armen dieser Kategorie standen zwei Stu-

dienarme aus zwei Studien mit einer Gesamtzahl von N = 32 Personen zum Prätest und N = 

28 Personen zum Posttest zur Verfügung. Eine Studie (Safer et al., 2001) berichtet eine Ab-

wesenheit von Diagnosen Post-Treatment von 29 %. Diese Studie berichtet auch eine starke 

Reduktion der Essanfälle (g = 0,82) und eine moderate Reduktion von kompensatorischem 

Verhalten (g = 0,29). Die andere Studie (Hill et al., 2011) berichtet eine starke Reduktion von 

selbstberichteter Esspathologie (g = 0,93) und beide Studien eine starke Reduktion depressi-

ver Symptome (g = 0,78; CI: 0,41, 1,14). 

Prä-Follow-Up Für einen Arm aus einer Studie (Hill et al., 2011) mit einer Fallzahl von 

N=22 Personen zum Posttest werden Ergebnisse für einen Follow-Up-Messzeitpunkt berich-

tet. Dieser Follow-Up Messzeitpunkt datiert allerdings das Therapieende des DBT Armes. Als 

Post-Wert galt ein 6-Wochenabschnitt nach Therapiebeginn, da zu diesem Zeitpunkt der Kon-

trollgruppenvergleich beendet wurde und die Wartekontrollgruppe auch das Treatment erhielt 

(siehe Post-KG-Vergleich). Zu diesem Follow-Up Messzeitpunkt zeigte sich eine sehr starke 

Reduktion in der selbstberichteten Esspathologie (g = 1,29).  
Die Wirksamkeit der DBT konnte für alle zentralen Störungsvariablen in mehreren gut durch-

geführten RCTs abgesichert werden, sodass entsprechend der Klassifizierung der Evidenzgra-

de nach dem Oxford Centre of Evidence Based Medicine (Phillips et al., 1998-2009) die DBT 

mit dem Evidenzgrad 1b zu bewerten ist. Zusätzlich bestätigen die Befunde aus den anderen 

Analysen die Wirksamkeit der Intervention. Die Nachhaltigkeit bedarf weiterer Überprüfung. 

2.2.2. Psychodynamische Psychotherapie 
Aus dem Bereich der psychodynamischen Therapien liegen Studien zur psychoanalytischen 

und zur tiefenpsychologisch fundierten Psychotherapie vor.  

Post-KG-Vergleich Für psychodynamische Therapien liegen keine Daten mit passi-

ver/Placebo-kontrollierter Kontrollgruppe vor. 

Prä-Post Für Prä-Post Analysen konnten Daten aus zwei Armen aus zwei Studien mit ihren 

jeweiligen Kontrollgruppen mit einer Gesamtzahl von N = 76 Personen zum Prätest und N = 
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64 Personen zum Posttest ausgewertet werden. Eine Studie zur psychoanalytischen Psycho-

therapie (Poulsen et al., 2014) berichtet Post-Treatment eine Abwesenheit von Essanfällen in 

6 % der Fälle, die andere Studie (tiefenpsychologisch fundierte Psychotherapie; Stefini et al., 

2017) von einer Abwesenheit der Diagnose in 31 % der Fälle. Beide Studien berichten eine 

schwache bis mittelstarke Reduktion der Essanfälle (g = 0,37; CI: 0,12, 0,62), eine vergleich-

bare Reduktion von kompensatorischem Verhalten (g = 0,38; CI: 0,16, 0,61) undeine mittel-

starke Reduktion von selbstberichteter Esspathologie (g = 0,59; CI: 0,37, 0,82). Die Studie 

von Poulsen et al. (2014) zeigt eine geringfügige Reduktion von depressiven Symptomen (g = 

0,12). 

Prä-Follow-Up Aus zwei Armen aus zwei Studien (Poulsen et al., 2014; Stefini et al., 2017) 

lagen Follow-Up Daten vor (Range 1 bis 2 Jahre). Zu diesem Zeitpunkt beschreibt eine Studie 

die Abwesenheit von Essanfällen bei 6 % der Teilnehmenden (Poulsen et al., 2014). Beide 

Studien berichten eine mittelstarke bis starke Reduktion der Essanfälle (g = 0,67; CI: 0,39, 

0,94), Stefini et al. eine mittelstarke Reduktion von kompensatorischem Verhalten (g = 0,46), 

Poulsen et al. eine sehr starke Reduktion in der selbstberichteten Esspathologie (g = 1,66) 

sowie eine starke Reduktion von depressiven Symptomen (g = 0,82).  
Die Wirksamkeit der psychodynamischen Psychotherapie konnte für alle zentralen Störungs-

variablen in zwei Kohortenstudien ohne Kontrollgruppe bestätigt werden, sodass entspre-

chend der Klassifizierung der Evidenzgrade nach dem Oxford Centre of Evidence Based Me-

dicine (Phillips et al., 1998-2009) die psychodynamische Psychotherapie mit einem Evidenz-

grad 2b zu bewerten ist. Die Befunde zur Nachhaltigkeit der Intervention sind gemischt und 

bedürfen weiterer Überprüfung. 

Anzumerken ist, dass beide untersuchten Kohortenstudien mit einer kognitiv-behavioralen 

Psychotherapie verglichen wurden. In der Studie von Stefini et al. (2017; tiefenpsychologisch 

fundierte Psychotherapie) zeigten sich keine Unterschiede zwischen den Verfahren bei einer 

mittleren Therapiedauer von 36 Stunden. Beide waren gleich wirksam mit hohen Effektstär-

ken (d = 1,2) und einer Remissionsrate bei Therapieende von 32 %. In der Studie von Poulsen 

et al. (2014; psychoanalytische Psychotherapie) hingegen zeigten sich deutliche Unterschiede 

in den beiden Therapieverfahren. Nach fünf Monaten (Therapieende der KVT) waren 42 % 

der Patientinnen, die mit KVT behandelt wurden, vollständig abstinent hinsichtlich der Essan-

fälle und des „Purging“-Verhaltens, während dies bei lediglich 6 % der Patientinnen der Fall 

war, die eine  psychoanalytische Behandlung erhalten hatten. Auch zwei Jahre nach Behand-

lungsbeginn (Therapieende psychoanalytischer Arm und zeitgleich Katamnese im KVT Arm) 

waren 44% der Patientinnen im KVT Arm und lediglich 15 % im psychoanalytischen Arm in 

Bezug auf Essanfälle und „Purging“-Verhalten vollständig remittiert. Die Ergebnisse der 

Poulsen et al. (2014) Studie bekräftigen die Überlegenheit der KVT gegenüber der psycho-

analytischen Psychotherapie, die bereits nach fünf Monaten bessere Ergebnisse erzielte als die 

psychoanalytische Psychotherapie nach zwei Jahren. Darüber hinaus bekräftigen die Ergeb-

nisse die Wichtigkeit der Unterscheidung der Wirksamkeit unterschiedlicher psychodynami-

scher Verfahren. Während nach der vorliegenden Studie die tiefenpsychologisch fundierte 

Psychotherapie der KVT in der Wirksamkeit vergleichbar erscheint, hatte die Studie zur psy-

choanalytischen Psychotherapie deutlich schlechtere Ergebnisse. 
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2.2.3. Interpersonelle Psychotherapie 

 

Post-KG-Vergleich Für die interpersonelle Psychotherapie (IPT) liegen keine Daten mit pas-

siver/Placebo-kontrollierter Kontrollgruppe vor. 

Prä-Post Es standen Daten aus drei Armen aus drei Studien mit einer Gesamtzahl von N = 

166 Personen zur Verfügung. Eine Studie ( Fairburn et al., 1991) berichtet eine Abwesenheit 

von Essanfällen Post-Treatment von 62 % und zwei Studien (Agras, Walsh, Fairburn, Wilson, 

& Kraemer, 2000; Mitchell et al., 2002) eine Abwesenheit der Diagnose von 8% [Range: 

0,06, 0,16]. In der Studie von Mitchell und Kollegen wurden jedoch nur Patienten einge-

schlossen, die zuvor in einer KVT keinen Erfolg hatten. Eine Studie (Fairburn et al., 1991) 

berichtet eine sehr starke Reduktion der Essanfälle (g = 1,44) und von kompensatorischem 

Verhalten (g = 0,58). Zwei Studien (Agras et al., 2000; Fairburn et al., 1991) berichten eine 

sehr starke Reduktion in der selbstberichteten Esspathologie (g = 1,38; CI: 1,21, 1,55). 

Prä-Follow-Up Für drei Arme aus drei Studien mit einer Gesamtzahl von N = 166 Personen 

zum Prätest und N = 108 Personen zum Follow-Up-Messzeitpunkt (Range von 4 bis 6 Mona-

te) lagen Daten vor. In einer Studie (Mitchell et al., 2002) finden sich Angaben zur Abwesen-

heit einer Diagnose in 16 % der Fälle. In einer weiteren Studie (Fairburn et al., 1991) wird 

eine sehr starke Reduktion bzgl. der Essanfälle (g = 1,53) angegeben sowie eine starke Re-

duktion von kompensatorischem Verhalten (g = 0,66). Zwei Studien (Agras et al., 2000; Fair-

burn et al., 1991) berichten eine sehr starke Reduktion in der selbstberichteten Esspathologie 

(g = 1,51; CI: 1,34, 1,68). 

Die Wirksamkeit der IPT konnte für alle zentralen Störungsvariablen in mehreren Kohorten-

studien ohne Kontrollgruppe bestätigt werden, sodass entsprechend der Klassifizierung der 

Evidenzgrade nach dem Oxford Centre of Evidence Based Medicine (Phillips et al., 1998-

2009) die IPT mit einem  Evidenzgrad 2a zu bewerten ist. Die Follow-Up-Befunde sprechen 

für eine Nachhaltigkeit der Intervention. 

Die IPT war im Vergleich zur KVT (Fairburn et al., 1991, Agras et al., 2000) weniger effektiv 

hinsichtlich der Reduktion von Essanfällen, kompensatorischem Verhalten und der Esspatho-

logie (prä-post). Zu den Katamnesezeitpunkten waren die Ergebnisse der KVT etwas besser, 

aber nicht signifikant unterschiedlich (Agras et al., 2000). 

 

2.2.4. Familienbasierte Therapie  

 

Unter den Begriffen Familientherapie oder familienbasierte Therapie werden therapeutische 

Programme gefasst, welche familiäre Ressourcen aktivieren, um die Verbesserung des kindli-

chen Essverhaltens herbeizuführen. Neben dem Begriff Familientherapie (Dodge, Hodes, Eis-

ler, & Dare, 1995) wird oft synonym die Bezeichnung familienbasierte Therapie (Le Grange, 

Lock, & Dymek, 2003) gebraucht. Zudem werden kognitiv-behaviorale Verfahren mit Einbe-

zug der Familie zur familienbasierten Therapie gezählt (Lock, 2005). Familienbasierte Be-

handlungen der BN zielen vor allem auf die Aktivierung der Unterstützung der Eltern ab, um 

die kindliche Essstörung zu überwinden. Hierbei werden die Eltern in einer ersten Phase an-

geleitet, ihr Kind aktiv in der Bewältigung der Essstörung zu unterstützen und gezielt auf 

Probleme des Essverhaltens (restriktives Essverhalten, Gegenmaßnahmen, pathologisches 

Gewichtskontrollverhalten, etc.) einzugehen. Zudem werden die Eltern in ihren Handlungen 
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unterstützt, indem sie lernen die Essstörung zu externalisieren und nicht gleichzusetzen mit 

den Handlungen ihres Kindes, um das gegenseitige Verständnis zu fördern und Widerstand 

des betroffenen Kindes zu reduzieren. Nach Erlangung von Abstinenz wird die Kontrolle über 

das Essen schrittweise an das Kind zurückgegeben und im letzten Behandlungszyklus wird 

die Familie darin unterstützt, die Folgen der BN auf die Entwicklung des Kindes zu bewälti-

gen (Le Grange et al., 2007). 

In den wenigen bisher vorliegenden randomisiert-kontrollierten Studien (RCT) zur Prüfung 

der Wirksamkeit familienbasierter Therapie wurden vorliegende Manuale für familienbasierte 

Behandlung der Anorexia nervosa auf die Behandlung von Adoleszenten mit BN analog des 

oben beschriebenen Vorgehens übertragen (Lock, Le Grange, Agras, & Dare, 2001).  

Post-KG-Vergleich Für familienbasierte Therapien liegen keine Daten mit passiver/Placebo-

kontrollierter Kontrollgruppe vor. 

Prä-Post Aus zwei Armen aus zwei Studien (Le Grange et al., 2007; 2015) und einer Ge-

samtzahl N = 93 Personen zum Prätest und N = 79 Personen zum Posttest liegen Daten für 

Prä-Post Analysen vor. Eine Studie (Le Grange et al., 2007) berichtet eine Abwesenheit von 

Essanfällen Post-Treatment in 39 % der Fälle. Beide Studien berichten eine moderate Reduk-

tion der Essanfälle (g = 0,39; CI: 0,16, 0,62), eine Studie (Le Grange et al., 2007) von einer 

starken Reduktion von kompensatorischem Verhalten (g = 0,94), beide Studien von einer sehr 

starken Reduktion selbstberichteter Esspathologie (g = 1,58; CI: 1,37, 1,78), und eine Studie 

von einer starken Reduktion depressiver Symptome (g = 1,08). 

Prä-Follow-Up Aus zwei Armen aus zwei Studien (Le Grange et al., 2007; 2015) mit einer 

Gesamtzahl von N = 93 Personen zum Prätest und N = 68 Personen zum Follow-Up-

Messzeitpunkt (Range 3 – 6 Monate) liegen Daten vor. Beide berichten eine mittelstarke Re-

duktion von Essanfällen (g = 0,43; CI: 0,20, 0,66), eine (Le Grange et al., 2007) von einer 

starken Reduktion kompensatorischen Verhaltens (g = 0,99), beide Studien von einer sehr 

starken Reduktion der selbstberichteten Esspathologie (g = 1,63; CI: 1,43, 1,84) und von einer 

starken Reduktion in depressiven Symptomen (g = 0,81; CI: 0,59, 1,02). 

Anzumerken ist, dass beide untersuchten Kohortenstudien mit einer (2007) bzw. zwei (2015) 

aktiven Kontrollgruppe verglichen wurden. Die erste randomisiert kontrollierte Studie 

(LeGrange et al., 2007) schloss 80 Patienten im Alter zwischen 12 bis 19 Jahren ein (M = 

16,1, SD = 1,7 Jahre) und verglich sechs Monate supportive Therapie (SPT, 20 Sitzungen) mit 

familienbasierter Therapie (20 Sitzungen). Die SPT wurde so konzipiert, dass diese keine  

vermeintlich aktiven therapeutischen Elemente wie Stimuluskontrolle, Problemlösetechnik, 

(implizite) Hilfestellungen zur Änderung von Ernährungsverhalten oder ähnliches enthielt 

und damit keine Überschneidungen zu kognitiv-behavioraler Therapie, Interpersonaler Thera-

pie oder psychodynamischen Interventionen bestand. Hinsichtlich kategorialer Variablen 

(Symptomremission und partielle Remission) zeigte sich zum Behandlungsende eine Überle-

genheit der FBT im Vergleich mit der SPT (39% remittiert in FBT vs. 18% in SPT; Fisher Z 

= 0,049), allerdings galt dies nur tendenziell für partiell remittierte Patientinnen (41% in FBT 

vs. 21% in SPT; Fisher Z = 0,06). Nach 6 Monaten waren 29% der Patientinnen in der FBT 

voll remittiert, vs. 10% in der SPT-Bedingung; Fisher Z = 0,05), es fand sich allerdings keine 

Überlegenheit mehr für die FBT hinsichtlich der Rate an Teilremissionen (49% in FBT vs. 

38% in SPT; Fisher Z = 0,38). Ein ähnliches Muster zeigt sich für die dimensionalen Skalen; 

hier ergab sich beim Posttreatment eine Überlegenheit der FBT, während zum Follow-up-
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Zeitpunkt keine signifikanten Unterschiede in den Skalen des EDE-Q bestehen. Die zweite 

Studie von LeGrange und Kollegen stammt aus dem Jahr 2015 und vergleicht FBT-BN mit 

einer kognitiv-behavioralen Therapie (KVT) sowie einer unspezifischen Behandlungsform 

(SPT; 18 Sitzungen über 6 Monate). Die SPT wurde analog der Studie aus dem Jahr 2007 

konzipiert, die KVT wurde an die KVT für BN im Erwachsenenalter angelehnt, ergänzend 

wurden psychoedukative Sitzungen für Eltern angeboten. Es wurden 130 Patientinnen im Al-

ter zwischen 12 und 18 Jahren eingeschlossen und auf die Behandlungsarme randomisiert. 

Nachuntersuchungen fanden nach 6 und 12 Monaten statt. Ähnlich zur Studie aus dem Jahr 

2007 zeigte sich die FBT zum Therapieende überlegen (39% FBT vs. 20% KVT Abstinenz; p 

= 0,040). Auch nach 6 Monaten erwies sich die FBT gegenüber der KVT überlegen 44% vs. 

25%; p = 0,030), allerdings blieb der Effekt zum 12 Monats Follow-up nicht bestehen (49% 

vs. 32%; p = 0,130).  

Diese Ergebnisse zeigen vor allem eine schnellere Wirksamkeit der FBT gegenüber der un-

spezifischen als auch spezifischen Verfahren hinsichtlich störungsrelevanter Problembereiche, 

welche möglicherweise über die stärkere Unterstützung der Eltern bei der Bewältigung der 

Essstörung innerhalb der ersten, intensiveren Behandlungsphase der FBT erklärbar sein könn-

te. Im weiteren Verlauf erscheint das Verfahren seine Überlegenheit zu verlieren. Entspre-

chend kann die Wirksamkeit der Familienbasierten Therapie anhand der Klassifizierung der 

Evidenzgrade nach dem Oxford Centre of Evidence Based Medicine (Phillips et al., 1998-

2009) für alle zentralen Störungsvariablen in zwei Kohortenstudien ohne Kontrollgruppe be-

stätigt werden, sodass die FBT-BN mit einem Evidenzgrad 2b zu bewerten ist. Die Follow-

Up-Befunde sprechen für eine Nachhaltigkeit der Intervention. 

 

2.2.5. (Therapeutisch-geleitetes) Selbstmanagement15 

In diesem Abschnitt wird von Selbstmanagement im Gegensatz zu Selbsthilfe gesprochen, da 

es sich bei den in die Analysen eingegangenen Studien um Ansätze handelt, die auf einem 

strukturierten evaluierten Progamm basieren und sich damit von klassischen Selbsthilfegrup-

pen unterscheiden. Solche Selbstmanagementprogramme für Patientinnen mit BN stehen in 

online und offline Versionen zur Verfügung und reichen von reiner Selbsthilfe mithilfe eines 

Buches (Bibliotherapie), einer App oder einem Computerprogramm über Programme mit 

zeitweisem Therapeutenkontakt bis hin zu geleiteten Selbsthilfeprogrammen. Neben einem 

persönlichen Kontakt können diese Therapeutenkontakte in einem Audio und Video Chat 

Programm, oder aber schriftlich im Chat oder per Email stattfinden, wobei das letztere eine 

asynchrone Kommunikation erlaubt. Grundsätzlich nehmen diese Formen des Kontakts weni-

ger Zeit in Anspruch als Psychotherapiesitzungen und die Inhalte sind nicht im engeren Sinne 

psychotherapeutisch (Cuijpers & Schuurmans, 2007). Neben ihrem Einsatz in der Überbrü-

ckung von Wartezeiten auf Therapie oder im Übergang von stationärer in ambulante Behand-

lung können Selbstmanagementansätze auch als Möglichkeit bei fehlender Wirksamkeit oder 

Zugang zu der State-of the art Therapie genutzt werden (Beintner & Jacobi, 2017). 

Post-KG-Vergleich Für insgesamt drei Arme aus drei RCTs (Banasiak, Paxton, & Hay, 

2005; Carter et al., 2003; Treasure et al., 1994) mit ihren jeweiligen Kontrollgruppen mit ei-

ner Gesamtzahl von N=248 Personen liegen Daten vor. In zwei Studien (Banasiak et al., 

                                                 
15 In den Kapiteln IV. (Anorexia nervosa) und VI. (Binge-Eating-Störung) als Selbsthilfe bezeichnet.  
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2005; Treasure et al., 1994) werden Statistiken für die Abwesenheit von Essanfällen Post-

Treatment berichtet, was eine moderate Verbesserung der Treatment-Gruppe über Kontrollen 

(OR = 1,72; CI: 0,86, 2,58) entspricht. Ebenso finden sich in den beiden Studien Angaben, die 

eine schwache Verbesserung bzgl. der Abwesenheit von kompensatorischem Verhalten (OR = 

1,44; CI: 0,53, 2,36) und einen schwachen Effekt auf die Abwesenheit diagnostischer Krite-

rien nach DSM (OR = 1,22; CI: 0,31, 2,13) belegen. Beide Studien berichten eine mittelstarke 

bis starke Reduktion der Essanfälle (g = 0,65; CI: 0,32, 0,98). Ebenso berichten die beiden 

Studien eine mittelstarke bis starke Reduktion in kompensatorischem Verhalten (g = 0,71; CI: 

0,42, 1,00). Eine Studie (Banasiak et al., 2005) belegt eine sehr starke Reduktion der selbstbe-

richteten Esspathologie (g = 1,76). Zwei Studien (Banasiak et al., 2005; Carter et al., 2003) 

berichten einen moderaten Rückgang in depressiven Symptomen (g = 0,20; CI: -0,09, 0,48).  

Prä-Post Für Prä-Post-Analysen standen Daten aus 10 Armen aus 9 Studien mit einer Ge-

samtzahl von N = 451 zum Prätest und N = 277 Personen zum Posttest zur Verfügung. In vier 

Studienarmen wird Post-Treatment eine Abwesenheit von Essanfällen in 44 % der Fälle 

[Range: 0,27, 0,49] berichtet, zwei Studien berichten eine Abwesenheit von Purging in 27 % 

der Fälle [Range: 0,17, 0,35] und vier Studien eine Abwesenheit der Diagnose in 25% der 

Fälle [Range: Range: 0,08, 0,54]. Zehn Studienarme belegen eine moderate Reduktion der 

Essanfälle (g = 0,38; CI: 0,08, 0,68), zehn Studienarme eine moderate Reduktion von kom-

pensatorischem Verhalten (g = 0,29; CI: 0,01, 0,56), fünf Studienarme eine starke Reduktion 

in der selbstberichteten Esspathologie (g = 0,95; CI: 0,52, 1,38) und fünf Studienarme eine 

mittelstarke Reduktion depressiver Symptome (g = 0,45; CI: 0,20, 0,71). 

Prä-Follow-Up Es lagen Daten aus sieben Armen aus sechs Studien mit einer Gesamtzahl 

von N = 344 Personen zum Prätest und N = 194 Personen zum Follow-Up-Messzeitpunkt 

(Range 3 – 18 Monate) vor. Eine Studie (Banasiak et al., 2005) berichtet die Abwesenheit von 

Essanfällen in 46 % aller Fälle, Abwesenheit von Purging in 26 % aller Fälle und zwei Stu-

dien berichten die Abwesenheit einer BN-Diagnose in 25 % der Fälle [Range: 0,22, 0,28]. 

Acht Studien berichten eine mittelstarke Reduktion der Essanfälle (g = 0,46; CI: 0,00, 0,92) 

sowie eine moderate Reduktion von kompensatorischen Verhalten (g = 0,39; CI: -0,04, 0,81). 

In zwei Studien finden sich Angaben zu einer starken Reduktion der selbstberichteten Esspa-

thologie (g = 1,11; CI: 0,87, 1,36). Ferner zeigt sich in drei Studien eine starke Reduktion der 

depressiven Symptome (g = 0,79; CI: 0,49, 1,09). 

Die Wirksamkeit von Selbstmanagement konnte für alle zentralen Störungsvariablen in meh-

reren gut durchgeführten RCTs abgesichert werden, sodass entsprechend der Klassifizierung 

der Evidenzgrade nach dem Oxford Centre of Evidence Based Medicine (Phillips et al., 1998-

2009) Selbstmanagement mit einem Evidenzgrad Ia zu bewerten ist. Zusätzlich bestätigen die 

Befunde aus den anderen Analysen die Wirksamkeit und Nachhaltigkeit der Intervention. 

Hier muss einschränkend bemerkt werden, dass von den Selbstmanagementprogrammen der 

neun Studien, die unter den post-KG und prä-post Vergleichen beschrieben sind, sechs einem 

KVT-basierten Konzept gefolgt sind (unklar bleibt es bei zwei, eines folgt keinem KVT-

Konzept). Bis auf zwei der neun Studien haben alle ein therapeuten-geleitetes Design genutzt, 

d.h., dass in unterschiedlichen Zeiträumen ein Kontakt zu Therapeuten mit unterschiedlichem 

professionellem Hintergrund bestand. Des Weiteren ist zu betonen, dass lediglich ein Arm 

einer Studie einen online-basierten Selbstmanagement Ansatz beschreibt, der sich aber von 

traditionellem geleitetem Selbstmanagement in derselben Studie in Bezug auf die Ergebnisse 
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nicht unterschied. Darüber hinaus kann keine klare Empfehlung gegeben werden, welche Pa-

tientinnen am ehesten von einem (angeleiteten) Selbstmanagementprogramm profitieren. So 

variieren beispielsweise in den Stichproben der in die Analyse eingegangenen Studien die 

Symptomausprägungen der Patientinnen von leicht bis schwer. Zusammenfassend kann ge-

sagt werden, dass geleitetes Selbstmanagement bei fehlender Wirkung oder fehlendem Zu-

gang zur konventionellen KVT indiziert sein kann. Allerdings muss beachtet werden, dass zu 

diesem Ansatz nur wenige validierte disseminierte Manuale vorliegen (Fairburn, 2008; 

Schmidt, Treasure, & Alexander, 2016) und unbedingt auf die Anleitung durch einen Thera-

peuten geachtet werden sollte. 

 

2.2.6. Andere nicht pharmakologische Interventionen 

Interventionen mit Fokus auf Ernährungsumstellung 

Post-KG-Vergleich Ein Arm einer Studie (Sundgot-Borgen, Rosenvinge, Bahr, & Schneider, 

2002) mit ihrer Kontrollgruppe mit insgesamt N=17 Teilnehmenden wurde dieser Kategorie 

zugewiesen. Allerdings finden sich für keine der untersuchten Variablen Angaben im Zwi-

schengruppen-Design. 

Prä-Post Für Prä-Post Analysen wurden drei Arme aus drei Studien mit einer Gesamtzahl 

von N = 67 Personen zum Prätest und N = 36 Personen zum Postest berücksichtigt. Eine Stu-

dienarm (Laessle et al., 1991) berichtet Post-Treatment eine Abwesenheit von Essanfällen in 

41 % der Fälle, sowie die Abwesenheit von Purging in 30 % der Fälle und eine Studie (L. Hsu 

et al., 2001) die Abwesenheit einer Diagnose in 17 % der Fälle. Zwei Studienarme (Laessle et 

al., 1991; Hsu et al., 2001) berichten eine moderate Reduktion von Essanfällen (g = 0.76; CI: 

0,42, 1,09) und eine starke Reduktion von kompensatorischem Verhalten (g = 0,84; CI: 0,56, 

1,12), eine Studie (Laessle et al., 1991) eine sehr starke Reduktion von selbstberichteter 

Esspathologie (g = 1,20) und eine Studie eine moderate Reduktion von depressiven Sympto-

men (g = 0,79). 

Prä-Follow-Up Für Follow-Up-Analysen (Range 6 – 12 Monate) lagen aus zwei Armen aus 

zwei Studien (Laessle et al., 1991; Sundgot-Borgen et al., 2002) mit einer Gesamtzahl von N 

= 44 zum Prätest und N = 20 Personen zum Follow-Up-Messzeitpunkt Daten vor. In einer 

Studie (Laessle et al., 1991) wird eine Reduktion von Essanfällen von g = 0,93 berichtet. Bei-

de Studien berichten eine mittelstarke bis starke Reduktion im kompensatorischen Verhalten 

(g = 0,73; CI: 0,43, 1,03). Ferner berichtet eine Studie (Laessle et al., 1991) eine starke Re-

duktion in depressiven Symptomen (g = 0,86).  

Die Wirksamkeit von Interventionen, die auf die Veränderung des Ernährungsstils und damit 

assoziierter psychischer Faktoren abzielen, konnte für alle zentralen Störungsvariablen in 

mehreren Kohortenstudien ohne Kontrollgruppe bestätigt werden. Ähnlich wie in umfassen-

den kognitiv-behavioralen Ansätzen, die neben dem Fokus auf die Ernährung weitere Berei-

che der Psychopathologie aufgreifen, zeigt sich demnach für die BN, dass direkt auf die Ver-

änderung der Esspathologie abzielende Interventionen wirksam sind. Entsprechend der Klas-

sifizierung der Evidenzgrade nach dem Oxford Centre of Evidence Based Medicine (Phillips 

et al., 1998-2009) sind ernährungsbasierte Interventionen mit einem Evidenzgrad 2b zu be-

werten ist. Auch die Follow-Up-Befunde sprechen grundsätzlich für eine Nachhaltigkeit der 

Intervention, gleichwohl die kleinen Fallzahlen die Aussagekraft einschränken. 
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Andere Interventionen 

In die Restkategorie der anderen nicht pharmakologischen Interventionen fallen diejenigen, 

die sich nicht eindeutig bzw. ausschließlich einer bestimmten Therapierichtung bzw. –schule 

zuordnen ließen oder nicht bulimiespezifisch waren. Diese umfassten ein verhaltenstherapeu-

tisch orientiertes Stressmanagement mit Fokus auf störungsübergreifende Aspekte der Psy-

chopathologie (z. B. Kommunikations- und Problemlösedefizite;  Laessle et al., 1991), 

Psychoedukation (R. Davis & McVey, 1999), sportbasierte Interventionen (Sundgot-Borgen 

et al., 2002), „Guided Imagery Therapy“ (Esplen, Garfinkel, Olmsted, Gallop, & Kennedy, 

1998), „Cognitive Orientation Training“ (Bachar, Latzer, Kreitler, & Berry, 1999) sowie 

„Self-Psychological Treatment“ (Bachar et al., 1999). 

Post-KG-Vergleich Für die genannten Interventionen liegen keine Daten mit passi-

ver/Placebo-kontrollierter Kontrollgruppe vor. 

Prä-Post Insgesamt lagen Daten aus sechs Studienarmen aus fünf Studien mit einer Gesamt-

zahl von N = 111 Personen zum Prätest und N = 99 Personen zum Posttest vor. Zwei Studien 

(Davis et al., 1999; Laessle et al., 1991) berichten beim Post-Treatment eine Abwesenheit von 

Essanfällen in 36 % der Fälle [Range: 0,26, 0,46], eine Abwesenheit von Purging in 24 % der 

Fälle [Range: 0,16, 0,29] und eine Studie (Esplen et al., 1998) die Abwesenheit einer Diagno-

se in 21 % der Fälle. Drei Studien (Davis et al., 1999; Esplen et al., 1998; Laessle et al., 1991) 

berichten eine starke Reduktion der Essanfälle (g = 0,87; CI: 0,59, 1,16) und eine starke Re-

duktion von kompensatorischem Verhalten (g = 0,78; CI: 0,55, 1,01). Vier Studienarme 

(Bachar et al., 1999 [2 Arme]; Davis et al., 1999; Laessle et al., 1991) berichten eine sehr 

starke Reduktion der selbstberichteten Esspathologie (g = 1,10; CI: 0,58, 1,62) und eine Stu-

die (Laessle et al., 1991) eine sehr starke Reduktion in depressiven Symptomen (g = 1,15). 

Prä-Follow-Up Aus drei Armen aus drei Studien (Davis et al., 1999; Laessle et al., 1991) mit 

einer Gesamtzahl von N = 62 Personen zum Prätest und N = 39 Personen zum Follow-Up-

Test (Range 4 – 12 Monate) lagen Daten vor. Eine Studie (Davis et al., 1999) gibt die Abwe-

senheit von Essanfällen mit 26 % an, die Abwesenheit von Purging mit 21 % und die Abwe-

senheit einer Diagnose mit 16 %. Zwei Studien (Davis et al., 1999; Laessle et al., 1991) be-

richten eine starke Reduktion von Essanfällen (g = 0,92; CI: 0,55, 1,28). Eine Studie (Laessle 

et al., 1991) berichtet eine starke Reduktion von kompensatorischem Verhalten (g = 0,98), 

während die andere Studie (Davis et al., 1999) eine sehr starke Reduktion in der selbstberich-

teten Esspathologie (g = 1,24) feststellt. Laessle et al. (1991) berichten wiederum eine sehr 

starke Reduktion von depressiven Symptomen (g = 1,56).  

Die Wirksamkeit der genannten Interventionen konnte für alle zentralen Störungsvariablen in 

zumindest einer Kohortenstudie ohne Kontrollgruppe pro Interventionsart bestätigt werden, 

sodass entsprechend der Klassifizierung der Evidenzgrade nach dem Oxford Centre of 

Evidence Based Medicine (Phillips et al., 1998-2009) die genannten Interventionen mit einem 

Evidenzgrad 2b zu bewerten sind. Die Follow-Up-Befunde für Stressmanagement und 

Psychoedukation sprechen zudem für eine gewisse Nachhaltigkeit der jeweiligen Intervention, 

gleichwohl die Fallzahlen gering sind und die Aussagekraft damit eingeschränkt ist. 
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2.2.7. Psychotherapeutisch orientierte Kombinationstherapien 

 

In die Restkategorie der psychotherapeutisch orientierten Kombinationstherapien fallen jene 

Studien, die im Rahmen ihrer RCTs integrative Ansätze und damit Interventionen aus 

unterschiedlichen Therapierichtungen – und schulen kombiniert haben. Diese umfassten (a) 

eine integrative stationäre und tagesklinische Behandlung (eklektische Behandlung mit einer 

Kombination aus psychodynamischer Psychotherapie, systemischen und kognitiv-

verhaltenstherapeutischen Elementen; Zeeck et al., 2009 [2 Arme]), (b) eine 

hypnobehaviorale Therapie (Kombination aus verhaltenstherapeutischen Elementen und 

Hypnotherapie; Griffiths et al., 1994), (c) eine Kombinationstherapie aus KVT-Elementen 

und Elementen der IPT (Durand & King, 2003) sowie (d) ein „Emotional and Social Mind 

Training“ (Kombination aus IPT, achtsamkeitsbasierter Therapie und KVT; Lavender et al., 

2012). 

Post-KG-Vergleich Es liegen Daten von einem Arm aus einer RCT-Studie (Griffiths et al., 

1994) mit ihrer Kontrollgruppe mit einer Stichprobe von insgesamt N=55 Personen vor. Diese 

berichtet einen mittelstarken Effekt für die Post-Treatment Abwesenheit von Essanfällen (OR 

= 2,95) und einen kleinen bis mittelgroßen Effekt in der Abwesenheit von Purging (OR = 

2,56). Ferner belegt die Studie im Zwischengruppenvergleich eine mittelstarke Reduktion von 

Essanfällen (g = 0,59), eine mittelstarke bis starke Reduktion von kompensatorischem Verhal-

ten (g = 0,67) und eine sehr starke Reduktion in der selbstberichteten Esspathologie (g = 

2,12). 

Prä-Post Für Prä-Post-Analysen lagen fünf Arme aus allen vier Studien mit einer Gesamtzahl 

von N = 153 Personen zum Prätest und N = 122 Personen zum Posttest vor. In einer Studie 

(Griffiths et al, 1994) wird eine Post-Treatment Abwesenheit von Essanfällen in 48 % der 

Fälle berichtet und eine Abwesenheit von Purging in 38 % der Fälle, während zwei Studien-

arme (Zeeck et al., 2009 [2 Arme]) die Abwesenheit einer Diagnose in 83 % der Fälle ange-

ben [Range: 0,72, 0,94]. Vier Studienarme (Durand & King, 2003; Griffiths et al., 1994; Ze-

eck et al., 2009 [2 Arme]) berichten eine Reduktion von Essanfällen mit mittlerem bis star-

kem Effekt (g = 0.,68; CI: 0,43, 0,94) und zwei Studien (Durand et al., 2003; Griffiths et al., 

1994) eine mittelstarke  Reduktion von kompensatorischem Verhalten (g = 0,62; CI: 0,37, 

0,87) und eine sehr starke Reduktion der  selbstberichteten Esspathologie (g = 1,07; CI: 0,82, 

1,33) und  eine Studie (Durand & King, 2003) berichtet einen kleinen bis mittleren Effekt in 

der Reduktion depressiver Symptome (g = 0,30). 

Prä-Follow-Up Daten zu einem Follow-Up –Messzeitpunkt (Range 3 bis 6 Monate) finden 

sich in vier Armen von drei Studien (Durand & King, 2003; Griffiths et al., 1994; Zeeck et al., 

2009 [2 Arme]) mit einer Gesamtzahl von N = 116 Personen zum Prätest und N = 90 Perso-

nen zum Posttest. In einer Studie (Griffiths et al., 1994) wird die Abwesenheit einer Diagnose 

in 41 % aller Fälle angegeben. Vier Studienarme (Durand & King, 2003; Griffiths et al., 

1994; Zeeck et al., 2009 [2 Arme]) berichten eine mittlere bis starke Reduktion der Essanfälle 

(g = 0,70; CI: 0,36, 1,03), eine Studie (Durand & King, 2003) belegt eine mittelstarke Reduk-

tion von kompensatorischem Verhalten (g = 0,50), eine starke Reduktion der selbstberichteten 
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Esspathologie (g = 0,85) und eine mittelstarke Reduktion von depressiven Symptomen (g = 

0,54). 

Die Wirksamkeit von psychotherapeutisch-orientierten Kombinationstherapien konnte nur für 

die hypnobehaviorale Therapie in einer gut durchgeführten RCT-Studie bestätigt werden, so-

dass entsprechend der Klassifizierung der Evidenzgrade nach dem Oxford Centre of Evidence 

Based Medicine (Phillips et al., 1998-2009) die hypnobehaviorale Therapie mit einem Evi-

denzgrad 1b zu bewerten ist. Allerdings ist anzumerken, dass eine klare Abgrenzung der in 

dieser Studie durchgeführten hypnobehavioralen Therapie von der KVT schwierig ist:  die 

erste Hälfte der 8-wöchigen Behandlung im hypnobehavioralen Arm beinhaltete alle essenti-

ellen Komponenten der KVT nach Fairburn (1991). Lediglich in der zweiten Behandlungs-

hälfte wurden die kognitiven Behandlungselemente der KVT durch hypnotherapeutische 

Suggestionen hinsichtlich der Beibehaltung der normalisierten Nahrungsaufnahme, der Stei-

gerung von Selbstkontrolle und zur Rückfallprophylaxe ersetzt, während die verhaltensthera-

peutischen Elemente beibehalten wurden. Entsprechend zeigten sich auch keinerlei Unter-

schiede in zentralen BN-Outcome-Maßen zwischen dem KVT-Arm und der hypnobehaviora-

len Therapie. 

Für alle anderen Interventionsstudien mit eklektischem Behandlungszugang ( [a] Zeeck et al., 

2009: eklektische Behandlung mit einer Kombination aus psychodynamischer Therapie, sys-

temischen und kognitiv-verhaltenstherapeutischen Elementen; [b] Durand et al., 2003: eklek-

tische Behandlung mit einer Kombination aus KVT-Elementen und Elementen der IPT; [c]   

Lavender et al., 2012: „emotional and social mind training“ [eklektische Behandlung mit ei-

ner Kombination aus IPT, achtsamkeitsbasierter Therapie und KVT]) liegt zumindest eine 

Kohortenstudie ohne Kontrollgruppe vor, sodass sich ein Evidenzgrad 2b ergibt. Mit jeweils 

einem Follow-Up für die jeweilige Intervention zeigt sich auch eine Nachhaltigkeit für den 

eklektischen Behandlungszugang nach Zeeck et al. (2009), Durand und King (2003) sowie für 

die hypnobehaviorale Therapie. 

 

2.2.8. Pharmakotherapie 

In der medikamentösen Therapie der BN ist eine Vielzahl unterschiedlicher Medikamente in 

kontrollierten Studien erprobt (Aigner, Treasure, Kaye, Kasper, & Disorders, 2011; Mitchell, 

Roerig, & Steffen, 2013): TCAs (Amitriptylin, Imipramin, Desipramin, Nomifensin), nicht-

trizyklische Antidepressiva (Mianserin, Trazodon, Bupropion), Monoaminooxidase Hemmer 

(MAOIs) (Phenelzin, Isocarboxazid, Tranylcypromin, Brofaromin, Moclobemid), SSRIs 

(Fluoxetin, Sertralin, Fluvoxamin, Citalopram), Appetitzügler (d-Fenfluramin), Tryptophan, 

Antiepileptika (Carbamazepin, Phenytoin, Topiramat), Lithium, Ondansetron und Opiatanta-

gonisten (Naloxon, Naltrexon). 

Bei der Behandlung der BN ist zu berücksichtigen, dass als einziger SSRI Fluoxetin für die 

Behandlung der BN in Deutschland (und vielen anderen Ländern) zugelassen ist, allerdings 

nur in Verbindung mit psychotherapeutischen Maßnahmen. Werden andere Medikamente zur 

Behandlung der BN eingesetzt, handelt es sich um einen Off-Label-Use; die Patientin ist dar-

über aufzuklären. 

Aussagekräftige Daten liegen bislang in erster Linie für Substanzen aus der Gruppe der Anti-

depressiva vor, wobei für die SSRIs die größte Evidenz bei geringer Nebenwirkungsrate vor-
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liegt (H. Davis & Attia, 2017). Antidepressiva haben nicht nur einen positiven Effekt auf Ess-

anfälle und kompensatorische Maßnahmen, sondern reduzieren auch essstörungsspezifische 

psychopathologische Merkmale wie dysfunktionale Einstellungen zu Körper und Gewicht. In 

vielen Untersuchungen wird auch eine Abnahme von depressiver Symptomatik und von 

Angstsymptomen beobachtet (Fluoxetine Bulimia Nervosa Collaborative Study Group 

[FBNCSG], 1992; Kanerva, Rissanen, & Sarna, 1995). Einige Untersuchungen schlossen Pa-

tientinnen mit depressiver Symptomatik explizit aus, und es zeigt sich, dass das Ansprechen 

auf Antidepressiva unabhängig von der Stimmung zu sein scheint (H. Davis & Attia, 2017). 

Es wird daher eine direkte antibulimische Wirkung antidepressiver Substanzen angenommen. 

Ein Wirkungseintritt der antidepressiven Medikation wird vielfach bereits nach der ersten 

Woche beobachtet. Ein Behandlungsversuch sollte mit einer Mindestdauer von 4 Wochen 

unternommen werden. Bei Therapieerfolg ist von einer längeren Behandlungsdauer auszuge-

hen. Allerdings wurde unter Fluoxetin auch eine Zunahme von restriktivem Essverhalten beo-

bachtet. Dies könnte sich als kontratherapeutisch erweisen, ist doch ein wesentlicher erster 

Schritt in der Therapie der BN der Aufbau eines geregelten Essverhaltens und eine Reduktion 

der Angst vor Gewichtszunahme. Restriktives Essverhalten kann hingegen im Sinne eines 

Teufelskreises das Risiko für das Auftreten von erneuten Essanfällen erhöhen. 

Bei medikamentöser Therapie können die Abbruchraten beträchtlich sein (Mitchell et al., 

2013). Zudem ist auch bei statistisch signifikanter Überlegenheit die klinische Wirkung bei 

vielen Patientinnen nicht substanziell. So liegen die Remissionsraten nach Kurzzeittherapie 

nur zwischen 0 und 68 %, im Durchschnitt bei etwa 24 % (Bacaltchuk & Hay, 2003). Sollte 

keine qualifizierte Psychotherapie zur Verfügung stehen, kann Fluoxetin als initiale Therapie 

empfohlen werden. Antidepressiva können sich als hilfreich erweisen bei Patientinnen mit 

ausgeprägter komorbider Symptomatik wie Depression, Angst, Zwanghaftigkeit und Impuls-

kontrollstörungen, oder für Patientinnen, die nicht oder nur suboptimal auf eine adäquate Psy-

chotherapie angesprochen haben. 

Um einen optimalen Effekt zu erzielen kann es nötig sein, unterschiedliche Antidepressiva 

sequenziell einzusetzen (Mitchell et al., 2013). Bei mangelhaftem Ansprechen auf eine medi-

kamentöse Therapie sollte überprüft werden, ob die Medikamenteneinnahme in engem zeitli-

chen Zusammenhang mit selbstinduziertem Erbrechen steht. Wenn Serumspiegel für ein Me-

dikament zur Verfügung stehen, kann überprüft werden, ob ein effektiver Spiegel überhaupt 

erreicht wurde. 

Speziell erwähnt werden soll hier Bupropion. Obwohl es signifikant bessere Resultate als Pla-

zebo erzielen konnte, ist es bei BN kontraindiziert, da es überzufällig häufig zu generalisierten 

Krampfanfällen führte (Horne et al., 1988). 

In jüngerer Zeit wurde ein Zusammenhang zwischen BN und ADHS des Kindes- und Jugend-

alters berichtet, daher muss man sich über die Therapie mit Stimulanzien bei dieser Komorbi-

dität Gedanken machen. Bei gesicherter ADHS Diagnose kann natürlich eine Behandlung mit 

Stimulanzien (Methylphenidat) oder Atomoxetin erwogen werden. Da v. a. unter Methyl-

phenidat eine Appetitreduktion auftritt, muss das Risiko eines potenziellen Missbrauchs 

überwacht werden (Nazar et al., 2016; Svedlund, Norring, Ginsberg, & von Hausswolff-

Juhlin, 2017); zudem kann eine Gewichtsreduktion bei Patienten mit BN kontraindiziert sein. 

In die aktuelle Meta-Analyse (Svaldi et al., in Vorbereitung) zur Wirksamkeit von Pharmako-

therapie gingen fünf Arme aus fünf Studien mit 78 Patientinnen ein. Die untersuchten 
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Psychopharmaka waren SSRIs (Fluoxetin), TCAs (Desipramin) und Antikonvulsiva (Topira-

mat). In den kategorialen diagnostischen Variablen (Diagnose-Abstinenz, Abstinenz von Ess-

anfällen, Abstinenz von kompensatorischen Maßnahmen) lagen in der aktuellen Meta-

Analyse für den Kontrollgruppenvergleich keine ausreichenden Daten vor. Die Abwesenheit 

diagnostischer Kriterien zum Posttest wurde in keiner Studie berichtet. Eine Bewertung muss 

auf der Ebene von Einzelstudien erfolgen: In einer Studie (SSRI; Jacobi, Dahme, & Dittmann, 

2002) wurde die Abwesenheit von Essanfällen in 17% der Fälle berichtet sowie die Abwe-

senheit von Purging-Verhalten in 8% der Fälle beim Posttest. Für einen Follow-Up Test lagen 

keine Daten vor. Hinsichtlich der Essanfallshäufigkeit konnte für eine Studie (Topiramat; 

Nickel et al., 2005) ein Prä-Post-Kontrollgruppentest durchgeführt werden (n=30 Treatment; 

n=30 Kontrolle), der einen starken Effekt belegte (g=1,07). Bei den gruppeninternen Prä-Post-

Tests lagen für vier Studien Daten vor, die eine starke Verbesserung hinsichtlich der Essanfäl-

le anzeigten (eine TCA Studie: g=0,93; zwei Studien SSRI: g=0,80; eine Topiramat Studie: 

g=1,10). Nur für eine Studie (Topiramat) wurde im Follow-Up eine mittelhohe Effektstärke 

berichtet (g=0,62). 

Beim Erbrechen ergab sich im Prä-Post-Kontrollgruppendesign in einerStudie (Topiramat) 

ein starker bis sehr starker Effekt (g=1,07). Im Prä-Post Vergleich ergab sich in vier Pharma-

studien ein mittelhoher Effekt (g=0,56), der jedoch stark über die Studien variierte. Für eine 

TCA-Studie ergab sich ein moderater Effekt (g=0,23) und ebenso für zwei SSRI-Studien ein 

moderater bis mittlerer Effekt (g=0,38). Hingegen ergab sich in einer Topiramat-Studie ein 

sehr starker Effekt (g=1,10). Im Follow-Up ergab sich für eine (SSRI-Studie) eine moderate 

Verschlechterung (g=-0,23). Zum Gebrauch von Laxantien finden sich in keiner der Pharma-

studien Angaben.     

Zu Depression machen zwei SSRI-Studien Angaben für einen Prä-Post-Test, der eine modera-

te Verbesserung anzeigt (g=0,26). Für einen Follow-Up gibt es keine Daten. Für die selbstbe-

richtete Esspathologie (EDE-Gesamtscore) wurden keine Daten berichtet.  

 

Zusammenfassend kann auf der Basis der aktuellen Metaanalayse (Svaldi et al., in Vorberei-

tung) für Fluoxetin und Desipramin auf der Basis von Prä-Post Vergleichen der Evidenzgrad 

2a, für Topiramat auf Basis eines Kontrollgruppenvergleichs der Evidenzgrad 1b vergeben 

werden. 
Bei der Behandlung der BN ist zu berücksichtigen, dass als einziger SSRI Fluoxetin für die 

Behandlung der BN in Deutschland (und vielen anderen Ländern) zugelassen ist, allerdings 

nur in Verbindung mit psychotherapeutischen Maßnahmen. Werden andere Medikamente zur 

Behandlung der BN eingesetzt, handelt es sich um einen Off-Label-Use; die Patientin ist dar-

über aufzuklären. 

Trizyklische-Antidepressiva (TCA) 

Post- KG-Vergleich Für diese Intervention liegen aus 10 Armen aus 9 RCTs mit ihren jewei-

ligen Kontrollgruppen mit insgesamt N=438 Personen Daten vor. Für die Abwesenheit von 

Essanfällen nach Treatment berichten fünf Studien einen schwachen Effekt (OR = 1,25; CI: 

0,23, 2,27). Zwei Studien berichten eine moderate Verbesserung in der Abwesenheit von Pur-

ging (OR = 1,78; CI: -0,10, 3,67). Fünf Studien machen Angaben zu Essanfällen, wobei sich 

eine sehr starke Reduktion (g = 1,20; CI: 0,66, 173) ergab. Zwei Studien (Agras et al., 1987; 
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Walsh et al., 1991) berichten eine mittelstarke Reduktion in kompensatorischem Verhalten (g 

= 0,52; CI: 0,12, 0,91), eine starke Reduktion in der selbstberichteten Esspathologie (g = 0,84; 

CI: 0,44, 1,24) und eine moderate Reduktion der depressiven Symptomatik (g = 0,35; CI: -

0,21, 0,90). 

Prä-Post Für Prä-Post Analysen standen Daten aus 15 Studienarmen aus 13 Studien mit einer 

Gesamtzahl von N = 305 Personen zum Prätest und N = 200 Personen zum Posttest zur Ver-

fügung. In sieben Studienarmen finden sich Angaben zur Abwesenheit von Essanfällen Post-

Treatment, im Mittel von 21% [Range: 0,00, 0,60]. Fünf Studien berichten eine Abwesenheit 

von Purging von 35 % [Range: 0,30, 0,71], eine Studie die Abwesenheit der Diagnose in 10 

% der Fälle. Acht Studienarme berichten eine starke Reduktion bzgl. der Essanfälle (g = 0,90; 

CI: 0,68, 1,13), sechs Studienarme eine mittelstarke Reduktion von kompensatorischem Ver-

halten (g = 0,47; CI: 0,19, 0,76), drei Studienarme eine mittelstarke bis starke Reduktion der 

selbstberichteten Esspathologie (g = 0,77; CI: 0,30, 1,25] und drei Studienarme eine mittel-

starke Reduktion depressiver Symptome (g = 0,50; CI: 0,06, 0,95).  

Prä-Follow-Up Es liegen Daten für vier Arme aus drei Studien mit einer Gesamtzahl von N = 

62 Personen zum Prätest und N = 18 Personen zu einen Follow-Up-Messzeitpunkt (Range 1 

bis 6 Monate) vor. Zwei Studienarme (Agras et al., 1992, SSRI-16W [Wochen] und SSRI-

24W) belegen eine mittelstarke Reduktion von Essanfällen (g = 0,47; CI: 0,01, 0,93) und drei 

Studienarme (beide Agras, 1992, und Leitenberg, et al., 1994) eine mittelstarke Reduktion 

von kompensatorischem Verhalten (g = 0,54; CI: 0,19, 0,90). 

Die kurzfristige Wirksamkeit von Trizyklischen Antidepressiva konnte für alle zentralen Stö-

rungsvariablen in mehreren gut durchgeführten RCT-Studien bestätigt werden, sodass ent-

sprechend der Klassifizierung der Evidenzgrade nach dem Oxford Centre of Evidence Based 

Medicine (Phillips et al., 1998-2009) Trizyklischen Antidepressiva mit einem Evidenzgrad 1a 

zu bewerten sind. Zusätzlich bestätigen die Befunde aus den anderen Analysen die Wirksam-

keit der Intervention. Abschließende Aussagen zur Erhaltungstherapie und zum Verlauf nach 

Absetzen der Medikation lässt die Studienlage nicht zu. 

 

Mono-Amino-Oxidase Hemmer (MAO) 

Post-KG-Vergleich Es liegen Daten aus vier Armen aus vier RCTs mit ihren jeweiligen Kon-

trollgruppen mit einer Gesamtzahl von N=175 Personen vor. In Bezug auf die Abwesenheit 

von Essanfällen Post-Treatment berichtet eine Studie eine Verbesserung der Interventions-

gruppe um OR = 2,63. Drei Studien berichten eine schwache Reduktion der Essanfälle (g = 

0,11; CI: -0,65, 0,87). Zwei Studien (Carruba et al., 2000; Kennedy et al., 1993) berichten 

eine mittelstarke Reduktion von kompensatorischem Verhalten (g = 0,47; CI: 0,10, 0,84) und 

eine sehr starke Reduktion von selbstberichteter Esspathologie (g = 1,11; CI: 0,73, 1,48). Fer-

ner berichtet eine Studie (Walsh et al., 1988) eine mittelstarke Reduktion von depressiven 

Symptomen (g = 0,61) 

Prä-Post Es sind Daten aus vier Studienarmen aus vier Studien mit insgesamt N = 88 Perso-

nen zum Prätest und N = 66 Personen zum Posttest gegeben. In einer Studie wird Post-

Treatment eine Abwesenheit von Essanfällen von 35 % angegeben. Drei Studien berichten 

eine mittelstarke bis starke Reduktion der Essanfälle (g = 0,70; CI: 0,20, 1,19), zwei Studien 

eine schwache Reduktion von kompensatorischem Verhalten (g = 0,23; CI: -0,03, 0,49) und 
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eine mittelstarke Reduktion der selbstberichteten Esspathologie (g = 0,52; CI: 0,26, 0,78) und 

eine Studie eine mittelstarke Reduktion depressiver Symptome (g = 0,58). 

Prä-Follow-Up Für diese Intervention liegen keine Follow-Up Daten vor. Die kurzfristige 

Wirksamkeit von Mono-Amino-Oxidase-Hemmern konnte für alle zentralen Störungsvariab-

len in mehreren gut durchgeführten RCT-Studien bestätigt werden, sodass entsprechend der 

Klassifizierung der Evidenzgrade nach dem Oxford Centre of Evidence Based Medicine 

(Phillips et al., 1998-2009) Mono-Amino-Oxidase-Hemmer mit einem Evidenzgrad Ia zu be-

werten sind. Zusätzlich bestätigen die Befunde aus den anderen Analysen die Wirksamkeit 

der Intervention. Zur Nachhaltigkeit der Intervention liegen keine Daten vor. 

 

Zusammenfassung zu TCA und MAOI 

TCAs und MAOIs wurden und werden bei Patientinnen mit BN selten eingesetzt und können 

trotz teilweisem Wirkungsnachweis nicht empfohlen werden, v.a nicht als alleinige Behand-

lung von Patientinnen mit BN. Die meisten Studien wurden in den 80er und 90er Jahren 

durchgeführt. Zulassungsstudien für TCAs und MAOIs liegen nicht vor, eine Behandlung von 

Patientinnen mit BN mit TCAs oder MAOIs ist immer „off label“. Nur eine Studie hat die 

Wirksamkeit einer Erhaltungstherapie über vier Monate bei Patientinnen untersucht, die nach 

acht Wochen mit Desipramin eine 50% Abnahme der Frequenz der Essanfälle erreicht hatten. 

Die Dropout Rate lag in dieser Erhaltungsphase bei 29% und es fand sich keine Überlegenheit 

von Desipramin als Erhaltungstherapeutikum gegenüber Plazebo. Es liegen keine längeren 

Katamaneseuntersuchungen nach Absetzen des Medikamentes vor. Die hohen Dropout Raten 

sind zum Teil auf die Nebenwirkungen dieser Substanzklassen zurückzuführen. Müdigkeit, 

Schwindel, Mundtrockenheit, Obstipation, Erhöhung der Herzfrequenz, Blutdruckabfall und 

vor allem eine Gewichtszunahme können gerade von Patientinnen mit BN nur schwer toleriert 

werden. Die Toxizität und potenzielle Letalität bei einer Überdosierung mahnen zu äußerster 

Vorsicht bei suizidalen Patientinnen. Bei der Gabe von MAOIs ist bei sehr chaotischem Ess-

verhalten (cave tyraminhaltige Nahrungsmittel) die Gefahr von hypertonen Krisen nicht uner-

heblich. 

 

Selektive-Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmer (SSRI) 

Post-KG-Vergleich Insgesamt liegen Daten aus 10 Armen aus sieben RCTs mit ihren jewei-

ligen Kontrollgruppen mit einer Gesamtzahl von N=955 Personen vor. Für die Abwesenheit 

von Essanfällen berichten drei Studien einen schwachen Effekt (OR = 0,47; CI: -0,38, 1,32). 

Zwei Studien berichten einen kleinen Effekt in der Abwesenheit von Purging (OR 0,67; CI: 

0,11, 1,24). Eine Studie (Schmidt et al., 2004) berichtet einen schwachen bis mittelstarken 

Effekt in der Abwesenheit von Diagnosen (OR = 2,91). Sechs Studien berichten Daten für die 

Häufigkeit von Essanfällen und weisen auf einen schwachen Effekt (g =0,14; CI: -0,05, 0,33) 

hin. Fünf Studien belegen eine mittelstarke bis starke Reduktion im kompensatorischen Ver-

halten (g = 0,69; CI: 0,43, 0,96). Drei Studien berichten eine starke Reduktion in der selbstbe-

richteten Esspathologie (g = 1,00; CI: 0,84, 1,17). Eine Studie berichtet eine mittelstarke Re-

duktion bzgl. der depressiven Symptomatik (g = 0,58).  

Prä-Post Für Prä-Post Analysen stehen Daten aus 18 Armen aus 13 Studien mit einer Ge-

samtzahl von N = 788 zum Prätest und N = 424 zum Posttest zur Verfügung. Fünf Studienar-

me berichten eine mittlere Abwesenheit von Essanfällen Post-Treatment von 18 % [Range: 
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0,10, 0,25], vier Studienarme eine Abwesenheit von Purging von 17 % [Range: 0,06, 0,22] 

und sieben Studien die Abwesenheit einer Diagnose in 14 % der Fälle [Range: 0,10, 0,38]. In 

11 Studienarmen zeigt sich eine starke Reduktion der Essanfälle (g = 0,84; CI: 0,74, 0,94), in 

12 Studienarmen eine mittelstarke Reduktion von kompensatorischem Verhalten (g = 0,60; 

CI: 0,41, 0,79), in sieben Studienarmen eine sehr starke Reduktion der selbstberichteten 

Esspathologie (g = 1,15; CI: 0,51, 1,78) und in sechs Studienarmen eine mittelstarke Redukti-

on von depressiven Symptomen (g = 0,48; CI: 0,24, 0,71). 

Prä-Follow-Up Für einen Arm aus einer Studie (Jacobi et al., 2002) mit einer Größe von N = 

16 werden Daten zu einem Follow-Up-Messzeitpunkt (6 Monate) berichtet. So zeigte sich 

eine mittelstarke Reduktion der Essanfälle (g = 0,62), während sich kompensatorisches Ver-

halten geringfügig verschlechterte (g = -0,23). 

Die Wirksamkeit von SSRIs konnte für alle zentrale Störungsvariablen in mehreren  gut 

durchgeführten RCT-Studien bestätigt werden, sodass entsprechend der Klassifizierung der 

Evidenzgrade nach dem Oxford Centre of Evidence Based Medicine (Phillips et al., 1998-

2009) SSRIs mit einem Evidenzgrad 1a zu bewerten sind. Zusätzlich bestätigen die Befunde 

aus den anderen Analysen die Wirksamkeit der Intervention. Die Befunde zur Nachhaltigkeit 

der Intervention sind jedoch noch spärlich und je nach Outcome Maß unterschiedlich und 

bedürfen daher weiterer Überprüfung. 

 

Zusammenfassung SSRIs 

Als einziger SSRI ist Fluoxetin nach zwei multizentrischen ambulanten Studien mit großen 

Teilnehmerzahlen für die Behandlung der BN in Deutschland und vielen anderen Ländern 

zugelassen, allerdings nur in Verbindung mit psychotherapeutischen Maßnahmen. Es liegen 

in der Zwischenzeit mehrere kontrollierte Studien vor (Beumont et al., 1997; Fichter et al., 

1991; Goldstein, Wilson, Thompson, Potvin, & Rampey, 1995; FBNCSG, 1992; Kanerva et 

al., 1995; Levine, 1992; Romano, Halmi, Sarkar, Koke, & Lee, 2002). In der Behandlung der 

BN scheint eine höhere Fluoxetin-Dosis von 60 mg/Tag wirkungsvoller zu sein als die für die 

Behandlung von Depression empfohlene Dosis von 20 mg/Tag. In der Regel wird empfohlen, 

die Dosis schrittweise zu erhöhen, es gibt aber auch gute Erfahrungen mit der sofortigen Gabe 

der vollen Dosis von 60 mg/Tag, einmalig, morgens. Fluoxetin hat sich auch bei Patientinnen 

bewährt, die mit Psychotherapie geringe bis keine Verbesserung der bulimischen Symptoma-

tik erzielten (Walsh et al., 2000). 

Für die Behandlung mit SSRIs ergaben sich in der vorliegenden Meta-Analyse (Svaldi et al., 

in Vorbereitung) lediglich schwache Effekte hinsichtlich der Reduktion der Essanfallshäufig-

keit (g =0,14; CI: -0,05, 0,3; Evidenzgrad 1a). 

In den großen multizentrischen Studien mit Fluoxetin waren sexuelle Nebenwirkungen häu-

fig, mit einer Dosis von 60 mg/Tag traten Schlafstörungen, Übelkeit und Asthenie bei 25–33 

% der Patientinnen auf (Levine, 1992). Die Ergebnisse einer offenen Studie legen die Effizi-

enz von Fluoxetin 60 mg/Tag auch bei Adoleszenten mit BN nahe, bei dieser Indikation ist 

jedoch kein Medikament bei Kindern und Jugendlichen zugelassen, und der Einsatz ist nur im 

Rahmen eines „individuellen Heilversuchs“ nach § 41 Arzneimittelgesetz möglich (Couturier 

& Lock, 2007; Kotler, Devlin, Davies, & Walsh, 2003). Kleinere kontrollierte Untersuchun-

gen liegen für Sertralin (Milano, Petrella, Sabatino, & Capasso, 2004; Sloan, Mizes, Helbok, 

& Muck, 2004), Citalopram (Leombruni et al., 2006) und Fluvoxamin (Fichter, Kruger, Rief, 
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Holland, & Dohne, 1996; Milano, Siano, Putrella, & Capasso, 2005) vor, wobei kritisch an-

gemerkt werden muss, dass ein Bias in der Veröffentlichung von Medikamentenstudien auch 

bei der BN vorliegen dürfte. Es existieren zumindest zwei unveröffentlichte Untersuchungen 

von negativen, multizentrischen und multinationalen plazebokontrollierten Studien mit 

Fluvoxamin, die eine Überlegenheit des Medikaments nicht nachweisen konnten (Flament, 

Bissada, & Spettigue, 2012). 

Die Befunde zur Nachhaltigkeit der Intervention sind jedoch noch spärlich und je nach Out-

come Maß unterschiedlich und bedürfen daher weiterer Überprüfung. Es existieren nur zwei 

Studien, die die Wirksamkeit von SSRIs als Erhaltungstherapie überprüft haben. Fichter et al. 

(1996) haben Fluvoxamin als Rückfallprophylaxe nach stationärer Behandlung im Vergleich 

zu Plazebo eingesetzt. Fluvoxamin konnte Rückfälle im Behandlungszeitraum von drei Mo-

naten nach Entlassung besser verhindern als Plazebo. Allerdings betrug die Dropout Rate im 

Fluvoxamin-Arm 51%. Romano und Kollegen (Romano et al., 2002) haben die bislang längs-

te Studie zur Erhaltungstherapie, in diesem Fall mit Fluoxetin, durchgeführt. Patienten mit 

BN, die mit 60 mg Fluoxetin eine 50% Reduktion der Frequenz des Erbrechens erreicht ha-

ben, wurden als Erhaltungstherapie weiter mit Fluoxetin oder Plazebo über einen Zeitraum 

von einem Jahr behandelt. Die Ergebnisse sind schwer zu interpretieren, da die Dropout Rate 

in der Fluoxetin Gruppe 83% und in der Plazebogruppe 92% betrug. 

Obwohl entsprechende Daten fehlen, wird bei gutem Ansprechen in der Regel eine Therapie-

dauer von 9–12 Monaten empfohlen. Eine Erhöhung der Dosis oder die Gabe eines zweiten 

Medikaments könnte möglicherweise bei Rückfällen unter Erhaltungstherapie nützlich sein. 

Allerdings liegen bislang nur offene Untersuchungen vor, die dies unterstützen. 

 

Andere Antidepressiva und andere Medikamente 

Post-KG-Vergleich Es liegen Daten aus 13 Armen aus 11 Studien mit ihren jeweiligen Kon-

trollgruppen mit einer Gesamtzahl von N=378 Personen vor. Eine Studie (Topiramat) berich-

tet eine moderate Verbesserung der Interventionsgruppe in Bezug auf die Abwesenheit einer 

Diagnose Post-Treatment (OR = 1,39). Sieben Studien (Flutamit, Lithium, Topiramat, Ondan-

setron, Naltrexon) berichten eine mittelstarke bis starke Reduktion der Essanfälle (g = 0,82; 

CI: 0,27, 1,37) und eine starke Reduktion von kompensatorischem Verhalten (g = 0,89; CI: 

0,47, 1,30). Eine Studie (Topiramat) belegt eine starke Reduktion der selbstberichteten Esspa-

thologie (g = 0,85). 

Prä-Post Für Prä-Post Analysen stehen Daten aus 13 Armen aus 11 Studien mit einer Ge-

samtzahl von N = 199 Personen zum Prätest und N = 159 Personen zum Posttest zur Verfü-

gung. Eine Studie zu Topiramat (berichtet in zwei Publikationen; Hedges et al., 2003; Hoopes 

et al., 2003) berichtet Post-Treatment die Abwesenheit einer Diagnose in 20 % der Fälle. Ins-

gesamt sieben Studienarme berichten eine starke Reduktion der Essanfälle (g = 1,04; CI: 0,65, 

1,42), acht Studienarme (Flutamit, Lithium, Topiramat, Ondansetron, Naltrexon) eine mittel-

starke Reduktion in kompensatorischem Verhalten (g = 0,57; CI: 0,25, 0,90), eine Studie zu 

Topiramat (berichtet in zwei Publikationen Hedges et al., 2003; Hoopes et al., 2003) eine mit-

telstarke Reduktion der selbstberichteten Esspathologie (g = 0,53) und eine Studie (Naltrexon) 

eine mittelstarke Reduktion von depressiven Symptomen (g = 0,46). 

Prä-Follow-Up Für diese Intervention liegen keine Follow-Up Daten vor. 
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Die Wirksamkeit von Topiramat konnte für alle zentrale Störungsvariablen in einer durchge-

führten RCT-Studie (Nickel et al., 2005) bestätigt werden, sodass entsprechend der Klassifi-

zierung der Evidenzgrade nach dem Oxford Centre of Evidence Based Medicine (Phillips et 

al., 1998-2009) Topiramat mit einem Evidenzgrad 1b zu bewerten ist. Zusätzlich bestätigen 

die Befunde aus den anderen Analysen die Wirksamkeit Topiramat. Aufgrund der zahlreichen 

Nebenwirkungen (kognitive Störungen, Wortfindungsstörungen, Parästhesien) sollte das Me-

dikament bei BN jedoch nur eingesetzt werden, wenn sich andere medikamentöse Therapie-

versuche als ineffektiv erwiesen haben. Die Dosiserhöhung muss entsprechend langsam er-

folgen. Der gewichtsreduzierende Effekt von Topiramat schränkt den Einsatz bei normal- und 

untergewichtigen Patientinnen weiterhin ein (Hoopes et al., 2003). Zur Nachhaltigkeit (Erhal-

tungstherapie, Verlauf nach Absetzen) von Topiramat liegen keine Daten vor. 

Die Wirksamkeit von Flutamit, Lithium Naltrexon und Ondansetron ist mit einem Evidenz-

grad Ib zu bewerten. Zusätzlich bestätigen die Befunden aus den anderen Analysen die Wirk-

samkeit dieser Substanzen. Befunde zur Nachhaltigkeit gibt es jedoch nicht. Lithium in der 

Behandlung von BN birgt die Gefahr einer Überdosierung durch Flüssigkeitsverschiebungen 

v.a. bei häufigem Erbrechen (L. K. Hsu, Clement, Santhouse, & Ju, 1991). Bei Patientinnen 

mit BN und einer bipolarer Störung ist unter Lithiumtherapie daher das Toxizitätsrisiko er-

höht. Sowohl Lithium als auch Valproinsäure können zu einer beträchtlichen Gewichtszu-

nahme führen, die die Akzeptanz dieser Medikamente reduziert. Es sollte bei komorbider bi-

polarer Störung daher ein alternativer mood stabilizer überlegt werden. Flutamid (ein Anti-

Androgen, das z.B. in der Behandlung des Prostatakarzinoms eingesetzt wird), Ondansetron 

(ein 5-HT3 Antagonist, der in der Behandlung von Übelkeit und Erbrechen z.B. bei Chemo-

therapie eingesetzt wird), und Natrexon (ein Opiatantagonist, der als Rückfallprophylaxe z.B. 

bei Alkoholabhängigkeit zugelassen ist) sind für die routinemäßige Behandlung von Patienten 

mit BN nicht zu empfehlen. Naltrexon wurde zudem in hohen Dosen eingesetzt (200 bis 300 

mg) und hat in diesen Dosen zu einer signifikanten Erhöhung der Leber-Transaminasen ge-

führt. 

2.2.9. Kombinationstherapie aus Pharmako- und Psychotherapie 

 

Eine Pharmakotherapie wirkt nicht notwendigerweise additiv zu einem psychotherapeutischen 

Vorgehen bei BN (Deckeneffekt). In einigen Studien zeigte die Kombination von KVT und 

einem Antidepressivum die höchsten Remissionsraten. In anderen Untersuchungen zeigte die 

zusätzliche Verabreichung antidepressiver Medikation zu KVT nur mäßige oder keine dar-

über hinausgehende Effekte auf die Reduktion der bulimischen Symptomatik. Es wurde je-

doch eine Überlegenheit der Kombinationstherapie für die Reduktion von Depression und 

Angst berichtet. Die Kombinationstherapie kann initial daher empfohlen werden, v. a. wenn 

gleichzeitig eine qualifizierte KVT angeboten wird (Bacaltchuk et al., 2000). 

Sequenzielle Therapiestudien untersuchen die Wirksamkeit einer Therapie zweiter Wahl bei 

Nichtansprechen auf eine Therapie erster Wahl (Mitchell et al., 2013). Wenn KVT alleine 

nach 10 Sitzungen nicht zu einer deutlichen Symptomreduktion führt, wird die zusätzliche 

Gabe von Fluoxetin empfohlen. Als weitere mögliche Indikation kann die Rückfallprophylaxe 

nach Beendigung einer Psychotherapie diskutiert werden. 
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Post-KG-Vergleich Für diese Intervention liegen keine Daten mit passiver/Placebo-

kontrollierter Kontrollgruppe vor. 

Post-KG-Vergleich Psychotherapie und Placebo vs. Psychotherapie und Pharmakothe-

rapie Für diese Analysen standen aus sechs Studien je ein Arm einer Kombinationstherapie 

(SSRI und KVT) mit einem entsprechenden Vergleichsarm (nur KVT) zur Verfügung. Insge-

samt nahmen N = 239 Personen zum Prätest und N = 163 Personen zum Posttest teil (zwei 

Arme aus Agras et al., 1992; Fichter et al., 1991; Goldbloom et al., 1997; Jacobi et al., 2002; 

Leitenberg et al., 1994; Walsh et al., 1997). In vier Studienarmen schnitten die Kombinations-

therapien in geringfügigem Maß besser ab als die einfachen Therapien (OR = 0,58; CI: -0,13, 

1,30). Fünf Studienarme belegten auch eine geringfügige Überlegenheit bei der Abwesenheit 

von kompensatorischem Verhalten (OR = 0,59; CI: -0,73, 1,91), sowie zwei Studienarme in 

Bezug auf die Abwesenheit einer Diagnose (OR = 0,11; CI; -0,80, 1,03). Bei Kombinations-

studien ergaben sich in sechs Studienarmen moderat bessere Reduktionen in der Häufigkeit 

von Heißhungeranfällen (g = 0,30; CI: -0,03, 0,63), in sechs Studien geringfügig stärkere Re-

duktionen in kompensatorischem Verhalten (g = 0,19; CI: -0,09, 0,46), in einer Studie eine 

stärkere Reduktion der selbstberichteten Esspathologie von mittlerer Stärke (g = 0,56) und in 

drei Studienarmen eine geringfügig stärkere Reduktion in depressiven Symptomen (g = 0,15; 

CI: -0,32, 0,62). 

Prä-Post Für Prä-Post-Analysen zu den einzelnen Kombinationsstudien (KVT oder VT kom-

biniert mit SSRIs oder D-Fenfluramin [ein Studienarm]; Selbstmanagement i.S. eines 

Stepped-Care Ansatzes gefolgt von SSRI und geg.falls KVT) standen 14 Arme aus 9 Studien 

mit einer Gesamtzahl von N = 499 Personen zum Prätest und N = 387 Personen zum Posttest 

zur Verfügung. In vier Studienarmen (KVT/VRT plus SSRIs) wurde Post-Treatment eine 

Abwesenheit von Essanfällen in 48 % der Fälle [Range: 0,17, 0,67] berichtet, in fünf Studien-

armen die Abwesenheit von Purging in 43 % der Fälle [Range: 0,06, 0,80] und in zwei Stu-

dien (Goldbloom et al., 1997; Walsh et al., 1997) die Abwesenheit einer Diagnose in 31 % der 

Fälle (Range: 0,24, 0,39). In sieben Studienarmen wird eine sehr starke Reduktion von Essan-

fällen für VT/KVT in Kombination mit SSRI bzw. D-Fenfluramin (1,25; CI: 0,73, 1,76) be-

richtet, in sieben Studienarmen eine starke Reduktion von kompensatorischem Verhalten für 

VT/KVT in Kombination mit SSRI bzw. D-Fenfluramin (g = 1,15; CI: 0,75, 1,55). Fünf Stu-

dienarme berichten eine sehr starke Reduktion der selbstberichteten Esspathologie für 

VT/KVT in Kombination mit SSRI bzw. D-Fenfluramin sowie Stepped-Care (g = 2,49; CI: 

0,64, 4,34) und fünf Studien eine mittelstarke Reduktion von depressiven Symptomen für 

VT/KVT in Kombination mit SSRI bzw. D-Fenfluramin sowie Stepped-Care (g = 0,54; CI: 

0,43, 0,65). 

Prä-Follow-Up Für sieben Armen aus fünf Studien (KVT plus SSRI oder D-Fenfluramin) mit 

einer Gesamtzahl von N = 362 Personen zum Prätest bzw. N = 37 zum Follow-Up-

Messzeitpunkt (Range: 1 – 12 Monate) liegen Daten vor. In vier Studienarmen wird eine sehr 

starke Reduktion von Essanfällen (g = 1,37; CI: 0,68, 2,06) berichtet. Fünf Studienarme be-

richten eine sehr starke Reduktion von kompensatorischem Verhalten (g = 1,28; CI: 0,82, 

1,74), zwei Studienarme von einer sehr starken Reduktion der selbstberichteten Esspathologie 

(g = 1,04; CI: 0,92, 1,15) und einer mittelstarken Reduktion von depressiven Symptomen (g = 

0,50; CI: 0,39, 0,61). 
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Die Wirksamkeit von Kombinationstherapien aus VT bzw. KVT kombiniert mit SSRIs bzw. 

D-Fenfluramin konnte für alle zentralen Störungsvariablen in mehreren Kohortenstudien ohne 

Kontrollgruppe bestätigt werden. Entsprechend der Klassifizierung der Evidenzgrade nach 

dem Oxford Centre of Evidence Based Medicine (Phillips et al., 1998-2009) ist die Kombina-

tion aus KVT bzw. VT mit SSRIs mit dem Evidenzgrad IIa zu bewerten, die Kombination aus 

KVT mit D-Fenfluramin sowie der Stepped-Care Ansatz mit IIb. Zusätzlich bestätigen die 

Befunde aus den anderen Analysen die Wirksamkeit dieser Substanzen. Die Follow-Up-

Befunde sprechen für eine Nachhaltigkeit der genannten Kombinationstherapien. 

Im Vergleich der Kombinationstherapien (SSRI und KVT) mit einfacher Psychotherapie 

(KVT) schnitten die Kombinationstherapien nur geringfügig besser ab. Da die Konfidenzin-

tervalle für den Gruppenvergleich jeweils die Null einschlossen, konnte eine signifikante 

Überlegenheit der Kombinationstherapien nicht abgesichert werden. 

2.2.10. Andere Kombinationstherapien 

 

In die Restkategorie der anderen Kombinationstherapien wurden folgende RCTs aufgenom-

men: Ein Studienarm mit einer ernährungsbezogenen Intervention kombiniert mit SSRI, drei 

Arme mit KVT bzw. kognitiver Therapie mit einer ernährungsbezogenen Intervention, ein 

Selbstmanagement Studienarm kombiniert mit SSRI und ein Studienarm mit supportiver The-

rapie kombiniert mit SSRI.  

Post-KG-Vergleich Dieser Kategorie wurden ein Arm aus einer Studie (Kombination aus 

Selbstmanagement [KVT-basiertes Manual, nicht therapeutisch geleitet] plus SSRI; Mitchell 

et al., 2001) einschließlich Kontrollgruppe mit insgesamt N = 43 Personen zum Prätest und N 

= 37 Personen zum Posttest zugewiesen. Diese Studie berichtet eine starke Reduktion der 

Essanfälle (g = 0,85) und eine sehr starke Reduktion von kompensatorischem Verhalten (g = 

1,54). 

Post-KG-Vergleich Psychotherapie und Placebo vs. Psychotherapie und Pharmakothe-

rapie Für diese Analysen standen Daten aus vier Studienarmen mit ihren jeweiligen Ver-

gleichsgruppen mit insgesamt N = 207 Personen zum Prätest und N = 167 Personen zum 

Posttest zur Verfügung. In zwei Studienarmen wurde eine geringfügig höhere Abwesenheit 

von Essanfällen in der Kombinationstherapie festgestellt (OR = 0,21; CI: -0,62, 1,04), in einer 

Studie eine geringfügig höhere Abwesenheit von kompensatorischem Verhalten (OR = 0,46) 

und in drei Studien Studienarmen eine geringfügig höhere Abwesenheit von Diagnosen (OR = 

0,46; CI: -0,33, 1,25). In den Kombinationstherapien zeigten vier Studienarme eine sehr ge-

ringfügig stärkere Reduktion von Heißhungeranfällen (g = 0,16; CI: -0,19, 0,51) und eine sehr 

geringfügig stärkere Reduktion von kompensatorischem Verhalten (g = 0,24; CI: -0,03, 0,51). 

Eine Studie belegte eine sehr geringfügig stärkere Reduktion in Esspathologie (g = 0,16) und 

in depressiven Symptomen (g = 0,30). 

Prä-Post Für Prä-Post Analysen wurden sechs Arme aus fünf Studien mit einer Gesamtzahl 

von N = 144 Personen zum Prätest und N = 119 Personen zum Posttest berücksichtigt. In 

zwei Studienarmen wird Post-Treatment eine Abwesenheit von Essanfällen in 52 % der Fälle 

angegeben [Range: 0,23, 0,71], in einem Studienarmen eine Abwesenheit von Purging in 14 

% der Fälle und in drei Studienarmen die Abwesenheit einer Diagnose in 32 % der Fälle 
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[Range: 0,14, 0,52]. Sechs Studienarme berichten eine starke Reduktion von Heißhungeran-

fällen (g = 0,88; CI: 0,65, 1,11), sechs Studienarme berichten eine starke Reduktion von kom-

pensatorischem Verhalten (g = 0,92; CI: 0,73, 1,10), ein Studienarm eine sehr starke Redukti-

on von selbstberichteter Esspathologie von (g = 1,23) und zwei Studienarme eine mittelgroße 

Reduktion von depressiven Symptomen (g = 0,42; CI: 0,13, 0,71). 

Prä-Follow-Up Für einen Arm (Beumont et al., 1997) mit insgesamt N = 34 Personen zum 

Prätest und N = 17 Personen zum Posttest liegen Follow-Up-Daten (nach 1 Monat) vor. Dort 

zeigt sich eine mittelstarke bis starke Reduktion der Heißhungeranfälle (g = 0,76), und eine 

starke Reduktion im kompensatorischen Verhalten (g = 0,83). 

Die Wirksamkeit der Kombinationstherapie aus KVT-basiertem, nicht therapeutisch-

geleitetem Selbstmanagement-Manual und SSRI konnte für alle zentralen Störungsvariablen 

in einer gut durchgeführten RCT Studie bestätigt werden, sodass entsprechend der Klassifizie-

rung der Evidenzgrade nach dem Oxford Centre of Evidence Based Medicine (Phillips et al., 

1998-2009) diese Kombination mit einem Evidenzgrad Ib zu bewerten ist. Darüber hinaus 

zeigt sich, dass die Kombination beider Interventionen besser wirkt als die jeweiligen Ein-

zelinterventionen.  

Für die anderen Kombinationen liegen mehrere Kohortenstudien ohne Kontrollgruppe vor, 

sodass diese mit einem Evidenzgrad von IIa für die KVT/KT plus ernährungsbasierte Thera-

pie bewertet wird. Für die Kombinationen aus ernährungsbasierter Intervention plus SSRI 

sowie supportiver Therapie und SSRI ergibt sich ein Evidenzgrad 2b. 

Im Vergleich der anderen Kombinationstherapien mit einfacher Psychotherapie schnitten die 

Kombinationstherapien nur geringfügig besser ab. Auch hier schlossen die  Konfidenzinter-

valle jeweils die Null ein, sodass kein signifikanter Unterschied festgestellt werden konnte. 

3. Behandlungssettings 

 

Auch für die BN gibt es in Deutschland grundsätzlich drei mögliche Behandlungssettings: 

Das stationäre, das teilstationäre/tagesklinische Setting und das ambulante Setting. Die Mehr-

zahl der Patientinnen mit BN kann ambulant behandelt werden. Hierbei werden Patientinnen 

im Rahmen der Richtlinien-Psychotherapie durch ärztliche oder psychologische Psychothera-

peuten bzw. durch Kinder- und Jugendlichenpsychotherapeuten behandelt. 

Beim Vorliegen folgender Indikationskriterien kann eine stationäre oder teilstationäre Be-

handlung indiziert sein:  

 unzureichende Veränderung in ambulanter Behandlung, 

 Scheitern einer ambulanten oder tagesklinischen Behandlung, 

 ausgeprägte psychische und körperliche Komorbidität (z. B. Selbstverletzungen, Diabetes 

mellitus Typ I), die eine engmaschige ärztliche Kontrolle notwendig macht, 

 Krankheitsschwere (z. B. sehr schwer ausgeprägte Symptomatik, sehr chaotisches Essver-

halten), 

 soziale oder familiäre Einflussfaktoren, die einen Gesundungsprozess stark behindern 

(z.B. soziale Isolation, problematische familiäre Situation, unzureichende soziale Unter-

stützung), 

 Suizidalität, 
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 Notwendigkeit der Behandlung durch ein multiprofessionelles Team mit krankenhaustypi-

schen Heilmethoden (stationäre Intensivtherapie). 

 

Bei stationärer oder tagesklinischer Behandlung kommt es oft zu Übergängen zwischen den 

Settings (z.B. stationär–ambulant). Hierbei ist eine gute Absprache und Kooperation der be-

teiligten Behandler notwendig. Dies gilt auch für die Kombination von psychotherapeutischen 

und psychopharmakologischen Behandlungen, sofern diese nicht von einer Person durchge-

führt wird. Bei Kindern und Jugendlichen, die gut in ihre gleichaltrige Peergroup integriert 

sind, sollte ein stationärer Aufenthalt besonders kritisch abgewogen werden. Eine Behandlung 

gegen den ausdrücklichen Willen bei minderjährigen Patientinnen sollte grundsätzlich nur in 

Ausnahmefällen erfolgen. Um Patientinnen sowie deren Eltern auf die Behandlung vorzube-

reiten und die Krankheitseinsicht sowie Veränderungsmotivation abzuklären, haben sich kli-

nischen Erfahrungen zufolge intensive Vorgespräche  als hilfreich erwiesen. 

 

Die wenigen bisher vorliegenden Befunde zum Vergleich von stationärer oder tagesklinischer 

Behandlung der BN deuten darauf hin, dass sich die beiden Behandlungssettings nicht we-

sentlich unterscheiden (Zeeck, Weber, Sandholz, Joos, & Hartmann, 2011; Zeeck, Weber, 

Sandholz, Wetzler-Burmeister, Wirsching, & Hartmann, 2009; Zeeck, Weber, Sandholz, 

Wetzler-Burmeister, Wirsching, Scheidt, et al., 2009). Zu den Katamnesezeitpunkten nach 

drei und 12 Monaten waren die Erfolge der tagesklinisch behandelten Patientinnen etwas bes-

ser als die der stationär behandelten. Eine nicht-kontrollierte Studie verglich ambulante und 

stationäre Behandlung auf der Grundlage der kognitiven Verhaltenstherapie. Dabei waren die 

stationär behandelten Patientinnen hinsichtlich Essstörung und Psychopathologie stärker be-

einträchtigt. Beide Behandlungssettings waren wirksam, die stationäre Behandlung führte 

jedoch zu schnelleren Veränderungen und einer deutlicheren Besserung der psychischen 

Komorbiditäten (Williamson et al., 1989). 

Studien zur Wirksamkeit stationärer Behandlungen im deutschen Versorgungssystem legten 

Fichter und Quadflieg (Fichter & Quadflieg, 1997), von Wietersheim, Kordy, Kächele, and 

MZ-Ess (2004) und Zeeck et al. (2007) vor. Hiernach kommt es, je nach Erfolgskriterium, bei 

einem großen Teil der Patientinnen während der stationären Behandlung zu einer deutlichen 

Verbesserung der Symptomatik, die Remissionsraten zum Entlassungszeitpunkt betrugen et-

wa 50 %. In der Regel schloss sich eine ambulante Psychotherapie an den stationären Aufent-

halt an. 
 

Empfehlungen 

Diagnostik   

● Bei Vorliegen einer BN soll den Patientinnen frühzeitig eine Behandlung angeboten 

werden, um eine Chronifizierung zu vermeiden (KKP).  

● Es sollte berücksichtigt werden, dass einige Patientinnen mit BN einer Veränderung ihres 

Essverhaltens ambivalent gegenüberstehen und daher aktiv für eine Behandlung zu 

motivieren sind (KKP)  

●    Komorbide Störungen sollen systematisch diagnostiziert werden (KKP).     

 

Behandlungssetting 
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● Es ergeben sich Hinweise, dass Patientinnen mit BN grundsätzlich ambulant, teilstationär 

und stationär behandelt werden können (KKP). 

●    Patientinnen mit BN sollten ambulant behandelt werden (B, Evidenzgrad 1a).  

● Bei Vorliegen bestimmter Indikationskriterien (s. u.) soll abhängig vom Schweregrad eine 

stationäre oder teilstationäre Behandlung erfolgen (KKP). 

●    Als Kriterien für eine stationäre oder teilstationäre Behandlung gelten (KKP): 

○ psychische bzw. physische Komorbidität, die eine Indikation für eine stationäre bzw. 

teilstationäre Behandlung darstellt (z. B. Suizidalität, unzureichend eingestellter Diabetes 

mellitus, schwere Selbstverletzung, Drogen- oder Alkoholabhängigkeit) 

○ erhebliche bulimische Symptomatik (inklusive erheblich entgleistes Essverhalten, 

Elektrolytverschiebung) 

○ Essstörungsbedingte Komplikationen einer Schwangerschaft 

○ nicht ausreichende Wirksamkeit ambulanter Therapie 

○ therapieverhindernde Umstände im Umfeld der Patientin. 

● Ambulante, stationäre und teilstationäre Behandlungen sollen in Einrichtungen oder bei 

Therapeuten erfolgen, die Expertise in der Therapie von Patientinnen mit Essstörungen 

haben (KKP).  

Behandlungsform 
● Erwachsenen soll als Behandlungsverfahren der ersten Wahl eine Psychotherapie 

angeboten werden (A, Evidenzgrad 1a) 

● Jugendlichen mit BN soll als Behandlungsverfahren der ersten Wahl eine Psychotherapie 

angeboten werden (A, Evidenzgrad 2a). 

● Die KVT (incl. ihrer Weiterentwicklungen wie der dialektisch-behavioralen Therapie) 

stellt das am meisten beforschte Psychotherapieverfahren mit der höchsten Evidenz dar, 

daher sollte Patientinnen mit BN KVT als Psychotherapie der ersten Wahl angeboten 

werden (B, Evidenzgrad 1a). 

● Andere Psychotherapieverfahren bzw. -methoden sind verfügbar und sollten gewählt 

werden, wenn sich KVT im Einzelfall nicht als wirksam erweist oder nicht gewollt wird 

(B, Evidenzgrad 2b).  

● Als Alternative zur KVT sollte eine interpersonelle Psychotherapie (IPT) empfohlen 

werden (B, Evidenzgrad 2a). [Die IPT ist allerdings in Deutschland im Rahmen der 

Richtlinienpsychotherapie nicht zugelassen]. Alternativ kann auch tiefenpsychologisch 

fundierte Psychotherapie empfohlen werden (O, Evidenzgrad 2b). 

● In der Behandlung von Kindern und Jugendlichen sollte KVT als 

Psychotherapieverfahren der ersten Wahl angeboten werden (B, 2a16); die Psychotherapie 

sollte dem individuellen Entwicklungsstand angepasst sein (KKP).  

● Bei Kindern bzw. Jugendlichen kann auch eine familienbasierte Therapie angeboten 

werden (B, Evidenzgrad 2b).  

● Für einige Patientinnen mit BN kann die Teilnahme an einem evidenzbasierten 

Selbstmanagementprogramm empfohlen werden, das unter therapeutischer Anleitung 

                                                 
16 Der Evidenzgrad entspricht einer Extrapolation von Evidenzen aus Studien im Erwachsenenbereich, die  

teilweise Jugendliche mit BN eingeschlossen haben, denen eine Behandlung angeboten wurde, die den 

Behandlungen für Erwachsene mit BN vergleichbar war.   
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erfolgt („angeleitete Selbsthilfe“) und auf Elementen der kognitiven Verhaltenstherapie 

beruht (O, Evidenzgrad 1a). 

● Pharmakotherapie soll nicht als alleinige Behandlung angeboten werden (A, Evidenzgrad 

1a).  

● Wenn eine Pharmakotherapie angeboten wird, dann sollte Fluoxetin eingesetzt werden (B, 

Evidenzgrad 1a). Eine Behandlung der BN mit einer Dosis von 60 mg Fluoxetin ist 

wirksamer als eine Behandlung mit einer Dosis mit 20 mg Fluoxetin (Evidenzgrad 1b). 

Nur dieser Wirkstoff ist in Deutschland in Kombination mit Psychotherapie für die 

Behandlung der BN und nur für die Behandlung von Erwachsenen zugelassen.  

● Ein Behandlungsversuch mit Fluoxetin sollte mit einer Mindestdauer von vier Wochen 

unternommen werden; für den Therapieerfolg ist von einer längeren Behandlungsdauer 

auszugehen (KKP).  

● Werden andere Medikamente als Fluoxetin zur Behandlung der BN eingesetzt, soll die 

Patientin darüber aufgeklärt werden, dass es sich um einen Off-Label-Use handelt  (KKP). 

●    Bupropion ist kontraindiziert zur Behandlung von Patientinnen mit BN (2b). 

●  Bei Vorliegen komorbider Störungen sollte die Behandlung um störungsorientierte 

therapeutische Elemente ergänzt werden (KKP). 
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Tabelle 9: Übersicht über die in die aktuelle Metaanalyse eingegangenen Studien 

 
Nr Studie Ober-

kategorie 
Unter- 
kategorie 

n Drop-
Out 

Geschlecht 
(%weiblich) 

Alter Setting 
 

Q_po 
wer 

Q_ 
blind

1 

Q_ 
blind

2 

Qdim 
_op 

Qdim 
_met 

Q_ 
rosent 

Instru-
ment 

Zeit 
 prä 

post 

Messzeit 
punkt 

Anmerkungen 

1 
  

Agras et al. 
(1987) 

PHARMA TCA 10 0 100 30.3 1 0 
  

1 
  

1 
  

1 
  

0 
  

1 
  

Selbst-
bericht 

16 
  

PP 
  

keine Einnahme von 
Antidepressiva zur 

Behandlung von BN in 

der Vergangenheit 
(Einschlusskriterium) 

PHARMA PL 10 0 100 31.5 1 

2 

  

Agras et al. 

(1989) 
 

actCONT SM + ND  19 3 100 29.2 1 1 

  

0 

  

9 

  

1 

  

0 

  

0 

  

Selbst-

bericht 

16 PP; 

FU (6 Mona-
te) 

  

keine zusätzliche 

Behandlung zu Beginn 
der Studie (Einschluss-

kriterium); keine 

weiteren Informationen 
für FU Zeitraum 

PT CBT 22 5 100 29.2 1 

PT CBT-ERP 17 1 100 29.2 1 

CONT WL 19 1 100 29.2 1 

3 

  

Agras et al. 

(1992) 

PHARMA SSRI16w 12 2 100 29.6 1 0 

  

1 

  

1 

  

1 

  

0 

  

1 

  

Selbst-

bericht 

16 PP;  

FU (1 Mon-
at)  

  

keine Einnahme von 

Psychopharmaka zu 
Beginn der Studie 

(Einschlusskriterium); 

Dauer der Einnahme 
von Psychopharmaka 

während der Studie 16 

bzw. 24 Wochen; 

Dauer KVT 24 Wo-

chen;   

4 Patienten erhielten 
während des FU Zeit-

raums eine zusätzliche 

Behandlung ( 1 Patient 
aus jedem Arm, außer 

bei CBT+SSRI24) 

PHARMA SSRI24w 12 2 100 29.6 1 

COMBI 

(PT+PH) 

CBT+SSRI16

w 

12 2 100 29.6 1 

COMBI 

(PT+PH) 

CBT+SSRI24

w 

12 2 100 29.6 1 

PT CBT 23 1 100 29.6 1 

4 
  

Agras et al. 
(2000) 

PT CBT 110 32 100 28.1 1 1 
  

0 
  

9 
  

1 
  

1 
  

1 
  

Inter 
view 

20 
  

PP;  
FU (4 

Monate)  

  

keine zusätzliche 
Behandlung zu Beginn 

der Studie (Einschluss-

kriterium); keine 
weiteren Informationen 

für FU Zeitraum 

PT IPT 110 26 100 28.1 1 

5 
  

Bachar et al. 
(1999) 

OTH Self-PT 10 2 100 24.1 1 0 
  

0 
  

9 
  

1 
  

0 
  

0 
  

Selbst-
bericht 

52 
  

PP 
  

keine behandlungs-
spezifischen Ein-

schlusskriterien OTH COT 11 1 100 24.1 1 

actCONT NU  10 3 100 24.1 1 
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Nr Studie Ober-
kategorie 

Unter- 
kategorie 

n Drop-
Out 

Geschlecht 
(%weiblich) 

Alter Setting 
 

Q_po 
wer 

Q_ 
blind

1 

Q_ 
blind

2 

Qdim 
_op 

Qdim 
_met 

Q_ 
rosent 

Instru-
ment 

Zeit 
 prä 

post 

Messzeit 
punkt 

Anmerkungen 

6 
  

Bailer et al.  
(2004) 

SM GSM 40 10 100 23.3 1 0 
  

0 
  

9 
  

1 
  

1 
  

0 
  

Selbst-
bericht 

18 
  

PP; 
FU (12 

Monate) 

  

stabile Einnahme von 
Psychopharmaka zur 

Behandlung von BN 

während der Studie 
möglich; 

zusätzliche Behand-

lung während des FU 
Zeitraums möglich 

(keine sig. Unterschie-

de zwischen den 

Gruppen) 

PT CBT 41 15 100 24.2 1 

7 

  

Banasiak  et al. 

(2005) 

SM GSM 54 18 100 29.5 1 1 

  

0 

  

9 

  

1 

  

1 

  

1 

  

Inter 

view 

17 

  

PP;  

FU (3 Mona-
te) 

  

keine zusätzliche 

Behandlung zu Beginn 
der Studie (Einschluss-

kriterium); 

keine weiteren Infor-
mationen für FU 

Zeitraum 

CONT WL 55 16 100 28.3 1 

8 
  

Barlow et al. 
(1988) 

PHARMA TCA 47 23 n.a. 27.2 1 0 
  

1 
  

1 
  

1 
  

1 
  

1 
  

Selbst-
bericht 

15 
  

PP 
  

keine Einnahme von 
Psychopharmaka zu 

Beginn der Studie 

(Einschlusskriterium) 
CONT PL 47 23 n.a. 27.2 1 

9 

  

Beumont et al. 

(1997) 

COMBI 

(OTH+PH) 

NU + SSRI 34 11 100 24.2 1 0 

  

1 

  

1 

  

1 

  

1 

  

1 

  

Selbst-

bericht 

8 

  

PP;  

FU (1 Mon-

at) 
  

keine Einnahme von 

Psychopharmaka zu 

Beginn der Studie 
(Einschlusskriterium); 

Dauer der Einnahme 

von Psychopharmaka 
während der Studie für 

8 Wochen 

COMBI 
(OTH+PH) 

NU + PL 33 7 100 25.1 1 

10 
  

Blouin et al. 
(1988) 

PHARMA SSRI 17 7 100 25.5 1 0 
  

1 
  

1 
  

1 
  

1 
  

1 
  

Selbst-
bericht 

6 
  

PP 
  

keine Einnahme von 
Psychopharmaka zu 

Beginn der Studie 

(Einschlusskriterium) 
sowie im Verlauf der 

Studie 

PHARMA SSRI 19 7 100 25.3 1 

CONT PL 17 7 100 25.5 1 

CONT PL 19 7 100 25.3 1 

11 

  

Bulik et al. 

(1998) 

PT CBT + ERP-

B 

37 2 100 26.1 1 0 

  

0 

  

9 

  

1 

  

1 

  

0 

  

Inter 

view 

12 

  

PP;  

FU (6 

Monate) 
 

keine Einnahme von 

Psychopharmaka zu 

Beginn der Studie 
(Einschlusskriterium); 

keine weiteren Infor-

mationen für FU 
Zeitraum 

PT CBT + ERP-P 35 2 100 26.1 1 

PT CBT + RE- 39 1 100 26.1 1 
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Nr Studie Ober-
kategorie 

Unter- 
kategorie 

n Drop-
Out 

Geschlecht 
(%weiblich) 

Alter Setting 
 

Q_po 
wer 

Q_ 
blind

1 

Q_ 
blind

2 

Qdim 
_op 

Qdim 
_met 

Q_ 
rosent 

Instru-
ment 

Zeit 
 prä 

post 

Messzeit 
punkt 

Anmerkungen 

LAX 

12 
  

Carruba et al. 
(2000) 

PHARMA MOCL 38 10 100 25.7 1 0 
  

1 
  

1 
  

1 
  

0 
  

1 
  

Selbst-
bericht 

6 
  

PP 
  

keine Einnahme von 
Psychopharmaka zu 

Beginn der Studie 

(Einschlusskriterium) 
CONT PL 39 15 100 25.2 1 

13 

  

Carter et al.  

(2003) 

SM SM-CBT 28 5 100 27.0 1 0 

  

1 

  

9 

  

1 

  

1 

  

1 

  

Inter 

view 

8 

  

PP 

  

keine aktuelle oder 

frühere essstörungs-

spezifische Behand-
lung (Einschlusskrite-

rium);  

stabile Einnahme von 
Antidepressiva wäh-

rend der Studie mög-

lich 

actCONT SM-NS  28 7 100 27.0 1 

CONT WL 29 8 100 27.0 1 

14 

  

Chen et al. 

(2003) 

PT CBT-indv 30 8 100 25.8 1 1 

  

0 

  

9 

  

0 

  

1 

  

0 

  

Inter 

view 

19 

  

PP;  

FU (3 
Monate)  

keine zusätzliche 

Behandlung zu Beginn 
der Studie (Einschluss-

kriterium); 

keine weiteren Infor-
mationen für FU 

Zeitraum 

PT CBT-group 30 8 100 25.8 1 

15 

  

Cooper et al. 

(1995) 

PT CBT 15 2 100 23.8 2 0 

  

0 

  

9 

  

1 

  

1 

  

1 

  

Inter 

view 

18 

  

PP;  

FU (12 

Monate) 

  

keine behandlungs-

spezifischen Ein-

schlusskriterie; 

keine zusätzliche 
Behandlung während 

des FU Zeitraums 

PT ERP 16 2 100 23.8 2 

16 

  

Davis et al. 

(1999) 

PT EDU + CBT 39 1 100 27.1 1 0 

  

0 

  

9 

  

0 

  

1 

  

1 

  

Inter 

view 

22 

  

PP;  

FU (4 Mona-

te) 
  

keine zusätzliche 

Behandlung zu Beginn 

der Studie (Einschluss-
kriterium) 

sowie im Verlauf der 

Studie 

OTH EDU 19 0 100 27.1 1 

17 
  

Durand et al. 
(2003) 

SM GSM-CBT 34 12 100 28.3 1 1 
  

0 
  

9 
  

1 
  

1 
  

0 
  

Inter 
view 

24 
  

PP;  
FU (3 Mona-

te) 

  

keine behandlungsspe-
zifischen Einschluss-

kriterien; 

zusätzliche Behand-
lung während des FU 

Zeitraums möglich  

COMBI CBT + IPT 34 6 100 24.5 2 

18 
  

Esplen et al. 
(1998) 

OTH GIT 28 4 98 26.6 1 0 
  

1 
  

0 
  

1 
  

0 
  

1 
  

Selbst-
bericht 

6 
  

PP 
  

keine psychothera-
peutische Behandlung 
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Nr Studie Ober-
kategorie 

Unter- 
kategorie 

n Drop-
Out 

Geschlecht 
(%weiblich) 

Alter Setting 
 

Q_po 
wer 

Q_ 
blind

1 

Q_ 
blind

2 

Qdim 
_op 

Qdim 
_met 

Q_ 
rosent 

Instru-
ment 

Zeit 
 prä 

post 

Messzeit 
punkt 

Anmerkungen 

actCONT act CONT 30 4 98 26.6 1 zu Beginn der Studie 
(Einschlusskriterium) 

19 
  

Fahy et al. 
(1993) 

COMBI 
(PT + PH) 

CBT + d-
Fenfluramin 

20 0 100 23.0 1 0 
  

1 
  

1 
  

1 
  

1 
  

0 
  

Selbst-
bericht 

16 
  

PP (8 Wo-
chen [Ende 

CBT]); 

FU (16 
Wochen; 

[Ende 

PHARMA]) 

keine Einnahme von 
Psychopharmaka zu 

Beginn der Studie 

(Einschlusskriterium);  
keine weiteren Infor-

mationen für FU 

Zeitraum 

 

COMBI 

(PT + PH) 

CBT + PL 23 4 100 23.0  1 

20 

  

Fairburn et al. 

(1986) 

PT CBT 12 1 100 22.9 1 0 

  

0 

  

9 

  

1 

  

1 

  

1 

  

Inter 

view 

18 

  

PP;  

FU (4 

Monate)  
 

keine zusätzliche  

Behandlung zu Beginn 

der Studie (Einschluss-
kriterium) sowie im 

Verlauf der Studie 

actCONT SFT 12 1 100 22.9 1 

21 
  

Fairburn et al. 
(1991) 

PT CBT 25 4 100 24.2 1 1 
  

1 
  

0 
  

1 
  

1 
  

1 
  

Inter 
view 

18 PP;  
FU (4 Mona-

te [Fairburn 

et al. 

(1993)])  

  

keine zusätzliche 
Behandlung während  

der Studie;  

7 Patienten erhielten 

während des FU Zeit-

raums eine zusätzliche 

Behandlung und 
wurden daher ausge-

schlossen 

PT BT 25 7 100 24.2 1 

PT IPT 25 4 100 24.2 1 

22 

  

Faris et al. 

(2000) 

PHARMA ODA 14 1 100 29.1 1 0 

  

1 

  

1 

  

0 

  

1 

  

1 

  

Selbst-

bericht 

6 

  

PP 

  

keine Einnahme von 

Psychopharmaka zu 

Beginn der Studie 
(Einschlusskriterium) 

CONT PL 12 0 100 29.1 1 

23 

  

FBNC Study 

Group (1992) 

PHARMA SSRI60 129 40 100 26.4 1 0 

  

1 

  

1 

  

1 

  

1 

  

0 

  

Selbst-

bericht 

8 

 
  

PP 

  

keine zusätzliche  

Behandlung zu Beginn 
der Studie (Einschluss-

kriterium) 

PHARMA SSRI20 129 31 100 27.4 1 

CONT PL 129 50 100 27.7 1 

24 

  

Fichter et al. 

(1991) 

COMBI 

(PT+PH) 

BT + SSRI 20 1 98 26.5 2 0 

  

1 

  

1 

  

1 

  

1 

  

1 

  

Selbst-

bericht 

7 

  

PP 

  

beide Gruppen erhiel-

ten während der Studie 

zusätzlich  dieselben 
stationäre Behand-

lungsbausteine 

COMBI 

(PT+PH) 

BT + PL 20 0 98 24.6 2 

25 Garner et al. PT CBT 30 5 100 23.7 1 0 0 9 1 1 1 Inter 19 PP keine Information zu 
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Nr Studie Ober-
kategorie 

Unter- 
kategorie 

n Drop-
Out 

Geschlecht 
(%weiblich) 

Alter Setting 
 

Q_po 
wer 

Q_ 
blind

1 

Q_ 
blind

2 

Qdim 
_op 

Qdim 
_met 

Q_ 
rosent 

Instru-
ment 

Zeit 
 prä 

post 

Messzeit 
punkt 

Anmerkungen 

  (1993) actCONT SET  30 5 100 24.6 1             view     behandlungsspezifi-
schen Einschlusskrite-

rien 

26 

  

Ghaderi et al. 

(2006) 

PT CBT 26 2 n.a. 27.2 1 0 

  

0 

  

9 

  

1 

  

1 

  

1 

  

Inter 

view 

19 

  

PP;  

FU (6 Mona-
te) 

  

keine zusätzliche 

Behandlung zu Beginn 
der Studie (Einschluss-

kriterium);  

keine weiteren Infor-
mationen für FU 

Zeitraum 

PT CBT-INDV 24 2 n.a. 27.2 1 

27 
  

Goldbloom 
 et al. (1997) 

PT CBT 24 10 100 25.8 1 0 
  

0 
  

9 
  

1 
  

1 
  

1 
  

Inter 
view 

16 
  

PP 
  

keine zusätzliche 
Behandlung zu Beginn 

der Studie (Einschluss-

kriterium) 
 

PHARMA SSRI 23 11 100 25.8 1 

COMBI 
(PT+PH) 

CBT + SSRI 29 15 100 25.8 1 

28 

  

Griffiths et al. 

(1994) 

PT CBT 23 4 100 24.4 1 0 

  

0 

  

9 

  

1 

  

1 

  

1 

  

Selbst-

bericht 

8 

  

PP;  

FU (6 Mona-

te)  
 

keine zusätzliche 

Behandlung zu Beginn 

der Studie (Einschluss-
kriterium);  

zusätzliche Behand-

lung während des FU 
Zeitraums möglich (im 

Paper konkret angege-
ben) 

COMBI 
(PT+PT) 

HBT 27 6 100 24.4 1 

CONT WL 28 6 100 27.1 1 

29 

  

Hedges et al. 

(2003)/ Hoopes 

et al. (2003) 

PHARMA TOP 35 4 97 29.6 1 0 

  

1 

  

1 

  

1 

  

0 

  

0 

  

Selbst-

bericht 

10 

  

PP 

  

keine Einnahme von 

Psychopharmaka zu 

Beginn der Studie 
(Einschlusskriterium); 

Fortsetzung, aber nicht 

Beginn einer Psycho-
therapie während der 

Studie möglich  

CONT PL 31 1 100 29.6 1 

30 

  

Hill et al. (2011) PT DBT 18 2 100 22.7 1 0 

  

1 

  

9 

  

1 

  

1 

  

1 

  

Inter 

view 

6 

  

PP (6 Wo-

chen); FU 
(12 Wochen 

[Ende 

DBT])  

keine zusätzliche 

essstörungsspezifische 
Behandlung zu Beginn 

der Studie (Einschluss-

kriterium); keine 
weiteren Informationen 

für FU Zeitraum 

CONT WL 14 2 100 21.1 1 
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Nr Studie Ober-
kategorie 

Unter- 
kategorie 

n Drop-
Out 

Geschlecht 
(%weiblich) 

Alter Setting 
 

Q_po 
wer 

Q_ 
blind

1 

Q_ 
blind

2 

Qdim 
_op 

Qdim 
_met 

Q_ 
rosent 

Instru-
ment 

Zeit 
 prä 

post 

Messzeit 
punkt 

Anmerkungen 

31 
  

Horne et al. 
(1988) 

PHARMA BUPR 55 18 100 26.1 1 0 
  

1 
  

1 
  

0 
  

1 
  

1 
  

Selbst-
bericht 

 8 PP 
  

keine Einnahme von 
Psychopharmaka zu 

Beginn der Studie 

(Einschlusskriterium) 
CONT PL 26 14 100 26.9 1 

32 

  

Hsu et al. (1991) PHARMA LI 17 6 100 25.4 1 1 

  

0 

  

1 

  

1 

  

1 

  

1 

  

Selbst-

bericht 

8 

  

PP 

  

keine Einnahme von 

Psychopharmaka zu 

Beginn der Studie 
(Einschlusskriterium) 

 

PHARMA LI 30 3 100 25.4 1 

PL PL 11 6 100 25.4 1 

PL PL 27 8 100 25.4 1 

33 

  

Hsu et al. (2001) PT CT 26 4 100 24.2 1 0 

  

1 

  

9 

  

1 

  

1 

  

1 

  

Inter 

view 

14 

  

PP 

  

keine Einnahme von 

Psychopharmaka zu 
Beginn der Studie 

(Einschlusskriterium) 

 

NUTRI NU 23 9 100 23.3 1 

COMBI 

(PT+OTH) 

CT + NU 27 3 100 24.1 1 

actCONT SM-group 24 11 100 26.5 1 

34 

  

Hughes et al. 

(1986) 

PHARMA TCA 10  100 25.4 1 0 

  

1 

  

1 

  

1 

  

0 

  

1 

  

Selbst-

bericht 

6 

  

PP 

  

keine behandlungs-

spezifischen Ein-
schlusskriterien CONT PL 12   100 25.4 1 

35 

  

Husemann et al. 

(1990) 

PHARMA NALT 10 1 100 26.0 1 0 

  

1 

  

1 

  

0 

  

0 

  

1 

  

Selbst-

bericht 

10 

  

PP 

  

keine behandlungs-

spezifischen Ein-

schlusskriterien 
 

CONT PL 10 1 100 26.0 1 

36 

  

Jacobi et al. 

(2002) 

PT CBT 19 8 100 26.0 1 0 

  

0 

  

9 

  

1 

  

0 

  

1 

  

Selbst-

bericht 

16 

  

PP;  

FU (6 Mona-

te) 
  

keine zusätzliche  

Behandlung zu Beginn 

der Studie (Einschluss-
kriterium); keine 

weiteren Informationen 
für FU Zeitraum 

PHARMA SSRI 16 4 100 26.0 1 

COMBI 

(PT+OTH) 

CBT + SSRI 18 6 100 26.0 1 

37 
  

Kanerva et al. 
(1994) 

PHARMA SSRI 24 2 100 25.2 1 0 
  

1 
  

1 
  

1 
  

1 
  

1 
  

Selbst-
bericht 

8 
  

PP 
  

keine Einnahme von 
Psychopharmaka zu 

Beginn der Studie 

(Einschlusskriterium) 
CONT PL 26 2 100 25.2 1 

38 

  

Kennedy et al. 

(1993) 

PHARMA MAO 19 4 100 27.6 1 1 

  

1 

  

1 

  

1 

  

1 

  

1 

  

Selbst-

bericht 

8 

  

PP 

  

keine Einnahme von 

Psychopharmaka zu 

Beginn der Studie 
(Einschlusskriterium) 

CONT PL 17 4 100 25.9 1 
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Nr Studie Ober-
kategorie 

Unter- 
kategorie 

n Drop-
Out 

Geschlecht 
(%weiblich) 

Alter Setting 
 

Q_po 
wer 

Q_ 
blind

1 

Q_ 
blind

2 

Qdim 
_op 

Qdim 
_met 

Q_ 
rosent 

Instru-
ment 

Zeit 
 prä 

post 

Messzeit 
punkt 

Anmerkungen 

39 
  

Laessle et al. 
(1987)  

PT GT 8 0 100 23.5 2 0 
  

0 
  

9 
  

1 
  

0 
  

0 
  

Selbst-
bericht 

16 
  

PP;  
FU (3 Mona-

te) 

  

keine behandlungs-
spezifischen Ein-

schlusskriterien; 

keine weiteren Infor-
mationen für FU 

Zeitraum 

CONT WL 9 0 100 23.3 2 

40 

  

Laessle et al. 

(1991) 

NUTRI NM 27 5 100 28.8 1 0 

  

1 

  

9 

  

1 

  

1 

  

1 

  

Selbst-

bericht 

12 

  

PP;  

FU (6 

Monate) 

  

keine zusätzliche 

Behandlung zu Beginn 

der Studie (Einschluss-

kriterium); 

zusätzliche Behand-

lung während des FU 
Zeitraums möglich  

OTH Stress-M 28 2 100 28.8 1 

41 
  

Lavender et al. 
(2012) 

COMBI 
(PT+PT) 

ESM-group 37 2 98 27.7 1 1 
  

1 
  

9 
  

1 
  

1 
  

1 
  

Inter 
view 

16 
  

PP 
  

keine behandlungsspe-
zifischen Einschluss-

kriterien 

 PT CBT-group 35 2 88 27.7 1 

42 
  

Le Grange et al. 
(2007) 

PT FBT 41 5 98 16.0 1 1 
  

0 
  

9 
  

1 
  

1 
  

1 
  

Inter 
view 

24 
  

PP; 
FU (6 Mona-

te) 

  

keine psychotherapeu-
tische Behandlung zu 

Beginn der Studie; 

Psychopharmaka 
möglich (Einschluss-

kriterium); 

keine weiteren Infor-
mationen für FU 

Zeitraum 

actCONT SPT  39 4 97 16.1 1 

43 
  

Le Grange et al. 
(2015) 

PT FBT 52 9 92 15.9 1 1 
  

1 
  

9 
  

1 
  

1 
  

1 
  

Inter 
view 

24 
  

PP;  
FU (3 

Monate) 

  

keine psychotherapeu-
tische Behandlung zu 

Beginn der Studie 

(Einschluss-kriterium); 
stabile Einnahme von 

Antidepressiva mög-

lich; 
zusätzliche psychothe-

rapeutische Behand-

lung während des FU 
Zeitraums möglich 

PT CBT 58 15 95 15.7 1 

actCONT SPT  20 1 97 15.1 1 
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Nr Studie Ober-
kategorie 

Unter- 
kategorie 

n Drop-
Out 

Geschlecht 
(%weiblich) 

Alter Setting 
 

Q_po 
wer 

Q_ 
blind

1 

Q_ 
blind

2 

Qdim 
_op 

Qdim 
_met 

Q_ 
rosent 

Instru-
ment 

Zeit 
 prä 

post 

Messzeit 
punkt 

Anmerkungen 

44 
  

Lee & Rush 
(1986) 

PT CBT 15 1 100 27.7 1 0 
  

0 
  

9 
  

1 
  

0 
  

0 
  

Selbst-
bericht 

6 
  

PP;  
FU (4 Mona-

te) 

  

keine zusätzliche  
Behandlung zu Beginn 

der Studie (Einschluss-

kriterium);zusätzliche 
Behandlung während 

des FU Zeitraums 

möglich 

CONT WL 15 1 100 27.7 1 

45 
  

Leitenberg et al. 
(1994) 

PT CBT 7 1 100 26.7 1 0 
  

0 
  

9 
  

1 
  

1 
  

1 
  

Selbst-
bericht 

20 
  

PP;  
FU (6 Mona-

te) 

  

keine zusätzliche 
Behandlung zu Beginn 

der Studie (Einschluss-

kriterium); 
keine weiteren Infor-

mationen für FU 

Zeitraum 

PHARMA TCA 7 4 100 26.7 1 

COMBI 
(PT+PH) 

CBT + TCA 7 2 100 26.7 1 

46 

  

Leombruni et al. 

(2006) 

PHARMA SSRI (CL) 19 5 100 28.7 1 0 

  

1 

  

9 

  

1 

  

1 

  

1 

  

Inter 

view 

12 

  

PP 

  

keine Einnahme von 

Antidepressiva zur 
Behandlung von ED in 

der Vergangenheit 

(Einschlusskriterium) 

PHARMA SSRI (FL) 18 4 100 26.6 1 

47 

  

McCann et al. 

(1990) 

PHARMA TCA 15 5 100 n.a. 1 0 

  

1 

  

1 

  

1 

  

1 

  

1 

  

Selbst-

bericht 

 12 PP eine Einnahme von 

Psychopharmaka zu 

Beginn der Studie 
(Einschlusskriterium) 

CONT PL 15 2 100 n.a. 1 

48 

  

Mitchell et  

al. (1989) 

PHARMA NALT 9 0 100 23.7 1 0 

  

1 

  

1 

  

1 

  

0 

  

0 

  

Selbst-

bericht 

3 

  

PP 

  

eine Einnahme von 

Psychopharmaka zu 
Beginn der Studie 

(Einschlusskriterium) 
CONT PL 9 2 100 23.7 1 

49 
  

  

Mitchell et al. 
(1993) 

PT HI/HE 33 4 100 25.8 1 0 
  

  

0 
  

  

9 
  

  

1 
  

  

0 
  

  

0 
  

  

Selbst-
bericht 

12 
  

  

PP 
  

  

keine zusätzliche  
Behandlung zu Beginn 

der Studie (Einschluss-

kriterium) 

PT HI/LE 41 5 100 25.6 1 

PT LI/LE 34 6 100 25.7 1 

PT LI/HE 35 5 100 26.4 1 

50 

  

Mitchell et al. 

(2001) 

PHARMA SSRI 26 1 100 26.6 1 0 

  

0 

  

9 

  

1 

  

0 

  

0 

  

Selbst-

bericht 

16 

  

PP 

  

keine zusätzliche 

Behandlung zu Beginn 
der Studie (Einschluss-

kriterium) 

 

COMBI 
(OTH+PH) 

SM-CBT+PL 22 1 100 26.8 1 

COMBI 

(OTH+PH) 

SM-

CBT+SSRI 

21 2 100 29.3 1 
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Nr Studie Ober-
kategorie 

Unter- 
kategorie 

n Drop-
Out 

Geschlecht 
(%weiblich) 

Alter Setting 
 

Q_po 
wer 

Q_ 
blind

1 

Q_ 
blind

2 

Qdim 
_op 

Qdim 
_met 

Q_ 
rosent 

Instru-
ment 

Zeit 
 prä 

post 

Messzeit 
punkt 

Anmerkungen 

CONT PL 22 4 100 35.8 1 

51 
  

Mitchell et al. 
(2011) 

PT CBT 147 34 n.a. 29.5 1 1 
  

1 
  

9 
  

1 
  

1 
  

1 
  

Inter 
view 

18 
  

PP;  
FU (12 

Monate) 

  

keine psychotherapeu-
tische essstörungs-

spezifische Behand-

lung zu Beginn der 
Studie (Einschluss-

kriterium); 

keine weiteren Infor-

mationen für FU 

Zeitraum 

COMBI 

(OTH+PT+P

H) 

stepped care 146 42 n.a. 29.8 1 

52 

  

Mitchell et al. 

(2002) 

PT IPT 31 10 100 28 1 0 

  

0 

  

9 

  

1 

  

1 

  

1  

  

Inter 

view 

16 

  

PP; 

FU (6 Mona-

te) 
  

Stichprobe besteht aus 

KVT Non-Respondern 

(s. Agras et al. 2000); 
keine zusätzliche  

Behandlung zu Beginn 

der Studie (Einschluss-
kriterium); zusätzliche 

Behandlung während 

des FU Zeitraums 
möglich  

PHARMA SSRI/TCA 31 15 100 27.1 1 

53 

  

Nickel et al. 

(2005) 

PHARMA TOP 30 5 100 21.5 1 1 

  

1 

  

1 

  

0 

  

0 

  

1 

  

Selbst-

bericht 

10 

  

PP 

  

keine behandlungs-

spezifischen Ein-
schlusskriterien CONT PL 30 6 100 21.5 1 

54 

  

Ordman et al. 

(1985) 

PT CBT 10 0 100 19.8 1 0 

  

0 

  

9 

  

1 

  

0 

  

0 

  

Selbst-

bericht 

20 

  

PP 

  

keine behandlungs-

spezifischen Ein-

schlusskriterien CONT WL 10 0 100 19.8 1 

55 

  

Pope et al. 

(1983) 

PHARMA TCA 11 2 100 27.9 1 0 

  

1 

  

1 

  

1 

  

0 

  

1 

  

Selbst-

bericht 

6 

  

PP 

  

keine Einnahme von 

Psychopharmaka zu 

Beginn der Studie 
(Einschlusskriterium) 

CONT PL 11 1 100 27.6 1 

56 

  

Pope et al. 

(1989) 

PHARMA TRAZO 23 3 100 25.7 1 0 

  

1 

  

1 

  

1 

  

0 

  

1 

  

Selbst-

bericht 

6 

  

PP 

  

keine zusätzliche  

Behandlung zu Beginn 
der Studie (Einschluss-

kriterium) 
CONT PL 23 1 100 26.2 1 

57 

  

Poulsen et al. 

(2014) 

PT PA 34 5 100 25.8 1 0 

  

1 

  

9 

  

1 

  

0 

  

1 

  

Inter 

view 

104 PP (5 Mona-

te [Ende 

CBT]);  
FU (2 Jahre 

[Ende PA]) 

keine psychotherapeu-

tische Behandlung zu 

Beginn der Studie 
(Einschluss-kriterium); 

während FU Zeitraum:  

für PA: zusätzliche 
pharmakologische 
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Nr Studie Ober-
kategorie 

Unter- 
kategorie 

n Drop-
Out 

Geschlecht 
(%weiblich) 

Alter Setting 
 

Q_po 
wer 

Q_ 
blind

1 

Q_ 
blind

2 

Qdim 
_op 

Qdim 
_met 

Q_ 
rosent 

Instru-
ment 

Zeit 
 prä 

post 

Messzeit 
punkt 

Anmerkungen 

PT CBT 36 3 97 25.7 1 20 Behandlung möglich (n 
= 2);  

für KVT: zusätzliche 

psychotherapeutische 
(n = 11) und pharma-

kologische Behandlung 

möglich (n = 0)  

58 

  

Romano et al. 

(2002) 

PHARMA SSRI/PL 74 68 99 30.0 1 0 

  

1 

  

1 

  

1 

  

0 

  

1 

  

Selbst-

bericht 

52 

  

PP 

  

keine psychotherapeu-

tische Behandlung zu 

Beginn der Studie 
(Einschluss-kriterium) 

PHARMA SSRI/SSRI 76 63 97 29.5 1 

59 

  

Russel et al. 

(1988) 

PHARMA d-

Fenfluramin 

21 8 100 24.3 2 0 

  

1 

  

1 

  

1 

  

1 

  

1 

  

Selbst-

bericht 

12 

  

PP 

  

keine behandlungs-

spezifischen Ein-
schlusskriterien; alle 

Patienten erhielten 

supportive Psychothe-
rapie im Verlauf der 

Studie 

CONT PL 21 9 100 24.3 2 

60 

  

Safer et al. 

(2001) 

PT DBT 14 2 100 34.0 1 0 

  

0 

  

9 

  

0 

  

1 

  

0 

  

Inter 

view 

20 

  

PP 

  

keine zusätzliche 

Behandlung zu Beginn 

der Studie (Einschluss-

kriterium) 

 

 

CONT WL 15 1 100 34.0 1 

61 
  

Schmidt et al. 
(2004) 

PHARMA SSRI/SSRI 83 61 100 16.0 1 1 
  

1 
  

1 
  

1 
  

0 
  

1 
  

Inter 
view 

52 
  

PP 
  

keine zusätzliche  
Behandlung zu Beginn 

der Studie (Einschluss-

kriterium) 

PHARMA SSRI/PL 46 26 100 16.0 1 

CONT PL 43 26 100 16.0 1 

62 

  

Schuetzmann et 

al. (2010) 

actCONT SPT  29 4 100 24.0 1 0 

  

0 

  

9 

  

1 

  

1 

  

1 

  

Inter 

view 

52 

  

PP;  

FU (12 
Monate) 

  

keine psychotherapeu-

tische Behandlung zu 
Beginn der Studie 

(Einschluss-kriterium); 

keine weiteren Infor-

mationen für FU 

Zeitraum 

SM GSM-CBT 30 5 100 23.6 1 

63 

  

Stefini et al. 

(2017) 

PT CBT 39 15 100 18.8 1 1 

  

1 

  

9 

  

1 

  

1 

  

1 

  

Inter 

view 

52 

  

PP;  

FU (12 

Monate) 

keine zusätzliche  

Behandlung zu Beginn 

der Studie (Einschluss-
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Nr Studie Ober-
kategorie 

Unter- 
kategorie 

n Drop-
Out 

Geschlecht 
(%weiblich) 

Alter Setting 
 

Q_po 
wer 

Q_ 
blind

1 

Q_ 
blind

2 

Qdim 
_op 

Qdim 
_met 

Q_ 
rosent 

Instru-
ment 

Zeit 
 prä 

post 

Messzeit 
punkt 

Anmerkungen 

PT PD 42 9 100 18.6 1   kriterium); keine 
zusätzliche Behand-

lung während des FU 

Zeitraums 

64 
  

Strasser et al. 
(1992) 

PHARMA TCA 9  100 27.8 1 0 
  

1 
  

1 
  

1 
  

1 
  

1 
  

Selbst-
bericht 

6 
  

PP 
  

keine behandlungsspe-
zifischen Einschluss-

kriterien CONT PL 9   100 24.1 1 

65 

  

Sundblad et al. 

(2005) 

PHARMA FLUT 12 3 100 29.0 1 0 

  

1 

  

1 

  

1 

  

0 

  

1 

  

Selbst-

bericht 

12 

  

PP 

  

keine behandlungsspe-

zifischen Einschluss-

kriterien; alle Patienten 

erhielten ein Minimum 

an supportiver/ 
psychoedukativer 

Therapie  

PHARMA SSRI 18 3 100 26.0 1 

PHARMA FLUT+SSRI 12 2 100 25.0 1 

CONT PL 14   100 28.0 1 

66 

  

Sundgot-Borgen 

et al. (2002) 

OTH SPORT 15 3 100 23.0 1 0 

  

0 

  

9 

  

1 

  

1 

  

1 

  

Selbst-

bericht 

16 

  

PP; 

FU (6 Mona-

te) 
  

keine zusätzliche 

Behandlung zu Beginn 

der Studie (Einschluss-
kriterium) 

 

PT CBT 16 2 100 22.0 1 

NUTRI NU 17 0 100 22.0 1 

CONT WL 16 1 100 23.0 1 

67 

  

Thackwray et al. 

(1993) 

PT CBT 16 3 100 31.3 1 0 

  

0 

  

9 

  

1 

  

0 

  

0 

  

Selbst-

bericht 

8 

  

PP;  

FU (6 Mona-
te) 

  

keine psychotherapeu-

tische Behandlung zu 
Beginn und ein Jahr 

vor der Studie (Ein-

schluss-kriterium);  
zusätzliche Behand-

lung wurde nach dem 

FU Erhebung angebo-
ten 

PT BT 16 3 100 31.3 1 

actCONT SPT  16 3 100 31.3 1 

68 

  

Thiels et al.  

(1998) 

SM GSM-CBT 31 9 n.a. 27.5 1 0 

  

0 

  

9 

  

1 

  

1 

  

1 

  

Inter 

view 

16 

  

PP;  

FU (6 
Monate - 2 

Jahre) 

  

keine behandlungs-

spezifischen Ein-
schlusskriterien;  

zusätzliche Behand-

lung während des FU 
Zeitraums möglich 

PT CBT 31 4 n.a. 28.7 1 

69 
  

Treasure et al. 
(1994) 

SM SM 55 14 100 25.7 1 0 
  

0 
  

9 
  

1 
  

0 
  

1 
  

Selbst-
bericht 

8 
  

PP 
  

keine behandlungsspe-
zifischen Einschluss-

kriterien 

 

PT CBT 28 7 100 26.0 1 

CONT WL 27 8 100 26.0 1 
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Nr Studie Ober-
kategorie 

Unter- 
kategorie 

n Drop-
Out 

Geschlecht 
(%weiblich) 

Alter Setting 
 

Q_po 
wer 

Q_ 
blind

1 

Q_ 
blind

2 

Qdim 
_op 

Qdim 
_met 

Q_ 
rosent 

Instru-
ment 

Zeit 
 prä 

post 

Messzeit 
punkt 

Anmerkungen 

70 
  

Ventura et al. 
(1999) 

COMBI 
(PT+OTH) 

CBT+PNR 20 1 100 24.1 1 0 
  

0 
  

9 
  

1 
  

0 
  

0 
  

Selbst-
bericht 

24 
  

PP 
  

keine Information zu 
behandlungsspezifi-

schen Einschlusskrite-

rien 
 

COMBI 

(PT+OTH) 

CBT+TNR 20 2 100 24.0 1 

71 

  

Wagner et al. 

(2013) 

SM WEB-GSM-

CBT 

83 35 100 24.2 1 0 

  

0 

  

9 

  

1 

  

1 

  

0 

  

Selbst-

bericht 

22 

  

PP; 

FU (18 

Monate) 
  

keine verhaltens- 

therapeutische Behand-

lung zu Beginn der 
Studie (Einschluss-

kriterium); 

zusätzliche Behand-
lung während des FU 

Zeitraums möglich 

SM GSM-CBT 72 43 100 25 1 

72 

  

Walsh et al. 

(1988) 

PHARMA MAO 31 8 100 26.9 1 0 

  

1 

  

1 

  

1 

  

1 

  

1 

  

Selbst-

bericht 

8 

  

PP 

  

keine Einnahme von 

Psychopharmaka zu 
Beginn der Studie 

(Einschlusskriterium) 
CONT PL 31 4 100 27.1 1 

73 
  

Walsh et al. 
(1991) 

PHARMA TCA 40 9 100 25.7 1 0 
  

1 
  

1 
  

1 
  

1 
  

1 
  

Selbst-
bericht 

6 
  

PP 
  

keine Einnahme von 
Psychopharmaka zu 

Beginn der Studie 

(Einschlusskriterium) 
CONT PL 38 6 100 24.8 1 

74 

  

Walsh et al. 

(1997) 

COMBI 

(PT+PH) 

CBT-SSRI 23 8 100 26.1 1 0 

  

1 

  

1 

  

1 

  

1 

  

0 

  

Selbst-

bericht 

16 

  

PP 

  

keine behandlungs-

spezifischen Ein-
schlusskriterien 

 
COMBI 
(PT+PH) 

CBT-PL 25 9 100 25.8 1 

COMBI 

(OTH+PH) 

SPT-SSRI 22 6 100 28.0 1 

COMBI 
(OTH+PH) 

SPT-PL 22 6 100 26.9 1 

PHARMA SSRI 28 12 100 24.3 1 

75 

  

Walsh et al.  

(2000) 

PHARMA SSRI    13 0 100 32.0 1 0 

  

1 

  

1 

  

1 

  

1 

  

0 

  

Inter 

view 

8 

  

PP 

  

Stichprobe besteht aus 

KVT/IPT Non-

Respondern (s. Agras 
et al., 2000); keine 

zusätzliche  Behand-

lung zu Beginn der 
Studie (Einschluss-

kriterium) 

CONT PL 9 0 100 27.8 1 
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Nr Studie Ober-
kategorie 

Unter- 
kategorie 

n Drop-
Out 

Geschlecht 
(%weiblich) 

Alter Setting 
 

Q_po 
wer 

Q_ 
blind

1 

Q_ 
blind

2 

Qdim 
_op 

Qdim 
_met 

Q_ 
rosent 

Instru-
ment 

Zeit 
 prä 

post 

Messzeit 
punkt 

Anmerkungen 

76 
  

Wilson et al. 
(1986) 

PT CR-EP 9 2 100 21.9 1 0 
  

0 
  

9 
  

1 
  

1 
  

0 
  

Selbst-
bericht 

16 
  

PP;  
FU (6 Mona-

te) 

  

keine behandlungsspe-
zifischen Einschluss-

kriterien;  

Patienten ohne Verbes-
serung in der CR 

Bedingung erhielten 

CR-EP vor dem FU- 
Zeitraum 

PT CR 8 2 100 19.2 1 

77 

  

Wolf et al. 

(1992) 

PT BT 15 0 100 26.5 1 0 

  

0 

  

9 

  

1 

  

0 

  

0 

  

Selbst-

bericht 

8 

  

PP;  

FU (1 Mon-

at) 
  

  

keine behandlungsspe-

zifischen Einschluss-

kriterien; 1 Patient 
wurde aufgrund des 

Beginns einer anderen 

Therapie während der 
Studie ausgeschlossen 

PT CBT 15 0 100 25.1 1 

CONT WL 12 1 100 27.8 1 

78 

  

Zeeck et al. 

(2009) 

COMBI 

(PT+PT) 

CBT + PD 

(IP) 

27 9 91 24.0 2 1 

  

0 

  

9 

  

1 

  

1 

  

0 

  

Inter 

view 

12 

  

PP; 

FU (3 Mona-
te) 

  

keine behandlungs-

spezifischen Ein-
schlusskriterien;  

zusätzliche Behand-

lung während des FU 

Zeitraums möglich  COMBI 

(PT+PT) 

CBT + 

PD(DC) 

28 10 96 26.2 3 

79 
  

Zerwas et al. 
(2016) 

PT WEB-CBT 98 38 98 28.5 5 1 
  

1 
  

9 
  

1 
  

1 
  

1 
  

Inter 
view 

20 
  

PP; 
FU (12 

Monate) 

  

keine psychotherapeu-
tische Behandlung zu 

Beginn der Studie, 

stabile Einnahme von 
Antidepressiva mög-

lich (Einschlusskriteri-

um); 
zusätzliche Behand-

lung während des FU 

Zeitraums möglich  

PT CBT 98 26 98 27.5 1 
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