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Vorwort

Warum kann ich nicht, obwohl ich will, was ich muss?
(nach Kant, 1789)

Patienten und Patientinnen mit Adipositas stellen 
eine besondere Behandlungsgruppe im psychothera-
peutischen Kontext dar. So gilt Adipositas nicht als 
primär psychische Erkrankung, sondern als Übermaß 
an Fettgewebe. Die Ursachen sind komplex, wobei 
neben einer deutlichen genetischen Komponente von 
psychischen Einflussfaktoren ausgegangen wird. Eine 
besondere Gruppe Patienten und Patientinnen mit 
Adipositas stellen dabei jene dar, die ein pathologi-
sches Essverhalten, wie z. B. Überessen, ausgepräg-
tes Verlangen nach Süßem oder „Grazing“-Verhalten 
und Essanfälle mit gänzlichem Kontrollverlusterle-
ben, aufweisen. Patienten und Patientinnen mit Adi-
positas und pathologischem Essverhalten gelten als 
psychisch stark belastet und als besonders schwer zu 
behandeln. Zum einen greifen die herkömmlichen 
Gewichtsreduktionsprogramme nicht, zum anderen 
wirken psychotherapeutische Programme zur Behand-
lung der Essstörungspathologie nicht reduzierend auf 
das Gewicht. Insgesamt fehlt es hier an Behandlungs-
programmen, die auf die Bedürfnisse dieser speziel-
len Patientengruppe eingehen. Motivationale Stärkung 
gemeinsam mit einer Verbesserung des Ernährungs-, 
Bewegungs- und Stressmanagements scheinen nicht 
ausreichend zu sein, um eine Normalisierung des Ess-
verhaltens und eine dauerhafte Gewichtsreduktion 
zu erreichen. Unbedachte Ermahnungen von Ange-
hörigen und Vertretern des Gesundheitssystems, wie 
„Sie müssen abnehmen – essen Sie weniger und be-
wegen Sie sich mehr.“ sind für die Betroffenen meist 
nur frustrierend. Die Vertretung von Kants Idealvor-
stellung und dem meist doch unterschwellig beste-
henden Adipositasstigma, oftmals selbst internalisiert 
von den betroffenen Patienten und Patientinnen, führt 
eher zu weiterem Scham- und Schulderleben und 
damit einhergehender Bagatellisierung von ungüns-
tigen Essverhaltensmustern sowie Aufrechterhaltung 

des enthemmten Essverhaltens zur Regulation die-
ses aversiven emotionalen Erlebens.

In den letzten Jahren gibt es Hinweise darauf, dass 
insbesondere eine hohe Impulsivität den Therapie-
verlauf von Patienten und Patientinnen mit Adiposi-
tas und pathologischem Essverhalten negativ beein-
flusst, während beispielsweise erfolgreiche Abnehmer, 
die auch langfristig ihr Gewicht halten, insbesondere 
durch gute Selbstkontroll- und Emotionsregulations-
fertigkeiten auffallen. Vor diesem Hintergrund wur-
den erste experimentelle Trainingsprogramme zur 
Steigerung der Impulskontrolle entwickelt. Ergebnisse 
dieser bislang sehr vorläufigen Untersuchungen an 
populationsbasierten Stichproben sind vielverspre-
chend, weisen sie doch darauf hin, dass eine hochka-
lorische Nahrungsaufnahme durch solch ein Training 
zumindest kurzfristig reduziert werden kann. Auch 
die Integration von Interventionen zur Verbesserung 
der Emotionsregulation scheint zu einer schnelleren 
Reduktion der Essstörungspathologie zu führen und 
mit niedrigeren Abbruchquoten einherzugehen.

Der hier dargestellte kognitiv-behaviorale Therapie-
ansatz ImpulsE1 ist der erste, welcher gezielt auf 
Defizite in der inhibitorischen Kontrolle und der 
Emotionsregulation als dysfunktionale aufrechterhal-
tende Faktoren eingeht und an einer klinischen Stich-
probe von Patienten und Patientinnen mit Adipositas 
und pathologischem Essverhalten evaluiert wurde. 
Neben motivationaler Stärkung und einer Verbesse-
rung verschiedener Inhibitionsfertigkeiten und der 
Emotionsregulation unterstützen die eingesetzten the-
rapeutischen Interventionen das Erleben von Selbst-
wirksamkeit. Der vorliegende Therapieansatz gründet 

1	 Akronym für Impulsivität und ihre Interaktion mit Emotionsre-
gulation.
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Vorwort8

Wir wünschen Ihnen eine anregende, erkenntnisrei-
che Lektüre sowie viel Freude und Erfolg bei der Um-
setzung der therapeutischen Techniken in der Arbeit 
mit Patienten mit Adipositas und pathologischem Ess-
verhalten.
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sich auf theoretischen Überlegungen, zu denen wir 
angesichts bereits durchgeführter Studien zu den The-
men Impulsivität und Adipositas, bzw. Essanfällen, 
ausführlichen Literaturrecherchen sowie unserer lang-
jährigen klinischen Erfahrung in der Behandlung von 
Patienten und Patientinnen mit Essstörungen und/
oder Übergewicht und Adipositas gelangten. Im Rah-
men einer ersten randomisiert-kontrollierten Evalua-
tionsstudie erwies sich ImpulsE bereits als effektiver 
alternativer Therapieansatz zu einer Richtlinienbe-
handlung bei hoher Behandlungszufriedenheit der 
Patienten und Patientinnen. Sowohl Selbstkontroll-
fertigkeiten als auch die Essstörungspathologie hat-
ten sich in beiden Behandlungsgruppen bedeutsam 
verbessert, wobei ImpulsE hypothesenkonform die 
nahrungsbezogene interruptive Inhibition2 effizienter 
zu verbessern scheint. Die therapeutischen Effekte 
stabilisierten sich bis zur 3-Monats-Katamnese. Dar-
über hinaus scheint sich ein zusätzlicher positiver Ef-
fekt von ImpulsE auf den längerfristigen Gewichts-
verlauf generell bei Patienten und Patientinnen mit 
Adipositas und pathologischem Essverhalten und spe-
ziell in der Reduktion der objektiven Essanfälle in der 
Subgruppe von Patienten und Patientinnen mit dia-
gnostizierter Binge-Eating-Störung zu ergeben. Bei 
rund 56 % der bislang behandelten Patienten und Pa-
tientinnen mit ImpulsE war eine vollständige Remis-
sion der Essstörungssymptomatik drei Monate nach 
Therapieende zu erkennen. Eines unserer Hauptan-
liegen ist es mit dem vorliegenden Therapieansatz 
Behandlern in Beratung und Psychotherapie für oft-
mals entmutigte Patienten und Patientinnen mit Adi-
positas und pathologischem Essverhalten psychothe-
rapeutische Interventionen an die Hand zu geben, 
die an mitunter entscheidenden aufrechterhaltenden 
Mechanismen ansetzen.

Im Folgenden verzichten wir aus Gründen der Les-
barkeit und Einfachheit auf die gleichzeitige Verwen-
dung männlicher und weiblicher Sprachformen. Wir 
sprechen von Patienten und (Psycho-)Therapeuten, 
wohl wissend, dass es sich dabei ebenfalls um Pati-
entinnen und (Psycho-)Therapeutinnen handelt. Die 
dargestellten Inhalte gelten somit gleichwohl für Per-
sonen beiderlei Geschlechts.

2	 Handlungskontrolle; Fertigkeit der Impulskontrolle, einen be-
reits initiierten Handlungsimpuls auf schmackhafte Nahrungs-
stimuli zu hemmen.
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I.  Theoretischer Hintergrund
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Kapitel 1
Adipositas und pathologisches Essverhalten

Übergewicht und Adipositas sind in den letzten Jah-
ren zu einer Panepidemie erklärt worden und stellen 
ein ernstzunehmendes Gesundheitsrisiko mit hoher 
Chronifizierungsgefahr dar. Assoziiert mit dem star-
ken Übergewicht sind körperliche Folgeerkrankun-
gen wie Diabetes mellitus Typ 2 und kardiovaskuläre 
Erkrankungen. Auch ist von einem erhöhten Morta-
litätsrisiko auszugehen. Neben körperlichen Folgeer-
krankungen sind zudem psychische Belastungen und 
komorbide Störungen zu beachten, die sich auch er-
schwerend auf die Behandlung auswirken können. 
Dazu gehören insbesondere die Binge-Eating-Störung 
wie auch andere nicht näher bezeichnete Formen 
pathologischen Essverhaltens sowie depressive und 
Angsterkrankungen. In diesem Kapitel wird daher ein 
Überblick über die Klassifikation von Übergewicht 
und pathologischem Essverhalten gegeben, differen-
zialdiagnostische Überlegungen dargestellt und mög-
liche Komorbidität und Folgen aufgezeigt. Zudem 
werden aktuelle ätiologische Erklärungen zur Entwick-
lung von Übergewicht und Adipositas und gestörtem 
Essverhalten erläutert und der aktuelle Stand der The-
rapieforschung zusammenfassend beschrieben.

1.1	 Symptomatik 
und Klassifikation

Adipositas ist definiert als ein an der Körpergröße 
standardisiertes Körpergewicht von größer oder gleich 
30 kg/m2. Seit 2013 gilt Adipositas als chronische Er-
krankung (Kyle, Dhurandhar & Allison, 2016), die mit 
schweren körperlichen, psychischen und sozialen Be-
lastungen einhergeht. So ist die Sterblichkeitsrate bei 
adipösen Menschen deutlich erhöht, verschiedenste 
Körperfunktionen sind beeinträchtigt und können zu 
schweren gesundheitlichen Schäden und Funktions-
beeinträchtigungen führen (Sjöström, 2013). Insbe-
sondere kardiovaskuläre Erkrankungen wie Herzin-

farkt und Schlaganfall, erhöhter Bluthochdruck und 
Diabetes mellitus, aber auch Krebserkrankungen kom-
men bei adipösen Menschen häufiger vor als bei nor-
malgewichtigen Personen (Baker & Sørensen, 2011). 
Darüber hinaus werden adipöse Menschen stärker 
diskriminiert und stigmatisiert, womit möglicherweise 
auch eine stärkere psychische Belastung und eine ge-
nerell niedrigere Lebensqualität zusammenhängen. 
Insbesondere Angsterkrankungen und depressive Stö-
rungen treten gehäuft auf (Legenbauer et al., 2009; 
Luppino et al., 2010; Rankin et al., 2016).

Trotz der eindeutig nachgewiesenen genetischen Kom-
ponente von Essverhalten und Körpergewicht ist davon 
auszugehen, dass auch Umweltfaktoren wie Ernährung 
und körperliche Bewegung das Körpergewicht nicht 
unerheblich beeinflussen (Herpertz, 2015). Insbeson-
dere die Imbalance zwischen Energieaufnahme und 
-abgabe in Richtung einer positiven Energiebilanz führt 
zu einem stetig steigenden Körpergewicht und unter-
stützt die Entwicklung von Übergewicht bzw. Adiposi-
tas. Angenommen wird, dass hier die Etablierung einer 
ungünstigen Ernährungsweise bei gleichzeitig eher in-
aktivem Lebensstil eine Rolle spielt. Darüber hinaus 
scheint bei einer Subgruppe an adipösen Menschen die 
Nahrungsaufnahme an seelische Prozesse gekoppelt 
zu sein und neben der Hungersättigung weitere, psy-
chische Funktionen zu übernehmen wie die Regulation 
von negativen Gefühlszuständen. Die Ausprägung des 
pathologischen Essverhaltens variiert dabei von Über-
essen bei Mahlzeiten über Heißhunger auf besondere 
Nahrungsmittel bis hin zu regelmäßigen Essanfällen 
im Sinne einer Binge-Eating-Störung (Williamson & 
Martin, 1999). Letztere ist seit 2013 als eigenständige 
psychische Störung in das Diagnostische und Statisti-
sche Manual der amerikanischen Psychiatrievereini-
gung (DSM-5; American Psychiatric Association [APA], 
2013) aufgenommen worden.

Im Vergleich zu normalgewichtigen Personen ist eine 
erhöhte Auftretenshäufigkeit von Essstörungssymp-
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Kapitel 112

tomen bei adipösen Personen zu finden. Insbeson-
dere die Binge-Eating-Störung wird als häufige ko-
morbide Störung bei adipösen Personen beobachtet. 
Liegt die Prävalenz der Binge-Eating-Störung in der 
allgemeinen Bevölkerung bei ca. 3 % (Hudson, Hi-
ripi, Pope & Kessler, 2007), so finden sich unter Teil-
nehmern in Gewichtsreduktionsprogrammen ca. 30 % 
Betroffene mit Adipositas und Binge-Eating-Störung 
(Treasure, Claudino & Zucker, 2010). Untersuchun-
gen an Patienten mit Binge-Eating-Störung zeigen 
eine komorbide Adipositas bei ca. 65 bis 70 % der Pa-
tienten (siehe bspw. Grucza, Przybeck & Cloninger, 
2007; Striegel-Moore et al., 2001).

Das Hauptkriterium der Binge-Eating-Störung sind re-
gelmäßig auftretende Essanfälle mit dem Gefühl des Kon-
trollverlustes. Die Essanfälle sollen einmal pro Woche 
über einen Zeitraum von drei Monaten auftreten 
(nach DSM-5 APA, 2013). Viele Betroffene berich-
ten keine klar umgrenzten Essanfälle, sondern neh-
men über mehrere Stunden hinweg unkontrolliert 
Nahrung zu sich (Williamson & Martin, 1999), so 
dass in diesen Fällen nicht die Anzahl der Essanfälle 
zur Diagnosestellung relevant ist, sondern die An-
zahl der Tage, an welchen Essanfälle auftreten (ein 
Tag pro Woche über drei Monate). Das Ausmaß der 
Essanfälle kann sich soweit entwickeln, dass die Be-
troffenen nicht mehr sozialen oder beruflichen Ver-
pflichtungen nachgehen können. Die bei Essanfäl-
len verzehrten Kalorien sind bei Betroffenen mit 
Binge-Eating-Störung mit 600 bis 3.000 kcal in der 
Regel geringer als bei Patientinnen mit Bulimia ner-
vosa (Walsh & Boudreau, 2003). Als Auslöser für Ess-
anfälle können z. B. negative emotionale Reize (z. B. 
eine negative Stimmungslage) oder zwischenmensch-
liche Konflikte fungieren (Greeno, Wing & Shiffman, 
2000). Im Gegensatz zur Bulimia nervosa führen 
die Betroffenen mit einer Binge-Eating-Störung keine 
gegenregulatorischen Maßnahmen durch, wie z. B. 
übermäßiges Sportverhalten oder Erbrechen. Den-
noch machen auch sie sporadisch Diäten (z. B. mit-
hilfe des Auslassens von Mahlzeiten und vermehr-
ter körperlicher Betätigung; Grilo, Masheb & Wilson, 
2001), welche einen Versuch darstellen, die Kontrolle 
über das sonst sehr chaotische Essverhalten (Phasen 
mit enthemmtem oder gehemmtem Essverhalten, 
Überessen) zurückzuerlangen (Guss, Kissileff, Dev-
lin, Zimmerli & Walsh, 2002). Das kompensatorische 
Verhalten ist in Bezug auf Regelmäßigkeit und Inten-
sität somit deutlich unterschiedlich im Vergleich zur 
Bulimia nervosa, was sich im ansteigenden Gewichts-
verlauf zeigt. Zusätzlich zu den Essanfällen sind zur 
Diagnosestellung verschiedene Verhaltensweisen ge-
fordert, wie z. B. alleine Essen aus Schamgefühlen, 
Essen ohne Hunger, Gefühl von Ekel, Traurigkeit oder 

Schuld nach dem Essen (vgl. Kasten zu den diagnos-
tischen Kriterien nach DSM-5).

Obwohl in den Diagnosekriterien zur Binge-Eating-
Störung die Körperbildstörung nicht aufgeführt ist, 
besteht auch bei den Betroffenen eine Überbewer-
tung der eigenen Figur und des Gewichts im Hinblick 
auf die Stabilisierung des Selbstwertes (Fairburn & 
Harrison, 2003; Legenbauer et al., 2011). Es wurde 
diskutiert, das Kriterium der „übermäßigen Beschäf-
tigung mit Figur und Gewicht“ in die Diagnosekrite-
rien aufzunehmen (Mond, Hay, Rodgers & Owen, 
2007). Dies ist jedoch in der 5. Fassung des DSM nicht 
umgesetzt worden. Im Folgenden sind die Diagnose-
kriterien für die Binge-Eating-Störung des DSM-5 auf-
geführt:

Diagnostische Kriterien der Binge-Eating-Störung 
nach DSM-5 (Abdruck erfolgt mit Genehmigung aus 
der deutschen Ausgabe des Diagnostic and Statis-
tical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition © 
2013, dt. Ausgabe © 2015, American Psychiatric 
Association. Alle Rechte vorbehalten)

A.	Wiederholte Episoden von Essanfällen. Ein Ess-
anfall ist durch die folgenden beiden Merkmale 
gekennzeichnet:
1.	 Verzehr einer Nahrungsmenge in einem be-

stimmten Zeitraum (z. B. innerhalb eines Zeit-
raums von 2 Stunden), wobei diese Nahrungs-
menge erheblich größer ist als die Menge, 
die die meisten Menschen in einem vergleich-
baren Zeitraum unter vergleichbaren Bedin-
gungen essen würden.

2.	 Das Gefühl, während der Episode die Kon
trolle über das Essverhalten zu verlieren (z. B. 
das Gefühl, nicht mit dem Essen aufhören zu 
können oder keine Kontrolle über Art und 
Menge der Nahrung zu haben).

B.	Die Essanfälle treten gemeinsam mit mindes-
tens drei der folgenden Symptome auf:
1.	 Wesentlich schneller essen als normal.
2.	 Essen bis zu einem unangenehmen Völlege-

fühl.
3.	 Essen großer Nahrungsmengen, wenn man 

sich körperlich nicht hungrig fühlt.
4.	 Alleine essen aus Scham über die Menge, die 

man isst.
5.	 Ekelgefühle gegenüber sich selbst, Depri-

miertheit oder große Schuldgefühle nach 
dem übermäßigen Essen.

C.	Es besteht deutlicher Leidensdruck wegen der 
Essanfälle.

D.	Die Essanfälle treten im Durchschnitt mindes-
tens einmal pro Woche über einen Zeitraum von 
3 Monaten auf.
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E.	Die Essanfälle treten nicht gemeinsam mit wie-
derholten unangemessenen kompensatorischen 
Maßnahmen wie bei der Bulimia Nervosa und 
nicht ausschließlich im Verlauf einer Bulimia 
Nervosa oder Anorexia Nervosa auf.

Bestimme, ob:

Teilremittiert: Nachdem zuvor alle Kriterien einer 
Binge-Eating-Störung erfüllt waren, treten die 
Essanfälle seit einem längeren Zeitraum durch-
schnittlich seltener als einmal pro Woche auf.

Vollremittiert: Nachdem zuvor alle Kriterien einer 
Binge-Eating-Störung erfüllt waren, tritt keines 
der Kriterien seit einem längeren Zeitraum auf.

Bestimme den aktuellen Schweregrad:

Die minimale Ausprägung des Schweregrades wird 
über die Häufigkeit der Essanfälle bestimmt (siehe 
unten). Der Schweregrad kann höher angesetzt 
werden, um andere Symptome und den Grad der 
funktionellen Beeinträchtigung zu verdeutlichen.

Leicht: 1 bis 3 Essanfälle pro Woche

Mittel: 4 bis 7 Essanfälle pro Woche

Schwer: 8 bis 13 Essanfälle pro Woche

Extrem: 14 oder mehr Essanfälle pro Woche

Neben objektivierbaren Essanfällen werden weitere 
Formen pathologischen Essverhaltens beschrieben 
wie bspw. „grazing“ oder „nibbling“. Dabei werden 
kleinere Mengen über den Tag verteilt zwischen den 
Mahlzeiten oder auch statt der Mahlzeiten gegessen. 
Als pathologisch wird dieses häufige Essen kleinerer 
Mengen angesehen, wenn das  Essen ohne Hunger-
gefühl und mit einem Kontrollverlust einhergeht 
(siehe bspw. Conason, 2014; Conceição et al., 2014; 
Lane & Szabó, 2013).

Abzugrenzen von der Binge-Eating-Störung ist des 
Weiteren die Bulimia Nervosa vom Non-purging Typus, 
bei der die Betroffenen – ebenso wie bei der Binge-
Eating-Störung – kein Erbrechen als Kompensation 
durchführen, dafür aber Fasten oder übermäßiges 
Sportverhalten. Betroffene mit Binge-Eating-Störung 
zeigen zwar auch phasenweise Diätverhalten/restrik-
tives Essen, jedoch nicht in dem Ausmaß wie bei der 
Bulimia nervosa. Dieser Unterschied der Bulimia ner-
vosa im Vergleich zur Binge-Eating-Störung führt 
dazu, dass das Gewicht von Betroffenen mit Bulimia 
nervosa häufig im Bereich des Normalgewichts liegt. 
Im Vergleich zur Bulimia nervosa berichten Patien-
ten mit Binge-Eating-Störung, dass sie das Essen 
sowie den Geruch auch genießen und während des 

Essens entspannen können. Dennoch zeigt sich nach 
den Essanfällen auch bei Betroffenen mit Binge-Ea-
ting-Störung verstärktes körperliches Unwohlsein und 
Angst (Mitchell et al., 1999).

Ferner ist ein übermäßiges Essverhalten, welches nicht 
die Ausmaße der Essanfälle mit Kontrollverlusterle-
ben wie bei der Binge-Eating-Störung annimmt, von 
der Diagnose der Binge-Eating-Störung abzugrenzen. 
Dies kann z. B. im Verlauf einer Major Depression 
auftreten. Abzugrenzen ist zudem gestörtes Essverhal-
ten, welches durch medizinische Krankheitsfaktoren (z. B. 
Kleine-Levine-Syndrom) verursacht wird.

Darüber hinaus sind im DSM-5 weitere Störungen im 
Essverhalten aufgeführt, welche auch bei adipösen 
Personen auftreten können, über deren Prävalenz und 
auch deren Auswirkung auf das Gewicht und den 
Therapieverlauf allerdings oft nicht viel bekannt ist. 
Dabei handelt es sich beispielsweise um Personen, 
die Essanfälle berichten, aber nicht alle Kriterien 
einer Binge-Eating-Störung erfüllen (bspw. geringere 
Häufigkeit, begrenzte Dauer [DSM-5]) sowie Perso-
nen, die insbesondere und ausschließlich nächtliches 
Essen (nachdem bereits geschlafen wurde) oder ex-
zessives Essen nach dem Abendessen als Hauptpro-
blematik schildern, das sogenannte Night Eating-Syn-
drom (DSM-5); dieses ist abzugrenzen von einer 
Binge-Eating-Störung (Zwaan, Müller, Allison, Bräh-
ler & Hilbert, 2014).

Neben diesen umschriebenen Formen pathologischen 
Essverhaltens sind zudem nicht näher bezeichnete 
Fütter- oder Essstörungen zu nennen (DSM-5). Dabei 
liegen zwar charakteristische Symptome einer Füt-
ter- oder Essstörung vor, die klinisches Leiden ver-
ursachen, jedoch die Kriterien einer spezifischen Stö-
rung nicht erfüllen.

Zudem wird Food Craving – das suchtartige Verlan-
gen nach bestimmten Nahrungsmitteln – mit Über-
gewicht und Adipositas assoziiert. Aktuell ist Food 
Craving nicht als eigenständige Störung in den Klas-
sifikationssystemen enthalten, die Übertragung der 
Kriterien für Suchterkrankungen auf ein gestörtes 
Essverhalten im Zusammenhang mit spezifischen 
Nahrungsmitteln wird in der Wissenschaft aber leb-
haft diskutiert (bspw. Hebebrand et al., 2014; Meule 
& Gearhardt, 2014).

Insgesamt finden sich bei Menschen mit Adipositas 
verschiedenste Formen pathologischen Essverhaltens, 
welche zu identifizieren und gemäß den oben darge-
stellten Kriterien zu charakterisieren sind, um diese 
in der Behandlung adäquat berücksichtigen zu kön-
nen; denn adipöse Patienten mit pathologischem Ess-
verhalten stellen eine besondere Gruppe dar.
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Im Vergleich zu Personen mit ausschließlicher Adi-
positas zeigen adipöse Patienten mit pathologischem 
Essverhalten ein insgesamt deutlich stärker beein-
trächtigtes Essverhalten, eine verminderte Lebens-
qualität mit einem hohen Leidensdruck und soziale 
Beeinträchtigung mit interpersonellen Problemen. 
Ferner berichten Frauen mit Übergewicht und patho-
logischem Essverhalten im Vergleich zu Frauen mit 
Übergewicht ohne pathologisches Essverhalten einen 
früheren Beginn des Übergewichts (Zwaan & Mit-
chell, 1992), ein höheres Gewicht mit häufigeren Ge-
wichtsschwankungen, eine größere Unzufriedenheit 
mit Gewicht und Körperform, ein geringeres Selbst-
wertgefühl sowie eine höhere psychiatrische Komor-
bidität. Die Stärke des Leidensdrucks ist dabei unab-
hängig vom BMI und auf das Kontrollverlusterleben 
im Zusammenhang mit dem pathologischen Essver-
halten zurückzuführen (Latner & Clyne, 2008).

Bereits 1997 wurde Adipositas von der Weltgesund-
heitsorganisation als chronische Erkrankung mit epi-
demischem Ausmaß eingestuft, seitdem sind die Zah-
len weiter gestiegen. So gelten aktuell etwa 14 % der 
weltweiten Bevölkerung als adipös (Feneberg & Mal-
fertheiner, 2012). In westlichen Nationen wie Europa 
und den Vereinigten Staaten liegen die Prävalenz-
raten mit 20 bis 30 % Anteil adipöser Menschen an 
der Bevölkerung deutlich höher (Gutiérrez-Fisac et al., 
2012; Mensink et al., 2013; Ogden et al., 2006; Prug-
ger & Keil, 2007). Zwar scheint es, dass sich die Zah-
len auf diesem hohen Niveau stabilisieren, allerdings 
zeichnen sich weitere Anstiege in der Prävalenz extre-
mer Adipositas (Body-Mass-Index [BMI] > 40 kg/m2) 
ab. In Deutschland werden ca. 23 % der Männer sowie 
24 % der Frauen als adipös (BMI ≥ 30 kg/m2) einge-
stuft. Auch die Entwicklung bei Kindern ist besorg-
niserregend. In Entwicklungsländern sind ca. 24 % 
der Jungen und knapp 23 % der Mädchen als überge-
wichtig oder adipös einzustufen (Ng et al., 2014). In 
Deutschland gelten laut Kinder- und Jugendsurvey 
KiGGS  14,8 % der Kinder- und Jugendlichen im Alter 
zwischen 2 und 17 Jahren als übergewichtig, davon 
ca. 6 % als adipös (Kurth & Schaffrath Rosario, 2010). 
Damit haben sich die Zahlen für diese Altersgruppe 
seit den 1990er-Jahren verdoppelt.

1.2	 Differenzialdiagnostik, 
Komorbidität und Folgen

Die genaue Erfassung des Ausmaßes pathologischen 
Essverhaltens ist für die Klassifikation der Essstö-
rungssymptomatik unerlässlich. Hinweise zur Erfas-
sung des Essverhaltens sind in Kapitel 4.2 zu finden. 
Abzugrenzen ist das Vorliegen einer Essstörung von 

hyperkalorischem Essverhalten, welches im Rahmen 
anderer psychischer Störungen wie bspw. einer (aty-
pischen) depressiven Störung auftreten kann (Her-
pertz, 2015).

Unter differenzialdiagnostischen Aspekten ist zudem 
zu prüfen, inwiefern eine Gewichtszunahme mögli-
cherweise medikamenteninduziert ist. Insbesondere 
bestimmte Antipsychotika wie Clozapin und Olanza-
pin wirken sich erheblich auf das Gewicht aus (inner-
halb von 10 Wochen 4 bis 5 kg); auch Risperidon und 
Quetiapin (innerhalb von 10 Wochen Zunahme von 
ca. 2,5 kg; Lederbogen, 2015) scheinen eine Rolle zu 
spielen. Des Weiteren sind trizyklische Antidepressiva 
(bspw. Amitriptylin), selektive Serotonin-Wiederauf-
nahmehemmer (Paroxetin, Citalopram, Fluvoxamin, 
Fluoxetin und Sertralin), Antiepileptika und Lithium 
mit Gewichtssteigerungen während der Behandlung 
in Verbindung gebracht worden. Oft wird das Aus-
gangsgewicht nach Absetzen der Medikation nicht 
wieder erreicht. Für eine ausführliche Übersicht zum 
Thema medikamenteninduzierte Adipositas verwei-
sen wir auf Lederbogen (2015).

Neben differenzialdiagnostischen Überlegungen hin-
sichtlich des gestörten Essverhaltens sind zudem kör-
perliche Komorbiditäten und Folgen der Adipositas 
zu beachten. Die Betroffenen schildern häufig ver-
mehrtes Schwitzen, Gelenk- und Rückenbeschwer-
den. Insgesamt ist die körperliche Belastung mit stei-
gendem Gewicht häufig sehr ausgeprägt und kann 
mit empfindlichen Einschränkungen in der Lebens-
qualität einhergehen. Insbesondere alltägliche Akti-
vitäten sind oft nur eingeschränkt möglich. Zudem 
ist Adipositas mit einem erhöhten Mortalitätsrisiko 
vor allem aufgrund kardiovaskulärer Erstereignisse 
wie Schlaganfall und Herzinfarkt assoziiert. Neben 
den bereits genannten sind eine Vielzahl körperlicher 
Beschwerden bei adipösen Menschen zu finden, wel-
che neben gastrointestinalen Beschwerden wie Reflux 
auch pulmonale Komplikationen wie das obstruktive 
Schlafapnoesyndrom beinhalten kann. Dieses ist häu-
fig mit erhöhter Tagesmüdigkeit und verminderter 
Leistungsfähigkeit mit Konzentrationsstörungen ver-
bunden. Insbesondere bei Frauen finden sich zudem 
hormonell bedingte Störungen wie das Polyzystische 
Ovarialsyndrom (PCOS).

Je nach Ausmaß des Übergewichts und der spezifischen 
Körperfettverteilung findet sich ein erhöhtes Risiko für 
ein metabolisches Syndrom (vgl. auch Tabelle 1), wel-
ches sich auf das Auftreten einer Kombination ver-
schiedener kardiovaskulärer Risikofaktoren bezieht: 
erhöhte Triglyzeride (≥ 150 mg/dl), erniedrigtes HDL-
Cholesterin (< 50 mg/dl bei Frauen, < 40 mg/dl bei 
Männern), ein erhöhter Blutdruck (≥ 130/85 mmHg) 
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und erhöhte Nüchternplasmaglukose (≥ 100 mg/dl). 
In Tabelle 1 sind zudem die Kennwerte für die Ver-
teilung des abdominalen Fettes dargestellt, die ein 
erhöhtes metabolisches Risiko indizieren. Auch wenn 
die Kriterien für das metabolische Syndrom nicht er-
füllt sind, können Hypertonie oder Dyslipidämien 
vorliegen. Darüber hinaus können Hyperurikämien 
durch die vermehrte Aufnahme purinhaltiger Nah-
rungsmittel bei gleichzeitig verminderter renaler Aus-
scheidung auftreten und das Risiko für einen akuten 
Gichtanfall erhöhen. Das extreme Übergewicht ist 
zudem ein Risikofaktor für Gallensteine und die Ent-
wicklung einer Fettleber. Diese ist wiederum eng ver-
bunden mit einer verringerten Insulinsensitivität (je 
höher der intrahepatische Lipidgehalt, desto gerin-
ger die Insulinsensitivität). Entsprechend ist zu prü-
fen, ob ein komorbider Diabetes mellitus (DM) vor-
liegt. Rund 80 % der Menschen mit DM Typ 2 sind 
adipös. Begründet ist dies im Anstieg der viszeralen 
Fettmasse, welcher mit der Entwicklung einer Insu-
linresistenz in Zusammenhang steht. Daher ist auch 
das Ziel der DM Typ 2-Behandlung die Verbesserung 
der Stoffwechsellage durch Gewichtsreduktion (je 
nach Grad des Übergewichts zwischen 5 bis 10 %; 
Leitlinie der Deutschen Adipositas-Gesellschaft, 2014). 
Eine Metaanalyse aus dem Jahr 2007 zeigte beispiels-
weise, dass durch Ernährungsumstellung und regel-
mäßige körperliche Aktivität das relative Risiko, einen 
DM Typ 2 zu entwickeln, um 49 % reduziert werden 
konnte und die Diabetesinzidenz um 15,8 % sank (Gil-
lies et al., 2007). Eine ausführliche Darstellung der 
klinischen Aspekte und körperlicher Komorbiditäten 
von Adipositas findet sich in Hamann (2008).

Neben körperlichen Erkrankungen finden sich zudem 
gehäuft psychiatrische Komorbiditäten; insbesondere 
sind hier depressive Störungen und Angststörungen 
zu nennen. In einer nationalen Kohortenstudie in den 
Vereinigten Staaten wurde das Risiko, an einer psy-
chischen Erkrankung zu leiden, in Abhängigkeit des 
Ausmaßes an Übergewicht untersucht. Dabei zeigte 
sich, dass insbesondere stark adipöse Menschen ein 
erhöhtes Risiko für spezifische affektive Störungen 
und Persönlichkeitsstörungen haben (Petry, Barry, 
Pietrzak & Wagner, 2008). Dabei scheint ein höheres 
Gewicht mit einer höheren Prävalenz von Achse  II-

Störungen assoziiert zu sein. Dieser Befund wird von 
weiteren Studien unterstützt – beispielsweise erfüll-
ten 24 % der Menschen mit Adipositas Grad III in 
einer populationsbasierten Studie die Kriterien für 
eine Persönlichkeitsstörung (Gerlach, Loeber & Her-
pertz, 2016). Daneben gelten Menschen mit Adipo-
sitas als anfälliger für somatoforme Störungen und 
Substanzmissbrauch (Gerlach et al., 2016; Herpertz 
et al., 2006). Zudem scheint es, dass das Vorhanden-
sein einer Achse II-Störung mit einer geringeren Ge-
wichtsreduktion in konservativen Gewichtsredukti-
onsmaßnahmen einhergeht (De Panfilis et al., 2007). 
In Tabelle 2 sind die Lebenszeitprävalenz sowie er-
höhte Risiken (Odds Ratios) für verschiedene psychi-
sche Erkrankungen bei Übergewicht bzw. Adipositas 
im Vergleich zu normalgewichtigen Personen in An-
lehnung an Petry und Kollegen (2008) dargestellt.

1.3	 Ätiologische Annahmen

Adipositas gilt als multifaktorielle Erkrankung, wobei 
primär eine Interaktion zwischen zu hoher Kalorien-
aufnahme (Kral, Paez & Wolfe, 2009), zu geringer 
körperlicher Bewegung (Kim et al., 2005; Weinsier, 
Hunter, Heini, Goran & Sell, 1998) und genetischen 
Faktoren (Speliotes et al., 2010) angenommen wird. 
Insbesondere Störungen der Hunger- und Sättigungs-
regulation, ungünstiges Ernährungsverhalten im Sinne 
einer eher fettreichen und zuckerlastigen Ernährung 
sowie soziokulturelle Einflüsse wie zu große Porti-
onsgrößen, das Fast Food-Angebot und die ungüns-
tige Verteilung der Mahlzeiten über den Tag sowie 
ein niedriger sozialer Status und Schlafmangel gel-
ten als relevante Risikofaktoren für die Entwicklung 
einer Adipositas (Wirth & Hauner, 2013). Inwieweit 
pathologisches Essverhalten im Sinne einer Binge-Ea-
ting-Störung ursächlich für die Adipositas ist oder 
eher Folge des Übergewichts ist, ist bislang nicht ge-
klärt (Tanofsky-Kraff et al., 2013).

Für die Entstehung der Binge-Eating-Störung gibt es 
bisher keine einheitliche Befundlage (Striegel-Moore 
& Bulik, 2007), da kaum prospektive Längsschnittun-
tersuchungen existieren. Die bisherigen Erkenntnisse 
basieren meist auf Querschnitts- oder retrospektiven 

Tabelle 1:	 Taillenumfang und Waist-to-hip ratio zur Bestimmung des metabolischen Risikos (modifiziert nach Wirth & Hauner, 2013)

Metabolisches Risiko/ 
Risiko für Folgeerkrankungen

Taillenumfang (cm) Taille-Hüft-Verhältnis Body-Mass-Index  
(kg/m²)Männer Frauen Männer Frauen

Erhöht ≥ 94 ≥ 80 ≥ 1,0 ≥ 0,85 ≥ 30

Deutlich erhöht/hoch ≥ 102 ≥ 88 ≥ 35
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Untersuchungen. Ähnlich zu anderen psychischen 
Störungen werden verschiedene psychologische, so-
ziale und biologische Faktoren angenommen, die eine 
multifaktorielle Genese nahelegen. Folgende Fakto-
ren können dabei eine Rolle spielen:
•	 Genetik,
•	 Ess- und Ernährungsverhalten in der Ursprungs-

familie (besonders das Essverhalten der Mutter),
•	 Übergewicht in der Kindheit,
•	 Negative Erfahrungen vor Beginn der Störung (z. B. 

Ausgrenzungen durch die Peergroup, evtl. wegen 
Übergewicht),

•	 Psychische Vulnerabilität,
•	 Familiäre Probleme,
•	 Figur- und gewichtbezogene Kritik,
•	 Diäten (jedoch weniger häufig Auslöser im Vergleich 

zu den beiden anderen Essstörungsformen, Anore-
xia und Bulimia nervosa; Reas & Grilo, 2008),

•	 Starker Schlankheitsdrang bei einem in der Gesell-
schaft vorhandenen Überangebot an Nahrung.

Als weitere mögliche auslösende Faktoren sind fer-
ner traumatische Ereignisse in der Kindheit, emoti-

onaler, körperlicher oder sexueller Missbrauch oder 
ein überhöhter Perfektionismus zu nennen, die je-
doch keine spezifischen Faktoren bei der Entstehung 
darstellen. Begünstigend für die Entstehung einer 
Binge-Eating-Störung kann auch eine starke Abhän-
gigkeit des eigenen Selbstwertes von der Anerken-
nung anderer wirken. Neben auslösenden Faktoren 
wird von verschiedenen aufrechterhaltenden Fakto-
ren ausgegangen. Dazu zählen folgende Faktoren:
•	 Gestörtes/chaotisches Essverhalten (Überessens-

tendenzen, Diätversuche an „Non-Binge-Tagen“, 
emotionales oder externales Essen, d. h. durch ex-
terne Stimuli und nicht durch interne Bedürfnisse 
gesteuert),

•	 Negative oder depressive Stimmung verbunden mit 
dysfunktionaler Emotionsregulation,

•	 Negatives Körperbild mit körperbezogener Vermei-
dung oder körperlichem Kontrollverhalten,

•	 Stigmatisierungserfahrungen,
•	 Defizitäre Impulsregulation (erhöhte essensbezo-

gene Belohnungssensitivität verbunden mit der 
verminderten Fähigkeit zur Hemmung von Impul-
sen),

Tabelle 2:	 Übersicht von Lebenszeitprävalenz und erhöhtem Erkrankungsrisiko in Abhängigkeit der Gewichtskategorie

Normalgewicht  
(BMI  
18,5–24,9 kg/m2)

Übergewicht  
(BMI  
25–29,9 kg/m2)

Adipositas  
(BMI  
30–39,9 kg/m2)

Extreme  
Adipositas  
(BMI ≥ 40,0 kg/m2)

Affektive  
Störungen
LP (%, SD)
OR (95 % KI)

19,19 (0,48)
1,00 (0,83 – 1,30)

17,12 (0,47)
1,06 (0,97 – 1,15)

24,05 (0,67)
1,56 (1,44 – 1,69)

32,10 (1,51)
2,00 (1,74 – 2,31)

Angststörungen
LP (%, SD)
OR (95 % KI)

15,96 (0,53)
1,00 (1,00)

16,10 (0,53)
1,19-(1,09 – 1,30)

20,72 (0,66)
1,54 (1,41 – 1,68)

27,56 (1,56)
1,97 (1,67 – 2,31)

Persönlichkeits
störungen
LP (%, SD)
OR (95 % Kl)

13,91 (0,47)
1,00 (1,00)

14,02 (0,43)
1,09 (1,00 – 1,18)

17,96 (0,56)
1,46 (1,31 – 1,62)

23,39 (1,42)
1,95 (1,66 – 2,27)

Substanzbezogene 
Störungen (Alkohol)
LP (%, SD)
OR (95 % Kl)

28,18 (0,91)
1,00

33,39 (0,89)
1,12 (1,04 – 1,21)

33,01 (0,91)
1,21 (1,11- 1,33)

31,64 (1,75)
1,33 (1,12 – 1,58)

Substanzbezogene 
Störungen (Drogen)
LP (%, SD)
OR (95 % Kl)

10,69 (0,43)
1,00

10,5 (0,40)
1,01 (0,91 – 1,12)

10,32 (0,47)
1,06 (0,94 – 1,19)

12,53 (1,38)
1,41 (1,07 – 1,85)

Anmerkung:  LP = Lebenszeitprävalenz in %, SD = Standardabweichung; 95 %KI = 95 %iger Konfidenzintervall; OR = Odds Ratio*. Folgende Einzeldiag-
nosen sind in die Gesamtkategorien eingegangen: Affektive Störungen (Major Depression, Dysthymia, Manische Episode, Hypomanische Episode), Angst-
störungen (Generalisierte Angststörung, Panikstörung ohne Panik, Soziale Phobie, spezifische Phobie), Persönlichkeitsstörungen (Antisoziale, Vermei-
dende, Abhängige, Zwanghafte, Paranoide, Schizoide und Histrionische), Substanzbezogene Störungen (Alkoholmissbrauch, Alkoholabhängigkeit). Zu 
drogenbezogenem Substanzmissbrauch/-abhängigkeit wurde im Artikel von Petry et al. (2008) keine weitere Differenzierung vorgenommen; * Ein Odds 
ratio von 1 bedeutet kein erhöhtes Risiko, größere Werte zeigen ein erhöhtes Erkrankungsrisiko im Vergleich zu normalgewichtigen Personen.
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•	 Interpersonelle Probleme verbunden mit erhöh-
tem Stresserleben (z. B. Hypersensitivität gegen-
über Kritik, wenige reziproke Beziehungen),

•	 Konditionierungsprozesse (Essen als klassisch kon-
ditionierte Reaktion, d. h. der Anblick/Geruch von 
Nahrung ruft physiologische/psychologische Reak-
tionen hervor, die einen unwiderstehlichen Drang 
nach Nahrung verursachen).

Häufig ist die Sexualität in Folge der Erkrankung lang-
fristig beeinträchtigt. Betroffene mit einer Binge-Ea-
ting-Störung weisen zudem vielfach ein geringes bzw. 
negatives Selbstwertgefühl auf, welches wie bei den 
anderen Essstörungen stark an die Figur und das Ge-
wicht gekoppelt ist. Es liegen wie oben erwähnt inter-
personelle Probleme sowie affektive (Depressivität 
oder Defizite in der Affektregulation) oder Angststö-
rungen vor, welche eine negative Grundstimmung 
verursachen.

Vor dem Hintergrund dieser vorausgehenden Bedin-
gungen entsteht ein sich selbst aufrechterhaltender 
Teufelskreis der Binge-Eating-Störung: die Betroffe-
nen erliegen dem Versuch – oder auch nur dem Vor-
haben – Diäten durchzuführen, ernähren sich unre-
gelmäßig oder haben ein schlechtes Gewissen beim 
Essen, so dass sich ein chaotisches Essverhalten bzw. 
Essanfälle entwickeln. Daraus resultieren wiederum 
Schuldgefühle, die das negative Selbst- und Körper-
bild aufrechterhalten, welches durch Diäten wieder 
stabilisiert werden soll. Psychosoziale Folgen können 
z. B. in Folge einer begleitenden Adipositas auftreten 
durch Stigmatisierungen oder soziale Diskriminie-
rung, wodurch die negative Grundstimmung verstärkt 
wird und die Wahrscheinlichkeit für eine dysfunkti-
onale Kompensation der Emotionen durch Essanfälle 
steigt.

Medizinische Folgeprobleme ergeben sich durch eine 
begleitende Adipositas, wie z. B. kardiovaskuläre Er-
krankungen, DM Typ II, wodurch Personen mit Adi-
positas und Binge-Eating-Störung die Gesundheits-
versorgung mehr in Anspruch nehmen als Adipöse 
ohne Binge-Eating-Störung.

1.4	 Stand der Therapieforschung

1.4.1	 Behandlung der Adipositas

Bislang gibt es nur wenige Programme, welche so-
wohl auf Gewichtsreduktion als auch pathologisches 
Essverhalten abzielen. Die bestehenden Therapiever-
fahren für Adipositas setzen an einer Veränderung des 
Essverhaltens und Steigerung körperlicher Aktivität 
zur Induktion von Gewichtsreduktion an (Limbers, 

Turner & Varni, 2008). Als dritte Säule dieser konser-
vativen Maßnahmen werden lebensstilverändernde, 
psychoedukative und verhaltenstherapeutische Ele-
mente mit in die Behandlung aufgenommen. Ein sol-
ches multimodales Behandlungskonzept wird für die 
Dauer eines Jahres empfohlen. Metaanalysen zeigen 
allerdings, dass trotz einer guten Gewichtsabnahme 
im Rahmen dieser Programme eine langfristige Ge-
wichtsabnahme nur einem kleinen Teil an Personen 
gelingt und der Großteil der Betroffenen innerhalb 
von zwei bis fünf Jahren wieder auf das Ausgangsge-
wicht zunimmt (Casazza et al., 2013; Rydén & Tor-
gerson, 2006; Teixeira et al., 2010; Teufel, Becker, 
Rieber, Stephan & Zipfel, 2011). Dieser Problematik 
soll durch eine längere Begleitung der Betroffenen, 
sog. „Weight Maintenance“ Behandlungen mit Be-
treuung über ein weiteres Jahr in größeren Abstän-
den, entgegengewirkt werden. Diese sind allerdings 
eher als Forschungsverfahren einzustufen und im kli-
nischen Alltag noch nicht durchgängig etabliert.

Aufgrund dessen, dass konventionelle Verfahren oft 
nicht zum Erfolg führen, wurden in den letzten Jah-
ren chirurgische Maßnahmen der Gewichtsreduktion 
als alternative Behandlungsform in Betracht gezogen 
(Zwaan, Wolf & Herpertz, 2007). Insbesondere für 
stark übergewichtige Patienten mit einem BMI grö-
ßer 40 kg/m2 (Jackson & Hutter, 2012; Picot, Jones, 
Colquitt, Loveman & Clegg, 2012) oder solche, die 
einen BMI über 35 kg/m2 aufweisen und zusätzlich 
an akuten Beeinträchtigungen der Gesundheit durch 
komorbide Erkrankungen wie bspw. DM oder Blut-
hochdruck leiden, wird dieses Verfahren in Betracht 
gezogen. Es gibt unterschiedliche chirurgische Maß-
nahmen, welche je nach Methode zu Gewichtsreduk-
tionen von bis zu 60 % des Übergewichts, d. h. dem 
Anteil des Körpergewichts, der über dem Normalge-
wicht liegt, führen (Monteforte & Turkelson, 2000; 
O’Brien et al., 2010). Der Großteil der Patienten 
nimmt durch diesen Eingriff, der nicht nur durch 
eine Volumenreduktion, sondern auch durch die Ver-
änderung der hormonellen Prozesse im Körper wirkt, 
erfolgreich ab. Nur 15 bis 20 % gelten als Therapie-
versager, das heißt, diese Patienten nehmen weni-
ger als 50 % ihres Übergewichts ab (Carlin et al., 
2013; Livhits et al., 2012; Maggard-Gibbons et al., 
2013; Wadden et al., 2007). Neben dem Körperge-
wicht verbessern sich zudem körperliche Erkrankun-
gen wie ein DM, so dass mittlerweile von metaboli-
scher Chirurgie gesprochen wird. Während weltweit 
die Zahlen der bariatrisch behandelten adipösen 
Menschen daher stetig steigen, sind in Deutschland 
die Zugänge zu solch einem Eingriff deutlich er-
schwert. Die Adipositaschirurgie gilt immer noch als 
ultima ratio. Dies zeigt sich auch in aktuellen Zahlen: 
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die Zahl bariatrischer Eingriffe in Deutschland ist mit 
10,5 pro 100.000 Einwohner immer noch deutlich 
niedriger als in europäischen Nachbarländern. Bei-
spielsweise werden in Schweden ungefähr 114,8 Ein-
wohner pro 100.000, in Frankreich 86 und in der 
Schweiz 51,9 pro 100.000 Einwohner jährlich ope-
riert (Stroh et al., 2016). Langzeitverläufe zeigen, dass 
auch in Deutschland die langfristige Gewichtsabnahme 
gelingt, allerdings scheinen die psychosozialen Funk-
tionsbeeinträchtigungen sich wieder zu verschlech-
tern und komorbide psychische Erkrankungen durch-
aus weiter zu bestehen (Herpertz et al., 2015). Neue 
Ansätze in der Behandlung der Adipositas unter Be-
rücksichtigung individueller und therapieerschweren-
der Aspekte sind daher dringend notwendig.

In den letzten Jahren hat sich die Forschung daher 
vermehrt möglichen zusätzlichen Einflussfaktoren 
zugewandt, die einen günstigen Behandlungsverlauf 
beeinträchtigen können. Aus sogenannten Register-
studien wissen wir, dass insbesondere Selbstkontroll-
fertigkeiten helfen, die Umstellung der Ernährungs-
gewohnheiten und die Etablierung eines aktiveren 
Lebensstils zu erreichen. Psychische Erkrankungen wie 
Depressionen, Ängste und Essstörungen, welche bei 
adipösen Menschen signifikant häufiger auftreten, be-
einflussen in unterschiedlicher Art und Weise Selbst-
kontrollfertigkeiten. Insbesondere ein unkontrolliertes 
Essverhalten im Rahmen einer Essstörung gilt als the-
rapieerschwerend. Daher zielt dieses Manual im Be-
sonderen auf die Gruppe der Personen ab, die aufgrund 
einer komorbiden Essstörungspathologie Schwierig-
keiten in der (nahrungsbezogenen) Selbstkontrolle 
erlebt und daher eher geringere Chancen auf eine 
langfristige, ausreichende Gewichtsreduktion hat. In 
Kapitel 2 werden die Befunde zur Impulsivität detail-
lierter ausgeführt.

1.4.2	 Behandlung der Binge-Eating-
Störung

Zur Behandlung der Binge-Eating-Störung existieren 
bisher unterschiedliche Behandlungsverfahren, wobei 
die Psychotherapie (allgemein) neben Selbsthilfe als 
effektivstes Verfahren gilt (Metaanalyse von Vocks 
et al., 2010). Als Methode der Wahl bei psychothera-
peutischen Verfahren gelten störungsspezifische kog-
nitiv-behaviorale Ansätze (bspw. CBT-E von Fairburn, 
1993). Aufgrund empirischer Evidenz gilt aktuell die 
Empfehlung, dass diese vor allem im Gruppensetting 
und erst bei mangelnder Verfügbarkeit oder Ableh-
nung durch den Patienten auch im Einzelsetting an-
zubieten sind (National Institute for Health and Care 
Excellence [NICE], 2017). KVT-basierte Programme 

beinhalten meist Ernährungsmanagement, Reduk-
tion von Essanfällen, Abbau dysfunktionaler Kogni-
tionen im Hinblick auf Essen, Gewicht, Figur und 
Psychoedukation bzgl. Gewichtsreduktion. Circa 50 % 
der Betroffenen in KVT-basierten Programmen konn-
ten Essanfälle komplett reduzieren (Grilo, Masheb & 
Wilson, 2006). Kognitiv-behaviorale Therapien zeig-
ten sich in der Metaanalyse von Vocks und Kollegen 
(2010) als hochwirksam mit Effektstärken von d = 0,82 
bis d = 1,04 (Evidenzgrad Ia, 6 RCTs lagen vor). Be-
züglich einer möglichen Gewichtsreduktion konnten 
jedoch keine Effekte gefunden werden. Eine aktuel-
lere Arbeit verglich im Rahmen einer randomisiert 
kontrollierten Studie 162 Teilnehmer einer ambulan-
ten kognitiven Verhaltenstherapie mit Interpersonel-
ler Therapie über einen Zeitraum von fünf Jahren 
(Hilbert et al., 2012). Die Teilnehmer führten jeweils 
20 Gruppen- sowie drei Einzelsitzungen durch. Unter 
beiden Behandlungsbedingungen zeigten sich auch 
im Langzeitverlauf eine stabile Reduktion der Essan-
fälle sowie der depressiven Symptome. Das Gewicht 
(Body-Mass-Index) blieb unterdessen unverändert. 
Dies ist möglicherweise darin begründet, dass nur 
stellenweise in existierenden Behandlungsprogram-
men für Binge-Eating-Störung auch auf komorbides 
Übergewicht eingegangen wird. Beispiele für KVT 
basierte Therapiemanuale für Binge-Eating-Störung 
unter Beachtung komorbiden Übergewichts finden 
sich bei Hilbert und Tuschen-Caffier (2010) oder 
Munsch, Biedert und Schlup (2011).

Da auch Betroffene mit einer Binge-Eating-Störung, 
ähnlich wie Patienten mit einer Borderline-Persön-
lichkeitsstörung, dysfunktionale Spannungsregula-
tionsmechanismen anwenden (d. h. Essanfälle zur 
Spannungsreduktion), wurden Elemente Dialektisch-
Behavioraler Therapie in die Behandlung der Binge-
Eating-Störung integriert. Telch und Kollegen (2000) 
konnten deren Wirksamkeit bei Betroffenen mit Binge-
Eating-Störung nachweisen. Zudem gibt es Hinweise 
darauf, dass Selbsthilfeprogramme hilfreich zur Bewäl-
tigung der Essstörungssymptomatik sind (Reduktion 
der Essanfälle mit Effektstärke von d = 0,84, Evidenz-
grad Ib), allerdings ohne dass eine positive Wirkung 
auf das Gewicht zu verzeichnen ist. Zudem gilt, dass 
Selbsthilfegruppen, ohne therapeutische oder struk-
turierte Anleitung, eine geringere Wirksamkeit auf-
weisen (Peterson, Mitchell, Crow, Crosby & Wonder-
lich, 2009).

Neben diesen psychotherapeutischen Ansätzen gibt 
es bislang keine medikamentöse Behandlungsmög-
lichkeit. Mögliche Medikamente bei Binge-Eating-
Störung finden bislang nur im Off-Label-Use Verwen-
dung. In einer Metaanalyse (Evidenzgrad Ia), welche 
die pharmakologische Behandlung der Binge-Eating-
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Störung untersuchte (Stefano, Bacaltchuk, Blay & Ap-
polinário, 2008 – sieben Studien), zeigte sich, dass die 
Betroffenen mit Binge-Eating-Störung mit der Ein-
nahme von Antidepressiva höhere Remissionsraten 
aufwiesen, als unter der Einnahme eines Placebos. Der 
Gewichtsverlauf unterschied sich in beiden Gruppen 
nicht. In einer weiteren Metaanalyse (Reas & Grilo, 
2008 – 14 Studien) fanden die Autoren ebenso einen 
signifikanten Unterschied in den Remissionsraten; bei 
ca. 48 % der Patienten mit Pharmakobehandlung lag 
eine vollständige Remission des Binge Eating vor, wäh-
rend in der Gruppe, welche ein Placebo einnahm, nur 
ca. 28 % der Betroffenen remittierten. Das Antikonvul-
siva Topiramat zeigte dabei die größte Wirksamkeit. 
Reas und Grilo (2008) überprüften in ihrer Metaana-
lyse zudem die Wirksamkeit von einer Kombinations-
behandlung (Pharmakotherapie und Psychotherapie) 
mit reiner Psychotherapie. Die zusätzliche Gabe von 
Medikamenten zeigte keine zusätzlichen Effekte neben 
der kognitiven Verhaltenstherapie im Hinblick auf die 
Essstörungssymptomatik, aber geringe Effekte für den 
Gewichtsverlust, wobei dieser nur unter der Medika-
tion mit Topiramat und Orlistat eintrat. Bei einem Ver-
gleich der KVT und der alleinigen pharmakologischen 
Behandlung war die KVT überlegen. Zusammenfas-
send muss im Hinblick auf die pharmakologische Be-
handlung der Binge-Eating-Störung erwähnt werden, 
das die Langzeiteffekte dieser Behandlungsform bis-
her nicht ausreichend erforscht wurden und eine lang-
fristige Verordnung von Medikamenten bei Binge-
Eating-Störung derzeit nicht empfohlen werden kann 
(Herpertz, Herpertz-Dahlmann, Fichter, Tuschen-Caf-
fier & Zeeck, 2011).

Obwohl in Gewichtsreduktionsprogrammen ein Ab
bau der Essanfälle nicht explizit als Behandlungsziel 

gilt, sondern im Fokus Ernährungs- und Bewegungs-
management zur Gewichtsabnahme stehen, fanden 
Wilson und Kollegen (2010), dass die Reduktion der 
Essanfälle in diesen Programmen gleich hoch ist wie 
in KVT-Programmen. Im längerfristigen Verlauf zeigte 
sich die KVT jedoch überlegen. Studien, in denen die 
Effekte von Gewichtsreduktionsprogrammen und KVT 
(oder einzelner Behandlungselemente davon) unter-
sucht wurden, fanden keinen zusätzlichen Effekt der 
KVT-Elemente in Hinblick auf die Essstörungssym-
ptomatik (Herpertz et al., 2011). Zusammengefasst 
zeigt sich, dass adipöse Betroffene mit und ohne Bin-
ge-Eating-Störung ähnlich von den Gewichtsreduk-
tionsprogrammen profitieren (Wonderlich, Zwaan, 
Mitchell, Peterson & Crow, 2003). Jedoch muss be-
achtet werden, dass im Vergleich zu rein adipösen 
Betroffenen Patienten mit Binge-Eating-Störung die 
Teilnahme an Gewichtsreduktionsprogrammen dop-
pelt so häufig vorzeitig beenden. Die Vermutung, dass 
kalorienreduziertes Essverhalten, welches häufig in 
den Gewichtsreduktionsprogrammen empfohlen wird, 
zu einer Zunahme von Binge Eating führt, konnte 
nicht bestätigt werden (Munsch et al., 2007).

Zusammenfassend muss abschließend erwähnt wer-
den, dass sowohl in Gewichtsreduktions- als auch in 
KVT-Programmen das Körpergewicht im Verlauf von 
fünf Jahren wieder ansteigt, jedoch die Essstörungs-
pathologie gebessert bleibt (Fairburn, Cooper, Doll, 
Norman & O’Connor, 2000). An diesen Befund an-
knüpfend wurde das vorliegende Behandlungsmanual 
mit dem Vorhaben entwickelt, über eine Verbesse-
rung des enthemmten Essverhaltens eine langfristige 
Gewichtsreduktion und Stabilisierung des reduzier-
ten Gewichtes zu erreichen (vgl. Kapitel 3.1 zur Kon-
zeption des Therapieansatzes ImpulsE).
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Kapitel 2
Impulsivität, Emotionsregulation und Essverhalten

Auf der Suche nach additiven Behandlungselementen 
erwies sich der Ausbau der Impuls- und Emotions-
regulation als vielversprechend. Dem vorliegenden 
Behandlungsansatz liegen jüngste Studienergebnisse 
zugrunde, nach denen defizitäre Inhibitions- und Emo-
tionsregulationsfertigkeiten bislang unterschätzte, auf-
rechterhaltende Faktoren für Adipositas und die Binge-
Eating-Störung sein könnten (Fitzpatrick, Gilbert & 
Serpell, 2013; Kittel, Brauhardt & Hilbert, 2015; Leehr 
et al., 2015; Schag, Schönleber, Teufel, Zipfel & Giel, 
2013). Der theoretische Ansatz und die bisherigen 
Studienergebnisse zu den Zusammenhängen zwischen 
Impulsivität, Emotionsregulation und Essverhalten 
sollen im folgenden Kapitel erläutert werden. Zu-
nächst soll ein kurzer Überblick über das facettenrei-
che Konstrukt der Impulsivität und der Inhibitions-
fertigkeiten erfolgen, um im Anschluss den Einfluss 
von Impulsivität und Emotionsregulation und deren 
Interaktion auf Essverhalten und Körpergewicht nä
her zu beschreiben. Zuletzt wird der aktuelle Stand 
der Therapieforschung zur Verbesserung der Impuls- 
und Emotionsregulation bei Patientinnen mit Adipo-
sitas und pathologischem Essverhalten dargestellt.

2.1	 Impulsivität und 
Inhibitionsfertigkeiten

Die bekanntesten Definitionen verstehen Impulsivi-
tät als eine „Tendenz zu unüberlegtem Handeln“ (Bar-
ratt, 1959), im Sinne eines „schnellen und ungeplan-
ten Reagierens auf internale und externale Reize, 
ohne dabei die negativen Konsequenzen dieser Re-
aktionen für sich selbst oder andere zu berücksichti-
gen“ (Moeller, Barratt, Dougherty, Schmitz & Swann, 
2001). Während über die Mehrdimensionalität des 
Konstruktes Impulsivität Konsens besteht, variieren 
die Dimensionen inhaltlich erheblich je nach zugrunde 
liegendem theoretischen Konstrukt, Forschungsgebiet 
(Persönlichkeitspsychologie, Kognitive Neurowissen-
schaften oder Neurobiologie) und eingesetzten Mess-
instrumenten (vgl. Tabelle 3 für einen Überblick häu-
fig verwendeter Konzeptionen).

Ausgehend von der Annahme eines stabilen Persön-
lichkeitsmerkmals (Trait „Impulsivität“) vermuten 
Eysenck und Eysenck (1977) beispielsweise ein Zwei-
Faktoren-Modell („impulsiveness“, „venturesome-

Tabelle 3:	 Mehrdimensionalität des Konstruktes „Impulsivität“

Autoren Definition von Impulsivität Facetten

Kagan (1966) Impulsivität als kognitiver Stil Spontanes Reagieren ohne mögliche Handlungsalter-
nativen reflexiv zu berücksichtigen

Ainslie (1974); 
Chung & 
Herrnstein (1967) 

Delay discounting als impulsi-
ves Verhalten bei Entscheidun-
gen

Abwerten zukünftiger Belohnungen, zukünftige Be
lohnungen erhalten weniger Gewicht verglichen mit 
unmittelbaren Belohnungen

Eysenck & Eysenck 
(1968, 1977)

Impulsivität als Aspekt der bei-
den Traits Extraversion und 
Psychotizismus (Big Three-Mo-
dell)

1.	 Impulsiveness (Neigung aus einem Impuls heraus 
etwas zu tun, ohne Nachzudenken)

2.	 Venturesomeness (Abenteuerlust, bewusstes Risi-
koverhalten)

Dieses Dokument ist nur für den persönlichen Gebrauch bestimmt und darf in keiner Form vervielfältigt und an Dritte weitergegeben werden. 
Aus H. Preuss, K. Schnicker und T. Legenbauer: ImpulsE zur Verbesserung der Impuls- und Emotionsregulation (9783840927546) © 2018 Hogrefe Verlag, Göttingen.




