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Bulimia nervosa

Bulimie – der Name

βους – Ochse/Stier
λιμος – Hunger

Deutsch: Ess-Brech-Sucht

Geschichte
1976 Beumont et al. (Kapstadt): „Vomiters and 
purgers“ vs „dieters“ unter Anorexie-Patientinnen 
(14/31 stat. Pat.)           Psychological Medicine, 1976, 6, 617-22

„Outgoing in respect to personality“
„did less well in treatment“
„vomiting and purgation was habitual and excessive“
„relied on these methods to control their weight“
längerer Verlauf vor Behandlung (4,4 vs 1,1 Jahre), längere 
Behandlungsdauer (5,4 vs 2,0 Jahre)
Signifikante Unterschiede in Ausgangsgewicht, Sexualleben
Unterschiede in Persönlichkeitszügen: Mehr histrionisch + 
Alkoholabusus, weniger zwanghaft + zurückgezogen + 
Konkurrenzdenken
„Nevertheless, the diagnosis of anorexia nervosa is justified“

Geschichte

1979 Russell (London): „Bulimia nervosa: an ominous variant of 
anorexia nervosa“

Psychological Medicine, 1979, 9, 429-48

30 Pat. (28f, 2m), die AN ähneln, aber nicht alle Kriterien erfüllen
Essanfälle UND Erbrechen und/oder Laxantienabusus UND 
krankhafte Angst vor Fettwerden
häufiges Fasten, gelegentlich exzessiver Sport, Diuretika, 
Amphetamine
Starke Scham
Komplikationen

Kaliummangel
Harnwegsinfekte
Nierenversagen bis zur Dialysepflicht
Epileptische Anfälle
Tetanie
Schwellung der Speicheldrüsen

Geschichte

Psychopathologie
Beschäftigung mit Essen
Beschäftigung mit Gewicht und Figur
„Hysterical features“ (Trance bis Dissoziation)
Kampf gegen die Krankheit
Auffällig hoher Funktionslevel
Menstruation und Sexualleben deutlich „normaler“ als bei AN, 
bis 3 Kinder
Oft depressiver, hohes Suizidrisiko

Folgt oft einer AN
„extremely difficult to treat“, „intractable nature of (the) disorder“
„Dr (Patrick) Campbell suggested the name ,bulimia nervosa‘“
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Geschichte

Bereits 1980 Aufnahme in die 
Diagnoseklassifikation DSM-III-R
1981 KVT (Fairburn)
1982 Expositionstherapie (Rosen & Leitenberg)
1982 Antidepressiva als wirksam beschrieben 
(Pope & Hudson, Walsh et al.)
1994 Aufnahme in ICD-10

Diagnostische Kriterien der BN nach 
ICD-10

Andauernde Beschäftigung mit Essen, unwiderstehliche Gier nach 
Nahrungsmitteln; 
Essattacken, bei denen in kurzer Zeit sehr große Mengen an Nahrung 
konsumiert werden (Forschungskriterien: 3 Monate lang 2x/Woche*).
Versuch, dem dick machenden Effekt von Nahrungsmitteln durch 
verschiedene (eine oder mehrere) ausgleichende Verhaltensweisen 
entgegenzusteuern: selbst induziertes Erbrechen, Missbrauch von 
Abführmitteln, zeitweilige Hungerperioden, Einnahme von 
Appetitzüglern, Schilddrüsenpräparaten oder Diuretika. Bei 
Diabetikerinnen kann es zur Vernachlässigung der Insulinbehandlung 
kommen. 
Selbstwahrnehmung als „zu fett“ mit sich aufdrängender krankhafter 
Furcht dick zu werden. 
Häufig ging Anorexia nervosa voraus.**

* im Schnitt 2000, max. 8500 kcal pro Anfall (Woell et al., 1989)
** nach Eddy et al., 2008 entwickeln ca. 30% der Anorektikerinnen eine BN

Diagnostische Kriterien der BN nach 
DSM-IV

Wiederkehrende Episoden von Essanfällen. Eine Episode ist charakterisiert 
durch beide folgenden Merkmale: 

Essensaufnahme in einem bestimmten Zeitraum (bis zu 2 Stunden), die 
Nahrungsmenge ist erheblich größer, als die meisten Menschen in einer vergleichbaren 
Zeit unter vergleichbaren Bedingungen essen würden. 
Ein Gefühl des Kontrollverlustes während des Essanfalles (das Essen nicht stoppen 
oder nicht kontrollieren zu können, was bzw. wie viel gegessen wird) 

Wiederkehrendes, unangemessenes Kompensationsverhalten, um einer
Gewichtszunahme entgegenzusteuern, wie selbst induziertes Erbrechen, 
Missbrauch von Laxantien, Diuretika, Klistieren oder anderer Medikation, 
Fasten oder exzessive sportliche Übungen. 
Essanfälle und unangemessene Kompensationsmechanismen treten im Schnitt
mindestens zweimal* wöchentlich für drei Monate auf. 
Figur und Körpergewicht haben übermässigen Einfluss auf Selbstbewertung. 
Die Störung tritt nicht ausschließlich während Episoden einer Anorexia Nervosa 
auf. 

Unterscheide „Purging“-Typus (Missbrauch von Abführmitteln, Erbrechen etc.) und 
„Nicht-Purging“-Typus (Exzessiver Sport und Fasten, kein regelmässiges 
Erbrechen oder Laxantien-/Diuretika-/Klistierabusus).

*Nach Wilfley et al., 2007, erscheint es sinnvoll, dieses Kritrium auf 1 x pro Woche zu 
reduzieren und die Aufteilung in Untertypen aufzugeben.

Differentialdiagnose

Psychisch
Bulimische AN 
(Grenze = BMI 17,5)
Psychogenes Erbrechen
Minderintelligenz
Ess-“Komponente“ bei 
Borderline-PS

Somatisch
M. Addison
Gastritis, Pylorospasmus
Hirntumor, 
Schädelhirntrauma
Hyperemesis gravidarum
Diabetisches Koma
Hepatisches Koma
Urämie
Phäochromozytom
Hyperparathyreoidismus
Medimenten-NW
Drogen
Herzinsuffizienz
Schwermetallvergiftung

Epidemiologie
Lebenszeitprävalenz 1,0 - 4,2% bei Frauen, 
Prävalenz bei jungen Frauen bis 7%, 
bei Männern ca. 0,5%
Purging = 98,6%? 30%?
Nur 10% werden behandelt
durchschnittlicher Verlauf vor Erstbehandlung: 5 Jahre
F:M = 6:1 bis 10:1
Inzidenz: Gesamtbevölkerung 7-25/100 000 x Jahr, 
bei 20-24-j. Frauen 82/100 000 x Jahr
Häufigkeitsgipfel 18-20 Jahre (50% vor 18. LJ)
Aufgrund von Zwillings- und Familienstudien wird genetische 
Komponente postuliert

Varianz 54-83%
Rel. Risiko für weibl. Verwandte 3,7

Bei nichtwestlichen Minderheiten in westlichen Ländern: Höherer 
Ausgangs-BMI, sonst wenig Unterschiede in Therapie & Prognose

Zeeck et al., 2006; APA, 2006; Blinder et al., 2006; Hay et al., 2007; Hoek & van Hoeken, 2003; NCCMH, 2004; 
Soundy et al., 1995; Woodside, 1995; Chui et al., 2007

Prädisponierende Faktoren

Genetische Prädisposition (S-Allel des Serotonin-Transporter-
Promoter-Gens, 5HTTLPR)
Niedriger Selbstwert
Kontrollbedürfnis, hohes Leistungsideal, Perfektionismus
Impulsivität
Heftige, offen ausgetragene Konflikte ohne Lösung
Intrafamiliäre konfliktverdrängende Beziehungsstrukturen 
emotionale Verbundenheit innerhalb Familie niedriger als 
Durchschnitt
„kognitive Defizite“ (negative Selbstschemata)
Depression und Alkoholabusus in der Familie (rel. Risiko = 3)
Traumata (Sexueller Missbrauch in Vorgeschichte 20-50%)
Soziokulturelle Einflüsse (Peers, Gesellschaftsnormen)

ENES, 2006; NCCMH, 2006, Legenbauer & Vocks, 2006; Steiger et 
al., 2007
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Auslösende Faktoren

Kritische Lebensereignisse
Trennung, Verlust (70%)
Umzug
Überforderungssituationen

Hänseleien wegen Übergewicht (20-40%) 

Legenbauer & Vocks, 2006

Aufrechterhaltende Faktoren

(„Zauberlehrlingssyndrom“, Solyom et al., 1982;
„Weg in den goldenen Käfig“, Jacobi et al., 2000)

Hunger- und Sättigungsgefühl wird nicht (mehr) 
wahrgenommen
Gezügeltes Essverhalten
Stress und Stress-Coping

Geringere Fähigkeit, negative Gefühlszustände auszuhalten
Dysfunktionale Informationsverarbeitungsprozesse

Selbstabwertung
Dichotomisierung von Nahrungsmitteln als gut/schlecht

Legenbauer & Vocks, 2006

Entstehungsmechanismen

Jacobi et al., 2000

Aufrechterhaltungsmechanismen

Russell, 1979

Aufrechterhaltungsmechanismen

Jacobi et al., 2000

Entstehungs- und 
Aufrechterhaltungsmechanismen

Reich & Ciepta
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Entstehungs- und 
Aufrechterhaltungsmechanismen

Woodside, 1995

Affekt- und Konfliktabwehr wird auf 
Körper verschoben

Kognitive Kontrolle über Nahrungsaufnahme

Laessle et al., 2003

Entstehungs- und 
Aufrechterhaltungsmechanismen

Legenbauer & Vocks, 2006

Neurophysiologie

Typisches Aktivierungsmuster im anterioren
Gyrus cinguli

Reduzierte Aktivität bei „response anticipation“
Abnormale Aktivierung bei response conflict

Peñas-Lledó et al., 2007

Körperliche Zeichen (1)

Russell‘s Sign: Verhornung/Entzündung an 
Daumen- und Zeigefingergrundgelenk durch 
Zahnabdruck beim Induzieren des Erbrechens
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Russell-Zeichen Körperliche Zeichen (2)

Schwellung einer oder mehrerer Speicheldrüsen
Meist Parotiden betroffen
Vorübergehend, rekurrierend
Bei 29% der Bulimiepatientinnen (Herrlinger & Gundlach, 
2001)
Histologisch: Vergrösserte Azini mit Zymogen-Granula
(Coleman et al., 1999)
Mögliche Ursache: autonome Dysfunktion (Riad et al., 1991)
Pilocarpin wirksam (Mehler & Wallace, 1993)
Keine Entzündung
Keine Hypertrophie

Geschwollene Submandibulärdrüse Körperliche Zeichen (3)
Erosion der Zähne und des Zahnfleisches durch 
Magensäure

Körperliche Zeichen (4)

Bradykardie
Hypothermie
Mitralprolaps
Trockene Haut
Glanzloses Haar
Verletzungen im Mund (Kratzspuren am 
Gaumen)

Komplikationen

Mangelernährung
Dehydration, Hyponatriämie
Elektrolyt-Entgleisung mit Arrhythmien und 
Herzstillstand
Kardiomyopathie durch Ipecacuanha-Abusus
Schaden an Stimmbändern und Stimme
Vitaminmangelzustände
Zahnerosion, Karies
Parodontose
Sialadenose
Magenruptur bei Essanfall oder bei Erbrechen
Gastroösophagealer Reflux
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Komplikationen

Irritation, Entzündung und Ruptur des Ösophagus, 
Sodbrennen, Hämatemesis
Laxantienabhängigkeit
Ulcus duodeni und Pankreatitis
Gesichtsschwellung, besonders der Unterlider durch 
Überdruck beim Erbrechen, Konjunktivalblutungen
Fingerverletzungen oder –verhornungen
Trockene, schuppige Haut, Haare und Nägel, 
Haarausfall
Lanugo
Ödeme
Muskelatrophie und -krämpfe
Reduzierte oder erhöhte Darmperistaltik
Auslösung von Darmerkrankungen wie Zöliakie und 
M. Crohn

Komplikationen

Arterielle Hypotonie
Orthostatische Hypotonie
Arterielle Hypertonie
Eisenmangel, Anämie
Hormonstörungen, Amenorrhö
Hyperaktivität
Depression, Apathie, Konzentrationsschwäche
Insomnie
Infertilität
Hochrisikoschwangerschaften, Fehl- und Totgeburten
Diabetes mellitus, Ketoazidose

Verlauf

25-30% verbessern sich spontan innerhalb 
2 Jahren
33% werden pro Jahr rückfällig
Nach 6 Jahren: 

50-60% „good outcome“
29% „intermediate outcome“
10% „poor outcome“
1-5% verstorben (cave hohe Dunkelziffer)

Nach 20 Jahren: 32-71% „recovered“
Woodside, 1995; APA, 2006

Prognose

50-70% verbessern sich unter Therapie
Rückfallrate 30-85% in 6 Jahren

Ungünstige prognostische Faktoren 
NCCMH, 2006; Speranza et al., 2007

Impulsivität
Borderline-PS
Substanzabusus
Adipositas in der Vorgeschichte
Hohe Frequenz von Essanfällen
Alexithymie 
Krankheitsdauer

Umstritten: 
Dagegen Turnbull et al., 1997
Unentschieden Reas et al., 2001
Dafür ENES 2006

Komorbiditäten

Achse I (alle) ambulante Jugendliche 62,5%
stationäre Jgdl. + Erwachsene 97%

Substanzabusus (alle) bis 40%
Alkoholabusus bis 26%
Cannabisabusus 10%

Angststörungen 40-80%
PTSD 6-45%
Major Depression und Dysthymie 50-92%
Bipolare affektive Störung bis 13%
Persönlichkeitsstörung 21-77%

Borderline-PS 2-47%
„Cluster B“- und „Cluster C“-Persönlichkeitsstörungen je 44%

können einer Essstörung vorausgehen
halten sich gegenseitig aufrecht
verschlechtern Essproblematik nicht im Vergleich zu Pat. ohne PS
führen zu häufigeren Therapieabbrüchen
„Integral part of the ED syndrome“

Zeeck et al., 2006; APA, 2006; Blinder et al., 2006; Bruce & Steiger, 2005; Fischer & Le Grange, 
2007
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Unterformen?

Gruppe A (58-66%)
Depression
(GAF ↑)
Kein 5HTTLPR-S-Allel

Gruppe B (33-42%)
Alkohol-, Cannabis- und 
Kokainabhängigkeit
Antisoziale PS
Depression, Suizidalität
(Angststörung)
(Nikotinkonsum ↑)
5HTTLPR-S-Allel

Duncan et al., 2005; 
Richardson et al., 2008

Therapie

Agras et al., 2000: Vergleich KVT und IPT 
KVT wirkt schneller
Nach 4, 8 und 12 Monaten kein signifikanter 
Unterschied mehr

Bailer et al., 2004:
Selbsthilfemanual (Schmidt/Treasure) > 
Gruppentherapie

Therapie

Hay et al. (Cochrane Library 2007, 40 Studien); 
Shapiro et al. (2007, Metaanalyse, 47 Studien)

KVT verbesserte Frequenz von Essanfällen am 
besten
Konfrontationstherapie brachte keinen zusätzlichen 
Nutzen
Selbsthilfemanual möglicherweise ausreichend
Fluoxetin allein oder in Kombination mit KVT 
wirksam

Therapie

National Collaborating Centre for Mental Health 
(NCCMH, UK), Eating Disorders („Full guidelines“), 
2004

Als erster Schritt Selbsthilfeprogramm
Gleichzeitig oder alternativ Antidepressivum (Fluoxetin 60mg)
Bei Erwachsenen KVT (16-20 Sitzungen), bei Jugendlichen 
angepasst und um Familiengespräche ergänzt
Bei Nichterfolg oder Ablehnung andere Psychotherapieformen 
erwägen, insbes. IPT.
Stationäre Behandlung bei Suizidalität /Selbstgefährdung
Schwangerschaften gut überwachen

Therapie
American Psychiatric Association (APA, USA) Guidelines, 2006:

Therapeutische Beziehung
Interdisziplinäre Zusammenarbeit
Psychoedukation
Ernährungsstrukturierung
KVT im Einzelsetting als 1. Wahl, mit oder ohne Fluoxetin
Bei Nichterfolg: Wechsel auf IPT, Fluoxetin (60mg/d), 
Familientherapie, Gruppentherapie
Konfrontationstherapie umstritten
Psychodynamische und/oder psychoanalytische Ansätze hilfreich, 
wenn Essverhalten verbessert
Selbsthilfeprogramme oft hilfreich
Falls Psychotherapie nicht verfügbar: Fluoxetin > Sertralin, 9-12 
Monate
Selbsthilfegruppen und 12-Punkte-Programm von Overeaters
Anonymous wirksam, aber nicht ausreichend
Fallberichte/kleine Studien über Lichttherapie, transkranielle
Magnetstimulation, Odansetron (5HT3-Antagonist)

Selbsthilfemanuale

C. Fairburn & 
I. Erckenbrecht, 
Ess-Attacken stoppen. 
Bern: Verlag Hans 
Huber, 2004.
U. Schmidt & 
J. Treasure. 
Die Bulimie besiegen.
3. Aufl. Frankfurt/Main: 
Campus-Verlag. 1999.
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Kognitive Verhaltenstherapie der 
Bulimie:

Manual von Legenbauer & Vocks, 2006

Dem Buch liegt
eine CD-ROM mit
Arbeitsblättern bei.

Kognitive Verhaltenstherapie der 
Bulimie: Therapiemodule

Motivierung
Vermittlung eines individuellen Störungsmodells und 
Ableitung der Therapieziele
Interventionen zur Normalisierung des gestörten 
Essverhaltens und Abbau von Heisshungerattacken und 
Erbrechen
Kognitive Interventionen
Interventionen zur Affektregulation
Techniken zur Verbesserung sozialer Kompetenzen
Interventionen zur Veränderung des Körperbildes
Förderung von Ressourcen
Rückfallprophylaxe

KVT der Bulimie: 
Modul „Motivierung“

Phasenmodell nach Prochaska und DiClemente aus Suchttherapie 
kann auf Essstörungen angewendet werden

Gruppe kann förderlich oder hinderlich sein

Psychoedukation
Abwägen der Vor- und Nachteile der 
Essstörung

KVT der Bulimie: 
Modul „Vermittlung eines individuellen 

Störungsmodells 
und Ableitung der Therapieziele“

Erarbeiten eines individuellen Störungsmodells
Prädisponierende Faktoren (familiär, soziokulturell, 
individuell)
Makroanalyse der auslösenden Bedingungen
aufrechterhaltende Bedingungen

Ableiten der Therapieziele und therapeutische 
Interventionen: „8 Stufen zur Genesung“

KVT der Bulimie: Modul „Interventionen 
zur Normalisierung des gestörten 

Essverhaltens und Abbau von 
Heisshungerattacken und Erbrechen“
Interventionen zur Normalisierung des Essverhaltens

Motivierung zur Veränderung des Essverhaltens
Einführung und Auswertung der Mahlzeitenprotokolle
Etablierung strukturierter Esstage

Wahrnehmung von Hunger und Sättigung
Gemeinsames Kochen (mit gemeinsamem Einkaufen) als 
Expositionstraining
Interventionen zur Verhinderung von Heisshungerattacken und 
Erbrechen

Analyse von Auslösesituationen
Diätverhalten und Fasten als Auslöser von Essanfällen
dysfunktionale Affektregulation
automatisierte Abläufe und Gewohnheiten

Interventionen zur kurzfristigen Affektregulation
Gefühlsreaktion
Ablenkung

Nahrungsmittelexposition

KVT der Bulimie: 
Modul „Kognitive Interventionen“

Identifikation des zugrundeliegenden 
Wertesystems (vertikale Verhaltensanalyse, 
siehe Handout)
Modifikation des zugrundeliegenden 
Wertesystems
Identifikation automatischer Gedanken
Modifikation automatischer Gedanken
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KVT der Bulimie: 
Modul „Interventionen zur 

Affektregulation“
Wahrnehmung von Gefühlen
Bewältigung von negativen Gefühlen

Einführung eines Stressmodells
palliativ-regenerative Techniken

Spontanentspannung
kontrollierte Abreaktion

kognitive Techniken
Wahrnehmungslenkung auf innere Reize
Führen positiver Selbstgespräche

KVT der Bulimie: Modul „Techniken zur 
Verbesserung sozialer Kompetenzen“

Kommunikationstraining
Aufbau selbstsicheren Verhaltens

KVT der Bulimie: Modul „Interventionen 
zur Veränderung des Körperbildes“

Imaginationsübungen
Körperreise
Gedanken sammeln

Abtast- und Zeichnungsübungen
Modellierübungen
Spiegel- und Videokonfrontationsübungen

KVT der Bulimie: 
Modul „Förderung von Ressourcen“

Interventionen zur Steigerung des 
Selbstwertgefühls
Etablierung einer ausgewogenen Energiebilanz
Interventionen zur Steigerung der Genuss- und 
Entspannungsfähigkeit

KVT der Bulimie: 
Modul „Rückfallprophylaxe“

Bilanzierung
Identifikation zukünftiger Risikosituationen
Erarbeitung von Strategien zur Überwindung 
von Risikosituationen

Weitere Therapien

Maltherapie (Steinbrenner et al., 2002)
Therapie per e-mail (Robinson & Servaty, 
2008)

Deutschsprachig: www.Hungrig-online.de
Achtsprachig: http://www2.salut-ed.org

KVT per Telemedizin (Mitchell et al., 2008)
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Wann stationäre Behandlung?

Suizidalität
Fehlendes Ansprechen 
der ambulanten Therapie
Zusammenbruch des 
psychosozialen Umfeldes
Zustandsverschlechterung
Gefühl der Patientin, es 
nicht mehr zu schaffen

Behandlung bei Komorbiditäten

Unbedingt Perfektionismus, Impulsivität und 
Instabilität beachten und mit behandeln (DBT, 
kognitiv)!
Verbesserung des Ernährungszustandes 
verbessert Gesamtfunktionieren
Cave Medikamentenresorption!
Therapeutische Beziehung nicht nur „vehicle“, 
sondern „direct ingredient of change“

Woodside & Staab, 2006; Bruce & Steiger, 2005

Zahnpflege
Nach Erbrechen nicht Zähne bürsten, sondern spülen mit Wasser 
oder fluoridhaltiger Mundspülung (Act, Binaca, Candida rot, 
Emofluor).
Vertikal mit wenig Druck bürsten, weiche ZB, z.B.  Gaba Meridol, 
Trisa Ultra Super Sensitive
elektrische ZB Philips „Sonicare“ oder Waterpik „Sonicmax“
(Schall-ZB mit wischender Bewegung)
Keine abrasive Zahnpasta, kein Gel, kein Weissmacher, sondern 
Candida Parodin, Candida Sensitive, Elmex Rot, Elmex Sensitive 
PLUS, Emofluor, Mentadent C Active
Zur Remineralisierung in Zwischenräumen Fluorid-Gel 
einbringen, 1-2x/Wo.
Wenig Säuren (Fruchtsäfte, Bonbons, Soft Drinks…)
Regelmässiger Zahnarztbesuch (wird von KK bezahlt nach KVG 
Art. 31 (explizit Essstörungen), Urteil Eidgen. 
Versicherungsgericht K4/98 vom 19.10.98)
Attest des Psychotherapeuten zuhanden Vetrauensarzt, Gesuch um 
Kostenübernahme, Bitte um rekursfähige Verfügung im Falle der 
Ablehnung

Uni Zürich Zentrum für ZMK, 2004; ENES, 2006
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