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Zusammenfassung

Laut S3-Leitlinie zur ,Diagnostik und Therapie der Essstérungen® (AWMF, 2019) ist bei
Patientinnen mit Anorexia nervosa (AN) eine zeithahe Aufnahme einer Therapie wesentlich.
Dabei stehen die Normalisierung des Essverhaltens sowie des Gewichtes im Vordergrund.
Dennoch ist die Heilung von AN meist mit vielen Therapien und Krankenhausaufenthalten
verbunden, nicht zuletzt aufgrund der recht hohen Therapieabbruchrate. Kliniker und Forscher
sind daher bemiuiht Pradiktoren flr den Therapieverlauf von AN-Patientinnen zu finden, um
den Verlauf bei Risikopatientinnen besser steuern und gestalten zu kdnnen. Die Ableitung
allgemeingultiger Regeln ist aufgrund der meist geringen Stichprobengrof3e sowie variierender

methodischer Vorgehensweisen bislang jedoch noch nicht moglich gewesen.

Die vorliegende Arbeit Uberprift, inwiefern sich schon diskutierte Pradiktoren im
Behandlungsverlauf der AN identifizieren und zur Erstellung eines Pradiktorenmodelles fir den
Therapieerfolg (BMI219kg/m?) bzw. Therapieabbruch eignen. Ein weiteres Ziel der
vorliegenden retrospektiven-naturalistischen Studie ist die Evaluation einer stationdren
psychosomatischen Behandlung von Patientinnen mit Anorexia nervosa in der Klinik flr
Psychotherapie und Psychosomatik (PSO) des Universitatsklinikums Carl Gustav Carus in

Dresden.

Dazu wurden die Daten von N = 75 weiblichen anorektischen Patientinnen einbezogen, die im
Zeitraum von 2015-2019 langer als zwei Wochen an dem kognitiv-verhaltenstherapeutischen
Phasenessprogramm der PSO teilgenommen haben. Es zeigte sich, dass das
Phasenessprogramm insgesamt eine hohe Effektstarke bzgl. der Gewichtszunahme aufweist
und damit als wirksam eingestuft werden kann. Relativiert wird dieser Effekt durch die vielen
vorzeitigen Therapiebeendigungen, wodurch insgesamt bei weniger als der Halfte der
Patientinnen eine Gewichtsnormalisierung realisiert werden konnte. Fir den Therapieerfolg
konnte im Rahmen dessen ein Pradiktorenmodell erstellt werden, welches eine hohere
Therapieerfolgschance je BMI-Punkt bei Aufnahme, sowie beim Fehlen einer komorbiden
affektiven Stérung vorhersagt. Fir einen Therapieabbruch konnte lediglich der BMI bei

Aufnahme als Pradiktor identifiziert werden.

Das Ableiten eines allgemeingultigen Pradiktorenmodells fir den Therapieverlauf bei AN
scheint daher nur begrenzt mdglich. Es scheint vielversprechender zu sein, individuelle
Indikatoren zu suchen, um frihzeitig auf Risikopatientinnen eingehen zu kénnen und
gemeinsam adaquate Therapieziele zu entwickeln, um somit langfristig die Motivation sowie

die Selbstwirksamkeit der Patientinnen zu starken und aufrecht zu erhalten.



Summary

According to the S3-guideline on "Diagnosis and Therapy of Eating Disorders" (AWMF, 2019),
it is essential for patients with anorexia nervosa (AN) to start therapy as soon as possible. The
normalization of eating behavior and weight is of primary importance. Nevertheless, the cure
of AN is usually associated with many therapies and hospital stays, not least because of the
rather high therapy discontinuation rate. Researchers are therefore trying to find predictors for
the course of therapy of AN patients in order to be more able to control and shape the course
of therapy, especially in high risk patients. However, the derivation of generally valid rules has
not yet been possible due to the usually small sample size and varying methodological

procedures.

The present study examines the extent to which predictors, that have already been discussed
(elsewhere), can be identified during treatment and are suitable for creating a predictor model
for the success of therapy (BMI=19kg/m?) or for discontinuation (drop out) of therapy. A further
aim of the present retrospective-naturalistic study is the evaluation of an inpatient
psychosomatic treatment for patients with anorexia nervosa in the Clinic for Psychotherapy

and Psychosomatics (PSO) of the University Hospital Carl Gustav Carus in Dresden.

Data from N = 75 female anorexic patients who participated in the cognitive-behavioral “phase-
program” of the PSO for more than two weeks in the period 2015-2019 were included. It was
shown that the “phase-program” has a high overall effect strength with regard to weight gain
and can therefore be classified as effective. This effect is put into perspective by the many
premature terminations of therapy, whereby a normalization of weight was achieved in less
than half of the patients. For the success of the therapy, a predictor model was developed
which predicts a higher chance of success per BMI point on admission and the absence of a
comorbid mood disorder. For a therapy discontinuation, only the BMI at admission could be

identified as predictor.

Therefore, the derivation of a generally valid predictor model for the course of therapy in AN
seems to be possible only to a limited extent. It seems to make much more sense to look for
individual indicators in order to be able to respond to at-risk patients at an early stage and to
jointly develop adequate therapy goals in order to strengthen and maintain the motivation and

self-efficacy of patients in the long run.



1. Einleitung

Deutschlandweit bieten insgesamt 149 Einrichtungen (davon 37 Abteilungen an
Universitatskliniken, 34 Fachkliniken, 33 Rehabilitationskliniken und 45 Fachabteilungen an
Allgemeinkrankenhdusern) Behandlungsangebote und Beratung fur Patientinnen mit
Essstérungen an (Zipfel et al., 2019). Eine dieser 37 Abteilungen an Universitatskliniken ist die
Station 2 der Klinik und Poliklinik fir Psychotherapie und Psychosomatik (PSO) des

Universitatsklinikums Carl Gustav Carus in Dresden (UKD).

Im Rahmen eines an den S3-Leitlinien orientierten, speziellen Behandlungsprogrammes flr
Patientinnen mit Anorexia nervosa (AN) begegnet dem Behandlungsteam bei Aufnahme meist
ein/e Patientin mit hoher Ambivalenz. Dabei erweckt der meist stark kachektische
Allgemeinzustand grolle Sorge- und Filrsorgebedirfnisse. Die meist geringe
Krankheitseinsicht erschwert jedoch den Therapieprozess, was zu grof3er Polarisation im
Behandlungsteam flhren kann. Auch das weite Spektrum maglicher Verlaufe (Genesung bis
Todesfalle), sorgen =zunachst fur eine eher unubersichtliche Ausgangssituation zu

Therapiebeginn (Herzog, 2013).

Hinzu kommt, dass die Behandlungsergebnisse bei AN trotzt intensiver Forschung weiterhin
nicht zufriedenstellend sind. Langzeitstudien konnten zeigen, dass ein Drittel aller
Patientlnnen, nach erfolgter stationarer Behandlung, in einem finf Jahres Follow-Up immer
noch die Kriterien fiir eine AN nach dem Diagnostischen und Statistischen Manual Psychischer
Stérungen (DSM-IV) erfiiliten (Polivy & Hermann, 2002). In einem zwolf Jahres Follow-Up
erfullten diese sogar 50% der Befragten (Fichter et al., 2006). Zwar finden sich bei langeren
Katamnesezeitraumen auch mehr Patientinnen bei denen die AN remittierte, zeitgleich steigt
jedoch auch die Mortalitatsrate, die in den ersten 10 Jahren nach Diagnosestellung ca. 6,0%
betragt (Arcelus et al., 2011; Hoang et al., 2014)

Die AN imponiert durch ein komplexes Stérungsbild, welches Psyche, Emotionen, Denken,
Handeln und Wahrnehmen massiv beeintrachtigt bzw. verandert. Trotz vielfaltiger
Therapieansatze und Manuale zum Thema Essstorung und insbesondere der Therapie von
AN (z.B. Essstorungen, Jacobi et al., 2004b; Psychotherapie der Essstorungen, Reich &
Cierpka, 2010; Therapie-Tools Essstérungen, Wunderer 2019) ist die Therapie von
essgestorten Patientinnen schwierig und ein Therapieerfolg nur schwer abzusehen. Wie
vielschichtig eine AN ist, lasst sich bereits an ihrer Genese feststellen (vgl. Kapitel 2.2). So
wird Uber die Multimodalitat der Entstehung von AN heute nicht mehr diskutiert. Es ist bekannt,
dass viele Einflussfaktoren (u.a. biologische, soziale und psychische) die Entstehung der AN

bestimmen.
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Weiterhin im Unklaren ist die Forschung hingegen dartber, was den Therapieverlauf bei einer
AN bestimmt. Bisherigen Studien lieferten eher divergente Meinungen, so dass
moglicherweise auch hier von einem multimodalen Modell ausgegangen werden kann. Dabei
scheint insbesondere der Body-Mass-Index (BMI) bei der Aufnahme, die Chronizitat der
Stoérung, das Alter zu Therapiebeginn, die Anzahl der Komorbiditaten, Depressivitat bei der
Aufnahme sowie im Therapieverlauf und das Vorliegen einer AN vom ,purging Typ“ von
Interesse (Zerwas et al., 2013; Vall & Wade, 2015; Fichter et al., 2017).

Das Ziel der vorliegenden Arbeit ist daher die Untersuchung, inwieweit sich die Erkenntnisse
Uber schon diskutierte Pradiktoren im Behandlungsverlauf der AN spezifisch auf das
Programm in der PSO uUbertragen lassen. Zudem soll die generelle Wirksamkeit des
Behandlungskonzeptes am UKD Uberprift werden, das unter Berlcksichtigung der
allgemeinen Empfehlungen fur die Behandlung essgestorter Patientinnen entwickelt wurde.
Daher werden nach der Vermittlung des theoretischen Hintergrundes die der aktuellen Studie
zugrundeliegende Methodik und die resultierenden Ergebnisse prasentiert. Abschlie3end

werden die Ergebnisse diskutiert und in die bereits vorhandene Literatur eingeordnet.
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2. Theoretischer Hintergrund

Im Folgenden soll zunachst ein Uberblick iber die AN im Allgemeinen, ihre Diagnosekriterien
sowie differentialdiagnostische Uberlegungen gegeben werden. Im Anschluss werden
Atiologie und Stérungsmodelle geschildert sowie mdgliche Therapieansatze und die Therapie
von AN am UKD im Speziellen. Es folgt ein Uberblick Uber die bisher in der Literatur
diskutierten Pradiktoren fiir den Therapieverlauf und die sich daraus flir diese Studie

ergebenden Variablen.

2.1 Anorexia nervosa

Wie wir heute wissen, ist die Anorexia nervosa entgegen ihrer wortlichen Ubersetzung aus
dem Griechischen keine ,nervlich bedingte Appetitlosigkeit. Eines der heutigen
Kerndiagnosekriterien dieser aufderst komplexen und vielschichten Stérung ist der selbst
herbeigefihrte Gewichtsverlust. Dieser erfolgt meist durch Vermeidung von hochkalorischen
Speisen, selbstinduziertes Erbrechen oder Abfiihren, tGbertriebene sportliche Aktivitat oder den
Gebrauch von Appetitztglern oder Diuretika (Sal} et al., 2003). Appetitlosigkeit wird hingegen
von den wenigsten Anorexiepatientinnen berichtet (Fumi et al., 2018). Das auffalligste
Merkmal der Anorexie bildet das niedrige Kérpergewicht. Dies wird im Fall einer AN nach dem
Klassifikationssystem fiir psychische Stérungen DSM-IV mit einem Body Mass Index (BMI)
von < 17,5 kg/cm? festgelegt (American Psychiatric Association, APA, 2002). Das massive
Untergewicht fihrt meist zu endokrinen Stérungen, welche in Folge bei weiblichen
Patientinnen zu einer Amenorrho fihren kdnnen bzw. sich als Libido- und Potenzverlust bei
mannlichen Patienten manifestieren. In der aktualisierten Version, dem DSM-5 (APA, 2013)
wurde das Gewichtskriterium von BMI 17,5 kg/m? auf 18,5 kg/m? angehoben, womit es sich
nun am Mal fir Untergewicht (BMI < 18,5 kg/m?) der Weltgesundheitsorganisation (WHO)
orientiert (Zeeck, 2018; ProlR et al., 2019). Dies wird voraussichtlich zu einer friiheren, aber
auch klaren Diagnose der AN flihren und damit den Anteil der Betroffenen verringern, welche
zuvor unter den ,nicht naher bezeichneten Essstérungen® (ICD-10: F50.9; DSM-IV: 307.50)
klassifiziert wurden. Zudem wurde auf das Diagnosekriterium der Amenorrho, aufgrund der
durchschnittlich gestiegenen Einnahme von Kontrazeptiva, verzichtet (Zeeck, 2018). Dieselbe
diagnostische Entwicklung findet sich auch in der ICD-11 wieder (World Health Organization,
WHO, 2019). Neben den zuvor geschilderten Kriterien gehoért auch eine ausgepragte Angst
vor Gewichtszunahme, beziehungsweise die Angst davor, dick zu werden oder zu sein, zur
Diagnosestellung dazu. Findet sich dariber hinaus eine Stérung der Wahrnehmung der
eigenen Korperform bzw. ein udbermafiger Einfluss von Figur und Gewicht auf das

Selbstwertgefuhl spricht man von einer Kérperschemastorung.

Sowohl das DSM-IV als auch die ICD-10 differenzieren zwischen einer Anorexia nervosa vom
Jrestriktiven Typ“ und einem ,binge-eating/purging Typ“. Der ,restriktive Typ“ ist dabei
12



weitestgehend asketisch und praktiziert meist den Verzicht auf Nahrung, insbesondere von
hochkalorischer Kost. Es werden keine aktiven MaRnahmen zur Gewichtsabnahme ergriffen.
Im Unterschied dazu nutzt der ,purging Typ“ aktive und kompensatorische Malinhahmen zur
Gewichtsreduktion; meist Erbrechen aber auch Abflihren, Missbrauch von Laxanzien,
Diuretika oder Klistieren (Jacobi et al., 2004b). Des Weiteren kann beim Vorliegen einer nicht
eindeutigen AN die Diagnose einer atypischen Anorexie (F50.1) vergeben werden. Dies ist
z.B. moglich, wenn nicht alle Diagnosemerkmale bei einem ansonsten typischen klinischen
Bild erflllt oder die Diagnosemerkmale nur leicht ausgepragt sind (Herpertz et al., 2015). In
der nachfolgenden Tabelle 1 sind die Diagnosekriterien nach ICD 10 sowie DSM-1V aufgefiihrt

und nach Subtypen unterschieden.

Tabelle 1
Diagnostische Kriterien fiir Anorexia Nervosa nach DSM-IV-TR (Sal3 et al., 2003) und ICD-10 (Dilling
etal., 2016).

Diagnostische Kriterien fiir Anorexia
Nervosa nach ICD-10 (Dilling et al., 2016)

Diagnostische Kriterien fiir Anorexia
Nervosa nach DSM-IV-TR (SaR et al., 2003)

F50.0: Anorexia Nervosa 307.1: Anorexia Nervosa
A Gewichtsverlust oder bei Kindern A
fehlende Gewichtszunahme. Dies flhrt
zu einem Koérpergewicht von
mindestens 15% unter dem normalen
oder dem fur das Alter und die
KorpergroRe erwarteten Gewicht (BMI

Weigerung das Minimum des fur Alter
und Koérpergroflie normalen
Korpergewichtes zu halten (z. B. der
Gewichtsverlust flhrt dauerhaft zu
einem Korpergewicht von weniger als
85% des zu erwartenden Gewichtes;
oder das Ausbleiben einer wahrend
der Wachstumsperiode zu
erwartenden Gewichtszunahme flhrt
zu einem Koérpergewicht von weniger
als 85% des zu erwartenden

B Der Gewichtsverlust ist selbst
herbeigefihrt durch Vermeidung von
~fett machenden® Speisen.

Gewichtes)

C Selbstwahrnehmung als ,,zu fett" Ausgepragte Angste vor einer
verbunden mit einer sich Gewichtszunahme oder davor, zu dick
aufdrangenden Furcht, zu dick zu zu werden, trotz bestehenden
werden. Die Betroffenen legen fur sich Untergewichtes
selbst eine sehr niedrige
Gewichtsschwelle fest.

D Umfassende endokrine Stérung der C Stdrung in der Wahrnehmung der

Hypothalamus-Hypophyse-Gonaden-
Achse; sie manifestiert sich bei Frauen
als Amenorrho, bei Mannern als
Interesseverlust an Sexualitat und
Potenzverlust. Eine Ausnahme stellt
das Persistieren vaginaler Blutungen
bei anorektischen Frauen dar, die eine
Hormonsubstitution erhalten (meist als
kontrazeptive Medikation).

eigenen Figur und des
Korpergewichtes, Ubertriebener
Einfluss des Kdrpergewichtes oder der
Figur auf die Selbstbewertung oder
Leugnen des Schweregrades des
gegenwartigen geringen
Korpergewichtes
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E Die Kriterien A und B flr eine Bulimia D Bei postmenarchalen Frauen Vorliegen
nervosa (F50.2) werden nicht erfilllt. einer Amenorrho, d. h. das Ausbleiben

von mindestens drei
aufeinanderfolgenden
Menstruationszyklen (Amenorrhé wird
auch dann angenommen, wenn bei
einer Frau die Periode nur nach
Verabreichung von Hormonen, z. B.
Ostrogenen, eintritt)

Subtypen fiir Anorexia nervosa nach ICD-10 (Dilling et al., 2016)

F50.00 Restriktiver Typus: Anorexie ohne F50.01 Binge-Eating/ Purging Typus:
aktive Mallnahmen zur Anorexie mit aktiven Mallnahmen zur
Gewichtabnahme Gewichtsreduktion

F50.1 Atypische Anorexie: Atypische Anorexie: Sind nicht alle Kernmerkmale bei einem
ansonsten typisch klinischen Bild erfullt (z. B. Amenorrhd oder signifikanter
Gewichtsverlust), Kernsymptome nur leicht ausgepragt sind

2.1.1 Epidemiologie, Verlauf und Prognose

Anorexia nervosa ist aktuell wohl die bekannteste und am Meisten beforschte Essstérung und
das, obwonhl sie mit einer Lebenszeitpravalenz von 1,3% und einer 12-Monats-Pravalenz von
0,7 - 1,1% in der erwachsenen Allgemeinbevdlkerung (Jacobi et al., 2014) vergleichsweise
selten diagnostiziert wird. Neuere Studien legen eine Lebenszeitpravalenz bei Frauen von bis
zu 4% nahe, allerdings beim Vorliegen einer AN nach den neueren DSM 5-Kriterien (Smink,
2016). Durch diese ,liberaleren® Kriterien kdnnen nun auch die sogenannten EDNOS (nicht
naher bezeichneten Essstérungen; DSM-IV 307.50; ICD-10 F50.9), welche vermutlich den
grofliten Teil der Personen mit einer Essstérungsdiagnose ausmachen (Reich & Cierpka,

2010), differenzierter diagnostiziert werden.

Die Erstmanifestation der AN liegt meist in einem Alter zwischen 15 bis 20 Jahren (Stice et al.,
2013), wobei mit einem Anteil von ca. 90% der Grofteil der Betroffenen weiblich ist (Fairburn
& Harrison, 2003). Eine Zunahme der Anorexie bei Mannern konnte bisher nicht belegt
werden, jedoch wird immer wieder diskutiert, ob dies nicht auch Folge mangelnder
Aufmerksamkeit und einer damit einhergehenden Unterdiagnostizierung zusammenhangt
(Raevouri et a., 2014). Entgegen dem offentlichen Eindruck hat auch die Haufigkeit von
Essstorungen in der Bevolkerung seit den 1990er nicht weiter zugenommen.
Krankenkassendaten liefern jedoch Hinweise darauf, dass die Anzahl der Patientinnen, die
sich in Behandlung begeben gestiegen sei (Thiel et al., 2018). Zudem kann ein Absinken des

Ersterkrankungsalter bei Anorexia nervosa nachgewiesen werden (Fumi et al., 2018).

Eindeutige Aussagen Uber den Krankheitsverlauf von AN-Patientinnen zu treffen, ist eher
schwierig. Studien Uber Langzeitverlaufe sind meist sehr heterogen und die Ergebnisse

hangen stark vom festgelegten Katamnesezeitraum ab. Insgesamt ist der Verlauf der AN sehr
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variabel und erstreckt sich meist uber mehrere Jahre. Im Durchschnitt scheinen ca. 50% der
Patientinnen eine Heilung und weiter 30 % eine deutliche Besserung zu erreichen. Bei etwa
10 - 20% chronifiziert die Essstérung jedoch (Léw et al., 2001; Steinhausen, 2002; Herzog,
2013). Zudem zeigen AN-Patientinnen ein haufiges Abbruchverhalten; so beenden ca. 20 -
50% der stationaren und 30 - 75% der ambulanten Patientinnen ihre Behandlung frihzeitig
(Fassino et al., 2009). In einem Review, in dem 119 Studien aus dem deutschen und
englischsprachigen Raum eingeschlossen wurden, ergab sich keine schlussige Evidenz dafr,
dass sich die Behandlungsprognose bei AN-Patienten in den letzten 50 Jahren gedndert oder

gar gebessert habe (Steinhausen, 2002).

Bereits friih wiesen Studien auf eine hohe Mortalitatsrate bei AN hin. In einer Metaanalyse aus
dem Jahr 1998 lag diese bereits erheblich Gber der von Depression und Schizophrenie (Harris
& Barraclough). Neuere Studien verweisen auf eine Mortalitatsrate von 5,1 - 6% (Arcelus et
al., 2011; Voderholzer et al., 2018). Damit ist die Anorexie die psychische Erkrankung mit der
hdchsten Mortalitatsrate (Fichter & Quadflieg, 2016). Im Jahr 2017 starben deutschlandweit
46 Menschen an AN (Statistisches Bundesamt, 2019). In einer Studie zur Untersuchung von
Todesursachen bei AN konnte Suizid als haufigste Todesursache nachgewiesen werden
(Papadopoulos et al., 2009). Daneben sterben Anorexiepatientinnen meist an den Folgen des
starken Untergewichts (Zeeck, 2018), da die dauerhafte Mangelernahrung sich auf die meisten
wichtigen Organe auswirkt und somit lebensbedrohliche Zustidnde zur Folge haben kann
(Herpertz et al., 2019).

Leiden und Beeintrachtigungen der Patientinnen haben zudem hohe Kosten fiir das
Gesundheitssystem zur Folge. Allein im Jahr 2017 wurden deutschlandweit 7.821 Falle von
AN stationar behandelt. In Deutschland entstehen so jahrlich schatzungsweise 12.800,- Euro

Behandlungskosten pro Fall im Rahmen stationarer Therapien (Krauth et al., 2002).

2.1.2 Differentialdiagnostische Uberlegungen
Aufgrund des bereits beschriebenen eher unsteten Therapieverlaufs ist eine
differentialdiagnostische Betrachtung von Patientinnen mit AN im hoéchsten MalRe notwendig
und sinnvoll. Es sollten so nicht nur weitere psychische Alternativdiagnose uberprift, sondern
auch somatische Erkrankungen als mogliche Ursache der Symptomatik ausgeschlossen
werden. Zudem kann der Gesamtzustand der Patientinnen Auskunft Gber die Indikation geben.
Insbesondere bei Patientinnen mit einem extrem niedrigen BMI oder Purgingverhalten kann
ggf. die Indikation einer internistischen vor einer psychotherapeutischen Behandlung stehen.
Als psychische Differentialdiagnosen kommen meist somatoforme Stérungen, dissoziative
Stérungen, Borderline-Personlichkeitsstérungen, Zwangsstérungen, depressive Stdérungen
sowie schizophrene Psychosen oder wahnhafte Storungen in Betracht (Jacobi et al., 2004b).
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Zur Sicherstellung der somatischen Differentialdiagnose ist eine ausfuhrliche internistische
Untersuchung meist angezeigt (Schweiger & Hagenah, 2019). In Tabelle 2 sind mogliche

somatische Differentialdiagnosen aufgefuhrt.

Tabelle 2
Somatische Differentialdiagnosen unterteilt nach Patienten mit Untergewicht oder Patienten mit
Erbrechen (modifiziert nach Schweiger und Hagenah, 2019, S. 62)

Somatische Differentialdiagnosen bei

Patienten mit Untergewicht

Somatische Differentialdiagnosen bei

Patienten mit Erbrechen

Tumorerkrankungen (Gehirn, Magen,
Pankreas, Lunge, Lymphome,
Leukamie)

Endokrine Erkrankungen (Diabetes,
Hyperthyreose,
Nebenniereninsuffizienz)

Gastrointestinale Erkrankungen
(Zoliakie, zystische Fibrose,
Oesophagusstenose, Mesenterica
superior Syndrom, Ligamentum
arcuatum Syndrom, Morbus Crohn,

Tumorerkrankungen des Gehirns
(insbesondere hypothalamische
Tumoren)

Endokrine Erkrankungen (Diabetes,
Schwangerschaftserbrechen)

Gastrointestinale Erkrankungen
(Magen- oder Duodenalulcera,
chronische Pankreatitis, intestinale
Parasitosen, Bindegewebsstérungen mit
Beteiligung des Gastrointestinaltraktes
wie Sklerodermie)

Colitis Ulcerosa)

o Infektidse Erkrankungen (Tuberkulose,
Parasitosen, systemische
Pilzerkrankungen, HIV)

e Drogen und Substanzmissbrauch
(Polytoxikomanie, Heroin, Kokain,
Amphetamine).

2.1.3.Komorbiditat

Neben differentialdiagnostischen Uberlegungen liegen, wie bei vielen anderen psychischen
Erkrankungen auch, bei einer AN haufig psychische und somatische Begleitsymptome oder -
syndrome vor (Herzog, 2013). Die Haufigsten sind im Folgenden aufgefihrt. Eine differentielle
Betrachtung und Berlcksichtigung der vorhandenen Komorbiditaten ist nicht zuletzt
ausschlaggebend fur die Wahl des Behandlungssettings sowie einer geeigneten Therapie und
ist daher von grofdter Wichtigkeit. In den meisten Fallen kann nicht abschliefend geklart
werden, ob die komorbiden psychischen Stérungen eine Folge oder sogar mit ursachlich fur
die AN sind. Zu den psychischen Komorbiditaten gehdéren meist affektive Stérungen,

Angststérungen, Personlichkeitsstérungen und Suchterkrankungen (Herpertz et al., 2011).

Am haufigsten werden, neben den psychopathologischen Auffalligkeiten bzgl. des

Essverhaltens, depressive Symptome diagnostiziert. Dabei liegt der Anteil an depressiven
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Stérungen bei AN-Patienten je nach Studie zwischen 40 und 60% (de Zwaan, 2000; Reich &
Cierpka, 2010). Die Lebenszeitpravalenz fir eine Depression scheint um das Dreifache erhdht
im Vergleich zur Allgemeinbevolkerung. Ursachlich hierfr werden unter anderem der
Starvationszustand sowie eine hohe Chronifizierungsneigung der AN postuliert (O'Brien &
Vincent, 2003). Zwischen 35 und 70 % der Betroffenen leiden zudem unter mindestens einer
Angststérung (Reich & Cierpka, 2010). Am haufigsten kann dabei die Diagnose einer sozialen
Phobie gestellt werden. Die soziale Phobie geht der AN dabei meist voraus und bestand in
vielen Fallen bereits im Kindesalter (Swinbourne et al., 2012). Auch Persdnlichkeitsstérungen
sind oft mit Essstérungen assoziiert und scheinen bei rund 50% der Betroffenen vorzuliegen.
Besonders  zwanghafte, angstlich-vermeidende, abhangige bzw. Borderline-
Persdnlichkeitsstérungen werden bei Betroffenen gehauft diagnostiziert (Farstad et al., 2016;
Martinussen et al., 2017). Der Anteil zwanghafter Personlichkeitsstorungen liegt bei AN
Patientinnen ca. bei 15 - 25% im Verhaltnis zur Bevolkerung (Jacobi et al., 2004b). Auch hier
scheint die zwanghafte Personlichkeitsstérung meist der Anorexie vorausgegangen zu sein.
Die Lebenszeitpravalenz von Zwangsstérungen bei An-Patientlnnen liegt sogar noch etwas
hoher (15 - 69%, Serpell et al., 2002). Auch Suchterkrankungen werden immer wieder bei AN
diagnostiziert, die Pravalenz liegt hier zwischen 9 - 25%, wobei der Anteil von Suchterkrankten
beim ,purging Typ* deutlich héher zu sein scheint als bei einer rein restriktiven Anorexie (Reich
& Cierpka, 2010; Root et al., 2010).

Zudem kann es aufgrund der bereits beschriebenen starken Mangelerndhrung sowie dem
Purgingverhalten zu somatischen Komorbiditaten kommen, welche ebenfalls erfasst und durch
regelmaRige internistische Untersuchungen kontrolliert und ggf. mitbehandelt werden missen.
Bei Untersuchungen des Gehirns mittels Positronen-Emissions-Tomografie (PET) sowie
Magnetresonanztomographie (MRT) konnte bei AN-Patientinnen mit Untergewicht deutliche
und relativ globale Reduktionen der grauen (und vermutlich auch weilten) Substanz visualisiert
werden. Diese Veranderungen sind jedoch mit Gewichtszunahme ganz oder teilweise
reversibel (Seitz et al., 2016; King et al., 2018). Die folgende Tabelle 3 listet eine Reihe von

maoglichen weiteren somatischen Komorbiditaten bzw. Folgeschaden auf.
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Tabelle 3
Die wichtigsten somatischen Komplikationen und Folgeschdden bei AN nach Auswirkungsstétte
(modifiziert nach Gebhard et al., 2016, S. 649)

Schadliche somatische Folgen

Herz u.a.: Sinusbradykardie, Sinustachykadie, Hypotonie,
Herzrhythmusstérungen mit dem Risiko eines plétzlichen Herztodes,
Herzinsuffizienz

Blut u.a.: Elektrolytstérungen: Hypophosphatamie, Erhdhung der Kreatinkinase;
Anamien, Thrombozytopenie, Leukopenie

Hormone u.a.: Umfassende endokrine Stérung der Hypothalamus-Hypophyse-
Gonaden-Achse: Abnahme Sexualhormone; niedrige Konzentration der
Schilddrisenhormone, erhdhte Kortisolwerte

Knochen Osteoporose, Frakturen

Organe u.a.: Magenkrampfen, Nierenversagen, Obstipation, Fettleber, Hepatitis

(Erhéhung der Transamninasewerte)

Zahne bei Erbrechen: Karies

Haut trocken, rissig; Lanugobehaarung

Neurologisch u.a.: kognitive Stérungen, Hirnatrophie, periphere Neuropathie
Metabolisch und Oligo- und Amenorrhd, Unfruchtbarkeit, Wachstumsverzégerung/-stopp,

Endokrinologisch Odeme, Hypothermie

In diesem Zusammenhang sollte gesondert auf die somatische Komplikation des Refeeding-
Syndroms geachtet werden. Das Refeeding-Syndrom wurde zur Beschreibung von
Phanomenen wie z.B. schwere Hypophosphatamie und andere metabolische Komplikationen
verwendet, die bei unterernahrten Patienten auftreten kbnnen, die konzentrierte Kalorien Gber
die parenterale Erndhrung erhalten (Solomon & Kirby, 1990). Das gilt insbesondere fiir sehr
dinne Patientinnen (BMI<14) sowie Patientlnnen, welche Uber eine lange Zeit kaum noch
Nahrung zu sich genommen haben (Ehrlich et al., 2006). Eine parenterale
Elektrolytsubstitution (vor allem Phosphat) sowie intensivmedizinische Uberwachung sind
malgeblich fir die Behandlung eines Refeeding-Syndroms (Rohrer & Dietrich, 2016).
Prophylaktisch sollte eine regelmafige Kontrolle des Phosphat-Serumspiegels erfolgen, sowie

ggf. eine erhdhte orale Zufuhr von Phosphat erwogen werden (Herpertz et al., 2013).

2.2 Atiologie und Stérungsmodelle

Die Entstehung einer AN kann nicht im umfassenden Male von einem klassischen
Stérungsmodell (z.B. kognitiv-behavioral, psychodynamisch oder biologisch) allein
vorhergesagt werden. Die Pathogenese der AN ist komplex und beinhaltet sowohl
psychologisch, soziologische als auch neurobiologische Komponenten. Die Atiologie der AN
wird daher mittels eines sog. multifaktoriellen Stérungsmodells (s. Abb. 1) beschrieben. Dabei

sind die beschreibenden Faktoren eher korrelativ zu bewerten (Jacobi et al., 2004b). Im
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Folgenden soll daher kurz sowohl auf die klinischen Modelle eingegangen werden, da diese
sowohl fiir den klinischen Alltag hilfreich erscheinen als auch ein Uberblick tiber biologische

sowie soziale Risikofaktoren erbracht werden.

Soziales Umfeld

z.B.
Familenstruktur
und -beziehungen

Psychologische

Biologische
Faktoren Anorexia Fakt;ren
. z.B.
Z'Bi:gﬁnetISChe nervosa dysfunktionale
aktoren Kognitionen

Soziokulturelle
Faktoren

z.B.
Schonheitsideale

1 Abbildung. Multifaktorielles Stérungsmodell der Anorexia nervosa (modifiziert nach Wunderer, 2019;
S. 13)

Biologische Faktoren: Basierend auf Zwillingsstudien konnte eine Erblichkeit der AN von 48
bis 76% erfasst werden (Bulik et al. 2006). Zudem scheint AN durch Hormone wie Leptin,
Grehlin oder Ostrogen sowie durch die Neurotransmitter Serotonin und Dopamin beeinflusst
zu werden (Ehrlich et al., 2009; Wunderer, 2019). Dies kdnnte mit ursachlich fir ein etwa
zehnfach hoheres Risiko der AN bei Frauen als bei Mannern (Jacobi et al., 2004b) sein.
Ebenfalls daflir sprechen Studien, welche Hinweise liefern, dass Testosteron einen protektiven
Faktor im Hinblick auf die Entstehung von Essstorungen darstellt. Wobei die biologischen
Mechanismen fir diesen Zusammenhang bislang unklar sind (Culbert et al., 2015).
Molekulargenetische Untersuchungen deuten darauf hin, dass eine genetische Pradisposition
wahrscheinlich ist. Jedoch ist unklar, welche und wie viele Gene in unterschiedlichem Ausmalf}
zur Ausbildung der verschiedenen phanotypischen Merkmale der AN beitragen (Yilmaz et al.,
2015). Die genauen Mechanismen dieser Prozesse konnten bislang nicht gesichert werden
(Herzog, 2013).

Soziokulturelle Faktoren: Empirische Studien legen nahe, dass Essstérungen und
insbesondere die AN in Zusammenhang mit Industrialisierung und Urbanisierungen zu stehen
scheinen. Die Pravalenzraten fir AN (und Essstérungen im Allgemeinen) liegen sowohl in

westlichen als auch 6stlichen Industrielandern wie Japan oder Singapur gleich auf (Lee et al.,
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2005; Pike & Mizushima, 2005). In weniger wirtschaftlich entwickelten Landern, in denen z.B.
Nahrung ein knapperes Gut ist, scheint die Haufigkeit von Essstérungen hingegen sehr viel
geringer zu sein als in westlichen Industrielandern (Keski-Rahkonen et al., 2008). Als
mafgeblich fur diese Entwicklung einer AN werden die in den jeweiligen Landern vertretenen
Schoénheitsideale gesehen sowie der eher unkritische Umgang mit Massen- sowie sozialen
Medien (Stice & Whitenton, 2002; Wunderer, 2019). Studien konnten nachweisen, dass die
vermehrte Konfrontation mit Medien, welche ein Schlankheitsideal vermittelten, bei den
Betrachtern zu einer deutlich héheren Unzufriedenheit mit dem eigenen Korper fuhrten
(Hausenblas et al., 2013).

Soziale Faktoren: Das Risiko selbst an einer AN zu erkranken ist flir weibliche Angehdrige
ersten Grades ca. 11-fach hoher als bei Frauen ohne familiare Vorbelastung (Jacobi et al.,
2004b). Dennoch konnten Studien bisher lediglich korrelative Zusammenhange zwischen
familidren Strukturen und Interaktionsmustern fir die Entstehung von AN feststellen (Calam,
1998; Holtom-Viesel & Allan, 2014). Dabei scheinen die familidren Gegebenheiten meist
ausschlaggebend fur die Schwere und Chronizitdt der AN, weniger jedoch fur deren
atiologisches Verstandnis (Raenker et al., 2013). Haufig finden sich im Bereich der sozialen
Faktoren jedoch die so genannten kritischen Lebensereignisse, welche in vielen Fallen als
Ausldser der AN angesehenen werden. Hierzu zahlen: reale oder fantasierte Trennung von
den Eltern oder dem Partner, sowie Konflikte oder typische Verunsicherung oder
Enttduschung nach ersten sexuellen Kontakten, aber auch Missbrauchs- und
Gewalterfahrungen (Herzog, 2013; Wunderer, 2019).

Psychologische Faktoren: Auch hier ist es meist eher ein Konglomerat von verschiedenen
Faktoren, welche die Entstehung einer AN fordern kénnen. So gehdren zu den potenziellen
psychischen Risikofaktoren z.B.: Schwierigkeiten bei der Affektregulation sowie der
Kommunikation nach Auf3en und dem Verarbeiten von sozio-emotionalen Signalen (Treasure
& Schmidt, 2013; Wunderer, 2019), ein vermindertes Selbstwertgefiihl und negatives
Selbstkonzept (Jacobi et al., 2004a; Bulik et al., 2006), ein angstlich-vermeidender oder
zwanghafter Personlichkeitsstil (Serpell et al., 2002) sowie unsichere Bindungsmuster (Jewell
etal., 2016).

Neben den der Person inharenten psychologischen Faktoren und Fahigkeiten, welche eine
AN begunstigen kénnen, gibt es verschiedene psychotherapeutische Ansatze, welche sich mit
der Wechselwirkung von Individuum und AuRenwelt beschaftigen. Je nach Schwerpunkt legen
die einzelnen Therapieschulen jeweils einen unterschiedlichen Ansatz auf innere oder aulRere

Faktoren bei der Entstehung von AN. Im Folgenden sind diese beispielhaft aufgefihrt:
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Psychodynamischer Ansatz: In der frihen Triebtheorie wurde die Verschiebung der genitalen
Sexualitat auf die Oralitat postuliert. Die eigentliche ,Reifung“ wird durch die Anorexie
verzogert, die Patientin ,verhindert das Heranwachsen zur Frau und bleibt so ,die ewige
Tochter®. Auch in der Objektbeziehungstheorie sowie der Selbstpsychologie bleibt im Kern die
Theorie der Abwehr von Loslésung und Reifung durch die AN. Der Kérper wird zum Obijekt,
wodurch Reifung, Entwicklung und Sexualitat kontrolliert werden kénnen. Diese Kontrolle gibt
Sicherheit in Zeiten von Umbrichen (z.B. Pubertat, Auszug aus dem Elternhaus, Beginn
Ausbildung/Studium etc.). Zudem verhindert sie das Wiedererleben von Hilflosigkeit nach
friheren Erfahrungen von mangeinder Verldsslichkeit. Die einzige Konfrontation und
Auseinandersetzung mit der Au3enwelt findet nun primar Uber die Essstorung statt (Arndt &
Klingen, 2011; Herzog, 2013).

Verhaltenstherapeutischer Ansatz: Schwerpunkt des verhaltenstherapeutischen Ansatzes
sind lerntheoretische Prozesse. Das meist der Essstdrung vorausgegangen Diatverhalten oder
restriktive Essen flhrt in vielen Fallen zunachst zu einem Gewichtsverlust. Oftmals wird dies
positiv. von aufen konnotiert, dies fuhrt zu einer Steigerung der wahrgenommenen
Selbstkontrolle sowie einem verbesserten Selbstwert, was wiederum das Diatverhalten positiv
verstarkt. Bei rein restriktiven Patienten wird so nach und nach der Verzicht auf Essen zum
alleinigen Maf3stab fiir das Selbstwertgefiihl. Im Falle des ,Purging Typen“ kommt es jedoch
in Folge von Mangelernahrung zu HeilRhungerattacken. Diese wirken kurzfristig entlastend, die
damit verbunden Angste vor einer Gewichtszunahme fiihren jedoch meist zu den
kompensatorischen Malinahmen (z.B. Erbrechen). Das kompensatorische Verhalten
verstarkt wiederum den Starvationszustand, was wiederum die Wahrscheinlichkeit einer
HeilBhungerattacke erhoht. Es entsteht ein Teufelskreis aus Verzicht, Essanfall und

Kompensationsverhalten (Jacobi et al., 2004b; Herzog, 2013).

Systemischer Ansatz: Im systemischen Ansatz steht insbesondere die Autonomieentwicklung
im Rahmen der Pubertat im Vordergrund. Dabei hat diese Entwicklung Einfluss auf das
gesamte Familiensystem und stellt damit flr die gesamte Familie eine Schwellensituation dar.
Ziel ist eine bezogene Individuation zu erreichen, jedoch kann dies je nach Verstrickungen und
unklaren interpersonellen Grenzen immer wieder zu Schwierigkeiten fuhren, dabei wird die
Familie Uber die Sorge um ,die Erkrankte“ zusammengehalten, ,racht* sich jedoch im
Gegenzug z.B. durch emotionale Verweigerung fur ihre Opfer. Nicht zuletzt spielen hier auch
die eigenen Erfahrungen der Eltern eine wichtige Rolle sowie deren Vorstellung von der
eigenen Zukunft als Paar (Arndt & Klingen, 2011; Herzog, 2013).
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2.3 Therapie von Anorexia nervosa

Aus dem geschilderten muktifaktoriellen Stérungsmodell der AN ergbit sich mehr und mehr
auch ein multimodales Therapieverstandnis, bei dem verhaltenstherapeutische
Therapieelemente selbstverstandlich in der Therapie von primar psychodynamsichen
Therapeuten/Zentren eingebunden werden, analog dazu bezieht die Verhaltentherapie
vermehrt die Bearbeitung von Konfliktfeldern wie: Autonomieentwicklung, Auseinandersetung
mit der Sexualitdt und Selbstwertproblematik ein (Schors & Huber, 2004). Ungeachtet der
therapeutischen Schule sind Behandler sehr oft zu Beginn der Therapie mit einer im héchsten
Male ambivalenten Therapiemotiviation der AN-Patientinnen konfrontiert. Zwar existiert auf
der einen Seite ein erheblicher Leidensdruck durch gravierende Einschrankungen
(verminderte Leistungs- und Konzentrationsfahigkeit, koérperlicher Schwéache, Haarausfall,
sozialem Rickzug uvm.), dennoch bietet die Stérung den Betroffenen zumindest kurzfristig
ausreichend positive  Aspekte (u.a. geringes Gewicht, stabiler Selbstwert,
Emotionsregulierung), deren Verlust zunachst unertraglich scheint (Legenbauer & Vocks,
2014). Betroffene begeben sich daher oft erst sehr viel spater nach dem Erkrankungsbeginn
in Behandlung (Breitkreuz & Zahn, 2018). Die Therapieambivalenz begleitet meist die gesamte
Behandlungszeit und macht daher eine klare Haltung aller Bezugspersonen und Behandler

notwendig (Fumi et al., 2018).

Da sich der Krankheitsverlauf und damit auch der Therapieprozess meist Uber mehrere
Monate bis Jahre erstreckt, ist eine sorgfaltige und insbesondere langfriste Therapieplanung
zu Beginn der Therapie erforderlich. Multimodale Behandlungen fihren sowohl ambulant als
auch stationar zur Notwendigkeit einer Koordination von verschiedensten Berufsgruppen und
Therapieelementen. Aufgrund der hohen Chronifizierungsneigung der AN sollte die
Behandlung friihzeitig forciert werden (Herzog, 2013). Das Prinzip der ,stepped-care®
(Therapiebeginn mit dem niedrigschwelligsten, minimal invasivsten und kostenglinstigsten
Therapieangebot) ist dabei nicht immer praktikabel und es kann durchaus angezeigt sein, eine
teilstationare oder stationdre Therapie bereits vor der Aufnahme einer ambulanten Therapie

(z.B. aufgrund von langer Wartezeit) zu erwagen bzw. bereits zu beginnen (Hay et al., 2014).

Auch die Aufnahme einer pharmakologischen Therapie sollte nur in enger Abstimmung mit
dem ambulant behandelnden Arzt und einem Psychiater, oder im Rahmen einer stationaren
Therapie erwogen werden. Zwar ist bei Vorliegen einer AN kein zugelassenes Medikament
indiziert, dennoch kénnen nach Absprache und Aufklarung durch behandelnde Mediziner auch
bestimmte Arzneimittel im sog. ,off-label-use“ verschrieben werden. Dabei sind Medikamente
mit moglichst geringer extrapyramidaler Beeintrachtigung zu bevorzugen. Zudem sollte bei
Antidepressiva auf kardiale Nebenwirkungen geachtet werden. Selektive Serotonin-
Wiederaufnahmehemmer (SSRIs) oder niedrig dosierte Neuroleptika, vor allem Olanzapin,
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werden haufig zur Behandlung von komorbiden Stérungen wie Angsten, Depressionen oder
Zwangen sowie nicht zu beherrschender Hyperaktivitat verabreicht. Es liegen jedoch keinerlei
Evidenzen vor, dass Neuroleptika oder Antidepressiva einen Effekt auf die Gewichtszunahme
bei AN haben. Insgesamt gilt auch hier, dass eine sinnvolle Pharmakotherapie der AN nur im

Rahmen eines Gesamtbehandlungsplanes zu erwagen ist (de Zwaan & Svitek, 2015).

In Deutschland sind drei verschiedene Therapiesettings (ambulant, teilstationar und stationar)
zur Behandlung der AN gangig. Die Behandlung orientiert sich im Idealfall an den aktuellen
S3-Leitlinien zur Behandlung von Essstorungen. Nach diesen Leitlinien konnte bisher keine
Uberlegenheit eines bestimmten Therapieverfahrens bzw. einer bestimmten Kombination
verschiedener Behandlungselemente nachgewiesen werden. Behandlungsziele sind eine
Normalisierung des Essverhaltens, sowie eine Gewichtszunahme auf ein dem Alter und der
Korpergrofle angemessenes Korpergewicht. Zudem soll die Behandlung der somatischen
Folgen der AN geférdert werden, sowie die Bearbeitung der zugrundeliegenden emotionalen,
kognitiven und zwischenmenschlichen Konflikte und langfristig eine sozial angemessene

Integration (Herpertz et al., 2019).

2.3.1 Ambulante Therapie

Bei den meisten AN-Patientinnen ist eine langfristige psychotherapeutische Anbindung
sinnvoll und notwendig. Dabei ist die ambulante Psychotherapie klar zu bevorzugen. Als
Rahmenbedingungen missen jedoch einige Punkte berlcksichtigt werden. Glinstig ist eine
kurze Krankheitsdauer, welche unter einem halben Jahr liegt, ein BMI = 15kg/m? sowie
fehlende somatische oder psychische Komplikationen und eine gute Absprachefahigkeit.
Zudem sollten regelmaliige Kontrollen beim Hausarzt bzw. Facharzt stattfinden. Es kann je
nach Bedarf noch eine ambulante Erndhrungsberatung sowie Korper- oder Egotherapie

erwogen werden (Herzog, 2013).

2.3.2 Teilstationdre Therapie

Die teilstationare Therapie schlie3t meist an eine erfolgte stationare Therapie an und soll den
Ubergang in die Hauslichkeit erleichtern. Wahrend die stationdre Therapie zundchst den
Patienten aus seinem Umfeld herausnimmt, stellt die teilstationare Therapie die Ruckkehr in
den Alltag dar, bei zeitgleicher intensiver Behandlung in der Klinik. Bisher gibt es nur wenige
Behandlungsprogramme, welche rein teilstationar ausgelegt sind. Es finden sich zudem nur
wenige Untersuchungen bzgl. der Wirksamkeit, dennoch konnte bisher kein bedeutender
Nachteil zu einer stationdaren Therapie nachgewiesen werden (Herpertz- Dahlmann et al.,
2014). Allerdings scheint die Gewichtszunahme bei Patientinnen mit deutlichem Untergewicht
im teilstationaren Setting geringer zu sein als im stationaren Setting (Abbate-Daga et al.,
2015). Die Studienlage ist bisher jedoch insgesamt eher gering.
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2.3.3 Stationare Therapie
Wahrend komplikationsarme Falle in der Regel in die ambulante Therapie finden, ist
insbesondere bei somatischen Komplikationen eine zeitnahe stationare Aufnahme angezeigt.

Die Indikationskriterien fir eine stationdre Therapie sind in Tabelle 4 zusammengefasst.

Tabelle 4
Indikationskriterien flir eine stationédre Therapie bei Anorexia nervosa (modifiziert nach Fumi et al., 2018,
S. 66)

e rapider oder anhaltender Gewichtsverlust (> 20% Uber 6 Monate)

e gravierendes Untergewicht (BMI < 15 kg/m?)

o fehlender Erfolg einer ambulanten Behandlung

e anhaltender Gewichtsverlust oder unzureichende Gewichtszunahme trotz ambulanter oder
tagesklinischer Behandlung

e soziale oder familidre Einflussfaktoren, die einen Gesundungsprozess stark behindern (z. B.
soziale Isolation, problematische familidre Situation, unzureichende soziale Unterstitzung)

e ausgepragte psychische Komorbiditat

e schwere bulimische Symptomatik (z. B. Laxanzien-/Diuretikaabusus, schwere Essanfalle mit
Erbrechen) oder exzessiver Bewegungsdrang, die ambulant nicht beherrscht werden kénnen

o Kkorperliche Gefahrdung oder Komplikationen (z. B. Elektrolytstérungen und EKG-
Veranderungen)

e geringe Krankheitseinsicht

e Uberforderung im ambulanten Setting, da dieses zu wenig strukturierte Vorgaben
(Mahlzeitenstruktur, Essensmengen, Ruckmeldungen zum Essverhalten,
Motivationsbildung) bieten kann

o Notwendigkeit der Behandlung durch ein multiprofessionelles Team (stationare

Intensivtherapie)

Das Angebot stationarer Therapieprogramme in Deutschland ist in der Regel integrativ und
multimodal, das heil}t, es beinhaltet symptomorientierte Komponenten (Vereinbarung eines
Zielgewichtes, Behandlungsvertrage, wochentliche Vorgaben fir die Gewichtszunahme,

Arbeit mit Esstagebtichern, begleitetes Essen und Kochen etc.), eine medizinische Betreuung
und Komponenten, die auf die psychischen Schwierigkeiten der Patientinnen abzielen. Es
zeigt sich eine Entwicklung von starren, rigiden Programmen hin zu flexibleren
Vorgehensweisen, die die individuelle Entwicklung der einzelnen Patientinnen
bertcksichtigen. Ein Hauptziel stationarer Behandlung ist die korperliche Stabilisierung, fur
die eine ausreichende Gewichtszunahme Voraussetzung ist. Studien legen nahe, dass bei der
Behandlung erwachsenen Paientlnnen ein mdglichst hohes Gewicht (BMI > 18 kg/m?)

angestrebt werden sollte, um das Ruckfallrisiko zu mindern (Steinhausen et al., 2008).
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2.4 Therapie von Patientinnen mit Anorexia nervosa am UKD

Nach diesen multimodalen Vorgaben der S3-Leitlinien hat sich Uber viele Jahre ein
spezifisches Behandlungskonzept flr Essstérungen am Universitatsklinikum Dresden
etabliert. Die Therapie von anorektischen Patientinnen findet auf der Station 2 der ,Klinik und
Poliklinik flr Psychotherapie und Psychosomatik“ statt. Die Station bietet 17 Betten und vier
tagesklinische Platze, wovon bis zu sechs Betten fur Essstorungspatientinnen (z.B. AN,
Bulimia nervosa, Binge-Eating) vorgesehen sind. Die eher tiefenpsychologisch orientierte
Station ist dabei keine reine Essstdrungsstation, sondern bietet dariiber hinaus auch Hilfe fur
Patientinnen mit affektiven  Stérungen (F3), somatoformen  Stérungen (F45),
Persdnlichkeitsstérungen (F6) und Sexualstérungen (F6) sowie flr Erkrankungsbilder aus dem

Bereich der Angst- und Zwangsstérungen (F40) nach ICD-10 an.

Diagnoseunabhangig bilden Gruppentherapien den Schwerpunkt des stationaren
Therapiekonzeptes. Zwar finden Einzelgesprache einmal pro Woche a 50 Minuten statt, die
weiteren Therapiebausteine sind jedoch primar als Gruppenprozess konzipiert. Sofern keine
Kontraindikation besteht, werden alle Patientinnen in eine der zwei tiefenpsychologisch-
interaktionellen Gruppenpsychotherapien (nach Géttinger Modell der Gruppenpsychotherapie;
Heigl-Evers & Heigl, 1973) integriert. Zusatzlich werden aus einem breiten Spektrum von
Therapiebausteinen je nach Indikation verschiedene Ansatze in die Therapie eingebunden
(z.B. Ubungs- und expositionsorientierte Zugange, systemisch-familientherapeutische
Elemente, Psychoedukation, sozialtherapeutische Arbeit, Kérper-, Kunst- und Musiktherapie).
Die regelmalige facharztliche Betreuung sowie eine personliche Betreuung durch das
Pflegepersonal in Form einer wdchentlich stattfindenden Pflegevisite stellen eigenstandige
Therapiebausteine dar. In dieses Basiskonzept ist das Therapiekonzept fir
Essstorungspatientinnen als Spezialmodul integriert. Der Aufbau und die Konzeption dieses

Modells sollen im Folgenden vorgestellt werden

2.3.2 Das Phasenessprogramm

Mit dem Ziel einer Gewichtsnormalisierung, ausgehenden vom Vorliegen eines Untergewichts,
richtet sich das Phasenessprogramm primar an Patientinnen mit AN (ICD-10: F50.00, F50.01).
Patientinnen mit einer atypischen Anorexia nervosa (F50.1) werden in Abhangigkeit ihres
BMIs ins Programm integriert. Des Weiteren kdnnen neben den anorektischen Patientinnen
aber auch andere Essstorungspatientinnen mit Untergewicht (z. B. Patientinnen mit der
Diagnose ,Nicht naher bezeichnete Essstorung®, ICD-10: F50.9) in das Phasenessprogramm

aufgenommen werden.

Das Phasenessprogramm ist in seiner Basis angelehnt an den klinischen Leitfaden von

Meermann und Vandereycken (1987). Es wurde vor Uber 15 Jahren am UKD etabliert und
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wurde kontinuierlich nach klinischen Aspekten weiterentwickelt. In seiner aktuellen Form
besteht es seit 2015. Das primare Ziel ist die Wiederherstellung eines angemessenen
Korpergewichts, daher ist es in seinem Aufbau zunachst ein kognitiv-
verhaltenstherapeutisches Konzept. Es bedient sich dabei des strukturierten Einsatzes von
Verstarkung und macht Aktivitdten und ,Freiheiten“ der Patientinnen von deren wdchentlicher
Gewichtszunahme abhangig. Als Aufnahmebedingung fur das Phasenessprogramm gilt ein
BMI von mindestens 13 kg/m? und stabile Kreislaufparameter. In seltenen Ausnahmen wurden
Patientinnen bei ansonsten ,stabilem Allgemeinzustand“ mit einem BMI von 12 kg/m?
aufgenommen. Die Integration ins Essprogramm erfolgte jedoch erst ab einem BMI von 13

kg/m>.

Die Patientinnen lernen das Therapiekonzept des Phasenessprogrammes im Optimalfall
bereits vor der stationaren Aufnahme kennen und kénnen sich damit bereits im Vorfeld der
Therapie auseinandersetzen sowie Fragen und Sorgen bzgl. der Therapie vorher ansprechen.
Dieser Punkt ist bei der bereits beschrieben starken Ambivalenz der Patientinnen sehr wichtig
und sorgt fur grotmogliche Transparenz. Diese Transparenz ist fir das Konzept bedeutsam,
da die Patientinnen bestarkt werden sollen, dass sie die Kontrolle behalten, aber auch zu
einem gewissen Mal} die Verantwortung flr die Therapie Ubernehmen. Die Therapie erfolgt
freiwillig und ist daher von der Zustimmung der Patientinnen abhangig. Sind die
Vorbedingungen erflllt und stimmen die Patientinnen dem Phasenessprogramm zu, wird ein
Behandlungsvertrag geschlossen, der einen Ziel-BMI von mindestens BMI19 kg/m? sowie alle
wesentlichen Regeln und Konsequenzen des therapeutischen Vorgehens festhalt (der Vertrag
istin Anhang A aufgefiihrt). Elementar fir den Vertrag ist die Vereinbarung der wochentlichen
Gewichtszunahme von 700g, die unter Berlicksichtigung internationaler Empfehlungen
festgesetzt wurde (APA, 2006). Ist der BMI zur Aufnahme sehr gering, wird meist ein
Zwischengewicht statt BMI19 kg/m? als Ziel formuliert und eine Wiederaufnahme in Form einer

Intervallbehandlung mit den betroffenen Patientinnen geplant.

Um die Gewichtszunahme zu Uberprifen, werden die Patientinnen zweimal wdchentlich
(Dienstag und Freitag) morgens nlchtern und in Unterwdsche gewogen. Am Stichtag
(dienstags) erfolgt die Einstufung in eine der Behandlungsphasen in Abhangigkeit von der
erreichten Zunahme und dem tagesaktuellen BMI (vgl. Anhang A & B). Die einzelnen Phasen
regeln dabei die entsprechenden Freiheiten und den Aktivitdtenfreiraum, welche mit Zunahme
immer mehr, mit Abnahme jedoch eingeschrankt werden (Belohnungs-Bestrafungs-Prinzip).
Diese Freiheiten unterscheiden sich im Speziellen hinsichtlich der Regelungen von: Besuch,
Handynutzung und Post, den erlaubten Aufenthaltsorten (auf dem Zimmer; auf der Station; im
Gebaude; im Klinikgelande), die Nutzung des Fahrstuhls bzw. der Treppen, der Teilnahme an
den Spezialtherapien, der Teilnahme an den drei Hauptmahlzeiten in Begleitung einer
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Pflegekraft fur Essstorungspatientinnen, dem Fuhren eines Esstagebuchs sowie der
Einnahme von Zwischenmahlzeiten. Alle Patientinnen beginnen zundchst in der
Orientierungsphase, von der ausgehend den Patientinnen immer mehr Privilegien
zugesprochen werden, sofern die vereinbarte wdchentliche Gewichtszunahme von 700g
eingehalten wird. Gelingt ihnen die wochentliche Zunahme jedoch nicht, erfolgte bis Dezember
2018 die Integration in die sogenannte ,Intensivphase®, die einerseits die eingeschrankteste
Phase darstellt, aber auch die, die mit der meisten ,Zuwendung“ (u.a. mehrere Kurzkontakte
mit Bezugstherapeut, Essen wird Patientin vorbereiten bzw. gebracht, vgl. Anhang A) durch
das Behandlungspersonal verbunden ist. Sollte die Gewichtszunahme von 700g pro Woche
nach zwei Wochen ,Intensivphase® (direkt hintereinander oder insgesamt) allerdings immer
noch nicht gelungen sein, wurde seitens der Therapeuten das Phasenessprogramm an dieser
Stelle beendet; es folgte eine Abschiedsphase (ca. 10 Tage) sowie die Entlassung mit der
Médglichkeit der Wiederaufnahme (im Sinne einer Intervalltherapie). Erfolgt jedoch eine
kontinuierliche Gewichtszunahme bis zum Erreichen des Ziel-BMI, steht am Ende des
Phasenessprogramms die ,Haltephase®, welche bis zu vier Wochen dauern kann und der
weiteren Auseinandersetzung mit den der Essstérung zugrundeliegenden Themen dient. In
diesem verbesserten korperlichen Zustand sind die Patientinnen besser in der Lage, von

psychotherapeutischen Interventionen abseits der gezielten AN-Therapie zu profitieren.

In der Konsequenz beendeten Patientinnen mit einer deutlichen Ambivalenz recht frihzeitig
die Therapie, es sei denn, die hohe Ambivalenz konnte zeitnah in der Therapie deutlich
gemacht und besprochen werden. Dennoch entstanden durch die Struktur des
Phasenprogramms auch Nachteile und Nebeneffekte, die z.B. Patientinnen mit einem
besonders niedrigen BMI benachteiligten. Nach klinischem Abwagen des Fur und Widers
langerer Therapiezeiten flir Patientinnen mit sehr niedrigem BMI, erfolgte die Anpassung des
Phasenmodells. Um eine friilhe Entlassung insbesondere bei Patientinnen mit einem sehr
niedrigen BMI zu verhindern, wurde ab Januar 2019 das Regelwerk zum Phasenverlauf der
Patientinnen verandert: statt nach Nichterreichen der wochentlichen Gewichtszunahme von
700g direkt in die Intensivphase zu kommen, sieht das Modell die Phase 1 als ,Zwischenstufe®
vor. Sonstige Voraussetzungen zur Einteilung in Phase 1 sowie die therapeutischen
Konsequenzen der Phase bleiben unverandert bestehen. So wird eine langsamere
Gewichtszunahme ermdglicht, ohne jedoch direkt in die Intensivphase zu kommen. Diese
Anpassung sollte auch Patientinnen in hdheren BMI-Bereichen schitzen. Ab BMI 18
(Grundprogramm) sind deutlich mehr Freiheiten im Programm vorgesehen und die
Patientinnen werden motiviert deutlich mehr Eigenverantwortung beim Essen und der
Essenauswahl zu ubernehmen. Viele hielten sich jedoch weiter rigide an den gemeinsam
erstellen Essplan, statt sich selbst etwas auszusuchen, was aber eine der therapeutischen
Aufgaben in dieser Phase darstellt, da sie flrchteten sonst in die Intensivphase zu ,rutschen®
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und/oder die Therapie vorzeitig beenden zu mussen. Die Auswirkung der Veranderung ist
beispielhaft in Abbildung 2 dargestellt. Neben der EinfUhrung der Phase 1 als Zwischenphase,
wurden keine weiteren wesentlichen Veranderungen vorgenommen. Ob diese klinischen
Uberlegungen auch in der Praxis sichtbar werden, soll u.a. in dieser Studie untersucht und

zumindest in Ansatzen diskutiert werden.

Woche1 —» Woche2 —» Woche3 —» Woche4 —» Woche 5

Programm neu: | Phase 2 Phase 1 _ _ _

2 Abbildung. Beispielhafte Verldufe von altem und neuem Phasenprogramm tber finf Wochen

Abseits der Regelungen zu Gewicht und Zunahme halt der Behandlungsvertrag des
Phasenessprogramms weitere spezifische Regelungen fest. So werden die Hauptmahlzeiten
an einem extra fir Patientinnen mit Essstérungen reservierten Tisch im Speisesaal und mit
Unterstltzung des Pflegepersonals eingenommen. Erst mit Erreichen des Grundprogramms
(BMI = 18kg/m?) dirfen die Patientinnen den Esstisch verlassen und mit den Patientlnnen
ohne Essstérung die Mahlzeiten einnehmen. Gelingt es den Patientinnen nicht, vereinbarte
Mahlzeit aufzuessen, wird zusatzliche Unterstitzung in Form von Flussignahrung (z.B.:
Fortimel™ oder Fresubin™) angeboten. Die Einnahme erfolgt nach den Hauptmahlzeiten im
Sitzen und in Anwesenheit des Pflegepersonals. Die Patientinnen verpflichten sich, die
Trinknahrung selbststandig abzufragen. Uberdies findet werktags nach dem Mittagessen die
sog. ,Verdauungsgruppe“ statt. Diese ist fir alle Essstorungspatientinnen (auch fir
Patientinnen mit Bulimie oder Binge-Eating) verpflichtend. Die etwa 30-minltige
Gesprachsgruppe wird von einer Fachkrankenschwester geleitet und soll den Patientinnen die
Maoglichkeit geben, Gedanken und Geflihle rund um das Thema Gewicht, Essen und Korper
in einem geschitzten Rahmen besprechen zu kdnnen. Zudem hilft sie den Patientinnen auch,
die oftmals schwierige Zeit unmittelbar nach dem (Mittag-)Essen zu Uberbriicken. Dies
verhindert insbesondere das unmittelbare Erbrechen nach den Mahlzeiten (Stimuluskontrolle)
bei Patientinnen mit Purgingverhalten. Einmal pro Woche findet eine Kochgruppe statt. Diese
wird in der Woche zuvor von den Patientinnen selbst geplant. Es erfolgt die selbststandige
Zubereitung eines Mittagessens. Die Selbstversorgung im Alltag soll hier wieder erlernt
werden und die Patientlnnen sollen im Umgang mit bisher vermiedenen Lebensmitteln
unterstutzt werden. Um die Auseinandersetzung insbesondere mit der Korperschemastorung

zu férdern und zu unterstitzen, findet einmal pro Woche eine Kdrperbildgruppe statt. Diese
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stellt eine Erganzung zur regularen Képertherapie dar und ist weitgehend unabhangig von der

aktuellen Phase.

Da es bis heute ungeklart ist, welche Behandlungselemente in einem stationaren Setting
zwingend fur einen guten Therapieverlauf sind, wurde das Programm nach bestem Wissen
und Gewissen gestaltet. Es orientiert sich dabei jedoch an dem Konsens, dass eine
medizinische Betreuung, Erndhrungsmanagement, kdrpertherapeutische Verfahren,
spezifisch auf eine Veranderung des Essverhaltens und Gewichts ausgerichtete Elemente,
Therapieangebote mit nonverbalem Zugang (Gestaltungs-/Musiktherapie) sowie Einzel- und

Gruppenpsychotherapie beinhalten sein sollten (Herzog et al., 1996).

2.4 Pradiktoren fiir den Behandlungsverlauf bei Anorexia nervosa

Wie bereits bzgl. des Verlaufs (vgl. 2.1.1) geschrieben, besteht aktuell bei der AN nur eine
50% Chance fir einen Behandlungserfolg, dem gegenlber steht eine hohe Mortalitatsrate
sowie eine hohe Chronifizierungsneigung. Daher sind Forscher immer wieder bemiuht
Faktoren zu identifizieren, welche ausschlaggebend fir einen besseren oder schlechteren
Therapieverlauf sein kdnnten. Dabei werden die unterschiedlichsten Faktoren und Ansatze
untersucht und diskutiert. Dennoch gibt es aufgrund methodischer Unterschiede bezliglich der
Stabilitat des Therapieeffektes und des erfassten Follow-Up Zeitpunktes (Fichter et al., 2006),
der angewandten Diagnosekriterien, des Behandlungskonzepts (Ricca et al., 2010) und des
Verstandnisses von ,Genesung®, ,Ruckfall“ und ,Therapieergebnis® (Berkman et al., 2007) nur
wenig gesichertes Wissen. Die meisten Studien sind, ahnlich wie die Vorliegende,
naturalistische Studien mit einer eher kleinen Stichprobengréfie. Studien mit mehr als 100
Probanden sind meist Multizentrumsstudien, Reviews oder Metaanalysen. Im Folgenden soll

eine Ubersicht Gber den aktuellen Kenntnisstand gegeben werden.

Insgesamt erweist sich eine psychotherapeutische Behandlung der AN als Mittel der ersten
Wahl (Zipfel et al., 2015; Zeeck et al., 2018). Moderate Therapieeffekte konnten fir die
folgende vier manualisierten Therapieverfahren bei Erwachsenen erfasst werden: erweiterte
Kognitive Verhaltenstherapie (CBT-E), Fokale psychodynamische Psychotherapie (FPT),
Maudsley Model of Anorexia Nervosa Treatment for Adults (MANTRA) und Specialist
Supportive Clinical Management (SSCM) (Zipfel et al., 2015). In familientherapeutischen
Interventionsstudien konnte zudem wiederholt gezeigt werden, dass pathologische familiare
Interaktionen, wie z.B. ein hohes Ausmal an elterlicher Kritik (,high expressed emotiones®),
mit einem negativeren Outcome assoziiert sind (Eisler et al., 2007; Rienecke et al., 2016). Da
keine Studien vorliegen, die spezifische Therapieverfahren mit unbehandelten
Kontrollgruppen vergleichen, ist eine Bewertung der Wirksamkeit der spezifischen Verfahren
bei AN insgesamt jedoch nur begrenzt méglich. Zudem konnte bisher keine Uberlegenheit
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eines Therapieverfahrens nachgewiesen werden (Hay et al., 2015; Zipfel et al., 2015; Zeeck
et al., 2018), sodass zwar AN-Patientinnen auf ein breites Spektrum von Therapieansatzen
gut anzusprechen scheinen, die Therapiemethode selbst jedoch nicht als befriedigender

Pradiktor fur den Therapieverlauf von AN herangezogen werden kann.

In einer Meta-Analyse (Zeeck et al., 2018) in der 18 RCTs und 38 naturalistische Studien fur
einen Vergleich der Therapieergebnisse in verschiedenen Behandlungssettings sowie
Altersgruppen eingeschlossen wurden, konnte eine signifikant héhere Gewichtszunahme bei
Kinder und Jugendlichen erfasst werden, als bei erwachsene Patientinnen. Bezogen auf
Behandlungssettings kdnnen im stationaren Bereich signifikant hdhere Gewichtszunahmen
erwartet werden als bei ambulanter Therapie. Bereits 2011 (Hartmann et al.) konnten im
Rahmen eines systematischen Reviews von 57 Studien ahnliche Effekte nachgewiesen
werden. Es konnten keine signifikanten Unterschiede in den Effektstarken hinsichtlich
Settings, Behandlungsverfahren und Patientencharakteristika festgestellt werden, eine hdhere

Gewichtszunahme im stationaren Setting war jedoch auch hier zu berichten.

Des Weiteren scheint exzessiv-zwanghaftes Sporttreiben mit hdéheren Abbruchraten,
schlechteren Behandlungsergebnissen und hoéheren Rulckfallraten assoziiert zu sein
(Bratland-Sanda et al., 2010; Smith et al., 2013). Auch eine unzureichende Gewichtszunahme
in der frihen Phase der Behandlung war mit einer geringeren Remissionsrate und damit einem
schlechteren Verlauf nach einem Jahr assoziiert (Nazar et al., 2017). Als weitestgehend solider
Parameter fir eine Gewichtszunahme im Rahmen der ersten stationaren Therapie scheint der
Pramorbide BMI zu dienen. War dieser bereits vor der AN eher gering, ergibt sich auch im
Verlauf der Therapie meist eher eine geringere Gewichtszunahme. War der Pramorbide BMI
im Normbereich kdnnen meist ,bessere® Gewichtszunahmen erreicht werden (Focker et al.,
2014).

Gerade in Bezug auf psychologische Aspekte als Pradiktoren fur den Therapieverlauf gibt es
jedoch nur wenige Studien (Murray et al., 2019). Dabei scheint insbesondere das Ausmal} der
Korperschemastoérung einen entscheidenden Einfluss auf den Therapieverlauf zu haben, und
sich zumindest negativ auf die Depressionsneigung der Patienten wahrend der Therapie
auszuwirken, was sich wiederum negativ auf die Gewichtszunahme auszuwirken scheint
(Junne et al., 2018). In einem Review von 2019 (Kaster et al.) konnte nachgewiesen werden,
dass das Selbstbewusstsein zwar keinen direkten Einfluss auf den Therapieverlauf
(Gewichtzunahme und Therapieabbruch) zu haben scheint, jedoch &hnlich der
Kdrperschemastérung Mediatoreigenschaften besitzt. Bei jungen Erwachsenen scheint
zudem die Fahigkeit, Emotionen zu erfassen und mit diesen umgehen zu kdénnen, einen
groBen Einfluss auf den Therapieverlauf zu haben, was jedoch in den meisten
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Therapiesettings wenig aktive Beachtung findet (Nyman-Carlsson et al., 2019). Uberdies
ergaben sich Hinweise auf ein geringeres Ansprechen in Psychotherapiestudien bei

Patientinnen mit einer vermeidenden Persdnlichkeitsstérung (Zerwas et al., 2013).

Betrachtet man den Therapieverlauf, so scheint der Starvationszustand entscheidend zur
Aufrechterhaltung der Psychopathologie und Erkrankung beizutragen (Treasure et al., 2015).
Daher ergab sich in der Pradiktorenforschung auch ein Zusammenhang zwischen einem
niedrigen BMI bei Therapiebeginn und einem unglnstigen Therapieverlauf (Zerwas et al.,
2013; Vall & Wade, 2015; Gregertsen et al., 2019). Eine frihzeitige Behandlung der AN ohne
einen langwierigen Gewichtsverlust und ausgepragten Starvationszustand scheinen hingegen
mit einem deutlich positiven Behandlungsverlauf assoziiert zu sein (Striegel-Moore & Bulik,
2007; Treasure & Russell, 2011). Je langer die Stérung dagegen schon vorliegt, desto
schwieriger ist es, eine Genesung zu erreichen (Treasure & Russell, 2011). Genauer gesagt
fuhrt ein langer und/oder schwerer Krankheitsverlauf in den meisten Fallen zu einem
schwacheren Therapieergebnis und mit einer grélteren Wahrscheinlichkeit zu einem Ruckfall
(Carter et al., 2012; Hay et al., 2012), so dass Chronizitat (lange Erkrankungsdauer sowie ein
hoheres Lebensalter zum Zeitpunkt der Studie) als ein mehrfach replizierter Pradiktor flir einen
schlechteren Behandlungsverlauf angesehen werden kann (Zerwas et al., 2013; Vall & Wade,
2015; Fichter et al., 2017). Ahnliches konnten auch Le Grange und Kollegen (2014) erfassen.
Sie identifizierten ein geringeres Alter, kiirzere Krankheitsdauer, Berufstatigkeit, Abwesenheit
einer ,Dauermedikation® (im psychiatrischen Sinne) und soziale Unterstiitzung als wesentliche
Pradiktoren fir einen glinstigeren Therapieverlauf. In einem systematischen Review von 27
Studien konnte zudem eine geringere Motivation mit einem schlechteren Therapieverlauf in

Zusammenhang gebracht werden (Gregertsen et al., 2019).

Unabhangig von der Krankheitsdauer implizieren Studien weiterhin, dass auch
Purgingverhalten einen negativen prognostischen Einflussfaktor darstellt (Steinhausen et al.,
2003; Zerwas et al., 2013). So wird anorektischen Patientinnen mit dem ,binge-eating/purging
Typus® immer wieder ein schwacheres Therapieergebnis und ein signifikant hoheres
Ruckfallrisiko nachgewiesen als den restriktiv anorektischen Patientinnen (Zipfel et al., 2000;
Carter et al., 2012). Andersherum hat eine reine Nahrungsrestriktion als gewichtsreduzierende

MafRnahme jedoch keine prognostische Relevanz (Steinhausen et al., 2003).

Ebenfalls in einem Zusammenhang mit einer ungunstigen Prognose steht ein

Therapieabbruch. Aufgrund der ausgepragten Ambivalenz der Patientinnen gegenlber einer

Behandlung, ist die Gefahr vorzeitiger Behandlungsabbriiche allgemein grof3 (Zeeck et al.,

2005). Die Symptome der Essstérung werden haufig als weitgehend Ich-synton

wahrgenommen (Gebhard et al., 2016; Thiel et al., 2018). Entsprechend stellt der vorzeitige
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Therapieabbruch in der Behandlung der AN ein haufiges Problem dar (Mahon, 2000) und die
Motivation zu einer Veranderung erwies sich als ein relevanter Pradiktor des
Therapierergebnisses (Carter et al., 2012). Bereits in frUheren Studien konnte festgestellt
werden, dass eine vorzeitige Beendigung der Therapie mit einem grélReren Rickfallrisiko
(Baran et al., 1995) und einem schwereren und chronischeren Krankheitsverlauf in Verbindung
steht (Strober et al., 1997) und das Erkennen von Griinden fir einen Therapieabbruch somit
von grofRer Bedeutung sein konnte (Woodside et al., 2004). Allerdings wird auch hier die
Forschung vor methodische Schwierigkeiten gestellt. Die oftmals ebenfalls unterschiedlichen
Stichprobenzusammensetzungen, Behandlungsmodalitdten oder Definitionen des Ausdrucks
.1 herapieabbruch® fihren zu gréltenteils inkonsistenten bis  widersprichlichen
Studienergebnissen und machen eine Ableitung allgemeingultiger Risikofaktoren fur den
Therapieabbruch in der Behandlung der AN schwierig (Wallier et al., 2009). In einer kritischen
Ubersichtsarbeit von Wallier et al. (2009) lassen sich dennoch ein niedriges (in manchen
Studien jedoch hdheres) Gewicht bei Aufnahme, eine AN vom ,binge-eating/purging Typus*
und das Fehlen einer komorbiden depressiven Stérung mit einem gréfieren Risiko fir den
stationaren Therapieabbruch in Verbindung bringen. Vergleicht man nun die Pradiktoren fir
den langerfristigen Behandlungsverlauf der AN mit den Risikofaktoren flir einen
Therapieabbruch, fallt auf, dass zwar der ,binge-eating/Purging Subtyp® in beiden Fallen einen
negativen prognostischen Faktor darstellt, die Prognosen flir das Gewicht bei Aufnahme und
das Vorliegen einer komorbiden depressiven Stérung jedoch differieren (Kahn & Pike, 2001).
Studien legen jedoch nahe, dass auch hier zwischen erwachsenen und adoleszenten

Patienten unterschieden werden sollte (Roux et al., 2016).

Darlber hinaus gibt es Faktoren, Uber deren pradiktive Wirkung man sich uneinig ist. Wahrend
manche Studien einer komorbiden psychischen Erkrankung (insbesondere Depressionen,
Angststorungen und Suchterkrankungen) einen signifikant negativen Einfluss auf den
Behandlungsverlauf zuschreiben (Berkman et al.,, 2007), kann in anderen Studien keine
signifikante Korrelation zwischen psychischer Komorbiditdt und dem Therapieergebnis
festgestellt werden (Ricca et al., 2010; Zerwas et al., 2013; Fichter et al., 2017). Weiter konnte
dem Alter der Patientinnen sowie der Krankheitsdauer in der Mehrheit der Studien kein
Vorhersagewert fur einen Therapieabbruch nachgewiesen werden (Kahn & Pike, 2001; Zeeck
et al., 2005). In manchen Studien stellt Purgingverhalten einen eher negativen, in anderen
wiederum einen positiven Pradiktor da. Ahnlich unklare Ergebnisse liegen auch fiir eine
geringere Essstorungspsychopathologie sowie das Fehlen einer komorbiden Depression und
Angstlichkeit vor (Berkman et al., 2007; Vall & Wade, 2015; Berona et al., 2018).

Die Fualle an mdglichen Pradiktoren sowie die bereits geschilderten methodischen
Einschrankungen, mit denen die Identifikation von Pradiktorgruppen konfrontiert sind, lassen
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die geschilderten Erkenntnisse allerdings ,nur mit Vorsicht genie3en®. Die hier aufgefihrten
Studien sind nur ein Teil der in der Pradiktionsforschung durchgefiihrten Studien und erheben
nicht den Anspruch auf Vollstandigkeit. In Tabelle 5 sind die beschriebenen, mdglichen

Pradiktoren fur den Therapieverlauf bzw. Therapieabbruch zusammengefasst.

Tabelle 5
Préadiktoren in ihrer Auspragung und Einfluss auf den Therapieverlauf und Therapieabbruch

Therapieverlauf/-erfolg Therapieabbruch
niedrigeres Alter: positiver Pradiktor hoheres Alter: negativer o. kein Pradiktor
geringer BMI bei AN: negativer Pradiktor geringer BMI bei AN: negativer Pradiktor

lange Krankheitsdauer (Chronizitat): negativer keine Depressivitat: negativer Pradiktor
Pradiktor

Purgingverhalten: verbunden mit Impulsivitat Purgingverhalten: positiver Pradiktor
positiver Pradiktor; allein negativer Pradiktor

Komorbiditaten: ggf. negativer o. kein Pradiktor  exzessiver Sport: positiver Pradiktor
Berufstatigkeit: positiver Pradiktor Krankheitsdauer: unklarer bis kein Pradiktor
Vermeidende PSK: negativer Pradiktor Komorbiditéaten: negativer bis kein Pradiktor
geringe Gewichtszunahme zu Beginn:

negativer Pradiktor

High expressed emotions: negativer Pradiktor

Geringer pramorbider BMI: negativer Pradiktor

Korperschemastorung: negativer Pradiktor

Depressivitat: negativer Pradiktor

geringe Therapiemotivation: negativer
Pradiktor

Bei der hier vorliegenden Studie handelt es sich um ein retrospektives, naturalistisches
Design. Bei vielen der bisherigen Untersuchungen handelte es sich um prospektive Studien,
oftmals mit ambulanten Patientinnen (z.B.: Doyle et al., 2010; Marcoullides et al., 2012; Jordan
et al, 2014). Gerade im retrospektiven Design liegen Vorteile, da weniger Verzerrungen durch
z.B. Versuchsleiter-Bias, Selektions-Bias oder seitens der Patienten soziale Erwlinschtheit
auftreten. Der vorliegende Stichprobenumfang ist dabei typisch fir die Studien in diesem Feld,
welcher bei stationare Patientinnen zwischen teils 53 Probanden (El Gnoch et al., 2013) bis
zu grofReren Stichproben von bis zu 359 Probanden (Hubert et al., 2013) variiert. Bei letzterer
Studie handelt es sich dabei um eine groRe Multizentrums-Studie, bei der die Rekrutierung
der einzelnen Patientinnen jedoch nicht eindeutig ist. Ein grof3er Vorteil der hier erbrachten

Studie, ist die recht transparente Darstellung des durchlaufenden Therapieprogrammes. In
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vielen Studien wird lediglich auf ein interdisziplinares bzw. kognitiv- verhaltenstherapeutisches
Therapieprogramm verwiesen, ohne dies jedoch naher auszufihren (u.a. Surgenor et al.,
2004; Zeeck et al., 2005; Bewell & Carter 2008; Lockwood et al., 2012; Hubert et al., 2013).
Dadurch werden konkrete Implikationen fur die klinische Praxis erschwert. Zudem wurde in
vielen Studien nur nach einzelnen Pradiktoren gesucht und keine Studie hat bisher versucht

ein umfassendes Pradiktorenmodell zu erstellen.

Im Rahmen der hier vorliegenden Studie wurden daher diese sechs Pradiktoren: Alter,
Krankheitsdauer, Komorbiditdt, komorbide F3-Diagnose, BMI bei Aufnahme und
Purgingverhalten genauer untersucht. Die Auswahl erfolgte zum einen aufgrund der
retrospektiven und naturalistischen Stichprobe, zum anderen sind dies auch bereits mehrfach
replizierte Pradiktoren, wenn auch teils mit unklarer Aussagekraft. Es bleibt unklar, inwieweit
sich die einzelnen Pradiktoren generalisieren und auf spezifische Behandlungskonzepte wie

das Phasenprogramm am UKD Ubertragen lassen (Ricca et al., 2010; Huas et al., 2011).
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3. Ziel und Fragestellung

Ausgehenden vom aktuellen Studienstand soll im Folgenden Uberpruft werden, ob die
maoglichen Pradiktoren flir den Behandlungsverlauf auch fur den Verlauf der Therapie am UKD
relevant sind. Dazu soll zunachst die allgemeine Wirksamkeit des Phasenprogrammes der
PSO ermittelt werden. Anschlielend soll auf der Basis der bisher diskutierten Literatur
mdogliche Pradiktoren identifiziert, ein Pradiktorenmodell erstellt und Uberprift werden.
AnschlieRend sollen die Therapieverldufe differenzierter betrachtet und mdogliche

Konsequenzen aus den Beobachtungen diskutiert werden.

3.1 Wirksamkeit des Phasenprogrammes

Es ist davon auszugehen, dass das Phasenprogramm orientiert am Therapiekonzept von
Meermann und Vandereycken (1987) zu einer Verbesserung des mittleren BMI bei der
Stichprobe fuhrt. Da es sich primar um ein kognitives Konzept handelt, kann insgesamt ein
moderater Therapieeffekt erwartet werden (vgl. 2.4). Folgende Hypothese wurde daher

gestellt:

Hypothese 1: Wirksamkeit fiir die Gesamtstichprobe

Der mittlere BMI der Gesamtstichprobe zur Zeit der Aufnahme unterscheidet sich signifikant
vom mittleren BMI bei Entlassung. Da es sich um ein primar kognitiv
verhaltenstherapeutisches Konzept handelt ist, ahnlich wie bei bereits erfolgten Studien, eine
mittlere bis hohe Effektstarke zu erwarten. Dabei ist mit einer signifikanten Veranderung vom
BMI bei den Patientinnen zu rechnen, welche die Therapie regular beendet haben, jedoch
nicht fur die Patientinnen, welche die Therapie vorzeitig beendet. Zudem ist zu erwarten, dass

Patienten vom ,restriktiven Typ“ besser profitieren als Patientinnen mit Purgingverhalten.

3.2 Vergleich Phasenprogramm neu vs. alt

Das neue Phasenprogramm wurde insofern verandert, dass Phase 1 nun einer Intensivphase
vorausgeht, um eine vorzeitige Entlassung durch eine dritte Intensivphase zu verhindern bzw.
hinauszuzégern. Darlber hinaus wurden keine tiefgreifende Veranderung am

Phasenprogramm selbst vorgenommen, daher:

Hypothese 2: Das Phasenprogramm alt und neu unterscheiden sich lediglich in der Anzahl
ihrer dritten Intensivphasen, welche im Phasenprogramm (neu) geringer sein sollte, jedoch
nicht in ihren Aufnahmeparametern, der Therapiedauer, dem Therapieerfolg oder dem

Therapieabbruch.
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3.3 Pradiktoren fiir den Therapieverlauf

Ausgehenden von den Ergebnissen der Literaturrecherche lassen sich sechs mogliche
Pradiktoren fiir den Therapieverlauf in dieser Studie identifizieren. Uberpriift werden soll das
Alter bei Aufnahme, die Krankheitsdauer, der BMI bei Aufnahme, das Vorliegen einer F3-
Diagnose sowie die Anzahlt der Komorbiditaten als mdogliche Pradiktoren fur den
Therapieverlauf. Das Zielmerkmal wurde Uber das Erreichen des mindest-BMI (BMI = 19
kg/m?) sowie einen Therapieabbruch (ja/nein) operationalisiert. Es wurden folgenden

Hypothesen untersucht:

Hypothese 3.1: Pradiktoren fur einen positiven Therapieerfolg (BMI =2 19 kg/m?) in der
Gesamtstichprobe (N=75) sind:

e ein niedrigeres Alter zu Therapiebeginn

e eine kurzere Krankheitsdauer

e das Fehlen von Purgingverhalten

e ein héherer BMI bei Aufnahme

e das Fehlen von komorbiden F3-Diagnosen

e das Fehlen von Komorbiditaten insgesamt

Hypothese 3.2: Die in Hypothese 3.1 benannten Pradiktoren sind negativ mit Therapieabbruch

assoziiert.

3.4 Explorative Untersuchungen

Die Hypothesen 1 - 3 beschaftigen sich primar mit dem Ergebnis des Therapieprogrammes
sowie dem Versuch einer mdglichen Vorhersage des Therapieergebnisses. Von nicht weniger
groliem Interesse, insbesondere flr die klinische Arbeit, ist jedoch der Verlauf wahrend der
Therapie. Um die Therapieverlaufe besser beurteilen zu kénnen, sollen verschiedene Verlaufe
graphisch aufgearbeitet und bei vorhandenen augenscheinlichen Zusammenhangen
statistisch Uberprift werden. Von besonderem Interesse sind hier die durchschnittliche
Gewichtszunahme im Wochenverlauf. Zudem soll der Phasenverlauf Gber die Wochen naher
betrachtet werden, dabei interessiert zum einen der Unterschied in den Phasenverlaufen nach
Phasenprogramm alt/neu sowie die Uberpriifung, ob insbesondere die Intensivphasen in

bestimmten Wochen gehauft vorkommen.
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4. Methodik
Im Folgenden soll das Vorgehen der vorliegenden Untersuchung erlautert werden. Dabei
werden sowohl die verwendeten Daten, die Datenverarbeitung und die Stichprobe als auch

die statistische Analyse ausflihrlich beschrieben.

4.1 Studiendesign

Fir die vorliegende Untersuchung wurden vorhandene Daten ehemaliger
Essstorungspatientinnen der Station 2 der Klinik und Poliklinik fir Psychotherapie und
Psychosomatik am Universitatsklinikum Carl Gustav Carus Dresden, im Zeitraum vom Januar
2015 bis Dezember 2019 verwendet. Es handelt sich somit um eine retrospektive, klinische
Gelegenheitsstichprobe. Die Durchfihrung der Studie ist von der Ethikkommission der
Technischen Universitat Dresden (EK 140042016) bewilligt worden.

4.2 Stichprobenselektion

Die Stichprobenerhebung erfolgte mittels des Patientenverwaltungssystems Orbis (© 2018
Agfa-Gevaert Group). Durch die Funktion des Patientendatenmanagements konnte Uber die
Auswertungsubersicht eine Abfrage der Patientinnen im angegebenen Zeitraum nach
Diagnose und Aufenthalt im Fachbereich (Station 2) erfolgen. In den ausgegebenen Fallen
wurde anschlieRend bei jeder Person die Aufnahmediagnose(n), Aufnahme- und
Entlassungszeitpunkt sowie die jeweiligen Angaben zu Korpergrofle, Gewicht,

Gewichtsverlauf im Rahmen der stationaren Therapie sowie die Krankheitsdauer ermittelt.

Im Zeitraum vom 01.01.2015 bis 31.12.2019 erfolgten die Aufnahmen von 129 Fallen, bei
denen eine AN (ICD-10: F50.00, F50.01, F50.1) diagnostizier wurde. Die Patientinnen stellten

sich dabei auf eigene Initiative oder durch die Zuweisung von Haus- sowie Facharzten vor.

Bei 25 dieser 129 Patientinnen handelte es sich um Wiederaufnahmen bzw.
Intervallbehandlungen. Diese Falle wurden im Rahmen dieser Studie ausgeschlossen, um

eine Verzerrung der Daten durch etwaige Widerholungseffekte zu vermeiden.

In den verbliebenen 104 Fallen befanden sich sieben mannliche Patienten. Aufgrund der
jedoch im Verhaltnis zur Gesamtstichprobe zu geringen Gruppengré3e wurden diese ebenfalls

aus der Stichprobe ausgeschlossen.

Im weiteren Verlauf wurden nur die Patientinnen in die Stichprobe aufgenommen, die mehr als
zwei Wochen am Phasenessprogramm teilgenommen haben. Damit sollte sichergestellt
werden, dass die Patientinnen mindestens einen relevanten Stichtag miterlebt haben und das

Verstarkerprinzip des Programms Uberhaupt zum Tragen kommen konnte. Als Konsequenz
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dessen wurden daher 22 weitere Patientinnen ausgeschlossen. Von diesen 22 Patientinnen
hatten sechs im Rahmen einer regularen stationdren Therapie ,ediglich® einen
Gewichtshaltevertrag (d.h. Aufnahmegewicht Uber den Therapieverlauf halten oder 2kg
Gewichtszunahme innerhalb der ersten vier Wochen) bekommen und waren nicht ins
Phasenprogramm integriert worden. Eine Patientin war wahrend der Teilnahme am
Phasenessprogramm schwanger, so dass die Zunahme nicht eindeutig bzw. unzureichend
differenziert als Effekt des Programmes identifiziert werden konnte. Die weiteren 13
Patientinnen lieRen sich bereits nach wenigen Tagen entlassen, oder lehnten die Integration
in das Phasenprogramm ab, was bei vorhandenem Untergewicht ebenfalls zur vorzeitigen
Entlassung seitens der Klinik flihrte. Somit blieb eine finale Stichprobe von 75 Patientinnen. In

Abbildung 3 wird der Selektionsprozess noch einmal veranschaulicht.

s Patient aufgenommen mit der Diagnose
§ AN (F50.00; F50.01; F50.1)
'*GE: von 2015 bis Ende 2019
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3 Abbildung. Selektionsprozess der Stichprobe von Essstérungspatientinnen, Zeitspanne Januar 2015
bis Dezember 2019

4.2.1 Stichprobenkennwerte
In den Tabellen 6-8 sowie den Abbildungen 4 und 5 sind allgemeine Merkmale der Stichprobe
zum Zeitpunkt der Aufnahme dargestellt. Das Alter der Patientinnen bei Aufnahme lag

zwischen 18 und 56 Jahren. Das durchschnittliche Alter der Frauen betrug damit 29,1 Jahre.
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Die Essstorung lag im Durchschnitt bereits seit 7,49 Jahren vor. Der mittlere BMI der

Stichprobe betrug zum Zeitpunkt der Aufnahme 15,79 kg/m?.

Tabelle 6
Merkmale der Gesamtstichprobe (N=75) zum Zeitpunkt der Aufnahme

Minimum Maximum M (SD)
Alter in Jahren 18 56 291 (9,94)
BMI bei Aufnahme 12,2 17,9 15,8 (1,4)
Krankheitsdauer in
Jahren 1 37 7,49 (7,8)
Therapiedauerin Wochen 2 17 8,97 (3,5)

Anmerkungen. BMI= Body Mass Index (kg/m?). AN= Anorexia nervosa.

Der Grofdteil mit 58 Patientinnen war zum Zeitpunkt der stationdren Aufnahme ledig. Die
Mehrheit von 47 Patientinnen hat die Schule mit Abitur bzw. Fachabitur beendet, weitere 21
hatten die Mittlere Reife. Beruflich hatte der gréfte Teil (37,3%) eine Lehre abgeschlossen,
weitere 15 Patientinnen befanden sich noch in Ausbildung und 18 Teilnehmerinnen hatten
einen Fachhochschul- oder Universitatsabschluss. 41 Patientinnen fiihrten einen eigenen
Haushalt, 18 lebten noch bei ihren Eltern (s. Abb. 4). Lediglich bei zwei Patientinnen lag ein
Rentenantrag vor, bei vier weiteren bestand bereits eine zeitliche begrenzte Rente aufgrund
der AN.

Familienstand Haushalt

ledig bei Eltern

verheiratet mit Schwieger-/Eltern

getrennt .
eigener Haushalt

m geschieder
= \Wohngemeinschaft

Schulabschluss Beruf
Schiler Ausbildung
Haupt- Lehre
schule
Mittlere Universitat
Reife

m Fach-/ mohne Abschluss

Abitur

4 Abbildung. Prozentualer Anteil der Patientinnen (N =75) in den Bereichen Familienstand, Haushalt,
Schulabschluss und Beruf
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Bei 38 Patientinnen lag eine voll ausgepragte AN vom ,restriktiven Typus® (ICD-10: F50.00)
vor (vgl. Tab. 7). Dies entspricht 50,7% der Stichprobe. Wegen einer voll ausgepragten AN
vom ,binge-eating/purging Typus® (ICD-10: F50.01) waren 22 Patientinnen in Behandlung und
15 wegen einer atypischen AN (ICD-10: F50.1). Insgesamt wiesen 25 Patientinnen zur
Aufnahme Purgingverhalten auf, wohingegen mehr als die Halfte (66,7%) ein rein restriktives
Essverhalten berichteten. Uber die AN hinaus, konnte bei 78% aller Frauen mindestens eine
zusatzliche komorbide Stérung diagnostiziert werden, jedoch nie mehr als funf komorbide
Storungen. Allein bei 44% der Frauen wurde neben der AN eine Depression (ICD-10: ab F31)
diagnostiziert. Bei der Frage nach Medikamenten berichteten 62,67% taglich Medikamente
einzunehmen. Um welche Medikamente es sich dabei genau handelt, kann dem Anhang C
entnommen werden. Am haufigsten finden sich L-Thyroxin (10/47 Patientinnen) sowie

Mirtazapin (8/47 Patientinnen) bei der Medikamenteneinnahme.

Tabelle 7
Hé&ufigkeitsverteilung und Prozente der Stichprobe (N=75) hinsichtlich Diagnosen, Purgingverhalten,
Komorbiditaten, Komorbide F3-Diagnose und Medikamenteneinnahme

Haufigkeiten (Prozent)

Diagnosen F50.00 38 (50,7)
F50.01 22 (29,3)
F50.1 15 (20,0)
Purgingverhalten Ja 25 (33,3)
Nein 50 (66,7)
Komorbiditaten keine 15 (20)
eine Zusatzdiagnose 22 (29,3)
zwei Zusatzdiagnosen 15 (20,0)
drei Zusatzdiagnosen 12 (16,0)
vier Zusatzdiagnosen 6 (8)
funf Zusatzdiagnosen 5 (6,7)
Komorbide F3- Diagnose Ja 44 (58,7)
Nein 31 (41,3)
Medikamenteneinnahme Ja 47 (62,67)
Nein 28 (37,33)

Anmerkungen. Angegeben sind die Haufigkeiten (Prozentwerte) der entsprechenden
Merkmalsauspragung. F50.00 = Anorexia Nervosa vom ,restriktiven Typus®. F50.01 = Anorexia Nervosa
vom ,Binge-Eating/Purging-Typus*. F50.1 = Atypische Anorexia Nervosa. Komorbiditaten beziehen sich
nur auf weitere V (F)-Diagnosen nach ICD-10. Komorbide F3-Diagnose = komorbide depressive

Storung.
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Zur Therapiebeginn werden standartmallig bei den AN-Patientinnen das Beck Depressions-
Inventar 1l (BDI Il), das Brief Symptom Inventory-18 (BSI-18) sowie das Eating Disorder
Inventory-2 (EDI-2) erhoben. Vermutlich aufgrund von technischen sowie menschlichen
Fehlern im Rahmen der elektronischen Erhebung der Fragebdgen, liegt fir diese Stichprobe
keine Gesamterhebung vor. Beim BDI Il sowie beim SBI-18 liegen bei jeweils rund 10% der
Patientinnen keine Fragebdgen vor. Beim EDI-2 fehlen bei rund 27% der Patientinnen die
Daten. Dennoch sollen die genutzten Fragebdgen kurz beschrieben, sowie die erhobenen
Werte tabellarisch (s. Tab. 8) dargestellt werden. Zudem sind in Anhang D die Pra-Post-
Messungen der Stichprobe aufgefuhrt.

BDI II: Der BDI Il kann zur Erfassung der Schwere einer depressiven Stdrung genutzt werden
und besteht aus 21 Fragen. Der Fragebogen wird durch einfache Addition der angekreuzten
Aussagen ausgewertet. Jedes Item wird auf einer 4-Punkt-Skala bewertet, die von 0 bis 3
reicht. Der Gesamtwert des BDI Il kann Werte zwischen 0 und 63 Punkten annehmen
(Hautzinger et al., 2006).

BS/I -18: Der BSI-18 erfasst mit je 6 Items die Dimensionen Somatisierung, Depressivitat und
Angstlichkeit in der Woche vor der Untersuchung. Die Gesamtsumme (BSI GSI) spiegelt die
generelle psychische Belastung wider. Die 18 ltems werden auf einer 5-stufigen Likert-Skala
von Uberhaupt nicht (0) bis sehr stark (4) beantwortet. Die Auswertung erfolgt durch Addition
der Items zu Summenwerten fiir die drei Syndromskalen und die Gesamtsumme (Spitzer et
al., 2011).

EDI-2: Das EDI-2 dient der mehrdimensionalen Beschreibung der spezifischen
Psychopathologie von Patientinnen mit Anorexia und Bulimia nervosa sowie anderen
psychogenen Essstorungen. Die 11 Skalen des EDI-2 erfassen die folgenden Dimensionen:
Schlankheitsstreben, Bulimie, Unzufriedenheit mit dem Korper, Ineffektivitat, Perfektionismus,
Misstrauen, interozeptive Wahrnehmung, Angst vor dem Erwachsenwerden, Askese,
Impulsregulation und soziale Unsicherheit. Der Fragebogen umfasst insgesamt 91 Items, die
auf einer sechstufigen Antwortskala beantwortet werden kénnen. Die Antworten kdnnen

sowohl positiv als auch negativ gepolt sein (Paul & Thiel, 2005).
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Tabelle 8
Minimum, Maximum sowie Mittelwerte und Standartabweichungen in den Fragebégen BDI Il, BSI-18
und EDI-2

Fragebogen nd Min. Max. M SD
BDI II? 68 0 57 32,1 14,36
BSI -18° BSI Somatisierung 68 0 19 6,24 4,84
BSI Depressivitat 68 0 21 9,31 5,65
BIS Angstlichkeit 68 0 21 7,57 5,21
BSI Gesamt 68 1 48 23,12 13,92
EDI-2¢ Schlankheitsstreben 55 7 42 29,95 9,66
Bulimie 55 7 34 15,93 8,07
Unzufriedenheit mit dem 55 19 54 39,07 9,98
Korper
Ineffektivitat 55 14 55 38,07 10,26
Perfektionismus 55 12 36 22,91 6,04
Misstrauen 55 14 38 25,73 5,71
Interozeptive 55 15 53 35,84 9,82
Wahrnehmung
Angst vor dem Erwachsen 55 10 45 27,38 7,63
werden
Askese 55 12 44 25,87 7,56
Impulsregulation 55 13 50 28,8 7,12
Soziale Unsicherheit 55 15 47 30,58 6,3
EDI-2 Gesamtwert 55 183 442 320,13 65,14

Anmerkungen. @ BDI Il = Beck Depression Inventory Il. ® BSI- 18 = Brief Symptome Inventory-18. ¢ EDI-
2 = Eating Disorder Inventory-2. ¢ Unterschiede im Stichprobenumfang (N) kommen durch
unvollstandige oder komplett fehlende Fragebdgen bei einzelnen Patientinnen zu Stande.

Der BDI Il lag im Durchschnitt bei 32 Punkten was einer schweren depressiven Syndromatik
entspricht. Der Durchschnittswert flir den BSI Gesamt ist mit rund 23 klinisch auffallig, ebenso
wie die Subskalen Somatisierung, Depressivitat und Angstlichkeit. Fiir die einzelnen Skalen
des EDI-2 lassen sich keine kritischen Grenzen als Cut-Off-Werte berechnen, dennoch liegen
fur Einzelpersonen oder Gruppenergebnisse Perzentile vor, somit kbnnen Aussagen getroffen
werden, ob es sich bei den Testergebnissen um unauffallige Werte handelt oder ob sie mit
groRer Wahrscheinlichkeit dem pathologischen Bereich zu zuordnen sind. Da der EDI-2-
Gesamtwert mit 320 weit Uber dem 95% Perzentil der gesunden Kontrollgruppe liegt, kann hier

von einem pathologischen Wert gesprochen werden.

Bei 40 der 75 Patientinnen wurde die Therapie vorzeitig beendet. Dabei erfolgte die vorzeitige

Therapiebeendigung bei 24 dieser Patientinnen im gegenseitigen Einvernehmen und bei

stabilisiertem Allgemeinzustand. Ausschlaggebend waren hier meist eine stagnierende
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Gewichtszunahme, eine Beendigung der Therapie zur Verhutung einer Hospitalisierung oder
dem Nichthalten des Gewichts in der Haltephase. Bei vier Patientinnen wurde die Therapie
seitens der Behandler wegen disziplinarischer Verstdlle oder therapieschadigendem
Verhalten beendet. Bei drei Patientinnen erfolgte eine Verlegung auf eine andere Station
(Psychiatrie) und bei neun Patientinnen erfolgte der Therapieabbruch entgegen arztlichen Rat
bei weiterhin kritischem Allgemeinzustand. Somit beendeten 35 Patientinnen die Behandlung
regular (s. Abb. 5).

Modus Therapieende

regular
einvernehmlich
disziplinarisch
Verlegung

m gegen arztlichen Rat

5 Abbildung. Prozentualer Anteil an Patientinnen (N=75) die die Therapie regular oder vorzeitig
beendet haben, sowie nach welchem Modus die Therapie beendet wurde

Im Durchschnitt wurde pro Therapie eine Intensivphase durchlaufen, wobei in der
beschriebenen Stichprobe der Grofdteil (N=29) keine Intensivphase durchliefen. 18
Patientinnen absolvierten eine Intensivphase, 18 weitere Patientinnen durchliefen zwei
Intensivphasen und weitere 10 Patientinnen waren in eine dritte Intensivphase gekommen,

was die Entlassung zur Folge hatte.

4.3 Ablauf
Die AN-Diagnosen wurden im Rahmen der stationdren Therapie mittels Strukturierten
Klinischen Interviews fur DSM-IV, Achse 1: Psychische Stérungen (SKID-I; Wittchen et al.,

1997) gestellt sowie mit dem klinischen Eindruck der behandelnden Therapeuten abgeglichen.

Die Unterteilung der AN-Diagnosen nach Purging- bzw. restriktivem Verhalten erfolgt im Falle
der F50.00 sowie F50.01 anhand der Diagnosevergabe mittels SKID-I. Bei den Patientinnen
mit einer atypischen AN (F50.1) erfolgt die Unterteilung (purging vs. restriktiv) anhand von

Angaben der Patientinnen in der Anamnese bzw. im Aufnahmegesprach.

Die KorpergroRe wurde standartmaflig am Morgen nach der Aufnahme gemessen. Das
Aufnahmegewicht entspricht dem Gewicht im nuchternen Zustand (Nuchterngewicht) der
Patientinnen und wurde ebenfalls am Morgen nach der Aufnahme erhoben. Die weiteren

Gewichtsmessungen entsprechen ebenfalls dem Nuichterngewicht der Patientinnen und
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wurden dienstags sowie freitags erhoben (vgl. 2.3.2). In Abhangigkeit von der Korpergroe
erfolgte so die Berechnung des BMI, welche neben dem absoluten Gewicht dokumentiert
wurde. Aus Grinden einer besseren Vergleichbarkeit wird in dieser Arbeit primar der BMI

berichtet und differenzierter betrachtet.

Als abhangige Variablen wurden in dieser Studie der Therapieerfolg sowie der
Therapieabbruch festgelegt. Der Therapieerfolg wurde dichotom (ja/nein) bewertet: Eine
Therapie wird als erfolgreich definiert, wenn das Erreichen eines Zielgewichts geman
Behandlungsvertrag (entspricht einem BMI von mindestens 19 kg/m? bei Entlassung) erreicht
werden konnte. Ebenfalls dichotom wurde der Therapieabbruch erfasst. Eine vorzeitige
Beendigung der Therapie, ohne das Phasenprogramm reguldr nach der Haltephase
abgeschlossen zu haben, galt dabei als Abbruch. In Tabelle 9 sind die getesteten Variablen

und ihre Operationalisierungen aufgefuhrt.

Tabelle 9
Abhéngige und unabhéngige Variablen, deren Operationalisierung und Erhebung

Variable(n) Operationalisierung
Unabhéngige AN- Diagnose Hauptdiagnose bei Aufnahme
Variablen = Anzahl psychischen Nebendiagnosen bei Aufnahme

Komorbiditaten
Affektive Komorbiditaten nach SKID-I (DSM- IV)
) nach SKID-I (DSM-1V); Differenzierung bei F50.1 (via
Purgingverhalten ) .
Angaben in Anamnese und Aufnahmegesprach)

Krankheitsdauer Dauer der AN-Diagnose in Jahren (via Anamnese)

. Aufnahmegewicht in kg
BMI bei Aufnahme

(Aufnahmegrofie in m)?

Alter bei Aufnahme Geburtsdatum
Abhéngige ) )
Therapieerfolg BMI = 19 kg/m? bei Entlassung
Variablen

Regulare Beendigung des Programmes oder

Therapieabschluss
Abbruch
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4.4 Statistische Analyse

Die vorliegenden Daten wurden anhand von IBM Statistics 25 (SPSS®©, 2018) fiir Windows
statistisch ausgewertet. Fir die deskriptive Auswertung der Daten wurden Mittelwerte,
Standardabweichungen, Minima, Maxima sowie Haufigkeiten und die dazugehdrigen
Prozentwerte berechnet. Die Grafiken wurden mittels R® (Version 3.5.3) mit dem Paket gglot2
(Version 3.2.1) erstellt. In grafischen Darstellungen von Therapieverlaufen wurde, aufgrund
der grofden Streuung der Therapiedauer, die Darstellung auf das 75% Perzentil der langsten
Therapiedauer beschrankt. Zu diesem ,letzten® Messzeitpunkt haben bereits 78,7% der
Patientinnen die Therapie beendet. Der grafische Verlauf der Therapiebeendigung und damit

~Wegfall* der Patientinnen ist in Anhang E dargestellt.

Hypothese 1: Zur Beurteilung der Wirksamkeit der Therapie in der PSO wurden die Effekte fr
die einzelnen Gruppen mittels T-Test fir abhangige Stichproben berechnet und die
Effektstarken nach Cohen berichtet. Ein Cohen‘s d zwischen 0,2 und 0,5 ist zu interpretieren
als kleiner Effekt, zwischen 0,5 und 0,8 als ein mittlerer Effekt und ein d gréRRer als 0,8 als ein
starker Effekt (Cohen, 1988, Lenhard & Lenhard, 2016). Zudem wurde zur Berechnung der
Haupt- sowie Interaktionseffekte zwei einfaktorielle Varianzanalysen mit Messwiederholung
bzgl. des BMI fir die , Therapieabbrecher” und die , Therapiebeender, sowie fiir die Diagnosen
berechnet (Brosius, 2013).

Hypothese 2: Zu Uberprifung der Unterschiede zwischen Phasenprogramm alt und neu
erfolgte  zunachst die deskriptive Auswertung der Daten mit Mittelwerten,
Standardabweichungen, sowie Haufigkeiten und die dazugehdrigen Prozentwerte.
AnschlieRend wurden mittels t-Test fur unabhangige Stichproben die Gruppenunterschiede in
Alter, BMI und Gewicht bei Aufnahme, sowie Krankheits- und Therapiedauer Uberprift. Bzgl.
der Haufigkeiten der Intensivphasen soll der Chi-Quadrattest angewandt werden (Brosius,
2013).

Hypothese 3: Um zu Uberprifen, ob sich die Erkenntnisse zu schon diskutierten Pradiktoren
im Behandlungsverlauf der AN spezifisch auf das Phasenessprogramm am UKD Ubertragen
lassen, wurden zunachst logistische Regressionen fur die einzelnen Pradiktoren durchgefihrt.
Es wird postuliert, dass die signifikanten Pradiktoren in den einfachen logistischen
Regressionen auch ins Pradiktorenmodell aufgenommen werden sollten. Dies wurde in SPSS
mittels Modellsuche (vorwarts) Uberpruft. Bei diesem Verfahren wird schrittweise anhand von
Signifikanztests entschieden, ob Regressoren aufgenommen oder entfernt werden sollen.
Ausgehend vom Modell ohne den fraglichen Block wird in jedem Schritt dartber entschieden,

ob ein (weiterer) Regressor aus dem Block aufgenommen werden sollte. Dazu wird fur jeden
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noch verfigbaren Regressor die Nullhypothese gepruft, dass er nach Aufnahme in das
aktuelle Modell den Regressionskoeffizienten 0 besitzt. Unterschreitet das kleinste dabei
ermittelte p-Level das Aufnahmekriterium (Voreinstellung: 0,05), wird der zugehdrige Pradiktor
ins Modell integriert. Nach jeder Aufnahme wird durch analoge Nullhypothesenprifungen
darliber entschieden, ob vorhandene Pradiktoren Uberflissig geworden sind. Uberschreitet
das groRte ermittelte p-Level das Ausschlusskriterium (Voreinstellung: 0,10), wird der
zugehorige Pradiktor entfernt. Das Verfahren endet, wenn keine weitere Variable das
Aufnahme- oder Entlassungskriterium erfillt (NoruSis, 2005; Rudolf & Miller, 2012).

Explorative Untersuchungen: Um die Therapieverldufe besser beurteilen zu kénnen, sollen

verschiedene Verldufe graphisch aufgearbeitet und bei vorhandenen augenscheinlichen

Zusammenhangen statistisch (T-Test) Gberprift werden.
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5. Ergebnisse

5.1 Wirksamkeit der Therapie

Hypothese 1: Wirksamkeit fiir die Gesamtstichprobe

In der Gesamtstichprobe unterscheidet sich der mittlere BMI bei Aufnahme signifikant vom
mittleren BMI bei Entlassung ({74) = -14,41, p < 0,001, d = 1,66). Die Effektstarke fur die
Gesamtstichprobe ist mit d=1,66 als stark einzustufen. Nach Diagnosen liegt bei Patientinnen
mit einer restriktiven AN (F50.00) der grofite Effekt vor mitd = 1,97 (t(37) = -12,18, p < 0,001).
Gefolgt von Patientinnen mit einer atypischen AN (F50.1) mit einer Effektstarke von d = 1,76
(t(14) = -6,86, p < 0,001). Auch bei Patientinnen vom ,purging Typ“ ist die Effektstarke mitd =
1,23 als stark zu bewerten (1(21) = -5,81, p < 0,001). Der durchschnittliche BMI-Anstieg von
Aufnahme zu Entlassung ist flr die drei Diagnosen in Abbildung 6 dargestellt. Zudem gibt es
eine statistisch signifikante Interaktion zwischen der Zeit (BMI pra-post) und den Gruppen
» 1 herapieabbruch” und ,Therapiebeendet” (F(1, 73) = 23,029 p < 0,001, partielles n* = 0,240).
Einen Zusammenhang zwischen BMI (pra vs. post) und Diagnose (F50.00, F50.01, F50.1)
lasst sich jedoch nicht nachweisen (F(2,72) = 2,248, p = 0,113, partielles n? = 0,059). Auch der
Bonferroni-korrigierte paarweise Vergleiche zeigen keinen signifikanten Unterschied zwischen
den drei Diagnosen.
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18

F50.0
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Mittlerer BMI
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14

Aufnahme Entlassung

6 Abbildung. Durchschnittlicher BMI-Anstieg von Aufnahme zu Entlassung unter Berlcksichtigung der
Diagnosen (F50.00 = ,restriktive® AN; 50.01= ,purging“ AN; F50.1 atypische AN)

Die Patientinnen, die die Therapie regular beendeten, unterschieden sich signifikant in ihren
BMI zur Aufnahme im Vergleich zur Entlassung (t(34) = -15,04, p < 0,001, d = 2,53). Die
Patientinnen, die die Therapie abgebrochen haben, unterschieden sich ebenfalls signifikant in
ihren BMI bei Aufnahme im Vergleich zu Entlassung (1(39) = -8,56, p < 0,001, d = 1,35), zeigten
jedoch eine deutlich geringere, wenn auch weiterhin groRe Effektstarke. Die Ergebnisse sind
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in Tabelle 10 aufgefuhrt. Zudem sind die Verldufe des BMI-Anstiegs nach Therapieabbruch
oder regularer Beendigung in Abbildung 10 dargestellt.

Tabelle 10

BMI bei Aufnahme und Entlassung, Gewichtsverdnderung der Gesamtstichprobe sowie fiir die
einzelnen Patientinnen unterteilt in Gruppen nach Diagnosen (F50.00, F50.01, F50.1) und
Therapieabbruch (ja/nein)

BMI Aufnahme BMI Entlassung  Zunahme? Effektstarke
n M SD M SD m SD d

Gesamtstichprobe 75 1579 1,42 18,10 1,65** 6,53 3,87 1,66
Diagnosen

F50.00° 38 1551 1,39 18,12 1,96** 7,39 3,71 1,97
F50.01°¢ 22 158 1,51 17,65 1,96** 529 4,12 1,23

F50.1¢ 15 16,49 1,2 18,71 1,76** 6,14 3,55 1,76
Therapieabbruch

Nein 35 16,23 1,3 19,26 0,82** 8,42 4,50 2,53

Ja 40 154 1,43 17,08 1,5** 472 5,22 1,35

Anmerkungen. BMI=Body-Mass-Index. ** hoch signifikant mit p < 0,001. @ Durchschnittliche Zunahme
in Kilogramm (kg). °F50.00 Anorexia nervosa, ,restriktiver Typ. °F50.01 Anorexia nervosa ,purging
Typ“. “F50.1 atypische Anorexia nervosa.
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7 Abbildung. Durchschnittlicher BMI-Anstieg von Aufnahme zu Entlassung unter Beriicksichtigung des
Therapieendes (Abbruch oder regular)

Die Hypothese 1 kann damit wie folgt beantwortet werden: Es konnte ein starker Effekt fur das
Phasenprogramm sowohl fur die Gesamtstichprobe als auch nach Diagnosen gefunden
werden. Dabei konnten Patientinnen mit einer restriktiven AN nicht signifikant besser von der
Therapie profitieren als Patientinnen mit Purgingverhalten. Wie zu erwarten gab es starke

Effekte bei den Patientinnen, die die Therapie regular beendet haben, jedoch konnten anders
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als vermutet auch die Patientinnen, die die Therapie abgebrochen haben von der Therapie mit

einer starken Effektstarke profitieren.

5.2 Phasenessprogramm alt vs. Phasenessprogramm neu

Da im Januar 2019 das Phasenprogramm angepasst wurde und die Phase 1 vor die
Intensivphase geschaltet wurde, wurde Uberprift, ob dies Einfluss auf die Gesamtstichprobe
hat. Insgesamt wurden 18 Patientinnen 2019 behandelt, dies entspricht dem Durchschnitt der
letzten vier Jahre. Das Durchschnittalter der 2019 behandelten Patientinnen ist geringer,
dieser Unterschied ist jedoch nicht signifikant (t (73) = 1,83, p = 0,071). Auch die
Krankheitsdauer ist augenscheinlich geringer, jedoch ebenfalls nicht signifikant (t(73) = 1,23,
p = 0,216). Auch fir das Gewicht sowie den BMI bei Aufnahme gibt es keine Unterschiede.
Insgesamt ist auch die Therapiedauer nicht signifikant verschieden, jedoch ist die
Gewichtszunahme (Differenz Gewicht bei Entlassung — Gewicht bei Therapieende)
durchschnittlich geringer (1(73) = 2,016, p = 0,048) (vgl. Tab. 11). Die BMI- Verlaufe der

Gesamtstichprobe sind aufgeschlisselt nach Phasenprogramm in Anhang F dargestellt.

Tabelle 11
Mittelwerte und Standardabweichungen in den Gruppen Therapiemanual alt und neu sowie die p—
Werte nach T-Test fiir unabhéngige Stichproben

Therapiemanual alt (N= 57) Therapiemanual neu (N= 18)

M SD M SD p
Alter in Jahren 30,23 10,5 25,39 6,89 0,071
Krankheitsdauer in 0,216
8,12 8,4 55 5,42
Jahren
Gewichts bei AN 4461 4,84 43,54 5,64 0,439
BMI bei AN 15,83 1,35 15,65 1,67 0,638
Therapiedauer in 0,853
9,01 3,35 8,83 4,05
Wochen
Gewichtszunahme 7,02 3,97 496 3,14 0,048*

Aufgrund der bereits in  Abschnitt 2.3.2 beschriebenen Anpassung des
Phasenessprogrammes, wurde das neue Programm gegenlber dem alten Phasenprogramm
hinsichtlich der Haufigkeit seiner Intensivphasen sowie dem vorzeitigen Therapieabbruch
untersucht. Dabei wird deutlich, dass der relative Anteil an Intensivphasen verringert wurde.
Die Haufigkeit von einer bis zwei Intensivphasen blieb im Wesentlichen gleich. Da durch eine
Unterbesetzung der Zellen der klassische Chi-Quadrattest nicht genutzt werden kann, wurde
stattdessen auf den exakten Test nach Fischer zurtickgegriffen, hier wurde kein statistisch
signifikanter Unterschied in den Intensivphasen vom Phasenprogramm (alt/neu) gefunden

(X2 = 1,958, p= 0,595). Jedoch liegt ein deutlich hoherer Anteil an vorzeitigen
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Therapiebeendigungen vor. Mit 94,4% haben alle, bis auf eine Patientin, die Therapie 2019
vorzeitig beendet. Um dies besser einschatzen zu konnen, wurde der Modus des
Therapieabbruchs naher betrachtet. Hierbei wurde deutlich, dass rund 72% der im Jahr 2019
vorzeitig entlassenen Patientinnen im gegenseitigen Einvernehmen gegangen sind und nur

eine Patientin die Therapie gegen arztlichen Rat abgebrochen hat (s. Tab. 12).

Tabelle 12

Héufigkeiten und Prozente von Diagnosen, Syndrom, Intensivphasen, vorzeitigem Therapieende
sowie dem Modus des Therapieendes aufgeteilt nach Patientengruppe mit altem Therapiemanual und
neuem Therapiemanual

Therapiemanual alt Therapiemanual neu
(N= 57) (N=18)
Diagnosen F50.00 30 (52,6) 8 (44,4
F50.01 13 (22,8) 9 (50)
F50.1 14 (24,6) 1 (5,6)
Purgingverhalten nein 42 (73,7) 8 (444)
ja 15 (26,3) 10 (55,6)
Intensivphasen 0 20 (35,1) 9 (50)
14 (24,6) 4 (22,2)
14 (24,6) 4 (22,2)
9 (15,8) 1 (5,6)
Vorzeitiges ja 23 (40,4) 17 (94,4)
Therapieende nein 34 (59,6) 1  (5,6)
Modus regular 34 (59,6) 1  (5,6)
Therapieende einvernehmlich 11 (19,3) 13 (72,2)
gegen arztlichen Rat 8 (14,0) 1  (5,6)
Verlegung 2 (3,5 1  (5,6)
Disziplinarische 2 (3,95 2 (11,1)
Entlassung
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Betrachtet man fur die beiden Programme die jeweiligen BMI-Verlaufe Gber die Therapiezeit,
wird insbesondere die geringere Gewichtszunahme (BMI-Anstieg) im neuen Phasenprogramm
deutlich (s. Abbildung 8).
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8 Abbildung. Mittlere BMI-Verteilung fir Phasenprogramm alt und neu Uber die Therapiezeit. Der graue
Bereich entspricht jeweils einer Standardabweichung in beide Richtungen ausgehend vom Mittelwert

Hypothese 2 kann somit wie folgt beantwortet werden: Das primare Ziel der Reduktion der
dritten Intensivphase und darliber eine Reduktion der vorzeitige Entlassung aufgrund der
dritten Intensivphase konnte zwar erreicht werden, jedoch konnte insgesamt kein statistisch
signifikanter Unterschied bei den Intensivphasen erzielt werden, zudem lasst der deutliche
Wechsel zur einer einvernehmlichen Entlassung im Gegensatz zu rund 60% regularen
Entlassungen von 2015 - 2018 (s. Tab. 12) darauf schlieflen, dass in 2019 wesentliche
Veranderungen stattgefunden haben, so dass es fir den weiteren Verlauf sinnvoll erscheint,
diesen Unterschied insbesondere hinsichtlich der Erstellung eines Pradiktorenmodells zu
beachten. Zudem liegt eine im Durchschnitt geringere Gewichtszunahme im Therapieverlauf

Vor.

5.3 Identifikation von Pradiktoren und Modellbildung

Hypothese 3.1. Pradiktoren fiir den Therapieerfolg (BMI 19 kg/m?)

Es konnte kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Alter und einem besseren
Therapieerfolg aufgezeigt werden (OR = 1,045, 95% CI [0,996, 1,097], p = 0,072). Ebenso
wenig wie zwischen vorhandenem Purgingverhalten und einem signifikant schlechterem
Therapieerfolg (OR = 0,537, 95% CI1[0,190, 1,516], p = 0,537). Auch die Krankheitsdauer hatte
keinen pradiktiven Zusammenhang mit dem Therapieerfolg (OR = 1,027, 95% CI [0,968,
1,090], p = 0,374). Ebenfalls ist die Anzahl an Komorbiditaten kein signifikanter Pradiktor (OR
=1,107, 95% CI[0,805, 1,522], p = 0,531).
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Ein signifikanter Zusammenhang ergab sich jedoch fur einen niedrigeren BMI bei der
Aufnahme und einen geringeren Therapieerfolg (OR = 1,634, 95% CI [1,115, 2,395], p =
0,012). Zudem ist das Vorhandensein einer komorbiden F3-Diagnose ein Pradiktor fir den
Therapieerfolg (OR = 0,352, 95% CI1[0,134, ,925], p = 0,034). Auch das alte Phasenprogramm
zeigt einen signifikanten Zusammenhang mit einem besseren Therapieerfolg (OR = 0,065 95%
CI[0,008, 0,525], p = 0,010).

Die signifikanten Pradiktoren BMI bei Aufnahme, komorbide F3-Diagnose und
Phasenprogramm (alt/neu) erscheinen als potenziell glnstig zur Erstellung eines
Pradiktorenmodells. Zur statistischen Uberprifung wurde ein Pradiktorenmodell mit
schrittweisem Einschluss der Pradiktoren (vorwarts) erstellt. In drei Schritten wurden alle drei

Pradiktoren ins Modell aufgenommen. Die Ergebnisse sind in Tabelle 13 dargestellt.

Tabelle 13
Logistisches Regressions-Modell fiir den Therapieerfolg (BMI 19 kg/m? mit den Préadiktoren
Phasenprogramm (alt/neu), BMI bei Aufnahme und komorbide F3-Diagnose flir N=75

Pradiktor B OR 95% ClI p korr. R?
Phasenprogramm

Schritt 1 -2,728 0,065 0,008, 0,525 0,010 0,210
(neu)
BMI bei Aufnahme 0,576 1,778 1,156, 2,737 0,009

Schritt 2 0,325
Phasenprogramm

2913 0.054 0,006, 0,460 0,008

(neu) ’ ’
BMI bei Aufnahme 0,817 2,264 1,364, 3,757 0,002
Phasenprogramm

Schritt 3 (neu) -3,031 0,048 0,005, 0,454 0,008 0,428
neu

Komorbide F3-

-1,734 0,177 0,048, 0,655 0,010
Diagnose vorhanden

Anmerkungen. BMI = Body Mass Index (kg/m?). B = Regressionskoeffizient. OR= Odds Ratio. 95% CI
= 95% Konfidenzintervall. p= statistische Signifikanz nach Wald-Statistik. Korr. R? = Nagelkerkes R2.

Fur Hypothese 3.1 lasst sich ein Pradiktorenmodell mit den Pradiktoren Phasenprogramm

(alt/neu), BMI bei Aufnahme und komorbide F3-Diagose erstellen. Das Pradiktorenmodell

nimmt an Varianzaufklarung zu und endet nach drei Integrationsschritten. Die

Varianzaufklarung (korr. R?) liegt fir das Gesamtmodell bei 42,8%. Laut Modell ist pro BMI-

Punkt der Therapieerfolg 2,3-mal hoéher. Zudem bestehen negative Zusammenhange

zwischen dem Phasenprogramm (neu) und dem Vorhandensein einer Komorbiden F-
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Diagnose. Betrachtet man den Kehrwert der Ergebnisse bedeutet dies, dass die Chancen fur
einen Therapieerfolg beim Fehlen einer komorbiden F3-Diagnose rund 5,6-mal hdher sind

sowie 20,7-mal hoher im Phasenprogramm (alt).

Hypothese 3.2 Préadiktoren fiir den Therapieabbruch

Um die bereits erfasste Konfundierung des Phasenprogramms (neu) mit dem
Therapieabbruch zu umgehen, wird bei der Erstellung des Pradiktorenmodells fir den
Therapieabbruch auf das Phasenprogramm (neu) und damit die 18 Patientinnen aus 2019
verzichtet. Das Modell wird nach altem Phasenprogramm mit N = 57 Patientinnen berechnet.
Es konnte kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Alter und einem vorzeitigen
Therapieabbruch aufgezeigt werden (OR = 1,002, 95% CI [0,953, 1,054], p = 0,943). Auch die
Krankheitsdauer hatte keinen pradiktiven Zusammenhang mit einem Therapieabbruch (OR =
1,025, 95% CI [0,961, 1,092], p = 0,454). Ebenfalls ist die Anzahl an Komorbiditaten kein
signifikanter Pradiktor (OR = 0,898, 95% CI [0,608, 1,327], p = 0,628). Auch komorbide F3
Diagnosen scheinen kein signifikanter Pradiktor fur einen Therapieabbruch zu sein (OR =
1,556, 95% CI [0,532, 4,553], p = 0,420). Auch das Vorhandensein von Purgingverhalten ist
kein Pradiktor (OR = 2,057, 95% CI[0,623, 6,794], p = 0,237).

Lediglich der BMI bei Aufnahme ist ein Pradiktor fur einen Therapieabbruch (OR = 0,589, 95%

Cl [0,381, 0,911], p = 0,017). Es kann daher kein Pradiktorenmodell erstellt werden. Die
Varianzaufklarung (korr. R?) liegt fir den BMI bei Aufnahme als Pradiktor bei 14,1%.
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5.3 Explorative Untersuchungen

Durchschnittliche  Gewichtszunahme der Gesamtstichprobe (N = 75): Fir die
Gesamtstichprobe liegt eine durchschnittliche Gewichtszunahme von 6,53kg vor. Im Verhaltnis
zur durchschnittlichen Therapiedauer von 8,97 Wochen bedeutet dies eine wdchentliche
Gewichtszunahme von 728g. Womit bei einer Auflage von einer wdchentlichen
Gewichtszunahme von 700g pro Woche (vgl. S. 26), das wdchentliche Ziel sogar leicht
Ubertroffen wird. In Abbildung 9 ist der durchschnittiche Gewichtsverlauf fir die

Gesamtstichprobe abgebildet.
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9 Abbildung. Durchschnittlicher Gewichtsverlauf Giber Therapiezeit. Der graue Bereich entspricht jeweils
einer Standardabweichung in beide Richtungen ausgehend vom Mittelwert

Gewichtsverlauf in Phasenabhéngigkeit: Die Anpassung des Phasenprogrammes erfolgte
nichts zuletzt, da der klinische Eindruck entstand, dass durch die vielen und auch friihen
Intensivphasen der Gesamtprozess der Gewichtszunahme negativ beeintrachtigt wiirde. Dies
soll nun Uberprift werden. Von den 75 Patientinnen der Gesamtstichprobe kam in den ersten
drei Therapiewochen 23 Patientinnen in eine Intensivphase und weitere drei Patientinnen
sogar bereits in die zweite Intensivphase. Weitere drei Patientinnen hatten die Therapie bereits
nach den ersten zwei Wochen (ohne Intensivphase) beendet. Die restlichen 46 Patientinnen
durchliefen die ersten drei Wochen ohne Intensivphase (eine Darstellung der Anzahl der
Patientinnen in jeder Phase pro Woche findet sich in Anhang G). Bei der grafischen
Aufarbeitung der Gewichtsverlaufe (vgl. Abb. 10) fallt auf, dass es sowohl bei den Patientinnen
mit friihen Intensivphasen als auch bei denen die erst spater oder gar nicht in eine
Intensivphase gekommen sind, das Gewichts kontinuierlich steigt. Die Patientinnen mit einer
oder zwei Intensivphasen sind bei Aufnahme leicht schwerer mit durchschnittliche 45,15kg

(SD = 4,88kg) gegenuber den Patientinnen, die in den ersten Wochen in keine Intensivphase
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kommen (M = 43,93kg; SD = 5,10kg). Dieser Gewichtsunterschied ist jedoch nicht statistisch
signifikant (T-Test bei unabhangigen Stichproben: t(73) = -0,998, p = 0,322).
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10 Abbildung. Durchschnittlicher Gewichtsverlauf nach friher oder spater Intensivphase

Auch das Gewicht bei Entlassung ist bei den Patientinnen mit friiher Intensivphase nicht
signifikant verschieden von den anderen Patientinnen (t(73) = -0,840, p = 0,403). Dies
bedeutet, dass Patientinnen, welche bereits friih im Therapieverlauf eine Intensivphase
durchlaufen keinen schlechteren Therapieverlauf aufweisen. Visuell anschaulicher wird dieser
Effekt, wenn man den BMI-Verlauf genauer betrachtet. Hier wird deutlich, dass dieser
unabhangig vom frihen Auftreten einer Intensivphase ist und keinen spezifisch negativen
Einfluss auf den BMI-Verlauf der Patientinnen hat (s. Abb. 11).

Intensivphase
in den ersten
3 Wochen

== |

=#=Nein

Messzeitpunkt

11 Abbildung. Durchschnittlicher BMI-Verlauf nach friiher oder spater Intensivphase
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Phasenverlauf in Abhédngigkeit vom Phasenprogramm: Betrachtet man den Phasenverlauf nun
aufgeschlisselt nach Phasenprogramm (alt/neu) werden verschiedenen Aspekte deutlich: Im
neuen Programm erreichte kaum eine Patientin die Haltephase (Phase 4). Der Verlauf des
alten Phasenprogrammes deckt zwar eine deutlich gréRere Varianz in den Phasen ab, jedoch
sind hier auch viele hohe und konstante Verlaufe abgebildet. Im neuen Phasenprogramm
konnten die Intensivphasen, insbesondere die dritte sichtlich verringert bzw. deutlich weiter
nach hinten verschoben werden, jedoch bewegt sich insgesamt die Stichprobe hier mehr in
einem mittleren Bereich, meist schwankend zwischen Phase 2 und der Orientierungsphase (s.
Abb. 12).

Phasenprogramm alt

Phase
Haltephase
. Grundprogramm
. Phase 2

Phasenprogramm neu

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Woche

100%

75%

50%

25%

0%

100% . Orientierungsphase

- Intensivphase
- Intensivphase 2
. Intensivphase 3

Patientinnen in Phase

75%

50%

25%

0%

12 Abbildung. Haufigkeiten und Phasenverlauf nach Phasenprogramm alt/neu

Die Grafik veranschaulicht den Aspekt der Intensivphasenverringerung, jedoch auch der
scheinbar verringerten Gewichtszunahme mit Erreichen des Zielgewichts, so dass ein

wirklicher Gewinn der Anpassung des Therapieprogramm eher fraglich scheint.

BMI Verlauf nach Diagnosen in Abhéngigkeit vom Phasenprogramm: Das alte
Phasenprogramm durchliefen 30 Patientinnen mit einer AN vom ,restriktiven Typ“, 13
Patientinnen vom ,purging Typ“ und 14 Patientinnen mit einer atypischen AN. Im neuen
Programm waren acht Patientinnen mit einer restriktiven AN sowie neun Patientinnen mit einer
AN vom ,purging Typ“ und eine atypische AN. Vergleicht man die grafischen Verlaufe des BMI
nach Diagnosen sowie Phasenprogramm aufgeschlisselt, zeigt sich der stabilste Verlauf bei
den Patientinnen mit einer atypischen Anorexia nervosa. Die im alten Phasenprogramm
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langsten Therapien fanden sich bei den AN-Patientinnen vom ,restriktiven Typ“ im neuen

Phasenprogramm liegen diese fast gleichauf.
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13 Abbildung. Mittlerer BMI-Verlauf Gber Wochen, nach Phasenprogramm sowie Diagnosen
aufgeschlisselt (F50.00 = ,restriktive“ AN; 50.01= ,purging“ AN; F50.1 atypische AN)

Modus Therapieende: Betrachtet man den Modus des Therapieendes, so ergibt sich ein
signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen bzgl. der Therapiedauer (F(4,74) = 8,583,
p < 0,001). Dabei liegt kein signifikanter zeitlicher Unterschied zwischen regularem
Therapieende und vorzeitigem Therapieende im Einvernehmen vor. Jedoch unterscheidet sich
die Therapiedauer von regularem Therapieende signifikant zu Abbruch gegen arztlichen Rat
(p < 0,001) sowie einer Verlegung (p = 0,010). Ebenso unterscheidet sich die Therapiezeit
vom vorzeitigen Therapieende im Einvernehmen signifikant vom Abbruch gegen arztlichen Rat
(p = 0,009). Betrachtet man den Modus des Therapieendes zum BMI bei Entlassung so liegt
auch hier ein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen vor (F(4,74) = 17,552, p <
0,001). Dabei unterscheidet sich der mittlere BMI bei Entlassung von den Patientinnen, die die
Therapie regular beendet haben, signifikant vom BMI bei Patientinnen mit vorzeitigem
Therapieende im Einvernehmen (p < 0,001), sowie von den ,Therapieabbrecherinnen“ (p <
0,001) und bei Patientinnen, welche aus disziplinarischen Griinden entlassen wurden (p =
0,003). Einen Uberblick liefert Tabelle 14.

57



Tabelle 14
Mittelwerte, Standardabweichungen sowie Minima und Maxima fir den Modus des Therapieendes in
Bezug auf die Therapiedauer sowie den BMI bei Entlassung

Modus Therapieende Therapiedauer in Wochen BMI bei Entlassung

n M SD Min. Max. M SD Min. Max.
regular 35 10,43 251 6 17 19,26 0,82 17,29 21,18
einvernehmlich 24 929 35 1 17 17,42 1,3 14,20 18,81
gegen arztlichen Rat 9 529 220 2 8 16,14 1,91 12,77 18,89
Verlegung 3 433 322 2 8 17,52 0,92 16,49 18,27
disziplinarisch 4 6 424 2 11 16,88 1,65 15,8 19,13

Therapieabbruch und Therapieerfolg (BMI = 19 kg/m?) in Abhéngigkeit von BDI I, BSI-18 und
EDI-2 bei Aufnahme: Da bei knapp drei Viertel der Patientinnen die ausgefiilliten Fragebégen
fur die Aufnahme vorliegen, wurde Uberprift, ob sich die Patientinnen die die Therapie
abbrechen, von denen, die sie regular beenden, in ihren mittleren Fragebogenwerten
voneinander unterschieden. Gleiches wurde bzgl. des Therapieerfolges mittels T-Test fir
unabhangige Stichproben Uberprift. In keinem der aufgeflihrten Fragebdgen unterschieden
sich die Gruppe der Abbrecherinnen von denen, die regular die Therapie beendet haben. Auch
die Patientinnen, die spater die Therapie mit einem BMI = 19 kg/m? beendeten, unterschieden
sich in ihren mittleren Fragebogenwerten nicht von den anderen Patientinnen bei Aufnahme.
Uber die Fragebogenwerte des BDI Il, BSI- 18 und EDI-2 bei Aufnahme lassen sich folglich in
dieser Stichprobe keine Rickschlisse auf einen spateren Therapieabbruch bzw. einen
Therapieerfolg ziehen. Die Ergebnisse der T-Tests fiir die einzelnen Fragebdgen sind im

Anhang H und | aufgefihrt.

Zusammenfassend zeigte sich in der explorativen Untersuchung eine gute und kontinuierliche
durchschnittliche Gewichtszunahme fiir die Gesamtstichprobe. Patientinnen, die in den ersten
drei Wochen eine oder zwei Intensivphase durchlaufen haben, haben keinen signifikant
schlechteren Verlauf im Vergleich zu denen, die in den ersten drei Wochen keine
Intensivphase durchlaufen haben. Das Gewicht und der BMI bei Aufnahme sind fir das friihe
Eintreten einer Intensivphase nicht relevant. Durch die Anpassung des Phasenprogramms hat
sich die Anzahl von Patientinnen in der Haltephase im neuen Therapieprogramm deutlich
reduziert. Die Patientinnen im neuen Phasenprogramm halten sich langer im mittleren
Phasenprofil (Phase 2 - Orientierungsphase) auf und nehmen mit Hinblick auf die
durchschnittliche Therapiezeit weniger Gewichts zu als die Patientinnen, die das alte

Phasenproramm durchlaufen haben.
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6. Diskussion

Gegenstand der vorliegenden retrospektiv-naturalistischen Studie war die differenzierte
Evaluation des Phasenessprogramms der Station 2 des UKD bei Patienten mit AN.
Schwerpunkt war dabei die Betrachtung des Therapieverlaufs sowie die ldentifikation von
moglichen Pradiktoren bzw. Pradiktormodellen flr den Therapieverlauf. Dabei gelang es, auf
verschiedenen Ebenen z. T. grofe Behandlungseffekte nachzuweisen. Im Folgenden sollen

die Ergebnisse diskutiert, sowie Limitationen und Implikationen betrachtet werden.

6.1 Diskussion der Ergebnisse

Wirksamkeit Phasenessprogramm: Die Uberprifung des Phasenprogrammes der Station 2
der PSO ermdglichte die Erfassung dessen Wirksamkeit. So konnte fiir die Gesamtstichprobe
eine durchschnittliche Gewichtszunahme von 6,45kg erfasst werden, was einer BMI
Verbesserung um 2,3 Punkte entspricht sowie einer Effektstarke von 1,66. Der Effekt fur die
Patientinnen, welche die Therapie beendeten, war noch héher. Sie erreichten im Durchschnitt
eine Gewichtsnormalisierung (BMI = 19kg/m?) und nahmen dabei um die 8kg zu. Bei diesen
Patientinnen zeigte sich damit auch die héchste Effektstarke von 2,53. Zudem wiesen sie
zugleich auch die langste Therapiedauer mit durchschnittlich rund 10 Wochen auf. Dieses
Ergebnis berichten auch andere Studien, die die Therapiedauer positiv mit einem gréReren
Anstieg des BMIs in Verbindung brachten (Collin et al., 2010; Kastner et al., 2015). Der
Zusammenhang selbst ist dabei wenig Uberraschend, entspricht dies ja den Bedingungen des
Behandlungsvertrags, welchen die Patientinnen zur Aufnahme eingehen. Wichtig ist dieser
Zusammenhang jedoch in der Diskussion Uber Liegezeiten, welche insbesondere bei AN
offensichtlich nicht zu knapp kalkuliert werden sollten (Kastner et al., 2015). Uberraschend war
jedoch, dass auch die Patientinnen, welche die Therapie vorzeitig beendet haben im Schnitt
4,7kg zunehmen und sich damit um zwei BMI-Punkte verbessern konnten, was die
Wirksamkeit des Programmes insgesamt unterstreicht. Auch scheint das Phasenprogramm das
gesamte Spektrum der AN anzusprechen, da zwar die Patientinnen mit einer AN vom
Jrestriktiven Typ“ die groRte Effektistarke zeigten, jedoch insgesamt kein signifikanter
Unterschied bzgl. der Diagnosegruppen besteht. Mit den berichteten Effektstarken liegt das
Programm zudem im zu erwarteten Bereich. Zwar werden nur in wenigen Studien
Effektstarken berichtet, diese liegen jedoch in ahnlichen oder sogar leicht niedrigeren
Bereichen. Die Effektstarke von 1,66 in der Gesamtstichprobe (Intent-to-Treat-Gruppe, ITT)
entspricht auch bisherigen Befunden die einen ahnlich starken Effekt nahelegen (Tagay et al.,
2011). Auch jingere Studien berichten von Effektstarken von 1,16 bei ITT-Gruppen, sowie
1,35 flr Patientinnen, welche die Therapie regular beendet haben (Kastner et al., 2015). Auch
in einer Ubersichtsarbeit von Hartmann und Kollegen (2011) lagen die Effektstarken fur ITT-
Gruppen bei durchschnittlich 1,19. Auch im direkten Vergleich mit einer rein auf Essstérung

spezialisierten Klinik sind die Ergebnisse sehr zufriedenstellend. So liegt dort die Effektstarke
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in einer Funfjahresstudie (2009 - 2014, 435 eingeschlossene Patientinnen) der Schén Klinik
Roseneck in Prien bei 1,51 fur die Patientinnen, die die Therapie regular beendet haben
(Schlegl et al., 2014). Die durchschnittliche Behandlungsdauer liegt mit rund 13 Wochen (SD
= 6 Wochen) etwas héher im Vergleich mit 9 Wochen (SD = 3,5 Wochen) in der PSO des UKD.

Das Durschnittalter der in dieser Studie untersuchten Patientinnen ist in Anbetracht des Onset
der Erkrankung (dem typischen Durchschnittsalter in diesem Patientenklientel) mit 29 Jahren
relativ hoch, die Krankheitsdauer mit durchschnittlich 7,5 Jahren spricht fir eine hohe
Chronizitat.  Unter diesem Aspekt sind die Effektstdrken beachtlich, lag diese bei
vergleichbaren Studien mit einem Alter von 25 Jahren und alter bei 1,25 (Hartmann et al.,
2011). Zudem weist die Gesamtstichprobe einen hohen Anteil von Komorbiditaten bzgl. einer
F3-Diagnose (rund 44%) auf. Eine mégliche Erklarung flr das dennoch hohe Ansprechen der
Patientinnen kdnnte im verhaltenstherapeutischen Aufbau des Phasenprogrammes sowie der
intergrativen therapeutischen Umgebung (vgl. 2.4) liegen. In einer Studie (Le Grange et al.,
2014) konnte nachgewiesen werden, dass altere AN-Patientinnen mit komorbider F3-
Diagnose besonders von kognitiv-behavioraler Therapie (z.B.: CBT-E) profitieren konnten im

Vergleich zu rein supportiven Behandlungsangeboten (z.B.: SSCM).

Unterschiede Phasenessprogramm neu vs. alt: Im Rahmen dieser Studie wurde zudem
Uberprift, inwiefern die Anpassung des Phasenprogrammes nach klinischem Eindruck einen
Effekt auf das Phasenprogramm hatte. Hierbei ist zunachst anzumerken, dass das Ziel der
Verringerung der dritten Intensivhase zwar nach absoluten Zahlen gelungen ist, jedoch keine
statistisch signifikante Verringerung der Intensivphasen erzielt werden konnte und zudem eine
deutliche Verschiebung des Therapieendes seitens der Patientinnen vor dem Beenden des
Phasenprogrammes eingetreten ist. Dabei beendete die Uberwiegende Mehrheit der
Patientinnen 2019 das Therapieprogramm vorzeitig, aber im gegenseitigen Einvernehmen.
Gesunken ist hingegen der Anteil von Patientinnen, welche die Therapie gegen arztlichen Rat
verlassen haben. Das vorzeitige Therapieende im gegenseitigen Einvernehmen wurde zu den
Therapieabbriichen gezahlt, wodurch der Therapieabbruch in dieser Studie ein sehr hartes
Kriterium war. Dennoch entspricht die in dieser Studie vorhandene Abbruchquote von 53% der
in der Literatur gangigen Haufigkeit mit 50% - 56% (Vandereycken & Pierloot, 1983; Huas et
al., 2011). Auch hier wurde Abbruch meist sehr konservativ als vorzeitiges Therapieende (mit

oder ohne Einvernehmen) definiert.

Obwohl Therapieabbruch negativ besetzt ist, ist es dennoch sinnvoll sich die Gruppe der

»1herapieabbrecher genauer zu betrachten und differenzierter zu beschreiben, da u.a. auch

eine Beschwerdebesserung ursachlich fur ein friheres Therapieende sein kann (Zeeck &

Herzog, 2000). Auch in der hier vorliegenden Studie beenden rund 24 Patientinnen (allein 13
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davon im Jahr 2019) die Therapie vorzeitig, jedoch im gegenseitigen Einvernehmen. Die
Therapiedauer unterscheidet sich dabei nicht signifikant von denen, die die Therapie regular
beendet haben. Auch der BMI bei Aufnahme war nicht signifikant niedriger. Es unterschied
sich jedoch der BMI zur Entlassung, so dass in der gleichen Therapiezeit eine geringere
Gewichtszunahme erreicht wurde. Dies kann moglicherwiese auf die Anpassung des
Phasenprogrammes zuriickzufihren sein, da die Phase 1 als Zwischenphase eine langsamere
Gewichtszunahme zulasst, ohne direkt mit grofleren Einschrankungen (vgl. Anhang A:
Intensivphase) zurechtkommen zu missen. So verlangert sich zwar die Therapiezeit und die
Anzahl der Intensivphasen verringert sich, jedoch verringert sich auch die durchschnittliche
Gewichtszunahme. Fraglich bleibt jedoch, ob der Gberproportional hohe Anteil an vorzeitigen
Therapieenden allein darauf zurlckzuflihren ist. Dabei bleibt zu beachten, dass die hier
vorliegende Studie eine rein naturalistische Studie ist, sodass mégliche Stérvariablen, welche
mit den beschriebenen Effekten konfundiert sein kdnnten, nicht erfasst werden konnten. Aus
dem Kklinischen Alltag des Jahres 2019 ist ein recht hoher Krankenstand sowohl bei den
Therapeuten als auch beim Pflegepersonal bekannt. Hinzu kommt ein deutschlandweiter
Pflegpersonalmangel im Jahr 2019. Dies fuhrte dazu, dass wesentliche Ma3nahmen wie die
Essbegleitung oder Verdauungsgruppe nicht in der Ublichen Regelhaftigkeit durchgefihrt und
angeboten werden konnten. Ob dies mafigeblich mit den Effekten im neuen Phasenprogramm
konfundiert ist, lasst sich schwer mit Sicherheit sagen. Es ist jedoch erwiesen, dass eine
wichtige Determinante des Therapieerfolgs bei Essstérungen ein enger und vertrauensvoller
Kontakt mit dem Betreuungsteam ist (Hauner, 2013), welcher bei haufig wechselndem
Pflegepersonal deutlich erschwert ist. Zudem belegen Studien, dass regelmalige
Essbegleitung die Behandlungszufriedenheit seitens der Patientinnen steigert (Clinton et al.,
2004; Federice & Kaplan, 2008) und dabei hilft den Patientinnen Sicherheit und Halt zu
vermitteln, was wesentlich ist, fur die Erprobung alternativer Verhaltensweisen in
Esssituationen (Brockmeyer et al., 2014). Auch werden im Vergleich Therapieprogramm alt
vs. neu Daten von drei Jahren mit Daten aus einem Jahr verglichen, moglicherwiese liegen

ahnliche Schwankungen in den Jahren 2015 bis 2018 vor, mitteln sich aber aus.

Prédiktoren fiir Therapieerfolg: Bezuglich der Pradiktoren fir einen Therapieerfolg konnten
drei Faktoren fur diese Stichprobe bestatigt werden. Dazu zahlt ein niedrigerer BMI bei
Aufnahme, das Vorhandensein einer komorbiden F3-Diagnose und die Teilnahme am neuen
Phasenprogramm als ungunstig. Ein negativer Zusammenhang von komorbider F3-Diagnose
und Therapieerfolg kann in Studien immer wieder gefunden werden (u.a. Berkman et al., 2007;
Junne et al.,, 2018), jedoch ist dieser Faktor auch nicht unumstritten, gab es doch auch immer
wieder Studien, die keinen Zusammenhang zwischen einer Major-Depression und dem
Therapie-Outcome nachweisen konnten (Ricca et al., 2010; Calugi et al., 2014). In dieser
Studie wurde der Schwergrad der Depression nicht explizit beachtet. Ausgehend vom BDI II
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bei Aufnahme lag im Durchschnitt jedoch eine mittelgradige bis schwere Depression vor. Fur
die Behandlung von AN-Patientinnen liegen eher nicht zufriedenstellende Studienlagen bzgl.
einer pharmakologischen Behandlung mit Antidepressiva vor. Jedoch lag in den meisten
Studien der Fokus auf eine Verbesserung der Gewichtszunahmen (AWMF, 2019). Die
Ergebnisse dieser Studie legen nahe, dass die Behandlung der depressiven Komorbiditat
einen moglichen positiven Einfluss auf das Erreichen eines Normalgewichtes haben kdnnte
und daher in der Therapie auch forciert werden sollte. Zudem scheint trotzt des ggf. negativen
Einflusses der Depressivitat auf den Therapieerfolg, das Vorhandensein einer Depression
meist ausschlaggeben fur die Aufnahme einer Therapie bzw. den Therapiewunsch seitens der
Patientlnnen zu sein. Dies wird begrindet mit den bewussten Geflhlen der Not und des
Leidens depressiver Patientinnen, die es flir AN-Patientinnen wahrscheinlicher machen, Hilfe
anzunehmen als die reine AN-Symptomatik (Zeeck et al., 2005). Dies kann im Sinne des
Rubikon-Modells (Heckhausen et al., 1987) verstanden werden, durch die komorbide Stérung
gibt es nun genug ,Leidensdruck®, dass die Patientinnen offener fur die Hilfsangebote ihrer
Umgebung werden und motiviert sind ins aktive Handeln zu kommen. Somit kann

Depressivitat zumindest als Mediatorvariable beachtet werden (Le Grange et al., 2014).

Der aus den Forschungsbefunden abgeleitete Zusammenhang zwischen BMI bei Aufnahme
und Therapieerfolg (u.a. Ricca et al., 2010; Vall & Wade, 2015; Gregertsen et al., 2019) konnte
auch in dieser Studie bestatigt werden. Der Zusammenhang erscheint logisch, da es mit jedem
BMI-Punkt schwerer wird und voraussichtlich langer dauert den Ziel-BMI von 19kg/m? zu
erreichen. Daraus konnte man schlielen, dass mit steigender Therapiedauer die
Erfolgswahrscheinlichkeit sinkt bzw. die Abbruchwahrscheinlichkeit steigt, da bei den
Patientinnen mdglicherweise die Frustration steigt oder sich ein ,Sattigungseffekt” hinsichtlich
der Therapiewirksamkeit einstellt. Daher wéaren auch Uberlegungen bzgl. einer maximalen

Therapiezeit von AN-Patientlnnen in der PSO sinnvoll.

Zudem konnte das veranderte Phasenprogramm als ungtinstiger Pradiktor identifiziert werden.
Dies lasst sich jedoch in Teilen einordnen, da nach dem neuen Phasenprogramm eine
geringere Gewichtszunahme Uber die Zeit stattfindet. Dies entspricht Studien, welche eine
rasche Gewichtszunahme als fir den Therapie-Outcome glinstiger beschreiben (u.a.: Tagay
et al.,, 2010; Nazar et al., 2017). Was wiederum den bereits im vorherigen Abschnitt
beschriebenen Ansatz entspricht, dass je langer die Patientinnen brauchen, es desto
unwahrscheinlicher wird, dass sie ihren Ziel-BMI Gberhaupt erreichen. Dadurch werden die
.vorzeitigen® Entlassungen im neuen Phasenprogramm nachvollziehbar, da durch die
Beendigung der Therapie im gegenseitigen Einvernehmen ein negativer Therapieeffekt bzw.

eine negative Therapieerfahrung bei den Patientinnen verhindert werden kann und so die
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Leistung der Patientin dennoch positiv wertgeschatzt und die Motivation fur weiterfuhrende

Therapie im glnstigsten Fall erhalten bzw. geférdert werden kann.

Die ebenfalls wiederholt in der Literatur diskutierten Faktoren des Alters bei Therapiebeginn
sowie der Krankheitsdauer (vgl. Treasur & Russel, 2011; Hay et al., 2012; Le Grange et al.,
2019) konnten in dieser Studie als Pradiktoren nicht identifiziert werden. Es konnte kein
signifikanter Zusammenhang zwischen dem Alter oder der Chronizitdt bzgl. des
Therapieerfolges festgestellt werden. Dies konnte darauf hinweisen, dass das
Phasenprogramm gegeniber diesen Faktoren recht robust ist und ein breites

Patientinnenspektrum anspricht.

Préadiktoren fiir Therapieabbruch: Bei Patientinnen, die die Therapie abbrechen, liegt meist
eine hohe Ruckfallquote (ca. 41%) in den ersten 4 - 9 Monaten nach Behandlung vor (Carter
et al., 2012), was die Identifikation von Pradiktoren umso wichtiger macht. Als Pradiktor fir
einen Therapieabbruch konnte in dieser Studie lediglich der BMI bei Aufnahme bestatigt
werden. Die Assoziationen zwischen dem BMI bei Aufnahme und einem Therapieabbruch
konnte jedoch bisher auch in vielen anderen Studien (u. a. Wallier et al., 2009; Zerwas et al.,
2013 Gregertsen et a., 2019) aufgezeigt werden. Haufig wird dieser Faktor jedoch in
Zusammenhang mit Purgingverhalten diskutiert (Carter et al., 2012; Gregertsen et al., 2019).
Dies konnte in dieser Studie nicht bestatigt werden. Allerdings lag in der betrachten Stichprobe
(N = 57) auch nur bei 26% Purgingverhalten vor. In der ausgeschlossenen Stichprobe von
2019 lag der Anteil des Purgingverhaltens bei rund 55%. Der Einfluss des Phasenprogramms
von 2019 auf das Abbruchsverhalten konnte eindeutig nachgewiesen, jedoch nur begrenzt
interpretiert werden. Dies ist vordergrindig dem quasiexperimentellen Studiendesign
geschuldet, wodurch nicht alle konfundierenden Stdrvariablen erfasst und kontrolliert werden
konnten. So ist es moglich, dass durch den Verzicht der Integration der Patientinnen aus 2019
der Effekt des Purgingverhaltens tibergangen bzw. nicht eindeutig herausgearbeitet werden

konnte.

Der u.a. in einer Ubersichtsarbeit aus dem Jahr 2009 (Wallier et al.) postulierte
Zusammenhang der Abwesenheiten einer komorbiden depressiven Stérung mit einem
gréReren Risiko des Therapieabbruchs konnte in dieser Studie nicht belegt werden. Ebenso
wenig scheinen Alter bei Therapiebeginn, Chronizitat oder die Anzahl von Komorbiditaten
einen Einfluss auf den Therapieabbruch zu haben. Die Vorhersage eines Therapieabbruches
bleibt damit weiterhin sehr vage. Die bereits 2000 von Zeeck und Herzog geforderte

differenzierte Betrachtung von Abbruchen (u.a. Abbruchmodi) ist daher zwingend erforderlich.
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Zusammenfassend lassen sich die Forschungsergebnisse zu den Pradiktoren flr den
Behandlungsverlauf bei AN-Patientinnen nur begrenzt auf das Phasenprogramm am UKD
Ubertragen. Als klarer Pradiktor fur den Verlauf lassen sich der BMI bei Aufnahme sowie ein
signifikanter, negativer Zusammenhang zwischen vorhandener komorbider F3-Diagnose

festhalten.

Explorative Untersuchungen zum Verlauf: Die durchschnittliche Gewichtszunahme pro Woche
lag fur die Gesamtstichprobe bei 728g. Dies entspricht zum einen den Vorgaben des
Essprogrammes zum anderen den Vorgaben in den Leitlinien, welche eine Gewichtszunahme
von mindestens 500g pro Woche veranschlagen (AWMF, 2019). Aus
ernahrungstherapeutischer Sicht wird jedoch immer wieder diskutiert, wie und ob diese
Vorgaben immer von jeder/m Patientin erreicht werden kdnnen. Die vorgegebenen
Gewichtszunahmen entsprechen haufig den durchschnittlich gefundenen Gewichtszunahmen
in unterschiedlichen Studien, Therapiesettings und Behandlungszeitrdumen. Eine
evidenzbasierte Gewichtsrehabilitation fehlt jedoch bisher (Haas et al., 2015). Auch mit der
geringsten Gewichtszunahme konnte im Verlauf ein kontinuierlicher Gewichtsanstieg erreicht
werden. Dies wurde jedoch ggf. zu einer Verlangerung der Therapiedauer oder zu mehr
geplanten Intervalltherapien flihren. Hierzu ware es sinnvoll zu Uberprifen, ob langfristig eine
hohe, mittlere oder eher geringere also auch langsamere Gewichtszunahme flr die

Patientlnnen sinnvoll ist.

Im Rahmen der explorativen Untersuchung konnte zudem festgestellt werden, dass das friihe
Auftreten einer Intensivphase keinen negativen Einfluss auf die Gewichtszunahme der
Patientinnen hatte. Dennoch wird in einigen Studien mit jugendlichen AN-Patientinnen der
Zusammenhang einer friihen Gewichtszunahme in der Therapie mit einem positiven Therapie-
Outcome diskutiert (Accurso et al., 2014; Boehm et al., 2016). Hierbei wurde bisher jedoch
weniger die reine Gewichtszunahme betrachtet als vielmehr die psychopathologische
Veranderung bzgl. Diatverhalten oder Gewichtsangsten, welche im Rahmen dieser Studie
nicht naher untersucht wurden. Die Ergebnisse der explorativen Untersuchungen bzgl. der
durchschnittlichen Fragebogenwerte lassen jedoch darauf schlieRen, dass man von den
Aufnahmewerten (insbesondere EDI-2) nicht auf eine erfolgreiche Therapie oder ein
vorzeitiges Therapieende schlief3en kann. Von Interesse fur zukinftige Studien ware auch hier
eine Verlaufsmessung, um zu Uberprifen, ob Patientinnen mit einem positiven Therapie-

Outcome vielleicht schneller essstérungsspezifische Uberzeugungen verandern.

6.2 Diskussion der Methodik
Mit dem Gesamtergebnis, insbesondere bzgl. der Identifikation von Pradiktoren, bestatigt die

vorliegende Studie die groRe Widersprichlichkeit, die bezlglich der Pradiktoren fir den
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Behandlungsverlauf von AN-Patientinnen besteht. Der geringe Stichprobenumfang (N = 75)
schrankt die Aussagekraft der Ergebnisse jedoch ein und fihrt aufgrund der niedrigen
statistischen Power moglicherweise zu unklaren Ergebnissen. Es ware winschenswert, dass
die Studie mit einer groReren Fallzahl repliziert wird, was jedoch ein primares Problem der
Untersuchungen von AN-Patientinnen (geringe Pravalenz 1,1%, Jacobi et al. 2014b) ist. Da
es sich bei der vorliegenden Untersuchung zudem um eine retrospektiv naturalistische Studie
handelt, ermdglichen die vorhandenen Daten keinen Vergleich mit einer Kontrollgruppe.
Darlber hinaus bleibt eine Generalisierung auf andere stationare Therapieverfahren sowie
ambulante AN-Patientinnen fraglich. Au3erdem erlaubt die rein weibliche Stichprobe keine
Generalisierung auf Manner mit AN. Eine Untersuchung von Therapieeffekten bei Mannern,
auch vor dem Hintergrund der Uberwiegend weiblichen Patientinnen und einem somit eher
,weiblich gefarbten“ Therapiekonzept ware zwar hochst interessant (u.a. Fragen wie:
profitieren Mannern von einer auf Frauen fokussierten Therapie? Brauchen Manner alternative
Therapiebausteine?), aber aufgrund der geringen Pravalenzrate bei Mannern ware dies nur
im Rahmen einer Multizentrumsstudie sinnvoll mdglich. SchlieBlich basieren die Befunde auf
objektiven Malen, welche zur Aufnahme bekannt sind. Es fehlt jedoch eine differenzierte
Betrachtung von Selbstbeurteilungsverfahren, zur Messung der subjektiven Veranderung
sowie zur Erfassung innerpsychischer Vorgange. Insbesondere die Motivation sowie die
Bereitschaft fir Veranderung haben sich in vielen Studien immer wieder als wichtiger Pradiktor
erfassen lassen (Ametller et al., 2005; Bewell & Carter, 2008; Zerwas et al., 2013; Keski-
Rahkonen et al., 2014). Uberdies liefern die Ergebnisse nur Aufschluss Uber den
Therapieverlauf selbst, es koénnen jedoch keine Rickschlisse auf Pradiktoren flr ein
langfristiges Therapieergebnis gezogen werden. Auch zu diskutieren ist die recht strenge
Operationalisierung der Kriterien Therapieerfolg und Therapieabbruch. Die Abbruchgriinde
wurde nicht ausreichend differenziert betrachtet und auch bei der Betrachtung des
Abbruchmodus bleibt unklar, warum es zu so vielen vorzeitigen Therapiebeendigungen im
gegenseitigen Einvernehmen kommt. Das Therapieziel ist mit BMI 19kg/m? bei der stark
chronifizierten Stichprobe sowie den teils sehr niedrigen Aufnahme-BMIs voraussichtlich nur
schwer zu erreichen. Hier zeigt sich jedoch wie bei vielen anderen Studien die Schwierigkeit,
ein alternatives und dennoch sinnvolles Mal} festzulegen. Mit dem Therapieziel der
Gewichtsnormalisierung scheint der Ziel BMI 19kg/m? sinnvoll, jedoch werden so deutliche
Gewichtsveranderungen, welche dennoch unter dem Ziel-BMI bleiben nicht angemessen
gewdurdigt. Trotz der genannten Einschrankungen lassen sich auf der Basis der vorliegenden
Ergebnisse wichtige Erkenntnisse und Empfehlungen fir die stationare Behandlung von AN-
Patientinnen mit dem Phasenprogramm gewinnen, insbesondere im Hinblick auf die

Anpassung des Programms nach klinischem Eindruck.

65



6.3 Ausblick

Die Integration eines Pradiktorenmodells fir das Phasenprogramm der PSO erscheint nur
wenig sinnvoll. Es spricht viel dafiir, dass ein allgemeingultiges Pradiktorenmodell flr den
Behandlungsverlauf von AN nur begrenzt maoglich ist. Vielmehr scheint es, dass ahnlich dem
multimodalen Entstehungsmodell der AN, auch von einem multimodalen Verlaufsmodell
ausgegangen werden sollte, welches aus verschiedenen Gruppen von Faktoren und deren
dynamischer Interaktion besteht (Maguire et al., 2008). Dennoch erscheint die regelmafige
Uberprifung des Phasenprogrammes sowie die differenzierte Betrachtung der einzelnen
Therapieverlaufe als sinnvoll und wichtig. Die Anpassung des Phasenprogrammes erfolgte
bisher nach rein klinischem Eindruck, welche jedoch zu mdglicherweise ungewollten
Nebeneffekten fihrten, wie diese Untersuchung nahelegt. Die Veranderung des
Phasenprogramms und dessen Folgen sollten weiterhin beobachtet und kontrolliert werden.
Bestatigt sich der aktuelle Eindruck, reduzieren sich zwar die Intensivphasen, jedoch auch die
fur die AN-Patientinnen wichtigere Gewichtszunahme. In diesem Fall ware der ,Ruckgriff* auf

das alte Phasenprogramm sinnvoll und wichtig.

Im Zuge dessen erscheint insbesondere der Faktor des BMI bei Aufnahme wichtig. Da dieser
sowohl fir eine erfolgreiche als auch fiir den Abschluss einer Therapie relevant zu sein scheint,
sollte dieser fur kommende Therapien mehr berlcksichtigt werden. Hieraus ergaben sich
mehrere Alternativen, die es zu Uberprifen gilt: zum einen zeigt sich eine sehr hohe
Effektstarke in Bezug auf den BMI bei den Patientinnen, welche die Therapie regular beendet
haben. Angesichts des meist niedrigen BMI bei Aufnahme ware es ggf. sinnvoll, die
Therapiezeit zu verlangern. Dies kdnnte durch die Veranderung des Phasenprogrammes
erreicht werden, da die ,Gefahr‘ einer vorzeitigen Entlassung aufgrund einer dritten
Intensivphase bereits reduziert wurde. Hier ware es daher wichtig herauszufinden, was zur
verringerten Gesamtgewichtszunahme geflihrt hat. Andererseits kdnnte man den hohen Anteil
von vorzeitigen Entlassungen im gegenseitigen Einvernehmen auch als Verhinderung von
Misserfolg in der Therapie sehen. Dies wirde auch flr die deutlich langere Verweildauer in
der Therapie, im Gegensatz zu den Patientinnen, die gegen arztlichen Rat gegangen sind,
sprechen. Neben dem BMI bei Aufnahme sollte dennoch bei zukinftigen Therapien ggf. das
Augenmerk noch mehr auf die Diagnose bzw. das vordergrindige Syndrom gelegt werden.
Zwar konnte in dieser Studie kein eindeutiger Effekt bzgl. des Purgingverhaltens
nachgewiesen werden, die Patientinnen mit Purgingverhalten verlassen im Durchschnitt
dennoch eine Woche friher die Therapie und weisen im Vergleich zu Patientinnen mit
restriktivem Verhalten bzw. einer atypischen Anorexie die geringste Gewichtszunahme auf.
Zudem entsprache eine noch individualisiertere Behandlung auch den Forderungen der
AWMF (2019). Bereits in vorangegangen Studien wurde angeregt, mit Patientinnen, mit
chronischem und schwerem Krankheitsverlauf, wie es den meisten Patientinnen der PSO
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entspricht, die Normalisierung des Kdrpergewichts und Essverhaltens im Sinne einer Heilung
als Therapieziel zu besprechen oder die Therapie vielmehr mit dem Ziel einer Verbesserung
der allgemeinen Lebensqualitat, des Zugangs zu sozialen Kontakten sowie der Verbesserung
des korperlichen Zustandes — kurzum, einer Reduktion der Symptomatik zu gestalten (Hay et
al., 2014; Robinson et al., 2015). Die Vereinbarung von kleinen, erreichbaren Zielen, in deren
Formulierung die Patientinnen aktiv eingebunden werden, kann dabei langerfristig die
Motivation sowie die Selbstwirksamkeit der Patientlnnen aufrechterhalten und starken
(Kaplan, 2002; Darcy et al., 2010).

Nicht zuletzt konnte durch die retrospektive Untersuchung des Phasenprogramms die
klinische Anpassung uUberprift werden. Im klinischen Alltag sind Veranderungen fast
unumganglich, in einer prospektiven Studie sind solche Anpassungen nicht erwiinscht und ein
einmal gestartetes Therapieprogramm muss konsequent weitergefihrt werden. Dennoch hat
sich die Anpassung des Phasenprogramms nach klinischem Eindruck, zumindest nach der
vorliegenden Studie, nicht bewahrt und spricht fiir eine Anpassung des Phasenprogramms auf

Datengrundlage sowie evidenzbasiertem Vorgehen.
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Anhang A: Behandlungsvertrag fur Patient(inn)en mit Anorexia nervosa

Liebe Patientin, lieber Patient,

nachdem Sie sich fiir eine Behandlung in unserem Haus entschieden haben und zu einer
Normalisierung Thres Gewichtes motiviert sind, mochten wir Thnen den Behandlungsvertrag
zur Unterstlitzung der Zielerreichung vorstellen:

Zur Aufnahme ist ein BMI von mind. 13kg/m? erforderlich.

Vereinbart ist eine wochentliche Gewichtszunahme von 700g — je nach Erreichen oder
Verfehlen dieser Zunahme gelangen Sie jeweils dienstags (,,Stichtag®) in die entsprechende
,»Phase®, wie im beiliegenden Schema zum Phasenablauf aufgefiihrt.

Bis zum Erreichen des ,,Grundprogrammes‘ werden die Hauptmahlzeiten an einem eigens fiir
Patient(inn)en mit Essstorungen reservierten Tisch im Speisesaal eingenommen. An diesem
Tisch findet werktags zu jeder Hauptmahlzeit eine Essbegleitung durch unser Pflegepersonal
statt.

Sollten Sie einmal nicht aufessen, dazu z&hlt auch das ggf vereinbarte Getrénk, holen Sie sich
bitte im Pflegezimmer ein ,,Fresubin‘ (Zusatz-Trink-Nahrung) und trinken Sie dieses innerhalb
von 10 min vor dem Pflegestiitzpunkt im Sitzen.

Alle Patient(inn)en im Essprogramm werden wiéhrend der gesamten Behandlungszeit in
Unterwésche gewogen; 2 x wochentlich, daneben finden mindestens aller 2 Wochen eine
Blutentnahme und mindestens wdchentlich eine medizinische Visite statt.

Erst mit Erreichen des Grundprogramms diirfen Sie wieder die Treppen nutzen und
miissen am Friihsport teilnehmen.

Orientierungsphase: - (alle Pat. ab Aufnahme)

Besuch: 1x wochentlich 2h.
Handy + Post: Telefonate: (Handy abgeben) 2x wochentlich ¥ h. Post: ja.
Aufenthalt: im gesamten Gebiude.
auflerhalb: 3x 15min. tgl. (mit An-/Abmelden, nicht zusammenhiingend).
TN an Therapien: wie unten beschrieben.
Essen: im Speisesaal.
Esstagebuch: filhren und in Verdauungsgruppe besprechen.

Zwischenmahlzeiten: 3x tagl.

Besuch: nein
Handy + Post: nein (Handy abgeben)
Aufenthalt: im Gebaude.

auflerhalb: 3x10 min. tgl. (mit An-/Abmelden; nicht zusammenhingend).
TN an Therapien: wie unten beschrieben.
Essen: im Speisesaal.
Esstagebuch: fithren und in Verdauungsgruppe besprechen.
Zwischenmahlzeiten: 3x tigl.

Phase 2:

Besuch: 2x wochentlich 2h. (mit An-/Abmelden)
Handy + Post: ja.

Aufenthalt: im Klinikgeléinde.

aullerhalb: tiglich 1h + 1 freier Nachmittag / Woche. (mit An-/Abmelden)
TN an Therapien: wie unten beschrieben.
Essen: im Speisesaal.
Esstagebuch: fithren und in Verdauungsgruppe besprechen.
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Zwischenmahlzeiten: 3x tagl.

Grundprogramm:

Besuch: ja.

Handy + Post: ja.

Aufenthalt: ohne Einschrinkungen.

TN an Therapien: Friihsport ja; Wandern u. Walking erst ab Erreichen Ziel-BMI.
Essen: im Speisesaal, Entscheidung ob weiter Essen in Begleitung.
Esstagebuch: fithren ja, Entscheidungen ob weiter Teilnahme an Verdauungsgruppe

Besuch: nein, auch nicht von Mitpatienten.

Handy + Post: nein (Handy abgeben).

Aufenthalt: ausschliefSlich im Zimmer, aulier Hauptmahlzeiten.
Essen: im Speisesaal, Extra-Tisch.

Pat diirfen ihr Tablett selbst bestiicken u. an den Tisch tragen,

Speisen werden vom Pflegepersonal angerichtet, dies gilt auch am
Wochenende, wobei das Pflegepersonal dann wihrend der Mahlzeiten
nicht anwesend ist. Bitte melden sie sich am WE vor und nach jeder MZ
im Dienstzimmer zuriick. Fiir eine Mahlzeit haben Sie 30 min Zeit.

TN an Therapien: Gruppentherapie, FA Visite, Genussgruppe, Verdauungsgruppe, Plenum,
Korperbildgruppe, PMR, Pflegevisite, Kochgruppe, Stationskaffeetrinken
am Freitag und Freizeitgruppe,

Einzeltherapie wird individuell mit Threm Therapeuten geplant. keine
weiteren Therapien.
Es diirfen keine Stationsdienste ausgefiihrt werden.

_ Entlassung zur Klirung der Therapie-Motivation;

Wiederaufnahme zur Intervalltherapie moglich; genaue Wiederaufnahme-Bedingungen werden
mit dem jeweiligen Einzeltherapeuten festgelegt.

(Sollte aus medizinischen Griinden eine Entlassung nicht moglich sein, muss eine Verlegung in
eine entsprechende andere Klinik, meist fiir ,,Jnnere Medizin“ oder ,,Psychiatrie* erfolgen).

Haltephase: Die Haltephase dient der weiteren Auseinandersetzung mit den der Essstorung
zugrundeliegenden Themen, wihrend Normalgewicht besteht. Sie dauert bis zu 4 Wochen
(stationir/tagesklinisch). Die weitere Teilnahme an der Verdauungsgruppe wird individuell
abgestimmt.

Wenn am Dienstag das Gewicht unter BMI 19 sinkt, erfolgt die Entlassung vorgezogen mit
Abschiedsphase in der Folgewoche.

Sollten Sie im Rahmen lhrer Therapie einen BMI < 13kg/m? aufweisen, wird noch am selben
Tag (auch unabhdngig vom Stichtag) lber das weitere Procedere entschieden, wobei ggf.
Uber die Verlegung in eine andere Klinik (meist fir ,,Innere Medizin“ oder ,Psychiatrie)
entschieden wird.

In der Orientierungsphase, Phase 1, Phase 2 und Grundprogramm werden die
Spezialtherapien anhand des BMI bestimmt:

Ab Aufnahme (BMI >= 13kg/m?): PMR, Korperbildgruppe. 2 x Kérper-
Einstiegsgruppe und 2 x offenes Atelier
ab BMI > 14kg/m?: weiter offenes Atelier
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ab BMI > 15kg/m?: zuséatzlich Kérpertherapie,
Kunsttherapiegruppe moglich+ Atem und Stimme

ab BMI > 16kg/m?: zuséatzlich aktive Musiktherapie

ab BMI > 19kg/m?: Walken und Wandern

Generell:

- keine fettreduzierten Speisen, kein ,Harzer Kase”, keine Buttermilch.

- keine eigenen Lebensmittel inkl. Gewiirze an den Tisch

- Gemuse zahlt nicht als Zwischenmahlzeit oder Belag.

- Salat gilt nicht als Vor- oder Nachspeise.

- Obst allein zahlt nicht als Zwischenmahlzeit, kann aber Bestandteil sein.
- bei Msli gilt: 1 Portion = 1 Packchen

- Bestellung eines Kindermens nur incl. Vorsuppe moglich

- pro Scheibe Brot /Brétchenhélfte 10 g Vollfettbutter (goldenes Papier)
- 1 Brotchen entspricht 2 Scheiben Brot

- Mittagsmenu: Kartoffeln mit Quark muss die Butter oder die Leberwurst gegessen werden

Wir wiinschen lhnen, mit Hilfe dieses Behandlungsvertrages das vereinbarte Gewichtsziel
zu erreichen und damit erwiesenermaflen eine wichtige Voraussetzung fiir lhre Genesung
geschaffen zu haben.

Wir werden Sie nach allen Kraften dabei unterstiitzen!

Datum: ....ceeeeeen.

Unterschrift Patient(in): ......cccceevveennnes Unterschrift Therapeut(in): ...................
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Anhang B: Schematischer Ablauf Phasenprogramm 2019
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Anhang C: Auflistung der Dauermedikation bei Aufnahme

Tabelle 15
Auflistung der Medikamente bei Aufnahme, aufgelistet nach Patientinnennummer

Nummer der Dauermedikation

Patientin

-

Mirtazapin; Zyprexa
orales Kontrazeptivum
Lamotrigin; Prothazin
orales Kontrazeptivum

Methohexal
L-Thyroxin; Mirtazapin

N o a ~ »w

10 Mirtazapin; Magnesium

11 L-Thyroxin

12 Venlafaxin; Pipamperon; Pantoprazol
13 orales Kontrazeptivum

15 orales Kontrazeptivum

16 Magnesium

18 Venlafaxin; Quetiapin; L-Thyroxin

19 L-Thyroxin; Metronidazol

25 Mirtazapin

26 kalinor reducto spezial

28 L-Thyroxin

29 Citalopram; Mirtazapin; Fluticason

31 Valdoxan

33 Novalminsulfon

35 Setralin

36 Bisoprolol; Citalopram; Mirtazapin; Pantoprazol
37 L-Thyroxin; orales Kontrazeptivum

38 Valdoxan; Lyrica; Zopiclon

42 Dulexitin; Pregabalin; Quetiapin; Vitamin B1
43 Cipralex; Magnesium

45 L-Thyroxin

47 Ramipril; Metohexal; Vitamine (Kombi)
48 L-Thyroxin

49 Cipralex; Seroquel; Pantoprazol

52 Folverlan; Vitamin B

54 Amitriptylin; Folsdure; Pipamperon

55 Vitamin D

57 Venlafaxin
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59
60
61
62
65
66
68
69
70
71
72
73
75

Olazapin; orales Kontrazeptivum
Quetipin; Vitamin D

Pantoprazol; Lorano

Setralin; Quetipin; Promethazin
Setralin

Fluoxetin

Mirtazapin

Venlafaxin; L-Thyroxin; Vitamin D
Lithium; Amitriptylinoxid; L-Thyroxin
Mirtazapin, Insulin

Vitamin D

Velafaxin

Cipralex; Prometahzin; orales Kontrazeptivum
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Anhang D: Fragebogen BDI Il, BSI-18 und EDI-2 Pra-Post-Werte

Tabelle 16
Mittlere Werte fiir die Fragebégen BDI I, BSI-18 und EDI-2 zur Aufnahme sowie zur Entlassung

Fragebdgen n Mprs (SD) n  Mpost (SD)
BDI II? 68 32,1 (14,36) 53 19,53 (13,92)
BSI - BSI Somatisierung 68 6,24 (4,84) 53 3,75 (4,20)
18°
BSI Depressivitat 68 9,31 (5,65) 53 6,23 (5,17)
BIS Angstlichkeit 68 7,57 (5,21) 53 6,15 (5,33)
BSI Gesamt 68 23,12 (13,92) 53 16,13 (13,38)
EDI-2° Schlankheitsstreben 55 29,95 (9,66) 32 27,94 (10,32)
Bulimie 55 15,93 (8,07) 32 14,63 (8,43)
Unzufriedenheit mit dem 55 39,07 (9,98) 32 39,94) (10,87)
Korper
Ineffektivitat 55 38,07 (10,26) 32 3547 (10,52)
Perfektionismus 55 2291 (6,04) 32 23,38 (5,81)
Misstrauen 55 25,73 (5,71) 32 25,34 (5,98)
Interozeptive 55 35,84 (9,82) 32 35,28 (9,74)
Wahrnehmung
Angst vor dem Erwachsen 55 27,38 (7,63) 32 26,28 (6,76)
werden
Askese 55 25,87 (7,56) 32 25 (6,6)
Impulsregulation 55 28,8 (7,12) 32 27,75 (7,25)
Soziale Unsicherheit 55 30,58 (6,3) 32 29,66 (5,82)
EDI-2 Gesamtwert 55 320,13 (65,14) 32 310,66 (67,15)

Anmerkungen. @ BDI || = Beck Depression Inventory Il. ® BSI-18 = Brief Symptom Inventory-18. ¢ EDI-2
= Eating Disorder Inventory-2. Unterschiede im Stichprobenumfang (N) kommen durch unvollstandige
oder komplett fehlende Fragebdgen bei einzelnen Patientinnen zu Stande.
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Anhang E: StichprobengroBe im Wochenverlauf

100%

75%

50% L

Anteil der Patientinnen

25%

0%

5 10 15
Behandlungsdauer in Wochen

14 Abbildung. Verringerung des Stichprobenumfangs Gber den Wochenverlauf.

Anhang F: BMI-Verlauf iiber Wochen fiir die Gesamtstichprobe
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18 Phasenprogramm

— alt

BMI

16
— neu

14

12

AR AR AR AR
B e T T T T T T L T T S
?‘o\ SR« < R U SR © S © R S S <M < R o S S M S B O )

Messzeitpunkt

15 Abbildung. BMI-Verlauf Gber Therapiezeit fur die Gesamtstichprobe (N=75), nach Phasenprogramm
alt/neu aufgeschlisselt.

87



Anhang G: Heatmap Anzahl von Patientinnen in den Phasen/Woche

Anzahl Patinnen
30
20

10

Phase

15

10
Woche

16 Abbildung. Haufigkeiten in den jeweiligen Phasen tber Wochen flr die Gesamtstichprobe (N=75).
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Anhang H: Tabelle Therapieabbruch in Abhdngigkeit von BDI I, BSI-18 und EDI-2

-\r/ztr)gell:c;l?der Mittelwerte bei BDI I, BSI-18 und EDI-2 fiir die zwei Gruppen Therapieabbruch (ja/nein)
Fragebdgen Therapieabbruch
ja nein
n M SD n m SD P
BDI II? 36 3269 12,6 32 3144 16,3 0,722
BSI 18> BSI Somatisierung 36 6,19 4,9 32 6,28 4,9 0,942
BSI Depressivitat 36 9,78 5,0 32 8,78 6,3 0,472
BIS Angstlichkeit 36 8,11 5,6 32 6,97 4,8 0,371
BSI Gesamt 36 24,08 13,0 32 22,03 13,6 0,529
EDI-2°¢ Schlankheitsstreben 31 30,48 9,1 24 29,25 10,5 0,643
Bulimie 31 16,26 8,1 24 155 8,2 0,733
Unzufriedenheit mit dem 31 40,0 9,1 24 37,88 11,1 0,438
Korper
Ineffektivitat 31 39,06 8,3 24 36,79 12,4 0,444
Perfektionismus 31 22,9 54 24 22,92 6,9 0,994
Misstrauen 31 26,84 55 24 24,29 5,8 0,102
Interozeptive 31 36,42 9,6 24 35,08 10,2 0,621
Wahrnehmung
Angst vor dem 31 2719 7.8 24 27,63 7,6 0,837
Erwachsen werden
Askese 31 26,39 7,2 24 25,21 8,1 0,571
Impulsregulation 31 29,16 6,5 24 28,33 7,9 0,673
Soziale Unsicherheit 31 31,42 54 24 295 7,3 0,286
EDI-2 Gesamtwert 31 326,13 56,7 24 312,38 75,2 0,443

Anmerkungen. @ BDI || = Beck Depression Inventory Il. ® BSI-18 = Brief Symptom Inventory-18. ¢ EDI-2
= Eating Disorder Inventory-2. Unterschiede im Stichprobenumfang (N) kommen durch unvollstandige
oder komplett fehlende Fragebdgen bei einzelnen Patientinnen zu Stande.
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Anhang I: Tabelle Therapieerfolg in Abhangigkeit von BDI I, BSI-18 und EDI-2

Tabelle 18
Vergleich der Mittelwerte bei BDI Il, BSI-18 und EDI-2 fiir die zwei Gruppen Therapieerfolg (BMI =
19kg/m?) (ja/nein)

Fragebdgen Therapieerfolg (BMI 2 19kg/m?)
ja nein
n M SD n M SD P
BDI II? 26 30,5 16,5 42 33,1 13,0 0,473
BSI -18* BSI Somatisierung 26 6,27 4,5 42 6,21 5,1 0,964
BSI Depressivitat 26 8,96 6,1 42 9,52 5,5 0,693
BIS Angstlichkeit 26 7,65 5,8 42 7,52 4,9 0,921
BSI Gesamt 26 22,88 14,2 42 23,26 12,9 0,910
EDI-2°¢ Schlankheitsstreben 19 2942 10,7 36 30,22 9,2 0,773
Bulimie 19 1437 7,6 36 16,75 7,6 0,302
Unzufriedenheit mitdem 19 38,79 10,8 36 39,22 9,7 0,880
Korper
Ineffektivitat 19 37,32 129 36 38,47 8,8 0,728
Perfektionismus 19 2247 6,7 36 23,14 57 0,702
Misstrauen 19 25,0 6,0 36 26,11 5,6 0,498
Interozeptive 19 3516 11,0 36 36,19 9,3 0,713
Wahrnehmung
Angst vor dem 19 2747 74 36 27,33 7,8 0,949
Erwachsen werden
Askese 19 2537 8,6 36 26,14 7,0 0,723
Impulsregulation 19 29,42 8,1 36 28,47 6,7 0,643
Soziale Unsicherheit 19 2958 74 36 31,11 57 0,396
EDI-2 Gesamtwert 19 314,39 78,2 36 323,17 58,1 0,638

Anmerkungen. @ BDI || = Beck Depression Inventory Il. ® BSI-18 = Brief Symptom Inventory-18. ¢ EDI-2
= Eating Disorder Inventory-2. Unterschiede im Stichprobenumfang (N) kommen durch unvollstandige
oder komplett fehlende Fragebdgen bei einzelnen Patientinnen zu Stande.

90



Erklarung zur Er6ffnung des Promotionsverfahrens

Technische Universitat Dresden
Medizinische Fakultat Carl Gustav Carus

Promotionsordnung vom 24. Juli 2011

Erklarungen zur Eré6ffnung des Promotionsverfahrens

1. Hiermit versichere ich, dass ich die vorliegende Arbeit ohne unzuladssige Hilfe Dritter und
ohne Benutzung anderer als der angegebenen Hilfsmittel angefertigt habe; die aus fremden
Quellen direkt oder indirekt Ubernommenen Gedanken sind als solche kenntlich gemacht.

2. Bei der Auswahl und Auswertung des Materials sowie bei der Herstellung des Manuskripts
habe ich Unterstlitzungsleistungen von folgenden Personen erhalten: nicht zutreffend.

3. Weitere Personen waren an der geistigen Herstellung der vorliegenden Arbeit nicht beteiligt.
Insbesondere habe ich nicht die Hilfe eines kommerziellen Promotionsberaters in Anspruch
genommen. Dritte haben von mir weder unmittelbar noch mittelbar geldwerte Leistungen flr
Arbeiten erhalten, die im Zusammenhang mit dem Inhalt der vorgelegten Dissertation stehen.
4. Die Arbeit wurde bisher weder im Inland noch im Ausland in gleicher oder ahnlicher Form
einer anderen Prifungsbehdrde vorgelegt.

5. Die Inhalte dieser Dissertation wurden in folgender Form veréffentlicht: nicht zutreffend.
6. Ich bestatige, dass es keine zurlickliegenden erfolglosen Promotionsverfahren gab.

7. Ich bestatige, dass ich die Promotionsordnung der Medizinischen Fakultat der Technischen
Universitat Dresden anerkenne.

8. Ich habe die Zitierrichtlinien fur Dissertationen an der Medizinischen Fakultat der

Technischen Universitat Dresden zur Kenntnis genommen und befolgt.

Dresden, den

Unterschrift des Doktoranden



Erklarung uber die Einhaltung der aktuellen gesetzlichen Vorgaben im Rahmen der

Dissertation

Hiermit bestatige ich die Einhaltung der folgenden aktuellen gesetzlichen Vorgaben im

Rahmen meiner Dissertation

e das zustimmende Votum der Ethikkommission bei Klinischen Studien,
epidemiologischen Untersuchungen mit Personenbezug oder Sachverhalten, die das
Medizinproduktegesetz betreffen
Aktenzeichen der zustandigen Ethikkommission: EK 140042016

e die Einhaltung der Bestimmungen des Tierschutzgesetzes
Nicht zutreffend

e die Einhaltung des Gentechnikgesetzes:
Nicht zutreffend

e die Einhaltung von Datenschutzbestimmungen der Medizinischen Fakultat und des

Universitatsklinikums Carl Gustav Carus.

Dresden, den

Unterschrift des Doktoranden



Danksagung

An dieser Stelle mdchte ich allen beteiligten Personen meinen groRen Dank aussprechen, die

mich bei der Anfertigung meiner Dissertation unterstutzt haben.

Ich mdchte mich herzlich bei der Direktorin der Klinik und Poliklinik fir Psychotherapie und
Psychosomatik am Universitatsklinikum Dresden Frau Prof. Dr. med. habil. Kerstin Weidner
bedanken, die mich zur Aufnahme einer Promotion motiviert und die Umsetzung des

Dissertationsthemas an der Klinik ermdglich hat.

Mein besonderer Dank gilt Frau Jun.-Prof. Dr. habil. llona Croy fir die hervorragende
Betreuung, Motivation und Unterstitzung bei der Durchfuhrung der gesamten Arbeit. lhre
Geduld, der Spalt an der Forschung und ihre konstruktive Kritik haben mich auch durch

schwierige Phasen sicher gefuhrt.

Fir die Durchsicht dieser Arbeit danke ich Herrn Prof. Dr. habil. Hendrik Berth.

Aullerdem mdchte ich mich bei meinen Kolleginnen und Kollegen der Station 2 bedanken, die
mich auf meinem Weg mit viel Freude, Rat, Anregungen, produktiven Gesprachen und Pausen

an den richtigen Stellen, begleitet und mir oftmals den Ricken freigehalten haben.

Zudem mochte ich mich herzlich bei allen Patientinnen bedanken, welche die Erstellung dieser

Arbeit ermoglicht haben.

Meinen Eltern, meinem Bruder und Freunden danke ich fir ihre Geduld, vielen Ermutigungen

und Zuspruche wahrend der Arbeit an dieser Dissertation.

Mein Dank gilt nicht zuletzt meinem Partner Konrad Klawonn der mich wahrend meiner
gesamten Ausbildung sowie bei der Erstellung dieser Arbeit unterstitzt und mir zu jeder Zeit
mit Rat und Tat zur Seite standen und mir somit die notwendige Ruhe und Sicherheit fir die

Erstellung dieser Arbeit gegeben hat.



