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1. EINLEITUNG 

 

Die Mädchen, die bei den großen Modenschauen dieser Welt über die Laufstege 

gehen, sind groß, schlank und langbeinig. Keines der fünf bestverdienendsten 

Models ist kleiner als 1,75 m1, ihre Körpermaße entsprechen einer 

Konfektionsgröße 36 oder kleiner (Robehmed, 2016). Im Fernsehen beschäftigen 

sich ganze Formate damit, nach jungen Frauen mit genau solchen Modelkörpern 

zu suchen und fast alle der ebenfalls jungen Zuschauerinnen empfinden sich als 

zu dick2.  

Ein Blick auf die Altersperzentilen zur Körpergröße zeigt, dass die meisten 

Mädchen das aktuelle westliche Schönheitsideal gar nicht erreichen können: Nur 

drei Prozent der über-16-jährigen Mädchen sind größer als 1,75 m (Center for 

Disease Control, 2000), ohne Berücksichtigung des Gewichts. Das Gewicht als 

veränderlichen Faktor über die Nahrungsaufnahme zu regulieren, um dem 

Idealbild mehr zu entsprechen, liegt nahe. Immer wieder sind Berichte über 

magersüchtige Models in den Medien präsent (dpa, 2010; WELT.DE/ dpa, 2006). 

Die umgangssprachlich als Magersucht bezeichnete Anorexia nervosa (AN), 

gehört zu den bekanntesten Essstörungen. 

AN ist eine seltene, jedoch lebensbedrohliche Erkrankung. Sie ist von allen 

psychischen Erkrankungen diejenige mit der höchsten Sterblichkeit (Harris & 

Barraclough, 1998). Je länger die Erkrankung unbehandelt bleibt, desto stärker 

verschlechtert sich die Prognose (Zipfel, Löwe, Reas, Deter & Herzog, 2000). 

Studien zeigen jedoch, dass es oft Jahre dauert, bis diese Essstörung adäquat 

behandelt wird (Schoemaker, 1997). Bei der Entwicklung von Maßnahmen zur 

Prognoseverbesserung bei AN sollte der Verkürzung der unbehandelten 

Erkrankungsdauer deswegen höchste Priorität eingeräumt werden. Um 

Interventionen möglichst effizient zu gestalten, müssen Merkmale gefunden 

                                            
1
 Entsprechend der Angaben ihrer jeweiligen Agenturen (vgl. Model Management, 2016; Society Management, 

2016; Elite Model Management Paris, 2016; IMG Models, 2016a; IMG Models, 2016b). 
2
 Ca. 80 % der 17-jährigen Mädchen schauen zumindest manchmal die Fernsehsendung „Germany’s Next 

Topmodel“ und 79 % der 17-jährigen Mädchen finden sich zu dick (Goetz & Mendel, 2015). 
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werden, anhand derer Patientinnen3, die von einem besonders langen 

prätherapeutischen Krankheitsverlauf bedroht sind, identifiziert werden können.  

Im Gegensatz zum Krankheitsverlauf nach Therapieaufnahme (z.B. Zerwas u.a., 

2013; Le Grange u.a., 2014), ist die unbehandelte Erkrankungsdauer bei AN 

bisher kaum untersucht worden (Schoemaker, 1997). 

Ziel der vorliegenden Untersuchung ist es deswegen, den Einfluss 

krankheitsbezogener Faktoren auf die Dauer von Störungsbeginn bis 

Behandlungsaufnahme bei AN-Patientinnen in Erstbehandlung zu prüfen. 

Als krankheitsbezogene Faktoren wurden Ausprägung selbstberichteter 

Essstörungspsychopathologie, Subtyp, Gewichtsentwicklung, Komorbidität 

(depressive Symptome, ängstliche Symptome, somatische Beschwerden) und die 

Anorexiediagnose berücksichtigt. 

Den eigenen Untersuchungen vorangestellt wird ein Überblick über die 

Erkrankung AN allgemein und eine Betrachtung des Zeitraumes von 

Störungsbeginn bis Therapieaufnahme mit seinen potenziellen Einflussfaktoren. 

 

 

                                            
3
 In der vorliegenden Untersuchung werden ausschließlich Mädchen und Frauen betrachtet. 

Dementsprechend ist nachfolgend im Allgemeinen die Rede von ‚Patientinnen‘. 
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1.1 Das Störungsbild der Anorexia nervosa 

 

1.1.1 Epidemiologie 

Am häufigsten tritt die AN bei Frauen auf: Auf ca. acht betroffene Frauen kommt 

ein betroffener Mann (Steinhausen & Jensen, 2015). Hudson, Hiripi, Pope & 

Kessler (2007) deuten in ihrer Arbeit an, dass der Anteil männlicher AN-Patienten 

mit fast 20 % auch höher sein könnte. Der Unterschied könnte dadurch zu Stande 

kommen, dass Männer entweder keine behandlungsbedürftige AN ausbilden oder 

sich nicht in Behandlung begeben (Hudson u.a., 2007; Sweeting u.a., 2015). 

Bei Erkrankungsbeginn sind die meisten Patientinnen noch Adoleszente, denn die 

Erkrankungspeaks liegen bei 14 und 18 Jahren (Tuschen-Caffier, Pook, & Hilbert, 

2005). 

Die AN hat bei den 14- bis 20-Jährigen eine Häufigkeit (Prävalenz) zwischen 0,2 % 

und 0,8 % (Jacobi, Paul & Thiel, 2004; vgl. auch Fichter, 2011).  

Laut einer britischen Studie, die im Jahr 2000 in Hausarztpraxen durchgeführt 

wurde, gibt es 4,7 Neuerkrankungen pro 100.000 Einwohnern pro Jahr 

(Inzidenzrate) und 8,6 Neuerkrankungen/100.000 nur auf die weiblichen Fälle 

bezogen (Currin, 2005; Hoek, 2006).  

Obwohl die Inzidenzrate während der letzten Jahrzehnte insgesamt relativ stabil 

war, stieg die Zahl der Neuerkrankungen in der Hochrisiko-Gruppe der 15- bis  

19-Jährigen an (Smink, van Hoeken & Hoek, 2012). Dem Statistischen Bundesamt 

(2015b) zufolge wurden 2013 30 % mehr Fälle von AN an deutschen Kliniken 

diagnostiziert als noch im Jahr 2000. Ob die Inzidenz tatsächlich gestiegen ist 

oder sich diese Zahlen durch Veränderungen im Konsultationsverhalten der  

AN-Betroffenen oder dem Diagnoseverhalten der Ärzte erklären lassen, ist 

schwierig zu ermitteln. Eine hohe Dunkelziffer bei Essstörungen durch 

Unterdiagnostizierung (Hoek & van Hoeken, 2003) verhindert eine differenzierte 

Bewertung dieser möglichen Gründe. 

Neben Industrieländern wie Deutschland sind auch Entwicklungsländer und 

Schwellenländer von AN betroffen: Eine Studie aus Taiwan an einem Kollektiv von 

High School Schülerinnen zeigte eine AN-Prävalenz von 0,1 % (Tseng u.a., 2007). 
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Darüber hinaus werden aus Hongkong (Lee, Ng, Kwok & Fung, 2010), Singapur 

(Lee, Lee, Pathy & Chan, 2005) und Japan (Chisuwa & O’Dea, 2010) steigende 

Fallzahlen gemeldet. 

Auch in Indien und dem Iran, zwei Entwicklungsländern4, werden AN-Fälle 

beschrieben. Im Iran bestimmte eine Studie eine Prävalenz von 0,9 % (Nobakht & 

Dezhkam, 2000).  

Die Essstörung AN stellt dementsprechend eine globale gesundheitliche 

Gefährdung dar, die vor allem junge Menschen betrifft. Vor dem Hintergrund einer 

hohen Dunkelzifferrate sind die niedrig erscheinenden Prävalenzraten als 

Unterschätzung der tatsächlichen Betroffenheit zu interpretieren.  

 

1.1.2 Diagnosekriterien, Begleitsymptome und -erkrankungen 

1.1.2.1 Diagnosekriterien 

AN ist sowohl in der Internationalen Klassifikation der Krankheiten (Index of 

Clinical Diseases [ICD]), als auch im Diagnostischen und statistischen Manual 

psychischer Störungen (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders 

[DSM]) als psychische Erkrankung gelistet. Einen Überblick über die 

Diagnosekriterien für AN, unterteilt nach Klassifikationen, bietet Tabelle A1 im 

Anhang. 

Nachfolgend sind Gemeinsamkeiten und Unterschiede zwischen DSM und 

zehnter Ausgabe der ICD (ICD-10) kurz dargestellt. Da 2013 die fünfte DSM-

Ausgabe (DSM-V) veröffentlicht wurde,5 jedoch zurzeit noch beide Auflagen in 

Alltag und Forschung präsent sind, werden sich innerhalb des DSM ergebende 

Veränderungen ebenfalls erläutert.  

Das die AN kennzeichnende, für Körpergröße und Alter zu geringe Körpergewicht 

wird nach ICD-10 und DSM-IV als „weniger als 85 % des erwarteten normalen 

Körpergewichts“6 definiert (American Psychiatric Association [APA], 2000; Dilling, 

Mombour & Schmidt, 2011). Zur Evaluation des Körpergewichts bieten sich bei 

                                            
4
 Entwicklungsländer laut Liste des Entwicklungsausschusses Berichtsjahr 2014-2016 (Bundesministerium für 

Wirtschaftliche Zusammenarbeit und Entwicklung, 2015)  
5
 Hier ist die englische Ausgabe gemeint. Die Veröffentlichung der deutschen Version erfolgte Ende 2014.  

6
 Nach ICD-10 wird auch 17,5 kg/m² als Cut-Off-Wert genannt (Dilling, Mombour & Schmidt, 2011). 
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Erwachsenen der Body-Mass-Index7 (BMI) und bei Kindern und 

Heranwachsenden die BMI-Perzentilen an (APA, 2013). Laut DSM-V muss ein 

„signifikant niedriges“8 Körpergewicht (APA, 2013, S. 338) vorliegen, konkrete 

Cut-Off-Werte sind nicht gegeben. Vielmehr wird betont, dass eine Patientin nicht 

nur punktuell, sondern ganzheitlich, also auch unter Berücksichtigung ihrer 

(Gewichts-)Entwicklung beurteilt werden sollte.  

Die gestörte Körperwahrnehmung mit einhergehender Angst vor 

Gewichtszunahme und Maßnahmen zur Erhaltung des niedrigen Gewichts oder 

weiterem Gewichtsverlust werden sowohl in der ICD-10 als auch im DSM 

berücksichtigt (Dilling, Mombour & Schmidt, 2011; APA, 2000; APA, 2013). 

ICD-10 und DSM-IV beschreiben eine der AN zugehörige hormonelle Störung, die  

zum Ausbleiben der Menstruation führen kann (Amenorrhoe) (Dilling, Mombour & 

Schmidt, 2011; APA, 2000). Dieses Diagnosekriterium wurde in Hinblick auf das 

DSM-V gestrichen, da nur schwer festzustellen ist, ob die Amenorrhoe allein durch 

die AN verursacht wurde (Knoll, Föcker & Hebebrand, 2014; APA, 2013). Ganze 

Patientenkreise haben auch bei völliger Gesundheit keine Regelblutungen, wie 

zum Beispiel männliche Patienten, junge, prämenarchale Mädchen sowie 

postmenopausale Patientinnen (APA, 2013).  

Alle Klassifikationen unterscheiden zwei Subtypen der AN. Einen restriktiven Typ, 

der den Gewichtsverlust ausschließlich durch verminderte Nahrungsaufnahme 

und/oder exzessive körperliche Tätigkeit herbeiführt,9 und einen  

Binge-Purging-Typ (ANbp)10 (APA, 2000; APA, 2013). Letztgenannten Subtyp 

kennzeichnen Essanfälle (Binge-Verhalten) und/oder darauf folgendes 

gegenregulierendes Verhalten (Purging-Verhalten) wie Erbrechen oder 

Laxanzienmissbrauch (APA, 2000; APA, 2013). Durch forcierten Energieverbrauch 

bzw. -abgabe wird die übermäßige Aufnahme von Kalorien überkompensiert, was 

in der Regel zur Gewichtsabnahme führt. Im DSM-V wird zur Subtypen-Einteilung 

nur das Verhalten der letzten drei Monate berücksichtigt11 (APA, 2013). 

                                            
7
 Er berechnet sich aus dem Körpergewicht (KG) in Kilogramm dividiert durch das Quadrat der Körpergröße 

(KGr) in Metern (BMI=KG/ (KGr)² und [kg/ (m*m)]=kg/m²). 
8
 Von unter normalgewichtig würde man unter Berücksichtigung der Empfehlungen der 

Weltgesundheitsorganisation (2016) und des Center for Disease Control (CDC, 2013) bei BMI-Werten von 
weniger als 18,5 kg/m² sprechen, bzw. bei Kindern bei Werten unterhalb der 5. Perzentile. 
9
 Nach DSM-IV; entspricht nach ICD-10 dem Typ ohne aktive Maßnahmen zur Gewichtsreduktion. 

10
 Nach DSM-IV; entspricht nach ICD-10 dem Typ mit aktiven Maßnahmen zur Gewichtsabnahme. 

11
 Nach DSM-IV wird das Verhalten auf die gesamte Krankheitsepisode bezogen. 
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Bei Fällen, die nicht alle Kriterien für AN erfüllen, sich aber sonst ein 

anorexietypisches Beschwerdebild bietet, besteht die Möglichkeit, eine atypische 

AN (ATAN) zu diagnostizieren12 (vgl. Dilling, Mombour & Schmidt, 2011; APA, 

2000; APA, 2013). Durch den beschriebenen Wegfall bzw. die Modifikation der 

Diagnosekriterien von vierter zu fünfter DSM-Ausgabe werden seither weit 

weniger ATAN-Fälle und mehr AN-Fälle diagnostiziert (Fisher, Gonzalez & Malizio, 

2015; Keel, Brown, Holm-Denoma & Bodell, 2011).  

 

1.1.2.2 Somatische Begleitsymptome und -erkrankungen der Anorexia nervosa 

In Folge von Unter- und Mangelernährung kommt es bei AN oftmals zu 

somatischen Begleiterscheinungen (APA, 2013). Neben endokrinen Auswirkungen 

können auch Beeinträchtigungen des Flüssigkeitshaushalts, der kardialen 

Funktion und der Verdauung auftreten: Eine hormonelle Störung der 

Hypothalamus-Hypophysen-Achse ist im Rahmen der AN häufig (Herzog, Wild, 

Friederich, 2010; vgl. auch Diagnosekriterien ICD-10). Bei mangelnder Stimulation 

der Keimdrüsen aufgrund eines erniedrigten Gonadotropinspiegels werden 

weniger weibliche Geschlechtshormone ausgeschüttet (u.a. Hypooestrogenämie), 

was wiederum eine Amenorrhoe bewirken kann (Deister, 2009).  

Der Östrogenmangel hat außerdem schwerwiegende Auswirkungen auf die 

Knochendichte und kann auch bei vergleichsweise jungen Frauen 

Beeinträchtigungen der Knochenstruktur (Osteopenie, Osteoporose) (Meczekalski, 

Podfigurna-Stopa & Katulski, 2013; Mitchell & Crow, 2006) hervorrufen. Das 

Frakturrisiko ist bei AN-Patientinnen erhöht (Faje u.a., 2014). 

Die Schilddrüse kann so beeinträchtigt sein, dass es zu einer Unterfunktion kommt 

(APA, 2013). Trotzdem sollte die Indikation zur Substitution mit 

Schilddrüsenhormonen zurückhaltend und nur bei eindeutigen Symptomen gestellt 

werden, weil dadurch der Grundumsatz erhöht wird (Cuntz, 2011). Dies ist bei AN 

problematisch, da der Körper durch die Mangelernährung ohnehin mit Energie 

unterversorgt ist (Cuntz, 2011). 

Da die AN auch Knochenmarksveränderungen hervorruft (Abella u.a., 2002), liegt 

häufig eine Armut an weißen und roten Blutkörperchen vor (Leukopenie bzw. 

                                            
12

 Nach ICD-10. Nach DSM-IV unter ‚Andere Nicht Näher Bezeichnete Essstörung‘ bzw. nach DSM-V unter 
‚Andere Näher Bezeichnete Essstörung‘ einzuordnen. 
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Anämie). Die Werte normalisieren sich im Zuge der Gewichtszunahme meistens 

wieder und bedürfen in der Regel keiner Intervention (Cuntz, 2011). 

Besonders wenn die ohnehin mangelhafte Ernährung durch Purging-Verhalten 

noch verstärkt wird, entsteht ein Mangel an Vitaminen und Spurenelementen, was 

wiederum zu Störungen der Blutbildung und des Knochenaufbaus führen kann (vgl. 

Löffler & Brigelius-Flohé, 2007; Aeschlimann & Kraenzlin, 2013; Goede, Renner & 

Stenner, 2013). Außerdem kann das Purging-Verhalten ernstzunehmende 

Elektrolytentgleisungen und Dehydratationen verursachen (Mitchell & Wonderlich, 

2014).  

Bei restriktivem Essverhalten kann eine mangelhafte Flüssigkeitsaufnahme 

vorliegen oder aber der Wasserhaushalt insofern beeinträchtigt sein, dass 

Patientinnen übermäßig trinken, um Hungergefühle zu unterdrücken (Cuntz, 2011).  

Durch Elektrolytstörungen, besonders des Kaliums, werden 

Herzrhythmusstörungen begünstigt (Sato & Fukudo, 2015). In einer Studie von 

Przybyl, Barszcz und Rabe-Jablonska (2012) traten bei mehr als 80 % der AN-

Patientinnen Veränderungen im Elektrokardiogramm auf. Am häufigsten zeigten 

sich hier Rhythmusstörungen und Reizweiterleitungsstörungen. Unter Umständen 

können diese lebensbedrohlich sein (Casiero & Frishman, 2006). 

Das insbesondere beim Binge-Purging-Subtyp auftretende Erbrechen kann bei 

Regelmäßigkeit schon nach sechs Monaten zu Zahnschmelzschäden führen. 

Außerdem kommt es in diesem Zusammenhang nicht selten zu einer 

Vergrößerung der Ohrspeicheldrüsen und Narben- oder Hornhautbildung an der 

Hand, die zur Auslösung des Brechreizes benutzt wird (Stegeman & Davis, 2007). 

AN-Patientinnen leiden oft unter gastroenterologischen Beschwerden, die sich 

durch einen organisch pathologischen Befund nicht ausreichend erklären lassen 

(Norris u.a., 2015; Boyd, Abraham & Kellow, 2005). Solche funktionellen 

Beschwerden wie Diarrhoe, Konstipation und Blähungen kamen bei jungen AN-

Patientinnen deutlich häufiger als bei gesunden Gleichaltrigen vor (Perez, Coley, 

Crandall, Di Lorenzo & Bravender, 2013). Laut einer Studie von Sileri u.a. (2014) 

litten 93 % der untersuchten AN-Patientinnen entweder unter Konstipation oder 

Stuhlinkontinenz. 
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Die körperlichen Beschwerden, die mit AN einhergehen, sind vielfältig, zum Teil 

lebensbedrohlich und bedürfen medizinischer Betreuung (Whitelaw, Gilbertson, 

Lee & Sawyer, 2014). Viele dieser Veränderungen sind transient (vgl. Cuntz, 

2011). Es gibt aber auch somatische Komplikationen, die sich nicht im Zuge einer 

AN-spezifischen Therapie bessern: Insbesondere Störungen der Knochenbildung 

sorgen dafür, dass Patientinnen durch die Folgen ihrer AN lebenslang 

beeinträchtigt sind (Donaldson & Gordon, 2015; Bachrach, Katzman, Litt, Guido & 

Marcus, 1991). 

 

1.1.2.3 Psychische Begleitsymptome und -erkrankungen der Anorexia nervosa 

Neben den durch die AN verursachten oder häufig mit ihr einhergehenden 

körperlichen Beschwerden tragen psychische Begleiterkrankungen 

und -symptome ebenso dazu bei, die Erkennung und Behandlung der AN 

komplexer zu machen. Papadopulos, Ekbom, Brandt & Ekselius (2008) zeigten, 

dass neben somatischer auch psychiatrische Komorbidität das Outcome der AN 

verschlechtert. 

Von einer psychiatrischen Begleiterkrankung ist ein Großteil der AN-Patientinnen 

betroffen. Laut einer neueren randomisierten Kontrollstudie an Heranwachsenden 

mit Ersterkrankung einer AN hatte die Hälfte der Patientinnen eine psychiatrische 

Begleiterkrankung (Bühren u.a., 2014). Eine andere Untersuchung ermittelte sogar 

eine 97 %-ige Prävalenz (Blinder, Cumella & Sanathara, 2006).  

AN-Patientinnen leiden besonders oft unter Depressionen. Die Prävalenz ist höher 

als in der Normalbevölkerung und besonders der Binge-Purging-Subtyp ist 

betroffen (Abbate-Daga u.a., 2011). Für diesen Subtyp werden 

Lebenszeitprävalenzen für eine Major Depression von mehr als 70 % berichtet 

(Godart u.a., 2007). 

Studien zufolge beeinflussen Depression und Essstörung sich gegenseitig. Es 

wird vermutet, dass eine Depression bzw. depressive Symptome durch den 

ausgeprägten Unterernährungszustand verstärkt werden (O‘Brien & Vincent, 2003; 

Godart u.a., 2007). Zudem gibt es Hinweise, dass die Komorbidität auch die 

Ausprägung der AN verstärkt (Brand-Gothelf, Ayelet, Leor, Apter & Fennig, 2014) 

und sich die Prognose in der Folge zusätzlich verschlechtert (Fennig & Hadas, 

2010). 
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Inwiefern die depressive Symptomatik unter Gewichtszunahme wieder 

abschwächt, konnte bisher noch nicht eindeutig belegt werden. Mattar, Thiebaud, 

Huas, Cebula & Godart (2012) fanden keinen Zusammenhang zwischen 

Gewichtszunahme und Ausprägung depressiver Symptome, während eine Studie 

von Accurso, Ciao, Fitzsimmons-Craft, Lock & Le Grange (2014) zeigt, dass eine 

Verbesserung der depressiven Symptome und eine schnelle Gewichtszunahme 

miteinander assoziiert sind. 

Auch Angststörungen finden sich bei AN-Patientinnen häufiger als bei gesunden 

Kontrollen, wie ein Review von Swinbourne & Touyz (2007) zeigt. Eine 

ausgeprägte Angstsymptomatik ist mit einer schlechteren Prognose für den 

Verlauf der AN (Zerwas u.a., 2013) und einem verstärkt essgestörten Verhalten 

(Spindler & Milos, 2007) assoziiert. Analog zur depressiven Symptomatik wird im 

Zusammenhang mit Angststörungen diskutiert, ob die Symptome durch 

Unterernährung bedingt sind (DSM-V) bzw. verstärkt werden (Mattar, Thiebaud, 

Huas, Cebula & Godart, 2012), und sich infolge einer Gewichtszunahme wieder 

bessern. Kezelman, Touyz, Hunt & Rhodes (2015) weisen auf die Schwierigkeit 

hin, die durch AN verursachten Symptome von jenen Beschwerden zu 

unterscheiden, die schon vor Beginn der Essstörung präsent waren. Es sei jedoch 

wahrscheinlich, dass eine vorher manifeste Angstsymptomatik sich unter der 

Essstörungstherapie zwar bessere, aber nicht vollständig zurückbilde (Kezelman, 

Touyz, Hunt & Rhodes, 2015; vgl. auch Kaye, Bulik, Thornton, Barbarich & 

Masters, 2004). 

Neben den oben erwähnten Erkrankungen kommen auch 

Persönlichkeitsstörungen oft vor: In Kombination mit den Binge-Purging-Subtyp 

sind Borderline-Persönlichkeitsstörungen besonders häufig, der restriktive Subtyp 

geht am ehesten mit einer zwanghaften Persönlichkeitsstörung einher (Sansone, 

Levitt & Sansone, 2005).  

Psychische Begleiterkrankungen sind bei AN weit verbreitet. Insbesondere  

AN-Patientinnen mit komorbider Angststörung oder Depression zeigen schlechte 

Verläufe. Die Berücksichtigung von Faktoren, die den Krankheitsverlauf 

beeinflussen ist möglicherweise auch in Hinblick auf die Dauer der unbehandelten 

AN relevant. 
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1.1.3 Ätiologie und Risikofaktoren 

Für die Ätiologie der AN sind sowohl soziodemografische und -ökonomische 

Faktoren als auch genetische und psychische Merkmale relevant. Neben 

weiblichem Geschlecht als einem der Hauptrisikofaktoren (Lindberg & Hjern, 

2003), sind elterlicher Beruf und Bildung (Lindberg & Hjern, 2003; Ahrén, Chiesa, 

af Klinteberg  Koupil, 2012; Ahrén-Moonga, Silverwood, Klinteberg & Koupil, 2009), 

die ethnische Zugehörigkeit und Migration (Striegel-Moore u.a., 2003; Crago, 

Shisslak & Estes, 1996; Mulholland & Mintz, 2001; Mumford, Whitehouse & Platts, 

1991; McCourt & Waller, 1996; Geller & Thomas, 1999) in Bezug auf das Risiko an 

einer AN zu erkranken, von Bedeutung. Weiterhin prädisponieren bestimmte 

körperbetonte berufliche Tätigkeiten (Jacobi, Paul & Thiel, 2004; Sundgot-Borgen, 

Skårderud & Rodgers, 2003) und Sportarten für AN (Jacobi, Hayward, de Zwaan, 

Kraemer & Agras, 2004; Kong & Harris, 2015; Thiemann u.a., 2015;  

Sundgot-Borgen, 1993).  

Darauf dass auch die Vererbung bei AN ätiologisch relevant ist, deutet eine 

Übersichtsarbeit von Pinheiro, Root & Bulik (2009) hin. Es ist jedoch bisher nicht 

gelungen, ein bestimmtes Gen als Auslöser für AN zu identifizieren (Boraska u.a., 

2014). Es wurden aber neurobiologische Auffälligkeiten beobachtet, die nahelegen, 

dass bei AN-Patienten der serotonerge und dopaminerge13 Stoffwechsel gestört 

sind (Kaye, Fudge & Paulus, 2009).  

In Bezug auf psychische Faktoren machen negative Affektivität (Rohde, Stice & 

Marti, 2015; Pike u.a., 2008), negative Selbsteinschätzung und Erkrankungen wie 

Zwangsstörungen oder eine zwanghafte Persönlichkeitsstörung eine AN 

wahrscheinlicher (Cederlöf u.a., 2015; Reas, Rø, Karterud, Hummelen & 

Pedersen, 2013; Jacobi, Hayward, Zwaan, Kraemer & Agra, 2004; Keel & Forney, 

2013).  

Auch vorbestehende Angststörungen erhöhen das Risiko für eine AN (Meier u.a., 

2015). Ob Depressionen die Entstehung einer AN begünstigen, ist nicht 

hinreichend geklärt, Gewichts- und Appetitverlust sind jedoch Symptome, die im 

Zusammenhang mit Depressionen auftreten (Dilling, Mombour & Schmidt, 2011). 

Auch inwiefern somatische Erkrankungen die Entstehung einer AN fördern, ist 

                                            
13

 Diese Botenstoffe nehmen Einfluss auf das Belohnungssystem. Es wird vermutet, dass durch die 

Beeinträchtigung das störungsspezifische Verhalten gefördert wird (vgl. Kaye, Fudge & Paulus, 2009). 
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fraglich. Der BMI konnte als signifikanter Prädiktor für die Entstehung einer 

Essstörung bisher nicht bestätigt werden (Rohde, Stice & Marti, 2015).  

Unzufriedenheit mit dem eigenen Körper (Rohde, 2015) ebenso wie einzelne 

Aspekte, die im Falle einer Essstörung auch im Rahmen der Psychopathologie 

beschrieben werden, wie z.B. vorbestehendes Purging-Verhalten (Fairburn, 

Cooper, Doll & Davies, 2005) und restriktives Essverhalten (vgl. Zeeck u.a., 2011) 

begünstigen eine AN. 

Mit einer Verbesserung des Wissens um ätiologische Faktoren verbessert sich 

auch die Chance, einer Neuentstehung von AN vorzubeugen bzw. neue Therapien 

zu entwickeln oder bestehende Therapien zu optimieren. Bekannte Risikofaktoren 

können beispielsweise als Ansatzpunkte für Frühinterventionen genutzt werden, 

um eine AN zu verhindern bzw. den Krankheitsverlauf zu verkürzen. 

 

1.1.4 Therapie 

Das Behandlungsziel einer Therapie für AN ist laut S3-Leitlinie14 neben der 

„Normalisierung des Körpergewichts und Essverhaltens“ die „Bewältigung 

psychischer Schwierigkeiten“ (Zeeck u.a., 2011, S. 55). Psychotherapie ist 

demnach ein Grundpfeiler in der Behandlung der AN, worüber die Behandlung 

körperlicher Symptome nicht vernachlässigt werden darf (Zeeck u.a., 2011).  

Vom Gemeinsamen Bundesausschuss sind psychoanalytische, 

tiefenpsychologische und verhaltenstherapeutische Verfahren anerkannt (2015). 

Zudem bestätigen Gutachten des deutschen Wissenschaftlichen Beirats 

Psychotherapie die Wirksamkeit von systemischen und psychodynamischen 

Behandlungsformen (2004 bzw. 2008). Bislang konnte keine Überlegenheit 

einzelner Psychotherapieansätze nachgewiesen werden (Zeeck u.a., 2011; 

Watson & Bulik, 2013; Hay, Claudino, Touyz & Abd Elbaky, 2015).  

Eine auf die AN abgestimmte Psychotherapie in Kombination mit Normalisierung 

des Körpergewichts und Essverhaltens sind das Mittel der Wahl zur Erreichung 

der oben beschriebenen Therapieziele (Zipfel, Giel, Bulik, Hay & Schmidt, 2015). 

Unabhängig von der gewählten psychotherapeutischen Methode kann AN in drei 

verschiedenen Settings behandelt werden: Stationär, teilstationär und ambulant. 

                                            
14

 Leitlinie mit allen Elementen systematischer Entwicklung (AWMF online, 2016). 
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Welches Setting zur Behandlung gewählt wird, ist abhängig vom körperlichen und 

psychischen Zustand der Patientin (Zeeck u.a., 2011). 

Die leitliniengerechte Behandlung befürwortet ein ambulantes Setting, sofern die 

Motivation und der körperliche Zustand der Patientin dies zulassen (Zeeck u.a., 

2011). Es erfolgt eine psychotherapeutische Behandlung als auch eine körperliche 

Überwachung. Stellt sich kein Therapieerfolg ein, sollte das Gewicht stagnieren 

oder sogar abnehmen, besteht die Möglichkeit, die Behandlung zu intensivieren 

(Zeeck u.a., 2011). 

Die nächst intensivere Betreuung bietet die Tagesklinik. Hier ist durch eine 

engmaschigere Betreuung beispielsweise auch das Essen unter Aufsicht möglich. 

Zudem bedeutet eine tagesklinische Behandlung, dass die Patientinnen einen 

großen Anteil ihres Alltags dort erleben, ohne ihrem häuslichen Umfeld komplett 

entzogen zu sein. Dies kann bei problematischer sozialer Umgebung von Vorteil 

sein (Zeeck u.a., 2011). Für Jugendliche und Kinder kann es aber auch Nähe zum 

gewohnten Umfeld ermöglichen, die bei einem stationären Aufenthalt nicht 

umsetzbar ist (Wietersheim, Zeeck & Küchenhoff, 2005). Das tagesklinische 

Setting ist besonders bei Patientinnen mit chronischer AN, die bereits erfolglose 

stationäre Aufenthalte hinter sich haben und eine ausgeprägte soziale und 

zwischenmenschliche Problematik aufweisen, in Betracht zu ziehen (Zeeck u.a., 

2011). Allerdings ist die Anzahl der Behandlungsplätze in Tageskliniken sehr 

begrenzt: In Deutschland stehen drei Betten der vollstationären Versorgung 

lediglich einem tagesklinischen Behandlungsplatz gegenüber15 (Statistisches 

Bundesamt, 2015a). Eine vollstationäre Behandlung wird bei Patientinnen mit 

besonders starkem Untergewicht (BMI < 15 kg/m² oder weniger als  

3. Altersperzentile) oder solchen mit großem Gewichtsverlust von mehr als 20 % 

ihres ursprünglichen Körpergewichts innerhalb von sechs Monaten empfohlen 

(Zeeck u.a., 2011). Gleiches gilt für Fälle mit schwerer bulimischer Symptomatik 

und auch psychiatrischer Komorbidität (Zeeck u.a., 2011). 

Es gibt Anhaltspunkte dafür, dass eine stationäre Behandlung bei besonders 

starkem Untergewicht einer ambulanten Therapie überlegen ist (Zeeck, Hartmann, 

Wetzler-Burmeister & Wirsching, 2006). Kleine Stichprobenzahlen erschweren 

                                            
15

 Hier berücksichtigt: Kapazitäten der Fachbereiche Psychosomatik und Psychotherapie sowie Kinder-und 
Jugendpsychiatrie- und psychotherapie. 
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jedoch die Übertragbarkeit des Ergebnisses (Zeeck, Hartmann, Wetzler-

Burmeister & Wirsching, 2006). 

Die Leitlinien der Amerikanischen Psychiatrischen Vereinigung (2006) 

unterstreichen, wie wichtig es ist, ein Behandlungskonzept nicht nur anhand 

einzelner klinischer Parameter, zum Beispiel des Gewichts, zu entwerfen, sondern 

die Patientin ganzheitlich wahrzunehmen: Ihren körperlichen Zustand, ihre 

Psychologie, ihre Lebensführung und die sozialen Umstände. Dementsprechend 

ist im Falle von AN keinesfalls jede Stufe von wenig intensiver zu intensiver 

Betreuung zu durchlaufen, sondern die Behandlung sofort an den aktuellen 

Krankheitszustand anzupassen (vgl. Zeeck u.a., 2011). 

Es gilt außerdem zu beachten, dass die Behandlung einer AN in allen Settings, 

nur durch erfahrenes Fachpersonal durchgeführt werden sollte (klinischer 

Konsensuspunkt, vgl. Zeeck u.a., 2011): Neben Ärzten, die sich auch mit der 

Behandlung der körperlichen Symptomatik befassen, wirken im therapeutischen 

Prozess auch andere Disziplinen mit psychotherapeutischer Ausbildung sowie 

Ernährungsberater, Sozialtherapeuten oder Musiktherapeuten mit. 

 

1.1.5 Versorgungsrelevante Aspekte 

Begründet durch die Komplexität der Erkrankung, die eine multidisziplinäre, zum 

Teil sehr intensive Betreuung notwendig macht, und die häufig langwierigen 

Verläufe (Löwe u.a., 2001) sind die Kosten für die Behandlung einer AN hoch:  

2010 kostete die Behandlung von 228.460 essgestörten Patienten (AN und 

Bulimia nervosa) in Deutschland 162 Millionen PPP Euro (Purchasing Power 

Parity Euro) (Gustavsson u.a., 2011, vgl. hierzu auch Krauth, Buser & Vogel, 

2002). Allerdings ist es etwa viermal teurer, eine AN zu behandeln als eine Bulimia 

nervosa (Krauth, Buser & Vogel, 2002). 

Die vollstationäre Behandlung einer AN kostet bei einer durchschnittlichen 

Liegedauer von 28 Tagen ungefähr 6.000 Euro pro Patient und 

Krankenhausaufenthalt. Bei einem niedrigen BMI steigen die Kosten zusätzlich 

(Toulany u.a., 2015; Haas u.a., 2012). 

In vielen Fällen ist die Behandlung einer AN nach 28 Tagen Klinikaufenthalt jedoch 

nicht erfolgreich abgeschlossen, weswegen Wiederaufnahmen sehr häufig 
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vorkommen (Steinhausen, Grigoroiu-Serbanescu, Boyadjieva, Neumärker & 

Winkler Metzke, 2008; Castro, Puig, Rodriguez, Gila & Toro, 2004). 

Zu den Kosten für lange und wiederholte Behandlungen kommen erhebliche  

nicht-medizinische Kosten hinzu, die beispielsweise durch Ertragsausfall bei 

krankheitsbedingter Arbeitsunfähigkeit und erhöhter Sterblichkeit entstehen 

(Krauth, Buser & Vogel, 2002). Eine Verkürzung der Erkrankungsdauer würde 

somit nicht nur Vorteile für die Patientinnen bedeuten, sondern auch positive 

ökonomische Auswirkungen. 

 

1.1.6 Verlauf 

Laut einer Übersichtsarbeit von Steinhausen (2009) sind vier bis zehn Jahre nach 

Follow-Up weniger als 50 % der AN-Patienten geheilt. Bei einem Drittel 

verbesserte sich die Symptomatik, aber bei 20 % nahm die Krankheit einen 

chronischen Verlauf. Mit Zunahme der Beobachtungsdauer steigen sowohl die 

Mortalitätsrate als auch die Heilungsrate, während der Anteil der chronisch 

Kranken und derer mit nur teilweise gebesserter Symptomatik zurückgeht. 

Trotzdem liegt der Anteil der Fälle mit chronischer AN bei Follow-Up nach mehr als 

vier Jahren bei ungefähr 20 % und nach mehr als 10 Jahren immer noch bei 13 %. 

Mit zunehmender Dauer der Krankheit ist der Gesundheitszustand der 

Patientinnen also eindeutiger an zwei verschiedenen Enden eines Spektrums 

einzuordnen: Tot/krank und gesund/genesen. 

Die Mortalität von AN ist nicht nur unter den Essstörungen, sondern von allen 

psychiatrischen Störungen die höchste (Harris & Barraclough, 1998). Eine Meta-

Analyse von 36 Studien ergab eine standardisierte Mortalitätsrate16 von 5,86 % 

(Arcelus, Mitchell, Wales & Nielsen, 2011). Einer von fünf Todesfällen bei AN ist 

durch Selbstmord bedingt (Arcelus, Mitchell, Wales & Nielsen, 2011).  

Im Vergleich zur Normalbevölkerung ist die Selbstmordrate deutlich erhöht: 

Pompili, Mancinelli, Girardi, Ruberto & Tatarelli (2004) zufolge sind im 

Durchschnitt achtmal mehr Todesfälle durch Selbstmord pro  

                                            
16

 Die standardisierte Mortalitätsrate gibt die „Anzahl der beobachteten Todesfälle bei Personen mit einer 

bestimmten Erkrankung in Beziehung mit der erwarteten Todesrate in der Vergleichspopulation (gleiches 
Geschlecht, gleiches Alter)“ an (Fichter, 2011, S. 2f). 
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100.000 AN-Patienten zu erwarten als im Vergleich zur 14- bis 25-jährigen 

Normalbevölkerung (24 vs. 3 Fälle). 

Langwierige und schwerwiegende Verläufe sind bei AN ein häufig beobachtbares 

Phänomen, wie die niedrigen Heilungsraten und die hohe Mortalität zeigen. 

Begleiterkrankungen wirken sich zusätzlich nachteilig auf den Krankheitsverlauf 

aus (Franko & Keel, 2006; Bulik u.a., 2008; Papadopulos, Ekbom, Brandt & 

Ekselius, 2008; Erdur u.a., 2012). Es gilt dementsprechend, die Verläufe 

abzukürzen und die Prognosen zu verbessern, indem die unbehandelte 

Erkrankungsdauer verkürzt wird, aber auch Therapien verbessert werden. 
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1.2 Die Anorexia nervosa vor Therapiebeginn 

 

Wie oben dargestellt, ist die AN ein Krankheitsbild mit hoher Sterblichkeit und 

multikausaler Ätiologie, bei dem sich schwerwiegende körperliche wie auch 

psychische Symptome zeigen. Es betrifft weltweit insbesondere junge Mädchen 

und Frauen. Der Verlauf wird durch psychische und somatische Begleitsymptome 

und -erkrankungen verkompliziert. Neben den erheblichen Auswirkungen auf das 

Individuum, belastet dies auch das Gesundheitssystem. Obwohl wirksame 

Behandlungen in verschiedenen Settings zur Verfügung stehen, sind chronische 

Verläufe häufig. Um die Situation der AN-Betroffenen positiv zu beeinflussen, ist 

es wichtig, besser zu verstehen, wodurch diese langen Krankengeschichten 

verursacht werden.  

Eine Übersichtsarbeit von Schoemaker (1997) hat gezeigt, dass durchschnittlich 

1,78 Jahre vom Ausbruch der Erkrankung bis zum Beginn einer Therapie 

vergehen. Diese Zeitspanne nennt man auch unbehandelte Erkrankungsdauer 

(duration of untreated illness, [DUI]). Das bedeutet, dass die Patientinnen im 

Durchschnitt über 21 Monate unter AN leiden, aber (noch) nicht in Behandlung 

sind. Wie eine Studie von Zipfel, Löwe, Reas, Deter, & Herzog (2000) zeigte, ist 

eine lange DUI mit einem schlechten Outcome assoziiert. 

Aktuellere Untersuchungen zur DUI bei AN liegen nicht vor. Die Relevanz der DUI 

als prognosewirksamer Faktor ist für andere psychiatrische Krankheitsbilder 

bereits gut belegt: Im Fall der unbehandelten Psychose bei Schizophrenie ist eine 

verlängerte DUI mit einer schlechteren Prognose assoziiert (Primavera u.a., 2012; 

Perkins, Gu, Boteva & Lieberman, 2005; Marshall u.a., 2005). Gleiches gilt für 

Angststörungen (Altamura u.a., 2008) und auch bei depressiven Erkrankungen 

sind Studien zu dem Ergebnis gekommen, dass eine verlängerte DUI einen 

negativen Einfluss auf den weiteren Verlauf der Erkrankung hat (Ghio, Gotelli, 

Marcenaro, Amore & Natta 2014; Bukh, Bock, Vinberg & Kessing, 2013; Okuda 

u.a., 2010; Altamura, Dell‘Osso, Mundo & Dell‘Osso, 2007). 

Ausgehend von der Annahme, dass die DUI auch bei AN ein Prädiktor für das 

Outcome ist, wie von Zipfel u.a. (2000) gezeigt, und fast zwei Jahre dauert (vgl. 
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Schoemaker, 1997), ist es von großer Wichtigkeit, diesen langen 

prätherapeutischen Verläufen vorzubeugen.  

Die Entscheidung, ob und wann eine Behandlung begonnen wird oder nicht,17 ist 

ein Zusammenspiel verschiedenster Faktoren (Hasler, Delsignore, Milos, 

Buddeberg & Schnyder, 2004; DiClemente u.a., 1991). Besonders kompliziert ist 

diese Entscheidungsfindung bei AN-Patientinnen geartet, wie schon eine Aussage 

Ernest-Charles Laségues (1837; abgedruckt 1997), einem der Erstbeschreiber der 

AN, andeutet: “I might almost say a condition of contentment truly pathological. 

Not only does she not sigh for recovery, but she is not ill-pleased with her 

condition notwithstanding all the unpleasantness it is attended with.”18
 Die 

Patientinnen empfinden ihre Krankheit nicht als störend (Ich-Syntonie) und ihre 

Einstellung gegenüber einer Therapie ist dementsprechend eher zurückhaltend, 

wenn nicht sogar ablehnend (vgl. Zeeck u.a., 2011). Besonders die 

Wiederherstellung eines normalen Körpergewichts, die integraler Bestandteil der 

Behandlung von AN ist (vgl. 1.1.4 Therapie), löst eine Abwehrhaltung aus (Nordbø 

u.a., 2012). Dies ist nur logisch, da die Angst vor Gewichtszunahme ein 

Charakteristikum der AN ist (vgl. 1.1.2 Diagnosekriterien, Begleitsymptome 

und -erkrankungen).  

Nur bei etwa der Hälfte der Patientinnen ist bei Aufnahme der Wille zur 

Verhaltensänderung vorhanden (Blake, Turnbull & Treasure, 1997, vgl. auch 

Mander, Teufel, Keifenheim, Zipfel & Giel, 2013). Mit zunehmender Motivation 

steigt die Wahrscheinlichkeit, dass sich Patienten selbst einweisen (Hasler, 

Delsignore, Milos, Buddeberg & Schnyder, 2004). Patienten, die motiviert sind, 

gesund zu werden, zeigen wiederum bessere Therapieergebnisse (Vall & Wade, 

2015).  

Gerade weil die Patientinnen selbst einer Behandlung oft ambivalent 

gegenüberstehen, gilt es, mit Präventionsmaßnahmen und Interventionen 

besonders solche Fälle anzusprechen, die ein besonders hohes Risiko dafür 

                                            
17

 Von Zwangsbehandlungen, die bei Anorexia nervosa auch notwendig werden können (Clausen & Jones, 
2014; Carney, Tait, Richardson & Touyz, 2008; Brunner, Parzer & Rech, 2005), sei hier abgesehen. 

18
„Ich könnte fast sagen, ein Zustand von wahrhaft krankhafter Zufriedenheit. Sie sehnt ihre Genesung nicht 

nur nicht herbei, sondern sie ist auch nicht unerfreut über ihren Zustand, ungeachtet der Unannehmlichkeiten, 
die mit ihm einhergehen.“ 
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haben, den Therapiebeginn zu verzögern und so eine verlängerte DUI und damit 

auch eine schlechtere Prognose haben.  

Zur Identifikation und auch um Maßnahmen zur Prävention bei AN bzw. der 

Verkürzung der DUI so spezifisch wie möglich gestalten zu können, bietet es sich 

an, besonders solche Größen als potenzielle Einflussfaktoren der DUI zu 

beleuchten, die besonders charakteristisch für die Erkrankung der AN sind und auf 

möglichst viele AN-Fälle wirken.  

Aus Mangel an Voruntersuchungen zum Bezug der DUI zu einzelnen 

krankheitsbezogenen Faktoren werden deswegen in der vorliegenden Arbeit 

folgende ausgewählt: Anhand der Schwere psychologischer AN-Symptome 

(Essstörungspsychopathologie), des Subtyps, der Gewichtsentwicklung und der 

Anorexiediagnose kann jeder Fall von AN genauer beschrieben werden. Durch 

Berücksichtigung häufiger Begleiterscheinungen (komorbide Symptome 

somatischer und psychischer Art) ist es möglich, eine Beschreibung zu treffen, die 

über die Diagnosekriterien der ICD-10 und des DSM-IV bzw. DSM-V hinausgeht, 

also noch individueller ausgerichtet ist. Diese krankheitsbezogenen Faktoren sind 

nicht nur rein qualitativ, sondern können zum Teil auch quantifiziert werden.  

 

1.2.1 Einfluss der Essstörungspsychopathologie auf die Zeitdauer von 

Störungsbeginn bis Behandlungsbeginn 

Die psychologischen Symptome der AN (Essstörungspsychopathologie) werden 

für die langwierigen Verläufe mitverantwortlich gemacht und als 

krankheitserhaltend eingeschätzt (Fairburn, Cooper & Shafran, 2003; Halmi, 2013). 

Tatsächlich ist eine ausgeprägte essstörungsspezifische Psychopathologie mit 

geringer Motivation zu genereller Veränderung assoziiert (Abbate-Daga, Amianto, 

Delsedime, De-Bacco & Fassino, 2013). Hierzu passend ist eine starke 

Essstörungspsychopathologie mit niedriger Motivation zur Therapieaufnahme 

vergesellschaftet, wobei allerdings vor allem junge Menschen mit starker 

Essstörungspsychopathologie auch viel Druck von außen in Hinblick auf einen 

Behandlungsbeginn erfahren (Hillen, Dempfle, Seitz, Herpertz-Dahlmann & 

Bühren, 2015). 
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In einer prospektiven Studie von Keel u.a. (2002) wurde die 

Essstörungspsychopathologie von AN-Patientinnen über mehrere Jahre hinweg 

evaluiert. Wenn bereits eine Therapie begonnen worden war, war eine starke 

Essstörungspsychopathologie ein Prädiktor dafür, dass auch in den Folgejahren 

Behandlungen in Anspruch genommen wurden. Allerdings zeigten diejenigen mit 

weniger ausgeprägter Essstörungspsychopathologie bei Therapiebeginn bessere 

Behandlungserfolge (Treat, McCabe, Gaskill & Marcus, 2008), sodass in Betracht 

gezogen werden muss, dass in diesen Fällen möglicherweise seltener ein 

chronischer Verlauf eintritt, der eine langanhaltende Therapie notwendig macht.  

In einer Studie von Bamford & Sly (2010) wurde zudem ein negativer Einfluss der 

Essstörungspsychopathologie auf die Lebensqualität dokumentiert. Dies ist 

interessant im Zusammenhang mit Studienergebnissen zum hilfesuchenden 

Verhalten bei psychiatrischen Störungen allgemein, die ergaben, dass erlebte 

alltägliche Einschränkung mit Hilfesuchen verknüpft war (Vasiliadis, Tempier, 

Lesage & Kates, 2009).  

Studien zum Einfluss der Essstörungspsychopathologie auf den Verlauf der AN 

beleuchten jedoch wie beispielsweise Keel u.a. (2002) vorwiegend die 

Entwicklung der Krankheit nach Therapieaufnahme bzw. Therapiebeendigung. 

Untersuchungen zur Auswirkung der Essstörungspsychopathologie auf die Zeit 

vor dem Behandlungsbeginn liegen zu diesem Zeitpunkt nicht vor.  

Es ist aufgrund des bereits belegten negativen Zusammenhangs zwischen 

Motivation und Essstörungspsychopathologie naheliegend zu erwarten, dass eine 

stärkere Essstörungspsychopathologie eine Verlängerung der DUI bewirkt. 

Allerdings ist nicht auszuschließen, dass ein mit der Symptomschwere verknüpfter 

Leidensdruck, wie bei anderen psychiatrischen Störungen gezeigt, eine 

Therapieaufnahme beschleunigt. 

 

1.2.2 Einfluss des Anorexia nervosa Subtyps auf die Zeitdauer von 

Störungsbeginn bis Therapieaufnahme 

Untersuchungen zeigten, dass ein Wechsel von Subtyp zu Subtyp im 

Krankheitsverlauf häufig vorkommt (Eddy u.a., 2008a; Peat, Mitchell, Hoek & 

Wonderlich, 2009). Die Sinnhaftigkeit der Subgruppen-Unterteilung wird 
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demensprechend diskutiert19 (Eddy u.a., 2008a; Peat, Mitchell, Hoek & Wonderlich, 

2009). Trotz aller Kontroversen über das Konzept der Subtypen kommen Studien 

überein, dass sich die Patientinnen je nach Subtypen-Zugehörigkeit in ihrer 

Prognose unterscheiden: Der Binge-Purging-Subtyp weist in der Regel eine 

stärkere Essstörungspsychopathologie auf (De Young u.a., 2013; Peat, Mitchell, 

Hoek & Wonderlich, 2009), ist öfter und stärker von Begleiterkrankungen betroffen 

(Abbate-Daga u.a., 2011) und unterliegt einer schlechteren Prognose als der 

restriktive Subtyp (Fassino, Piero, Tomba & Abbate-Daga, 2009; Bühren u.a., 

2014; Bulik u.a., 2008). Bei den meisten Studien findet die Einteilung in Subtypen 

im Zuge der Diagnostik zu Therapie- oder Studienbeginn statt (z.B. Bühren u.a., 

2014; Cachelin, Striegel-Moore & Reagan, 2006).  

Ob der bei Therapieaufnahme vorherrschende AN-Subtyp Einfluss auf die 

Erkrankungsdauer vor Behandlungsbeginn hat, ist bislang nicht untersucht worden. 

Hinweise dafür, dass der Binge-Purging-Subtyp möglicherweise eine kürzere DUI 

hat, liefert eine Studie zu Essstörungen im Allgemeinen, die zeigt, dass 

Binge-Purging-Verhalten mit Hilfesuchen assoziiert ist (Cachelin, Striegel-Moore & 

Regan, 2006). Außerdem wurde in einer Studie zu Bulimia nervosa und 

Binge-Eating-Störung, zwei Essstörungen mit Binge-(Purging-)Verhalten, die 

Symptomschwere als ein Trigger zum Hilfesuchen identifiziert (Hepworth & Paxton, 

2007). Im Widerspruch dazu steht das Ergebnis einer Untersuchung von Burket 

und Hodgin (1993), demzufolge Laxanzienabusus eher ein negativer Prädiktor für 

hilfesuchendes Verhalten ist. 

 

1.2.3 Einfluss der Gewichtsentwicklung auf die Zeitdauer von 

Störungsbeginn bis Therapiebeginn 

Der BMI ist ein durch viele Studien bestätigter Prädiktor für das Outcome der 

Therapie: Hohe BMI-Werte sind prognostisch günstiger als niedrige Werte (Vall & 

Wade, 2015; Sly, Morgan, Mountford & Lacey, 2013; Löwe u.a., 2001), obwohl 

AN-Patientinnen mit einem niedrigen BMI bei Behandlungsbeginn zunächst eine 

höhere Therapiemotivation zeigen (Hillen, Dempfle, Seitz, Herpertz-Dahlmann & 

Bühren, 2015).  

                                            
19

 Im DSM-V wird zur Subtypen-Einteilung nur das Verhalten der letzten drei Monate berücksichtigt, während 
nach DSM-IV keine zeitliche Einschränkung bestand (APA 2013, APA 2000). 



26 
 

Mithilfe des BMI sind Aussagen über die Gewichtsentwicklung bis 

Behandlungsbeginn möglich. Niedrige BMI-Werte vor Krankheitsbeginn sind mit 

niedrigen BMI-Werten bei Therapieaufnahme assoziiert, während ein initial hoher 

BMI auch mit vergleichsweise hohen BMI-Werten bei Behandlungsbeginn 

einhergeht (Föcker u.a., 2015; Coners, Remschmid & Hebebrand, 1999; Miyasaka 

u.a., 2003). 

Neuere Forschungsbemühungen zeigen, dass auch die sogenannte 

Gewichtssuppression, also die Differenz zwischen dem höchsten Körpergewicht 

und dem aktuellen (Wildes & Marcus, 2012), einen prognostischen Wert hat: Eine 

starke Gewichtssuppression ist mit einer rascheren und stärkeren 

Gewichtszunahme unter Therapie assoziiert (Carter u.a., 2015; Berner, Shaw, Witt 

& Lowe, 2013; Wildes & Marcus, 2012).   

Neben erwiesenen Auswirkungen des BMIs und der Gewichtssuppression auf den 

Verlauf der AN nach Therapieaufnahme, legt eine Studie von Lebow, Sim & 

Kransdorf (2015) nahe, dass auch ein Zusammenhang zwischen der 

Gewichtsentwicklung und der DUI besteht: Die Stichprobe war initial in zwei 

Gruppen aufgeteilt worden (Gewicht bei Symptombeginn oberhalb bzw. unterhalb 

der 85. Altersperzentile), die sich hinsichtlich der Menge ihrer Beschwerden und 

Ausprägung der Essstörungspsychopathologie nicht unterschieden. Allerdings 

hatte die Gruppe mit initial höherem BMI einen größeren Gewichtsverlust bis 

Behandlungsbeginn und verzeichnete eine längere Erkrankungsdauer von 

Symptom- bis Therapiebeginn. 

Bis zu diesem Zeitpunkt gibt es jedoch keine Studien, die unabhängig vom 

Ausgangsgewicht untersuchen, ob die Gewichtsentwicklung von 

Erkrankungsbeginn bis Therapieaufnahme die DUI beeinflusst. 

 

1.2.4 Einfluss von psychischen Begleitsymptomen und -erkrankungen auf 

die Zeit von Krankheitsbeginn bis Therapiebeginn 

Laut eines britischen Reviews führen Begleiterkrankungen im Allgemeinen bei 

Menschen mit psychiatrischen Störungen zu vermehrter Inanspruchnahme von 

Gesundheitsleistungen (Twomey, Baldwin, Hopfe & Cieza, 2015). 

Essstörungsspezifische Untersuchungen erbrachten zu diesem Zusammenhang 
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unterschiedliche Ergebnisse: Eine Studie von Cachelin, Striegel-Moore & Regan 

(2006) kommt zu dem Schluss, dass das Vorhandensein einer psychischen 

Begleiterkrankung mit Hilfesuchen assoziiert war, während eine Studie von  

Burket & Hodgin (1993) zeigte, dass Patientinnen mit komorbiden depressiven 

Symptomen eine Therapie eher meiden.  

Analog hierzu kommen auch Studien zum Einfluss depressiver Symptome auf das 

hilfesuchende Verhalten im nicht-komorbiden Kontext zu unterschiedlichen 

Ergebnissen. Zwei Studien zeigten, dass depressive Symptome dazu führen, dass 

Schüler bzw. Erwachsene das Gesundheitssystem (hier Hausärzte) in Anspruch 

nehmen (Mariu, Merry, Robinson & Watson, 2012; Vasiliadis, Lesage, Adair & 

Boyer, 2005). Allerdings ist der Anteil der Schüler, die psychische Auffälligkeiten 

zeigen und sich keine Hilfe suchen, mit 82 % in einer der Studien sehr groß (Mariu 

u.a., 2012). Eine dritte Studie demonstrierte, dass junge Menschen sich eher 

keine Hilfe suchen, wenn sie depressive Symptome aufweisen (Rickwood, Deane 

& Wilson, 2007).  

Im Vergleich zu Fällen mit Angststörungen war der Anteil der Patienten mit 

affektiver Störung wie z.B. Depressionen, die sich Zeit ihres Lebens in 

Behandlung begeben, jedoch höher und auch früher in Behandlung (ten Have, 

Graaf, van Dorsselaer, & Beekman, 2013). Eine andere Studie bestätigt, dass sich 

Patienten mit Angstsymptomatik generell seltener Hilfe suchen und dies spät 

(Bunting, Murphy, O’Neill & Ferry, 2012). Diese Aussage stützt folgender 

Vergleich: Die durchschnittliche DUI für eine generalisierte Angststörung liegt bei 

fünf Jahren, während die für eine Major Depression ein Jahr beträgt. Unter 

Berücksichtigung anderer Angststörungen wie Phobien und Panikstörungen ergibt 

sich sogar eine DUI von 22 Jahren (Bunting, Murphy, O’Neill & Ferry, 2012). 

Zudem ist es für Angst-Patienten auch schwieriger, adäquate Hilfe zu finden: 

Begleiterkrankungen erhöhen die Wahrscheinlichkeit für Konsultationen, jedoch 

dauert es noch länger bis diese Patienten-Gruppe in angemessener Behandlung 

ist (Johnson & Coles, 2013). 

Die aktuelle Forschungslage gibt demnach Hinweise darauf, dass ängstliche 

Symptome im Allgemeinen eine Therapieaufnahme verzögern. Untersuchungen, 

die dies für komorbide Angst bei AN untersuchen, liegen derzeit nicht vor. Zur 
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Auswirkung von depressiven Symptomen bei AN kamen unterschiedliche Studien 

zu gegensätzlichen Ergebnissen. 

 

1.2.5 Einfluss von somatischen Begleitsymptomen und -erkrankungen auf 

die Zeit von Störungsbeginn bis Therapieaufnahme 

Einen Überblick über das Konsultationsverhalten der Deutschen allgemein 

vermittelt eine repräsentative Umfrage der Kassenärztlichen Bundesvereinigung 

(2013), der zufolge im Jahr 2011 88 % der 18-34-jährigen Frauen mindestens 

einmal, 66% sogar dreimal im Jahr zum Arzt gingen.  

AN-Patientinnen besuchten in den fünf Jahren, die ihrer AN-Diagnose 

vorausgingen, deutlich öfter als die Kontrollgruppe den Hausarzt (Ogg, Millar, 

Pusztai & Thom, 1997, vgl. Lask u.a., 2005). Die dort geäußerten Beschwerden 

umfassten ein breites Spektrum (Ogg, Millar, Pusztai & Thom, 1997). Ähnliches 

zeigte eine amerikanische Studie (Dooley-Hash, Lipson, Walton & Cunningham, 

2013), die Jugendliche im Alter von 14 - 20 Jahren auf Essstörungen screente. Die 

positiv gescreenten kamen 1,6-mal häufiger in die Notaufnahme als ihre negativ 

gescreenten Altersgenossen. Sie berichteten dabei besonders oft über 

Bauchschmerzen. Jedoch nur ein Patient20 gab an, wegen Symptomen zu 

kommen, die direkt mit einer Essstörung zusammenhingen. 

Eine niederländische Studie untersuchte den Prozess der Therapieinitiation bei 

Essgestörten und fand heraus, dass ein Drittel der Stichprobe nach einem 

Arztkontakt noch mehr als sechs Monate brauchte, bis sie eine Therapie für ihre 

Essstörung begannen; mehr als 20 % brauchten sogar mehr als drei Jahre (de la 

Rie, Noordenboos, Donker & van Furth, 2006). 

Dass AN-Patientinnen mit ihren vielfältigen Symptomen bei Ärzten vorstellig 

werden, die aufgrund ihres Fachbereiches keine leitliniengerechte Behandlung der 

AN anbieten, ist ebenso wahrscheinlich wie fatal, denn die körperlichen 

Erscheinungen der AN erkannten als solche nur 3,8 % der Ärzte in einer 

Befragung (Karwautz, de Zwaan, Wöber-Bingöl, Wöber & Friedrich, 1997). Es ist 

naheliegend, dass körperliche Begleitsymptome sich nicht verkürzend auf die DUI 

auswirken. 

                                            
20

 1 von 249 positiv gescreenten Patienten. 
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1.2.5.1 Überweisungsverhalten von Ärzten verschiedener Fachbereiche 

hinsichtlich Anorexia nervosa 

Eine zügige Überweisung in ein essstörungsspezifisches Behandlungssetting 

kann dazu beitragen, die unbehandelte Erkrankungsdauer zu verkürzen. 

Nachfolgend soll deswegen das Überweisungsverhalten von Ärzten verschiedener 

Fachbereiche in Bezug auf AN beleuchtet werden. 

Hausärzte werden von AN-Patienten häufig frequentiert (Ogg, Millar, Pusztai & 

Thom, 1997; vgl. Lask u.a., 2005), aber nur 4 % der in einer Studie befragten 

Hausärzte geben an, sich mit essstörungsspezifischen Leitlinien auseinander 

gesetzt zu haben (Currin u.a., 2007). Die Mehrheit gibt an, dass Essstörungen im 

Rahmen ihrer Ausbildung nicht ausreichend behandelt werden und fühlen sich in 

der Betreuung von Essstörungspatienten unsicher (Boulé & McSherry, 2002). 

Gynäkologen gehören zu den Fachärzten, die von der Hochrisikogruppe (jungen 

Frauen und Mädchen) relativ gut frequentiert werden: 80 % der 17-Jährigen waren 

schon einmal beim Frauenarzt (Bundeszentrale für gesundheitliche Aufklärung, 

2010). Obwohl sich die Mehrheit der Fachärzte für Gynäkologie und Geburtshilfe 

der oft negativen Auswirkungen von Essstörungen auf Schwangerschaften 

bewusst ist (vgl. Hoffmann, Zerwas & Bulik, 2011; Cuntz, 2011), gab nur die Hälfte 

an, sich für das Screening auf Essstörungen verantwortlich zu fühlen (Leddy, 

Jones, Morgan & Schulkin, 2009). Bei einer Erstkonsultation führen nur 10 % ein 

solches durch und bei einem niedrigen BMI oder einer Amenorrhoe ohne 

Schwangerschaft fragen nur ein Drittel gezielt nach einer Essstörung (Leddy, 

Lawrence & Schulkin, 2011).  

Eine weitere Gruppe von medizinischem Fachpersonal, mit der Patientinnen 

regelmäßig in Kontakt treten, sind Zahnärzte: In Deutschland besuchten 73 % aller 

Frauen im Jahr 2011 den Zahnarzt (Barmer GEK, 2013). Eine Studie zeigte, dass 

Zahnärzte oft der erste ärztliche Kontakt für essgestörte Frauen sind (Burke, Bell, 

Ismail & Hartley, 1996). Trotzdem prüfen nur gut ein Viertel der Zahnärzte die 

Zähne auf Folgeschäden von Essstörungen und noch weniger geben Ratschläge 

zur Zahnpflege oder raten zu verstärkten Kontrollen. Nur 11 % überweisen die 

Patienten bei Verdacht auf eine Essstörung (DiGioacchino, Keenen & Sargent, 

2009).  
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Trotz einer erhöhten Anzahl ärztlicher Kontakte vergeht bei AN-Patientinnen eine 

lange Zeit von Störungsbeginn bis Therapieaufnahme. Es ist gut denkbar, dass 

der bei AN erhöhte Arztkontakt mit der Vielzahl der körperlichen Symptome 

zusammenhängt. Die Studienergebnisse machen aber auch deutlich, dass sich 

AN-Patientinnen nicht zwingend wegen ihrer Essstörung vorstellen bzw. über 

Symptome berichten, die zwar durch die AN bedingt, aber nicht spezifisch sind.  

In diesem Zusammenhang ist besonders problematisch, dass die körperlichen 

Begleiterscheinungen der AN vom ärztlichen Personal oft nicht als solche erkannt 

werden. Durch das verzögerte Überweisungsverhalten der Ärzte wird so der 

Zugang zu einer adäquaten Behandlung weiter erschwert. Es ist 

dementsprechend anzunehmen, dass sich die DUI bei körperlichen 

Begleiterscheinungen verlängert. 

 

1.2.6 Einfluss der Anorexiediagnose auf die Dauer von Krankheitsbeginn bis 

Therapiebeginn 

Wenn ein Krankheitswert vorliegt, aber nicht alle Diagnosekriterien der AN erfüllt 

sind, besteht die Option, eine ATAN zu diagnostizieren. 

Bei nicht vorhandener Amenorrhoe wird nach DSM-IV beispielsweise die 

Diagnose einer ATAN vergeben (APA, 2000). In ihrer 

Essstörungspsychopathologie unterscheiden sich AN und ATAN nach DSM-IV 

nicht (Le Grange u.a., 2013; Thomas, Vartanian & Brownell, 2009; Eddy, Celio 

Doyle, Hoste, Herzog & Le Grange, 2008b).  

Nach der Streichung des Amenorrhoe-Kriteriums im DSM-V (vgl. APA 2000 und 

APA, 2013) ist es nun besonders das Gewichtskriterium, das den Unterschied 

zwischen AN und ATAN ausmacht (APA, 2013). Studien zeigten, dass Patienten, 

die trotz eines starken Gewichtsverlusts in Kombination mit einer AN-

entsprechenden Essstörungspsychopathologie das Gewichtskriterium nicht 

erfüllten, ebenso unter schweren medizinischen Komplikationen litten, wie 

Patienten mit dem Vollbild einer AN (Whitelaw, Gilbertson, Lee & Sawyer, 2014; 

Madden, Morris, Zurynski, Kohn & Elliot, 2009).  

Hinzukommt, dass das ärztliche Wissen über mögliche Komplikationen von 

Untergewicht nicht besonders gut ist (Hudson u.a., 2013). Dementsprechend 
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naheliegend ist die Schlussfolgerung, dass besonders ATAN-Fälle, die häufig 

nicht oder nur diskret untergewichtig sind, aber trotzdem unter Folgen des durch 

die Essstörung bedingten Gewichtsverlusts leiden, erst mit Verzögerung eine 

ATAN-Behandlung erhalten. Diese Vermutung stützen Fallbeschreibungen von 

Sim, Lebow & Billings (2013), wo trotz Symptomen und Gewichtsverlust mangels 

Untergewicht eher andere Diagnosen in Betracht gezogen wurden und es so zu 

einer Verzögerung der Essstörungsbehandlung kam. 
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1.3 Herleitung der Fragestellung und Hypothesen 

 

Obwohl für viele krankheitsbezogene Faktoren ihre Auswirkung auf den 

Krankheitsverlauf der AN durch Studien belegt ist, wurde in den meisten Fällen 

nur ihr Einfluss nach Therapieaufnahme untersucht. 

Wie oben dargestellt, legen Studien die Vermutung nahe, dass die DUI in 

ähnlicher Weise durch krankheitsbezogene Faktoren beeinflusst werden könnte. 

Bislang gibt es jedoch kaum Studien, die dies für AN getestet haben. 

Ziel dieser Untersuchung ist es deswegen, den Einfluss krankheitsbezogener 

Faktoren auf die Zeitdauer von Symptombeginn bis Therapieaufnahme bei AN zu 

prüfen. Hierbei wird konkret der prädiktive Wert der Essstörungspsychopathologie, 

der Gewichtsentwicklung, des Subtyps der AN, der psychischen und körperlichen 

Begleitsymptome sowie der Anorexiediagnose bestimmt. 

Vor dem Hintergrund des aktuellen Forschungsstandes in Bezug auf die 

Essstörungspsychopathologie wird vermutet, dass sie bei AN, entgegen der 

Tendenz bei psychiatrischen Störungen allgemein, mit zunehmender Ausprägung 

den prätherapeutischen Krankheitsverlauf verlängert. Beim Subtyp wird erwartet, 

dass die DUI beim Binge-Purging-Subtyp verkürzt ist. 

Es wird weiterhin vermutet, dass bei größeren BMI-Veränderung bedingt durch 

einen größeren Gewichtsverlust die DUI von Symptombeginn bis 

Therapieaufnahme verlängert ist. 

Sowohl somatische als auch psychische (ängstliche) Komorbidität werden als 

DUI-prolongierende Faktoren eingeschätzt. Im Fall von depressiven 

Begleitsymptomen ergaben Voruntersuchungen widersprüchliche Ergebnisse, 

sodass der Einfluss explorativ geprüft wird. 

Hinsichtlich der Differenzierung eines Vollbilds der AN von der atypischen Form 

der Erkrankung wird vermutet, dass die Patientinnen mit einem Vollbild der AN 

schneller in Behandlung sind. Nachfolgend sind die Hypothesen noch einmal in 

tabellarischer Form dargestellt: 
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Tabelle 1 Arbeitshypothesen 

Hypothese 1  
 

Patientinnen mit ausgeprägterer Essstörungspsychopathologie haben eine 
längere Erkrankungsdauer vor Therapieaufnahme. 

  

Hypothese 2  
 

Patientinnen mit Binge-Purging-Subtyp einer Anorexia nervosa sind schneller 
in Behandlung, als Patientinnen mit restriktivem Subtyp. 

  

Hypothese 3  
 

Je größer die -Veränderung des Body-Mass-Index von Störungsbeginn bis 
Therapiebeginn ist, desto länger ist die unbehandelte Erkrankungsdauer. 

  

Hypothese 4  
 

Patientinnen mit mehr psychischen Begleitbeschwerden in Form von 
ängstlichen Symptomen sind später in Behandlung, als Patientinnen mit 
weniger ängstlichen Begleitsymptomen. 

  

Hypothese 5 Die Auswirkung von ausgeprägteren psychischen Begleitbeschwerden in Form 
von depressiven Symptomen im Gegensatz zu weniger ausgeprägter 
depressiver Symptomatik wird exploriert. 

  

Hypothese 6 
 

Patientinnen mit mehr körperlichen Beschwerden sind später in Behandlung, 
als Patientinnen mit weniger somatischen Beschwerden. 

  

Hypothese 7 Patientinnen mit einem Vollbild der Anorexia nervosa gehen früher in 
Behandlung als Patientinnen mit einer atypischen Anorexia nervosa. 
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2. MATERIAL UND METHODEN 

2.1 Methodisches Vorgehen 

 

Die für die vorliegende Arbeit verwendeten Daten wurden im Rahmen der 

„Gesundheitsmetropole Hamburg - psychenet - Hamburger Netz für psychische 

Gesundheit“ erhoben, einem vom Bundesministerium für Bildung und Forschung 

unterstützten Projekt zur Förderung der Aufklärung über psychische Erkrankungen, 

ihrer Früherkennung und Behandlung. Das Projekt startete 2011 und wurde am 

31.12.2015 beendet.  

Insgesamt elf Teilprojekte befassten sich unter anderem mit dem Aufbau von 

Gesundheitsnetzen für verschiedene Krankheitsbilder (Essstörungen, 

somatoforme Störungen, Psychosen, Depressionen, Alkohol im Jugendalter) 

sowie mit der Aufklärung über psychische Erkrankungen in Gesellschaft und 

Unternehmen. Zudem wurde neben einer stärkeren Einbindung von Angehörigen 

und Betroffenen auch eine verbesserte hausärztliche Versorgung angestrebt 

(Härter, 2012).  

Wichtig für diese Arbeit ist das Teilprojekt IX „Gesundheitsnetz Magersucht und 

Bulimie“. Die für die vorliegende Untersuchung genutzten Daten beziehen sich auf 

das Fokusprojekt „Früherkennung und Frühbehandlung“, dessen Zielsetzung es 

war, durch die Eröffnung eines Früherkennungszentrums und Öffentlichkeitsarbeit 

sowie eine stärkere Vernetzung von bereits vorhandenen Versorgungsstrukturen 

zu erreichen, dass die Information über Essstörungen erleichtert und die 

Versorgung von Essgestörten verbessert wird. Im Rahmen einer Prä-Post-Studie 

wurde der Erfolg gemessen, indem geprüft wurde, ob sich die Zeit bis zur initialen 

Behandlung durch die durchgeführten Maßnahmen verkürzt hat. Eine ausführliche 

Darstellung der Studienziele und Methodik bietet die Veröffentlichung von  

Gumz u.a. (2014).  

Relevant für die vorliegende Arbeit ist der erste Messzeitpunkt des oben 

beschriebenen Fokusprojekts, der im November 2012 angelaufen und im  

Mai 2013 beendet wurde. In Form einer Querschnittsuntersuchung wird an diesen 

Daten die Fragestellung geprüft. 
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2.1.1 Ablauf der Erhebung 

Die Patientinnen wurden im ambulanten und (teil-)stationären Setting sowie in 

Beratungsstellen rekrutiert. Hierzu waren im Vorwege ambulante 

Psychotherapeuten, niedergelassene Kinder- und Jugendpsychiater 

und -psychotherapeuten sowie Kliniken für Psychosomatik und Psychotherapie 

bzw. Kinder- und Jugendpsychiatrie, -psychotherapie und -psychosomatik und 

Beratungsstellen des Hamburger Stadtgebiets und Umlands als 

Kooperationspartner gewonnen worden. In den verschiedenen Settings wurden 

die Teilnehmerinnen direkt durch ihre Therapeuten unter Berücksichtigung der 

Einschlusskriterien ausgewählt. In einem persönlichen Gespräch wurden sie über 

die Studie und deren Ablauf informiert und über die Pseudonymisierung der Daten 

aufgeklärt. Außerdem erhielten sie ein Aufklärungsblatt sowie eine schriftliche 

Einwilligungserklärung (informed consent) (siehe Anhang). Bei Patientinnen, die 

jünger als 16 Jahre alt waren, war außerdem die schriftliche Einwilligung eines 

Erziehungsberechtigten erforderlich. Nach erfolgter informierter Zustimmung 

wurde den Patientinnen eine Sammlung von Fragebögen ausgehändigt.   

Die ausgefüllten Fragebögen wurden von den Kooperationspartnern an das 

Institut und Poliklinik für Psychosomatische Medizin und Psychotherapie des 

Universitätsklinikums Hamburg-Eppendorf weitergeleitet. Dort wurden die 

Unterlagen auf Vollständigkeit überprüft und die Erfüllung der Ein- und 

Ausschlusskriterien kontrolliert. Anschließend kontaktierte man die Patientinnen 

zeitnah, um ein Telefoninterview durchzuführen, anhand dessen die Diagnose für 

eine Essstörung verifiziert wurde.  

Alle Patientinnen erhielten als Aufwandsentschädigung einen Kino-Gutschein, die 

rekrutierenden Ärzte und Therapeuten jeweils einen Fachbuch-Gutschein. 

 

2.1.2 Stichprobe 

In die Studie eingeschlossen wurden Frauen und Mädchen im Alter von  

10 - 60 Jahren mit Diagnose einer typischen oder atypischen AN, die zum 

Erhebungszeitpunkt oder kurz zuvor erstmals wegen ihrer Essstörung in 

ambulanter bzw. (teil-)stationärer leitliniengerechter Erstbehandlung waren 

(Mindestdauer 14 Tage bzw. 6 Sitzungen). Ausgeschlossen wurden Patientinnen, 

deren Deutschkenntnisse für die Beantwortung der Fragen nicht ausreichend 
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waren, und jene, die durch psychische oder somatische Beschwerden bzw. 

Suizidalität so eingeschränkt waren, dass eine Teilnahme nicht möglich war.  

Probandinnen, die den Fragebogen zwar ausgefüllt hatten, jedoch mehrmalig nicht 

für das Telefoninterview zur Verfügung standen, dieses verweigerten oder die 

informierte Zustimmung nicht gaben, wurden ebenfalls von der weiteren Teilnahme 

ausgeschlossen. 

 

2.1.2.1 Ethische Gesichtspunkte und Datensicherheit 

Der Ethikantrag an die Ethikkommission der Psychotherapeutenkammer wurde 

am 26.07.2011 bewilligt (siehe Anhang). 

Die Patientinnen wurden bei der Rekrutierung über den Ablauf der Studie und ihre 

Zielsetzung sowie zu den geltenden Bestimmungen zur Datensicherheit21 

aufgeklärt und mussten ihr schriftliches Einverständnis geben. Durch Vermittlung 

der Kontaktdaten des Instituts und Poliklinik für Psychosomatische Medizin und 

Psychotherapie am Universitätsklinikum Eppendorf standen den Teilnehmerinnen 

bei Fragen jederzeit Ansprechpartner zur Verfügung. 

  

2.1.2.2 Qualität, Eingabe und Aufbereitung der Daten 

Um eine gute Qualität der Daten zu gewährleisten, wurden validierte 

Messinstrumente verwandt und aus Fragebögen erhobene Daten mit 

Interviewdaten kombiniert. Zudem wurden alle Mitarbeiterinnen sorgfältig geschult, 

um eine einheitliche Dateneingabe zu ermöglichen. Sie erhielten eine Einführung 

in das genutzte Statistik-Programm und eine Fortbildung zur Durchführung des 

Fremdbeurteilungsverfahrens. Regelmäßige Treffen der Arbeitsgruppe 

gewährleisteten eine optimale Kommunikation zwischen allen Mitarbeitern und so 

eine reibungslose Durchführung der Untersuchung.  

 

                                            
21

 Nutzung der Daten in anonymisierter und pseudonymisierter Form, getrennte Lagerung persönlicher Daten 
und Fragebögen gemäß den geltenden Datenschutzstandards. 
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2.1.3 Darstellung der Erhebungsmethoden 

Nachfolgend findet sich eine genaue Beschreibung der verwandten Selbst- und 

Fremdbeurteilungsverfahren, entsprechend der Reihenfolge der an die 

Patientinnen weitergegebenen Inventare.  

 

2.1.3.1 Selbstbeurteilungsverfahren  

2.1.3.1.1 Soziodemographie-Fragebogen 

Anhand dieses Fragebogens wurden für alle Teilprojekte des Hamburger 

Gesundheitsnetzes psychenet auf gleiche Weise Informationen zu Alter, Herkunft, 

Wohnverhältnissen, familiärem Hintergrund und Bildung erfasst. Bei Items, die 

nicht-dichotome bzw. numerische Antworten erforderten, standen verschiedene 

Antwortmöglichkeiten zur Verfügung. Darüber hinaus konnte bei Nichtzutreffen die 

Freitextantwort genutzt werden.  

 

2.1.3.1.2 Fragebogen zum Behandlungsbeginn 

Dieser Fragebogen wurde für das Fokusprojekt „Früherkennung und 

Frühbehandlung“ entworfen und gliedert sich in drei Teile: Zwei Teile erfassen 

bisherige Behandlungen und Beratungskontakte, während ein dritter Teil sich mit 

dem Erkrankungsbeginn und der Diagnosestellung beschäftigt.  

Es werden alle bisherigen essstörungsspezifischen Behandlungen, die 

mindestens 14 Tage bzw. 6 Sitzungen dauerten, inklusive Behandlungsbeginn 

und Setting erfasst. So kann der Zeitpunkt der ersten leitliniengerechten 

Therapieaufnahme bestimmt werden. In Kombination mit der Angabe, wann die 

AN bzw. ATAN begonnen hat, ist die Dauer von Störungsbeginn bis 

Behandlungsbeginn bestimmbar. Des Weiteren werden Therapieabbrüche 

dokumentiert sowie Informationen zu Motivation und Informationsbeschaffung, 

erstmaliger Diagnosestellung und Hilfesuchen erhoben. 

Ein letzter Teil erfasst die bisherigen Erfahrungen der Patientin mit der 

Gesundheitsversorgungslandschaft, indem die Anzahl, Qualität und der Zeitpunkt 

von Kontakten mit beratend tätigen Einrichtungen, Kliniken und 

Krankenhausstationen sowie ambulanten Behandlungseinrichtungen und Praxen 

abgefragt wird. 
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Zeitpunktangaben und numerische Antworten waren von den Patientinnen selbst 

einzufügen, für dichotom zu beantwortende Fragen existieren vorgegebene 

Antwortmöglichkeiten (Ja/Nein), für alle anderen Fragen sowohl vorgegebene 

Antwortmöglichkeiten als auch Freitextantworten. 

In einer Pilotstudie wurde die Verständlichkeit des Fragebogens getestet und die 

Korrektheit der von den Patientinnen gemachten Angaben von den behandelnden 

Therapeuten geprüft. Die Genauigkeit der Informationen war überzeugend (Weigel 

u.a., 2014). 

 

2.1.3.1.3 Eating Disorder Examination-Questionnaire (EDE-Q) bzw. Ch-EDE-Q 

Zur Evaluation der Essstörungspsychopathologie wurde der EDE-Q (Fairburn & 

Beglin, 1994; dt. Übersetzung von Hilbert & Tuschen-Caffier, 2006) verwendet. 

Dies ist ein Fragebogen, der sich aus dem „Eating Disorder Examination“-

Interview (EDE) ableitet (Fairburn & Cooper, 1993). Patientinnen, die jünger als  

16 Jahre alt waren, bearbeiteten die für Kinder und Jugendliche adaptierte Version, 

den Children’s EDE-Q (Ch-EDE-Q), der ebenfalls in deutscher Übersetzung 

vorliegt (Hilbert, Hartmann & Czaja, 2008). 

Der EDE-Q besteht aus insgesamt 28 Items. 22 Items sind insgesamt vier 

Subskalen zuzuordnen („Restraint“- gezügeltes Essen22, „Eating Concern“- 

essensbezogene Sorgen23, „Weight Concern“ -  Gewichtssorgen, „Shape 

Concern“- Figursorgen) und beziehen sich jeweils auf die letzten vier Wochen. Die 

Antwortmöglichkeiten sind gestaffelt von 0 („Merkmal nicht vorhanden“) bis 6 

(„Merkmal war jeden Tag ausgeprägt bzw. in extremer Ausprägung vorhanden“). 

Die sechs übrigen Items erfassen Essanfälle, den Gebrauch von Laxanzien und 

selbstinduziertes Erbrechen sowie Amenorrhoe, die Einnahme der Anti-Baby-Pille, 

Körpergewicht und -größe. 

Zur Auswertung werden Mittelwerte der jeweiligen Subskalen-Scores ermittelt. 

Die deutsche Version des EDE-Q erwies sich als reliabel und valide: Die Test-

Retest-Korrelation lag bei 0,88, die interne Konsistenz war exzellent (Cronbachs 

Alpha 0,97), es wurde zudem eine „signifikante bis hochsignifikante Korrelation 

zwischen EDE und EDE-Q“ nachgewiesen (Hilbert, Tuschen-Caffier, Kawautz, 

                                            
22

 Nachfolgend: Restriktives Verhalten 
23

 Nachfolgend: Essenssorgen  
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Niederhofer & Munsch, 2007). Bei Vorhandensein einer Essstörung wurden 

deutlich höhere Scores erreicht als bei Nicht-Vorhandensein, der EDE-Q zeigte 

sich dementsprechend als ausreichend valide (Hilbert, Tuschen-Caffier, Kawautz, 

Niederhofer & Munsch, 2007). Eine Übersichtsarbeit von Berg u.a. (2012) zu den 

psychometrischen Eigenschaften der englischen Originalversion kam zu ähnlichen 

Ergebnissen: In Bezug auf die Subskalen zeigten sich Test-Retest-Korrelationen 

von 0,66 bis 0,94, in Bezug auf die das Verhalten messenden Items 0,51 bis 0,92, 

die interne Konsistenz war zufriedenstellend (Cronbachs Alpha 0,70 – 0,93)  

(Berg u.a., 2012). 

Die AN-Gruppe erzielte in der deutschen Validierungsstudie (Hilbert, Tuschen-

Caffier, Kawautz, Niederhofer & Munsch, 2007) durchschnittlich 3,1 Punkte auf der 

Restraint-Subskala, 3,5 auf der Eating-Concern-Subskala, 3,8 Punkte auf der 

Weight-Concern-Subskala und 4,3 Punkte auf der Shape-Concern-Subskala.  

Die durchschnittliche Gesamtpunktzahl lag bei 3,7 Punkten. Es liegen darüber 

hinaus Referenzwerte für die deutsche Bevölkerung vor (Hilbert, de Zwaan & 

Braehler, 2012). 

Die Durchführung dauert ungefähr 15 Minuten und unterstreicht den Wert des 

EDE-Q als initiales Screening-Instrument (Schweiger, Salbach-Andrae, Hagenah 

& Tuschen-Caffier, 2011). 

Auch der Ch-EDE-Q zeigte gute psychometrische Eigenschaften (Hilbert, 

Hartmann & Czaja, 2008). 

 

2.1.3.1.4 Auszüge aus dem Patient-Health-Questionnaire-D 

(Gesundheitsfragebogen für Patienten [PHQ-D]) 

Die nachfolgend beschriebenen drei Instrumente sind Teil der deutschen Version 

des Primary Care Evaluation of Mental Disorders Patient Health Questionnaire 

(Spitzer u.a., 1994), des Gesundheitsfragebogens für Patienten (PHQ-D) (Löwe, 

Spitzer, Zipfel & Herzog, 2002). 

 

2.1.3.1.4.1 Patient-Health-Questionnaire-15 (PHQ-15) 

In der vorliegenden Untersuchung wird der PHQ-15 genutzt, um die 

Beeinträchtigung durch körperliche Symptome zu messen. Er besteht aus 

fünfzehn Items, die sich auf die somatischen Beschwerden der letzten 28 Tage 
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beziehen und die häufigsten Formen von somatischen Schmerzen abfragen 

(Kroenke, Spitzer & Williams, 2002). Zu diesen Beschwerden zählen Störungen 

der Verdauung (Übelkeit, Blähungen, Obstipation, Diarrhoe, Bauchschmerzen), 

Schmerzen des Bewegungsapparats, Rückenschmerzen, Kopfschmerzen, 

thorakale Schmerzen, Schwindel, Ohnmachtsanfälle, Herzklopfen oder -rasen, 

Dyspnoe, Schmerzen oder Probleme beim Geschlechtsverkehr sowie 

Dysmenorrhoe. 

Es stehen drei skalierte Antwortmöglichkeiten zur Verfügung: 0 - „Nicht 

beeinträchtigt“, 1 - „Wenig beeinträchtigt“ und 2 - „Stark beeinträchtigt“. 

Validierungsstudien zeigten, dass der Test sich dazu eignet, somatische 

Symptome zu messen (Kroenke, Spitzer, Williams & Löwe, 2010; Kroenke, Spitzer 

& Williams, 2002). Die interne Reliabilität des Originals und auch der deutschen 

Übersetzung waren sehr gut mit Werten für Cronbachs Alpha von 0,80 bzw. 0,79 

(Kroenke, Spitzer & Williams, 2002; Gräfe, Zipfel, Herzog & Löwe, 2004). 

Patienten mit psychischen Störungen erzielten in der deutschen 

Validierungsstudie höhere Werte als psychisch gesunde Patienten (Gräfe, Zipfel, 

Herzog & Löwe, 2004).  

 

2.1.3.1.4.2 Patient-Health-Questionnaire-9 (PHQ-9) 

Im Rahmen dieser Arbeit wird der PHQ-9 zur Erfassung der Beeinträchtigung 

durch depressive Symptome verwandt. Er besteht aus neun Items, die die 

Kriterien für eine Major Depression abbilden (u.a. Antriebslosigkeit, Verlust von 

Interessen, Schlafstörungen, Selbstmordgedanken, Ruhelosigkeit, 

Konzentrationsprobleme). 

Der Grad der Beeinträchtigung ist einer der vier Antwortmöglichkeiten zuzuordnen: 

0 - „überhaupt nicht“, 1 - „an einzelnen Tagen“, 2 - „an mehr als der Hälfte der 

Tage“, 3 - „beinahe jeden Tag“. 

Die Ergebnisse können sowohl qualitativ als auch quantitativ ausgewertet werden 

(Kroenke, Spitzer & Williams, 2001). Das heißt, dass sie Auskunft über die 

Wahrscheinlichkeit geben, dass eine Major Depression vorliegt, und zum anderen 

eine Aussage darüber möglich machen, wie ausgeprägt die Symptomatik ist 

(Kroenke, Spitzer & Williams, 2001).  
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Die Originalversion des Instruments und auch die deutsche Übersetzung erwiesen 

sich als valide und reliabel (Kroenke, Spitzer & Williams, 2001; Gräfe, Zipfel, 

Herzog & Löwe, 2004). Die Test-Retest Korrelation betrug 0,84, die interne 

Konsistenz lag bei 0,89 (Cronbachs Alpha), Sensitivität und Spezifität bei je 88 % 

(Kroenke, Spitzer & Williams, 2001). Im Rahmen der deutschen Validierungsstudie 

wurde die Performance des Instruments auch an einer psychosomatisch 

erkrankten Stichprobe geprüft.  

Mehrere Studien bestätigen die guten psychometrischen Eigenschaften des 

PHQ-9 bei Stichproben der ärztlichen Grundversorgung (Gilbody, Richards, Brealy 

& Hewitt, 2007; Wittkampf, Naeije, Schene, Huyser & van Weert, 2007; Kroenke, 

Spitzer & Williams, 2001), wie auch im Zusammenhang mit adoleszenten 

Patienten (Allgaier, Pietsch, Frühe, Sigl-Glöckner & Schulte-Körne, 2012; Tsai u.a., 

2014).  

 

2.1.3.1.4.3 Generalized-Anxiety-Disorder-7 (GAD-7) 

Der GAD-7 dient in der vorliegenden Untersuchung der Erfassung von 

Ängstlichkeit. Seine sieben Items orientieren sich an den DSM-Kriterien einer 

generalisierten Angststörung (Generalized Anxiety Disorder - GAD) (Löwe, Spitzer, 

Zipfel & Herzog, 2002).  

Er misst das Auftreten von Angst-Symptomen und die erlebte Beeinträchtigung 

hierdurch während der letzten zwei Wochen. Anhand der vierstufigen 

Antwortmöglichkeiten soll eine Aussage über die Häufigkeit getroffen werden  

(0 - „überhaupt nicht“, 1 - „an einzelnen Tagen“, 2 - „an mehr als der Hälfte der 

Tage“, 3 - „beinahe jeden Tag“). 

Der erzielte Score gibt Hinweise darauf, wie wahrscheinlich es ist, dass eine 

generalisierte Angststörung vorliegt. Bei einem Score von ≥ 10 Punkten zeigte der 

Test eine gute Sensitivität und Spezifität (0,89 bzw. 0,82) (Kroenke, Spitzer, 

Williams & Löwe, 2010). Ab einem Score von ≥ 15 ist die Spezifität maximiert, 

allerdings nimmt die Sensitivität wieder ab (Kroenke, Spitzer, Williams & Löwe, 

2010). Die sich bei einem Punktwert von 15 ergebenden Prävalenzen spiegeln die 

in der Grundversorgung erhobenen Prävalenzen wider (Kroenke, Spitzer, Williams 

& Löwe, 2010). 
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Die deutsche Version des GAD-7 zeigte sich ausreichend valide und reliabel 

(Cronbachs Alpha 0,89), es liegen zudem Referenzwerte für die deutsche 

Bevölkerung vor (Löwe u.a., 2008). Es liegen Validierungsstudien sowohl für 

somatisch als auch psychiatrisch erkrankte Stichproben vor (Seo u.a., 2014; 

Delgadillo u.a., 2012). 

 

Für PHQ-15, PHQ-9 und GAD-7 gibt es verschiedene Cut-off Werte, die eine 

Einordnung der Symptomstärke in minimal, mild, mittelgradig und schwergradig 

ermöglichen (Kroenke, Spitzer & Williams, 2002; Kroenke, Spitzer & Williams, 

2001; Spitzer, Kroenke, Williams & Löwe, 2006; Kroenke, Spitzer, Williams & Löwe, 

2010). Einen Überblick hierüber bietet Tabelle 2. 

 

Tabelle 2 Einordnung in Schweregrade nach Punktwert 

 PHQ-15 PHQ-9 GAD-7 

Minimal 0-4 0-4 0-4 

Mild 5-9 5-9 5-9 

Mittelgradig 10-14 10-14 10-14 

Schwergradig 15-30 15-27 15-21 

PHQ – Gesundheitsfragebogen für Patienten; GAD – Generalized Anxiety Disorder 

 

2.1.3.2 Fremdbeurteilungsverfahren  

2.1.3.2.1 Strukturiertes Klinisches Interview nach DSM-IV (SKID) 

Das SKID nach DSM-IV (Wittchen u.a., 1997) ist ein halbstrukturiertes 

Leitfadeninterview, anhand dessen DSM-IV-Diagnosen der Achse I erfasst werden 

können. Das SKID I ist in zehn verschiedene Sektionen aufgeteilt (Sektion A-J), 

die jeweils die Diagnosen affektiver, psychotischer und somatoformer Störungen 

sowie Angst-, Ess-, Anpassungsstörungen und Störungen durch psychotrope 

Substanzen abbilden. 

Zur Erhebung der AN-Diagnose und des Subtyps wurde für diese Studie die 

Sektion H (Essstörungen) telefonisch abgefragt. Zusätzlich zur Prüfung des 

Vorhandenseins der einzelnen Diagnosekriterien wurde jeweils der Zeitpunkt des 

ersten Auftretens erfasst. Als Störungsbeginn ergibt sich somit der Zeitpunkt, an 

dem die Patientin zum ersten Mal alle Diagnosekriterien der Essstörung erfüllte. 

Die Auswertung der Antworten nach DSM-IV wurde durch eine Beurteilung nach 
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Kriterien des DSM-V ergänzt. Dementsprechend lag für alle Patientinnen eine 

Diagnose nach Kriterien des DSM-IV und eine Diagnose nach Kriterien des 

DSM-V vor.  

Das SKID erzielte gute Ergebnisse in Hinblick auf psychometrische Testkriterien. 

Die Test-Retest-Reliabilität und Interrater-Reliabilität ist zufriedenstellend bis sehr 

gut (Lobbestael, Leurgans & Arntz, 2011; Zanarini & Frankenburg, 2001; Williams 

u.a., 1992). Das SKID hat im Vergleich zu dem, was einem Goldstandard für 

psychiatrische Diagnosen am nächsten kommt, dem LEAD (Longitudinal 

assessment done by expert diagnosticians using all data) (Spitzer, 1983), eine 

gute Validität und ist dem nicht strukturierten Gespräch überlegen (Miller, Dasher, 

Collins, Griffith & Brown, 2001; Ramirez u.a., 2000). Es sollte jedoch nur von 

erfahrenen und geschulten Interviewern durchgeführt werden (Williams u.a., 1992). 

Speziell auf Essstörungen bezogen zeigte die SKID-Diagnose eine gute 

Übereinstimmung mit der klinischen Diagnose (Thomas u.a., 2010). 
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2.1.4 Operationalisierung der Variablen 

Tabelle 3 bietet einen Überblick über die Operationalisierung der Variablen 

anhand der erhobenen Daten bzw. der verwandten Instrumente. 

 

Tabelle 3 Operationalisierung der Variablen 

Variable Operationalisierung 

Essstörungspsychopathologie EDEQ-Score bzw. Ch-EDE-Q-Score 
 

- Gewichtssorgen - Weight-Concern Subskala-Wert 

- Figursorgen - Shape-Concern Subskala-Wert 

- Essenssorgen - Eating-Concern Subskala-Wert 

- Restriktives Verhalten - Restraint Subskala-Wert 

Anorexiediagnose Diagnosekriterien SKID-Interview 

Subtyp Diagnosekriterien SKID-Interview 

Gewichtsentwicklung BMI-Differenz = BMI_Therapiebeginn 
– BMI_Störungsbeginn 

Depressive Symptome PHQ-9-Score 

Ängstliche Symptome GAD-7-Score 

Somatische Symptome PHQ-15-Score 

Unbehandelte Erkrankungsdauer Therapiebeginn - Störungsbeginn 

EDE-Q – Eating Disorder Examination-Questionnaire; Ch-EDE-Q – Children’s Eating Disorder Examination-Questionnaire; SKID – 
Strukturiertes Klinisches Interview nach der vierten Ausgabe des diagnostischen und statistischen Manual psychischer Störungen; BMI – 
Body-Mass-Index; PHQ – Gesundheitsfragebogen für Patienten; GAD – Generalized Anxiety Disorder 
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2.1.4.1 Erläuterung zur Operationalisierung der unabhängigen Variablen 

Anorexiediagnose, Subtyp und Gewichtsentwicklung 

2.1.4.1.1 Anorexiediagnose 

Die Anorexiediagnose wird anhand des SKID-Interviews ermittelt. Es kann 

entweder eine AN oder eine ATAN nach DSM-IV bzw. DSM-V vorliegen. Um eine 

Diagnose der ATAN nach DSM-IV zu erlangen, muss die Patientin bis auf eine 

Ausnahme alle Diagnosekriterien für eine AN nach DSM-IV erfüllen. 

Für eine Diagnose der ATAN nach DSM-V wurde laut Studienprotokoll die 

Erfüllung von zwei von drei Diagnosekriterien für eine AN nach DSM-V gefordert. 

 

2.1.4.1.2 Subtyp 

Der Subtyp wird anhand des SKIDs ermittelt. Es kann entweder der restriktive 

Subtyp oder der Binge-Purging-Subtyp vorliegen. 

 

2.1.4.1.3 Gewichtsentwicklung 

Die Gewichtsentwicklung wird durch die BMI-Differenz aus BMI bei 

Therapiebeginn und BMI bei Störungsbeginn operationalisiert.  

Im EDE-Q bzw. Ch-EDE-Q werden Körpergewicht und -größe zum Zeitpunkt des 

Ausfüllens erfasst. Im Rahmen des Interviews werden zudem das niedrigste je 

erreichte Gewicht sowie das Gewicht bei Störungsbeginn und Therapiebeginn von 

den Patientinnen erfragt. Anstatt reine Gewichtsangaben zu nutzen, wird aus den 

erhobenen Werten der BMI zu Störungsbeginn, der BMI zu Therapiebeginn und 

der niedrigste, je erreichte BMI berechnet. Der BMI, ein Relativwert, wird als 

Bezugsgröße für die Gewichtsentwicklung genutzt, um diese für alle Fälle 

einheitlich und vergleichbar abzubilden. Zudem bilden Störungs- und 

Therapiebeginn einheitliche Bezugspunkte für den Betrachtungszeitraum der 

Gewichtsentwicklung, anders als bei zeitlich nicht eingegrenzten Größen wie der 

Gewichtssuppression (Wildes & Marcus, 2012). 

In Studien führten die Angaben von AN-Patientinnen zu Körpergröße und -höhe zu 

zutreffenden BMI-Werten (Ciarapica, Mauro, Zaccaria, Cannella, & Polito, 2010; 

Wolfe, Kelly-Weeder, Malcom & McKenery, 2013).  
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2.1.4.2 Erläuterung zur Operationalisierung der abhängigen Variablen 

unbehandelte Erkrankungsdauer  

Die DUI ist definiert als die Zeit in Monaten, die von Störungsbeginn bis zur 

Aufnahme einer erkrankungsspezifischen, leitliniengerechten Therapie vergeht. 

Sie wird in der vorliegenden Untersuchung als Differenz des Datums der 

Therapieaufnahme und des Störungsbeginns  

(Zeitpunkt [Therapiebeginn] - Zeitpunkt [Störungsbeginn]=DUI) berechnet. Diese 

Information wird im Fragebogen zum Behandlungsbeginn erhoben und durch die 

Interview-Angaben nochmals validiert. Unter zusätzlicher Berücksichtigung der 

Patientinnen-Aussagen während des Interviews ergibt sich der Erkrankungsbeginn 

folglich als das Datum, zu dem erstmalig alle Kriterien für eine AN oder ATAN 

nach DSM-IV bzw. DSM-V erfüllt waren.  

 

2.1.4.2.1 Behandlungslatenz  

Die Behandlungslatenz berechnet sich aus der Differenz der DUI und der Dauer 

von Störungsbeginn bis zur ersten Kontaktaufnahme mit dem Gesundheitssystem 

(duration until first contact [DUC]) (DUI-DUC). Das Datum des Erstkontakts mit 

dem Gesundheitssystem wird im Fragebogen zum Behandlungsbeginn erhoben. 

Sie wird explorativ als Teilmenge der DUI betrachtet. 

 

2.1.5 Statistische Datenanalyse 

2.1.5.1 Deskriptive Statistik 

An den erhobenen Querschnittsdaten wurde zunächst eine univariate deskriptive 

Datenanalyse vorgenommen. Dafür wurden für die Variablen auf nominalem 

Datenniveau Häufigkeiten erfasst bzw. für die Variablen auf einem höheren 

Skalenniveau Mittelwerte, Standardabweichungen, Minima und Maxima bestimmt. 

Anhand der stetigen Variable Alter wurde eine Gruppenaufteilung der Stichprobe 

in Erwachsene (≥18 Jahre) und Kinder/Jugendliche24 (<18 Jahre) vorgenommen.  

Anschließend wurden bivariate Betrachtungen durchgeführt, so dass die einzelnen 

Variablen in Abhängigkeit des Alters bzw. der Altersgruppe und ggf. der Diagnose 

                                            
24

 Kinder und Jugendliche unterstehen bei der Behandlung ihrer Essstörung der Betreuung von Fachärzten 

für Kinder-und Jugendpsychiatrie, -psychosomatik und-psychotherapie. 
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bzw. der Anorexiediagnose und des Subtyps weitergehend deskriptiv betrachtet 

wurden. Um Tendenzen hinsichtlich der DUI herauszuarbeiten, wurden die 

metrischen Variablen gruppiert und sich zwischen den verschiedenen Gruppen 

ergebende Unterschiede wurden je nach Skalenniveau anhand von T-Tests für 

unabhängige Stichproben oder Chi²-Tests weiter geprüft.  

 

2.1.5.2 Multifaktorielles Modell 

Für die multifaktorielle Betrachtung mit der DUI als abhängiger Variablen 

(Übersicht der Variablen s. Tabelle 3) wurde eine negativ binomiale Regression 

gewählt. Zur Beurteilung der Anpassungsgüte wurde das Informationskriterium 

nach Akaike herangezogen. Der EDE-Q-Gesamt-Score wurde zugunsten der 

Subskalen-Werte nicht berücksichtigt, da die Subskalen-Werte im Gesamt-Score 

enthalten sind25 und eine differenziertere Auswertung ermöglichen. Das Alter 

wurde als offset-Variable im Modell berücksichtigt.  

Für das abschließende Modell wurde bei mehr als 5 % fehlenden Werten pro 

relevanter Variablen mithilfe einer multiplen Imputation ausgeglichen. Hierbei 

wurden 30 zusätzliche Datensätze erzeugt.  

Anhand einer Rückwärtsselektion wurden signifikante Prädiktoren identifiziert. Das 

Signifikanzniveau lag bei p ≤ 0,05. 

 

2.1.5.3 Software 

Es wurde IBM SPSS Statistics in der Version 21 und Microsoft Office Excel 2013 

verwendet. 

 

                                            
25

 Summe der Subskalen-Werte dividiert durch Anzahl der Subskalen. 
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2.2 Material  

 

Sämtliche verwandten Fragebögen sowie das SKID und die 

Einverständniserklärung können im Anhang eingesehen werden. 

  

Tabelle 4 Übersicht Selbstbeurteilungsverfahren 

- Soziodemographie-Fragebogen  

- Fragebogen zu Behandlungsbeginn  

- Eating Disorder Examination-Questionnaire (EDE-Q) bzw.  

             Children's Eating Disorder Examination-Questionnaire (Ch-EDE-Q) 

- Patient-Health-Questionnaire-15 (PHQ-15) 

- Patient-Health-Questionnaire-9 (PHQ-9) 

- Generalized-Anxiety-Disorder-7 (GAD-7) 
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3. ERGEBNISSE 

3.1 Deskriptive Statistik 

 

Von 193 Personen, die die Fragebögen ausgefüllt haben, wurden n=69 für die 

Betrachtung nach DSM-V und n=68 nach DSM-IV berücksichtigt. In Abbildung 1 

ist die Stichprobenauswahl näher erläutert.  

 

AN – Anorexia nervosa; ATAN –  atypische Anorexia nervosa; DSM-IV – vierte Ausgabe des diagnostischen und statistischen Manual 
psychischer Störungen; DSM-V – fünfte Ausgabe des diagnostischen und statistischen Manual psychischer Störungen; N – Größe der 
Stichprobe 

Abbildung 1 Auswahl der Stichprobe 

 

51 Patientinnen (73,9 %)26 wurden im stationären oder teilstationären Setting 

rekrutiert, 14 Fälle (20,4 %) im ambulanten Bereich und vier Fälle (5,8 %) wurden 

durch Beratungsstellen übermittelt.  

Alle Patientinnen sind in Deutschland geboren. In vier Fällen liegt ein 

Migrationshintergrund (ein Elternteil nicht in Deutschland geboren) vor. 

                                            
26

 Die Zahlen dieses Abschnitts zu soziodemographischen Charakteristika der Stichprobe beziehen sich auf 
alle betrachteten Fälle (n=69). In den nachfolgenden Abschnitten ist die für die angegebenen Werte relevante 
DSM-Auflage gekennzeichnet. 

N=192 N=193 N=148 N=72 

- 1 

Männliches 

Geschlecht 

- 44 

Kein 

Interview 

- 76 

Nicht in 

Erstbehandlung 

- 3 

Keine 

aktuelle 
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einer AN 

oder 

ATAN 

N=69 

NDSM-IV=68 

NDSM-V=69 

AN oder ATAN nach DSM-IV 

AN oder ATAN nach DSM-V 
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Mit Ausnahme von vier verheirateten Patientinnen, waren zum 

Erhebungszeitpunkt alle anderen ledig. 16 davon leben in einer festen Beziehung. 

In 64 % der Fälle (n=44) sind die Eltern verheiratet, in 32 % (n=22) geschieden. 

Ein Elternteil ist verwitwet, in zwei Fällen sind die Eltern ledig. 

27 Patientinnen hatten bei Befragung ihre Schulbildung noch nicht abgeschlossen. 

Der höchste Schulabschluss der übrigen 42 Frauen war für 15 der Fachhochschul- 

oder Universitätsabschluss, für 19 Patientinnen das Abitur und in acht Fällen die 

mittlere Reife. 36 % (n=15) dieser Frauen waren teil- oder vollzeitbeschäftigt, 45,2 % 

(n=19) von ihnen studierten noch oder befanden sich in der Ausbildung, sechs 

Patientinnen waren zum Zeitpunkt der Erhebung arbeitslos.  

58 % der Patientinnen lebten bei ihren Eltern, 15 % allein, 26 % in einer WG oder 

mit dem Partner.  

Die jüngste Patientin war 11 Jahre alt, die Älteste 53 Jahre, das durchschnittliche 

Alter betrug 22,0 Jahre (DSM-V) (SD=7,4). In Bezug auf die für DSM-IV 

betrachtete Stichprobe ergibt sich ein etwas niedrigeres Durchschnittsalter  

(21,8 Jahre, SD=7,37). 53,6 %27  (n=37) waren bei Störungsbeginn jünger als  

18 Jahre alt, aktuell zählen 29,0 %28 (n=20) zu den Patientinnen, die in kinder- und 

jugendpsychiatrischer bzw. –psychosomatischer Betreuung sind. 

Die Kinder und Jugendlichen waren zum Erhebungszeitpunkt im Durchschnitt  

15,3 Jahre (SD=1,8)29 alt, die nach DSM-IV betrachteten Erwachsenen 24,5 Jahre 

(SD=6,7) bzw. nach DSM-V 24,7 Jahre (SD=7,0) alt. 

 

3.1.1 Anorexiediagnose und Subtyp 

Eine ausführliche Darstellung der Häufigkeiten und Verteilung von 

Anorexiediagnose und Subtypen bietet Tabelle 5.  

In Abbildung 2 sind die prozentualen Anteile der einzelnen Diagnosen an der 

Gesamtstichprobe für die Betrachtungen nach DSM-IV und DSM-V 

veranschaulicht.  

 

                                            
27

 Betrachtung nach DSM-V. DSM-IV: N=37 (54,4 %). 
28

 Betrachtung nach DSM-V. DSM-IV: N=20 (29,4 %). 
29

 Kein Unterschied zwischen DSM-IV und DSM-V. 
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Tabelle 5 Häufigkeiten und Verteilungen von Anorexiediagnose, Subtyp und Diagnose an Gesamtstichprobe 

und Altersgruppen 

   Gesamt   Erwachsene   Kinder und 

Jugendliche 

 

   % n  % n  % n 

Anorexiediagnose AN DSM-IV 63,2 43  64,6 31  60,0 12 

  DSM-V 72,5 50  69,4 42  80,0 16 

 ATAN DSM-IV 36,8 25  35,5 17  40,0 8 

  DSM-V 27,5 19  30,6 7  20,0 4 

           

Subtyp Restriktiver 

Subtyp 

DSM-IV 86,8 59  85,4 41  90,0 18 

  DSM-V 87,0 60  85,7 42  90,0 18 

 Binge-

Purging-

Subtyp 

DSM-IV 13,2 9  14,6 7  10,0 2 

  DSM-V 13,0 9  14,3 7  10,0 2 

           

Diagnose ANr DSM-IV 55,9 38  56,3 27  55,0 11 

  DSM-V 63,8 44  61,2 30  70,0 14 

 ANbp DSM-IV 7,4 5  8,3 4  5,0 1 

  DSM-V 8,7 6  8,2 4  10,0 2 

 ATANr DSM-IV 30,9 21  29,2 14  35,0 7 

  DSM-V 23,2 16  24,5 12  20,0 4 

 ATANbp DSM-IV 5,9 4  6,3 3  5,0 1 

  DSM-V 4,3 3  6,1 3  0,0 0 

 AN – Anorexia nervosa; ATAN –  atypische Anorexia nervosa; ANr – Anorexia nervosa, restriktiver Subtyp; ANbp – Anorexia nervosa, Binge-
Purging-Subtyp; ATANr – atypische Anorexia nervosa, restriktiver Subtyp; ATANbp – atypische Anorexia nervosa, Binge-Purging-Subtyp; 
DSM-IV – vierte Ausgabe des diagnostischen und statistischen Manual psychischer Störungen; DSM-V – fünfte Ausgabe des diagnostischen 
und statistischen Manual psychischer Störungen 
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DSM-IV – vierte Ausgabe des diagnostischen und statistischen Manual psychischer Störungen; DSM-V – fünfte Ausgabe des diagnostischen 
und statistischen Manual psychischer Störungen; ANr – Anorexia nervosa, restriktiver Subtyp; ANbp – Anorexia nervosa, Binge-Purging-
Subtyp; ATANr – atypische Anorexia nervosa, restriktiver Subtyp; ATANbp – atypische Anorexia nervosa, Binge-Purging-Subtyp 

Abbildung 2 Diagnosen: Prozentualer Anteil am Gesamtkollektiv nach DSM-IV und DSM-V 

 

Die Zunahme von AN-Diagnosen von DSM-IV zu DSM-V ist signifikant (p=0,007). 

Entsprechend des höheren Anteils der ATAN4- und AN5-Diagnosen in der Gruppe 

der Kinder und Jugendlichen (ATAN4 40 %, AN5 80 % vs. Erwachsene ATAN4 

35,5 %, AN5 69,4 %; vgl. Tabelle 5), war der Anteil der Fälle, die hier von einer 

Diagnoseveränderung von DSM-IV zu DSM-V betroffen war, mit 20 % höher, als 

bei den Erwachsenen (6 %, n=3) und der Gesamtstichprobe (10 %, n=7). 

 

3.1.2 Gewichtsentwicklung 

Bei Störungsbeginn lag der durchschnittliche BMI (BMIsb) bei 20,1 kg/m² bzw. 

20,4 kg/m² (DSM-IV: SD=3,3 bzw. DSM-V: SD=3,7), zu Therapiebeginn (BMItb) 

bei 16,0 kg/m² (SD=2,0)30 und der durchschnittliche Minimal-BMI bei 15,0 kg/m² 

(SD=1,6)31. Dementsprechend verzeichneten die Patientinnen im Durchschnitt 

eine BMI-Differenz von Störungsbeginn zu Behandlungsbeginn von 4,3 bzw.  

4,5 BMI-Punkten (DSM-IV: SD=3,2 bzw. DSM-V: SD=3,4). Der Minimal-BMI und 

der BMI zu Behandlungsbeginn unterschieden sich im Durchschnitt um 1,0 kg/m² 

(SD=1,3)32. 

Kinder und Jugendliche hatten eine größere BMI-Differenz als Erwachsene, 

genauso verhielt es sich beim Binge-Purging-Typ im Vergleich zum restriktiven 

Typ.  

                                            
30

 Kein Unterschied zwischen DSM-IV und DSM-V. 
31

 Kein Unterschied zwischen DSM-IV und DSM-V. 
32

 Kein Unterschied zwischen DSM-IV und DSM-V. 

ANr 
56% 

ANbp 
7% 

ATANr 
31% 

ATANbp 
6% 

DSM-IV: Anteil der Diagnosen  

ANr 
64% 

ANbp 
9% 

ATANr 
23% 

ATANbp 
4% 

DSM-V: Anteil der Diagnosen  
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Bezüglich der Anorexiediagnose unterschieden sich die Auswertung je nach  

DSM-Auflage (BMI-DifferenzAN > BMI-DifferenzATAN; DSM-V: BMI-DifferenzAN < 

BMI-DifferenzATAN). Keiner der Unterschiede erwies sich als signifikant. 

Eine Übersicht über alle Ergebnisse bietet Tabelle A2 im Anhang. Eine 

zusammenfassende Darstellung der Ergebnisse zur unabhängigen Variablen  

BMI-Differenz bietet die nachfolgende Abbildung 3. 

 

 

BMI – Body-Mass-Index; DSM-IV – vierte Ausgabe des diagnostischen und statistischen Manual psychischer Störungen; DSM-V – fünfte 
Ausgabe des diagnostischen und statistischen Manual psychischer Störungen; AN4 – Anorexia nervosa nach DSM-IV-Kriterien; AN5 – 
Anorexia nervosa nach DSM-V-Kriterien; ATAN4 – atypische Anorexia nervosa nach DSM-IV-Kriterien; ATAN5 – atypische Anorexia nervosa 
nach DSM-V-Kriterien; SD - Standardabweichung 

Abbildung 3 BMI-Differenz von Störungsbeginn zu Therapiebeginn: Altersgruppe, Anorexiediagnose und 

Subtyp 
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3.1.3 Essstörungspsychopathologie 

Im EDE-Q wurde auf allen Subskalen außer der Essenssorgen-Subskala 

Punktzahlen einschließlich der minimal bis maximal möglichen Mittelwerte  

(0,0 bzw. 6,0 Punkte) erreicht. Der Gesamt-Score lag zwischen 0,3 und 5,6 und 

betrug im Durchschnitt 3,3 Punkte (SD=1,3)33. Eine Übersicht über die 

durchschnittlich erreichten Subskalen-Punktwerte bietet Tabelle 6. 

 

Tabelle 6 Übersicht Eating Disorder Examination-Questionnaire und Subskalen Gesamtstichprobe 

  Minimum Maximum 
Mittelwert  

DSM-IV (SD) 
Mittelwert  

DSM-V (SD) 

Gesamt-Score 0,3 5,6 3,3 (1,3) 3,3 (1,3) 

Restriktives Verhalten 0 6,0 2,8 (1,8) 2,7 (1,7) 

Essenssorgen 0,2 6,0 2,9 (1,3) 2,9 (1,3) 

Gewichtssorgen 0 6,0 3,3 (1,5) 3,4 (1,5) 

Figursorgen 0 6,0 4,0 (1,5) 4,0 (1,5) 

DSM-IV – vierte Ausgabe des diagnostischen und statistischen Manual psychischer Störungen; DSM-V – fünfte Ausgabe des diagnostischen 
und statistischen Manual psychischer Störungen; SD – Standardabweichung 

 

Die Kinder und Jugendlichen zeigten generell eine stärkere Ausprägung der 

Essstörungspsychopathologie als die Erwachsenen. Ihre Essenssorgen waren 

signifikant stärker ausgeprägt (DSM-IV p=0,018 bzw. DSM-V p=0,02). 

Patientinnen mit Binge-Purging-Subtyp erreichten im Durchschnitt höhere Werte 

als Patientinnen mit restriktivem Subtyp. Dieser Unterschied war jedoch nicht 

signifikant. Auch bei Betrachtung nach Anorexiediagnose ergab sich kein 

signifikanter Unterschied (vgl. Tabelle A3 im Anhang).  

 

3.1.4 Begleitsymptome und -erkrankungen 

Im PHQ-9 wurde im Durchschnitt eine Punktzahl von 13,034 erreicht, im PHQ-15 

7,335 Punkte und im GAD-7 10,0 Punkte nach DSM-IV bzw. 9,8 Punkte nach 

DSM-V. 

Erwachsene erzielten für somatische und ängstliche Symptome höhere 

Ergebnisse als Kinder und Jugendliche, die dafür mehr depressive Symptome 

                                            
33

 Kein Unterschied zwischen DSM-IV und DSM-V. 
34

 Für DSM-IV und DSM-V gleich. 
35

 Für DSM-IV und DSM-V gleich. 
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zeigten. Patientinnen mit Binge-Purging-Subtyp erzielten im Vergleich zum 

restriktiven Subtyp für alle Symptome höhere Punktzahlen36. 

Im GAD-7 und PHQ-9 erzielten Patientinnen mit ATAN gegenüber Patientinnen 

mit AN nach beiden DSM-Ausgaben die höheren Werte (siehe auch Tabelle A4 im 

Anhang).  

Unter Berücksichtigung der Symptomeinteilung in Schweregrade waren zwei 

Drittel der Stichprobe von depressiven Symptomen betroffen (Schweregrad 3 - 

„mittelgradig“ und 4 - „schwer“), knapp die Hälfte von ängstlichen Symptomen und 

ein Viertel von körperlichen Symptomen (vgl. Tabelle A5 im Anhang).  

 

3.1.5 Unbehandelte Erkrankungsdauer 

Die DUI beträgt durchschnittlich 34,1 Monate bei Beurteilung der Patientinnen 

nach DSM-IV (SD=64,2) und 33,6 Monate (SD=64,2) nach DSM-V. Aufgrund der 

nicht-symmetrischen Verteilung (s. Abbildung 4) unterscheidet sich der Median mit 

11 Monaten für beide DSM-Ausgaben deutlich von den Mittelwerten. Das 

Minimum liegt bei einem Monat und das Maximum bei 438 Monaten. Für den 

restriktiven Typ wurden längere DUIs dokumentiert als für den Binge-Purging-Typ, 

genauso wie für AN im Vergleich zur ATAN (Abbildung 5).  

 

Abbildung 4 Unbehandelte Erkrankungsdauer (DUI): Verteilung in Gesamtstichprobe 

                                            
36

 Nach DSM-IV und DSM-V. 
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AN – Anorexia nervosa; ATAN - atypische Anorexia nervosa; DSM-IV – vierte Ausgabe des diagnostischen und statistischen Manual 
psychischer Störungen; DSM-V – fünfte Ausgabe des diagnostischen und statistischen Manual psychischer Störungen;  
SD - Standardabweichung 

Abbildung 5 Durchschnittliche unbehandelte Erkrankungsdauer: Gesamtkollektiv, Altersgruppe, Subtyp und 

Anorexiediagnose 
37

 

 

Nach DSM-IV waren die Werte für ANr am höchsten, gefolgt von ATANr und 

ATANbp und den niedrigsten Werten bei ANbp. 

Nach DSM-V hatten ebenfalls Patientinnen mit ANbp durchschnittlich die kürzeste 

DUI. Abgesehen davon, zeigten sich jedoch die höchsten Werte bei ATANbp, 

gefolgt von ANr und ATANr. Eine Übersicht bietet Tabelle 7. 

Wenn man die Stichprobe anhand der BMI-Differenz in zwei Gruppen unterteilt 

(<4,5 kg/m² bzw. >4,5 kg/m²) und in Abhängigkeit davon die DUI betrachtet, fällt 

auf, dass für die Gruppe mit größerer BMI-Differenz die durchschnittliche DUI 

                                            
37

 Ein Whisker entspricht 1 SD. Die DUI kann definitionsgemäß keine negativen Werte annehmen, weswegen 
in der Grafik nur +1SD eingezeichnet ist. Dementsprechend endet die negative Standardabweichung für alle 
Balken bei 0,0. 
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kürzer ist [17,1 Monate38 (SD=31,8, Median: 8,0) vs. 44,1 Monate (SD=89,5, 

Median: 18,5)].  

Die Patientinnen mit einer DUI kürzer als 12 Monate hatten eine signifikant 

größere BMI-Differenz (5,4 kg/m², SD=3,2 vs. 3,0 kg /m², SD=3,2, p=0,01139). 

Eine größere depressive oder somatische Symptomlast geht mit einer längeren 

DUI einher. Bei Aufteilung der Stichprobe nach DUI40 und PHQ-15-Schweregrad 

ergab der Chi²-Test einen signifikanten Zusammenhang (DSM-V: p=0,047 und 

DSM-IV: p=0,026). Nach DSM-IV war eine stärkere Depressivität ebenfalls mit 

einer längeren DUI verbunden (p= 0,048)41.   

Bei Gruppierung der Stichprobe nach erzielter Punktzahl im EDE-Q bzw. seinen 

Subskalen fällt auf, dass die Gruppen mit hohen (> 3 Punkte) und sehr hohen 

Punktzahlen (> 5 Punkte) für restriktives Verhalten und Figursorgen auch eine 

längere DUI haben (Median und Mittelwert). Anders verhält es sich bei der 

Essenssorgen-Subskala; hohe und sehr hohe Werte gingen mit einer 

vergleichsweise kürzeren DUI einher.  

 

                                            
38

 Werte für DSM-V. DSM-IV: 17,7 Monate (SD=32,3, Median 8,0). 
39

 Werte für DSM-V. DSM-IV: 5,2 kg/m² SD 3,0 vs. 3,0 kg/m² SD 3,2, p=0,017. 
40

 <12 Monate bzw. ≥12 Monate. 
41

 Nach DSM-V war der Zusammenhang nicht signifikant. 
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Tabelle 7 Unbehandelte Erkrankungsdauer: Gesamtstichprobe und nach Altersgruppe, Anorexiediagnose, 

Subtyp und Diagnose [Monate] 

    n Minimum Maximum Mittelwert (SD) Median 

Gesamt DSM-IV 68 1 438 34,1 (64,6)  11,0 

  DSM-V 69 1 438 33,6 (64,2)  11,0 

      
  

Kinder und Jugendliche DSM-IV 20 2 52 11,2 (13,9)  4,5 

 
DSM-V 20 2 52 11,2 (13,9)  4,5 

Erwachsene DSM-IV 48 1 438 42,7 (74,5)  14,0 

 
DSM-V 49 1 438 43,6 (74,0)  13,0 

 
 

AN DSM-IV 43 1 438 34,2 (71,6)  11,0 

 
DSM-V 50 1 438 37,4 (72,7)  11,0 

ATAN DSM-IV 25 1 194 33,8 (51,8)  10,0 

 
DSM-V 19 1 118 23,7 (32,3)  10,0 

 
 

Restriktiver Subtyp  DSM-IV 59 1 438 35,2 (68,0)  11,0 

 
DSM-V 60 1 438 34,7 (67,5)  11,0 

Binge-Purging-Subtyp  DSM-IV 9 2 118 26,6 (37,6)  8,0 

 
DSM-V 9 2 118 26,6 (37,6)  8,0 

        

ANr DSM-IV 38 1 438 36,0 (75,8)  11,0 

 DSM-V 44 1 438 40,1 (77,0)  11,0 

ANbp DSM-IV 5 5 52 20,8 (19,1)  18,0 

 DSM-V 6 2 52 17,7 (18,7)  12,0 

ATANr DSM-IV 21 1 194 33,8 (52,4)  11,0 

 DSM-V 16 1 78 19,8 (24,7)  10,0 

ATANbp DSM-IV 4 2 118 33,8 (56,2)  7,5 

 DSM-V 3 7 118 44,3 (63,8)  8,0 

DSM-IV – vierte Ausgabe des diagnostischen und statistischen Manual psychischer Störungen; DSM-V – fünfte Ausgabe des diagnostischen 
und statistischen Manual psychischer Störungen ; AN – Anorexia nervosa; ATAN – atypische Anorexia nervosa; ANr – Anorexia nervosa, 
restriktiver Subtyp; ANbp – Anorexia nervosa, Binge-Purging-Subtyp; ATANr – atypische Anorexia nervosa, restriktiver Subtyp; ATANbp – 
atypische Anorexia nervosa, Binge-Purging-Subtyp 

 

3.1.5.1 Behandlungslatenz 

Die explorativ betrachtete Behandlungslatenz, also die Zeitdauer zwischen 

Therapieaufnahme und Erstkontakt, ist eine Teilmenge der DUI und beträgt im 

Durchschnitt 11,5 Monate (SD=27,2)42. Der Median liegt bei 2 Monaten, woraus 

sich eine linksschiefe Verteilung ergibt. Die Spannweite beträgt 0 -125 Monate. 

75 % der Patientinnen waren 8 Monate nach Erstkontakt in Behandlung, 15 % 

brauchten länger als ein Jahr, 9 % sogar mehr als 4 Jahre. 

                                            
42

 Sämtliche Betrachtungen zur Behandlungslatenz erfolgten mit n=59. Es ergeben sich keine Unterschiede 
zwischen DSM-IV und DSM-V. 
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Beim restriktiven Subtyp vergeht zwischen erster Kontaktaufnahme bis zum 

Therapiebeginn deutlich weniger Zeit als beim Binge-Purging-Subtyp43.  

Einen Überblick über die Behandlungslatenz nach Anorexiediagnose bietet 

Abbildung 6. Nach beiden Ausgaben des Diagnosemanuals zeigten sich bei 

ATANr gefolgt von ANbp die niedrigsten Werte. 

 

 

AN – Anorexia nervosa; ATAN – atypische Anorexia nervosa; SD - Standardabweichung 

Abbildung 6 Durchschnittliche Behandlungslatenz: Anorexiediagnose (n=59)
 44

 

 

                                            
43

 Die Behandlungslatenz entspricht beim Binge-Purging-Subtyp 65 % der DUI, beim restriktiven Subtyp 30 %. 
44

 Keine Unterschiede zwischen DSM-IV und DSM-V, wenn nicht berichtet. 
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3.2 Explorative Statistik 

 

3.2.1 Multifaktorielles Modell 

Im abschließenden multifaktoriellen Modell wurde aufgrund der 

nicht-symmetrischen Verteilung der DUI-Werte eine negativ binomiale Regression 

vorgenommen.  

Das Alter wurde als offset-Variable berücksichtigt, um für eine altersabhängige 

Dynamik der DUI zu kontrollieren. 

Eine Wechselwirkung zwischen Subtyp und Anorexiediagnose wurde geprüft und 

stellte sich als nicht signifikant heraus (DSM-IV / DSM-V: p=0,614 bzw. p=0,127). 

Im Zuge der Rückwärtsselektion wurden bei der Betrachtung nach DSM-IV 

nacheinander PHQ-9-Score, Subtyp, Anorexiediagnose, 

Gewichtssorgen-Subskala, GAD-7-Score, Subskala für restriktives Verhalten und 

BMI-Differenz als nicht signifikante Prädiktoren ausgeschlossen. Es erwiesen sich 

für Diagnosen nach DSM-IV der PHQ-15-Score, die Figursorgen-Subskala des 

EDE-Q und die Essenssorgen-Subskala des EDE-Q als signifikante Prädiktoren 

der DUI. Für die beiden erstgenannten Variablen zeigte sich ein positiver 

Zusammenhang: Mit Zunahme des PHQ-15-Scores um einen Punkt steigt die DUI 

um das 1,09-fache und mit Zunahme des Figursorgen-Scores nimmt die DUI um 

das 1,60-fache zu. In Bezug auf Essenssorgen zeigte sich ein gegensinniger 

Zusammenhang: Mit Abnahme des Punktwerts der Essenssorgen-Subskala um 

1,0 reduziert die DUI sich um das 1,67-fache. 

Für die Betrachtung nach DSM-V stellten sich nacheinander Subtyp,  

GAD-7-Score, Gewichtssorgen-Subskala, Subskala für restriktives Verhalten, 

PHQ-15-Score und die BMI-Differenz als nicht signifikant heraus. 

Neben dem PHQ-9-Punktwert und der Anorexiediagnose erwiesen sich nach 

DSM-V die gleichen EDE-Q-Subskalen wie bei der Betrachtung nach DSM-IV als 

signifikant. Ein Anstieg des Figursorgen-Punktwerts um 1,0 bedeutet eine 

Verlängerung der DUI um das 1,46-fache. Die Beziehung der DUI zur 

Essenssorgen-Subskala des EDE-Q verhält sich auch nach DSM-V so, dass mit 

einer Verringerung der Essenssorgen die DUI zunimmt (Faktor 1,89).  
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Bei Zunahme des PHQ-9-Scores um einen Punkt erhöht sich die mittlere DUI in 

Monaten um den Faktor 1,08. Die durchschnittliche DUI war bei Patientinnen mit 

AN im Vergleich zu Patientinnen mit ATAN um das 1,83-fache erhöht. 

Explorativ wurde geprüft, ob neben dem PHQ-15- bzw. PHQ-9-Punkteergebnis 

auch der PHQ-15- bzw. PHQ-9-Schweregrad signifikanter Prädiktor der DUI ist. 

Dies erwies sich für die PHQ-15-Schweregrade als nicht zutreffend (p=0,157). Bei 

den Schweregraden nach PHQ-9 kann davon ausgegangen werden, dass sich die 

DUI mit zunehmendem Schweregrad erhöht (p=0,039)45. 

Im Vergleich zu kaum vorhandenen depressiven Symptomen (Schweregrad 1) ist 

bei schwergradigen Symptomen die DUI 7,14-fach erhöht und im Vergleich zu 

milden Symptomen 2,10-fach erhöht. Im Vergleich zu mittelgradigen Symptomen 

ergab sich kein signifikanter Unterschied. Im Anhang findet sich eine Übersicht 

über die nicht-signifikanten Variablen mit Signifikanzwert (Tabelle A6), ebenso wie 

eine tabellarische Auflistung der signifikanten Prädiktoren (Tabelle A7).

                                            
45

 Bei Beurteilung nach DSM-V. 
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DSM-IV – vierte Ausgabe des diagnostischen und statistischen Manual psychischer Störungen; DSM-V – fünfte Ausgabe des diagnostischen und statistischen Manual psychischer Störungen;                                                        
PHQ – Gesundheitsfragebogen für Patienten; KI – Konfidenzintervall 

Abbildung 7 Übersicht über signifikante Prädiktoren der unbehandelten Erkrankungsdauer nach DSM-IV und DSM-V
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4. DISKUSSION 

4.1 Inhaltliche Diskussion 

 

Die vorliegende Untersuchung beschäftigte sich mit der Auswirkung 

krankheitsbezogener Faktoren von AN auf die Zeitdauer von Störungs- bis 

Therapiebeginn.  

In diesem Zusammenhang wurde erwartet, dass eine stärkere Ausprägung der 

Essstörungspsychopathologie einen verlängernden Einfluss auf die unbehandelte 

Erkrankungsdauer (DUI) hat. Darüber hinaus wurde in Hinblick auf die Subtypen 

angenommen, dass der restriktive Subtyp länger braucht, um eine Behandlung zu 

beginnen. Ebenso wurde erwartet, dass ein größerer prätherapeutischer 

Gewichtsverlust, genauso wie stärkere ängstliche und somatische Symptome die 

DUI prolongieren. Der Einfluss von depressiven Symptomen wurde exploriert. 

Zudem wurde geprüft, ob zwischen DUI und Anorexiediagnose ein 

Zusammenhang besteht.  

Zur Überprüfung der Hypothesen wurde eine negativ binomiale 

Regressionsanalyse vorgenommen und signifikante Faktoren per 

Rückwärtsselektion ermittelt.  

Die DUI betrug im Durchschnitt 34,1 Monate bei Betrachtung der Fälle nach  

DSM-IV bzw. 33,6 Monate nach DSM-V. Die Hypothese zum Einfluss der 

Essstörungspsychopathologie kann in Hinsicht auf Figursorgen bestätigt werden. 

Auch Essenssorgen haben einen prädiktiven Wert, allerdings nimmt die DUI 

entgegen der Vermutung mit zunehmenden Essenssorgen ab. Andere Teilaspekte 

der Essstörungspsychopathologie stellten sich nicht als signifikante Prädiktoren für 

die Dauer der DUI heraus. 

Hinsichtlich des prädiktiven Wertes des Subtyps ergab sich keine Signifikanz, 

ebenso zeigte die Gewichtsentwicklung keinen signifikanten Zusammenhang mit 

der DUI.  

Verstärkt körperliche Symptome waren nach DSM-IV signifikante Prädiktoren für 

eine verlängerte DUI. Ausgeprägtere depressive Symptome waren bei Beurteilung 

nach DSM-V signifikant mit einer längeren DUI assoziiert. Für einen 
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Zusammenhang ängstlicher Symptome mit der DUI gab es weder nach DSM-IV 

noch nach DSM-V einen Hinweis. Die Anorexiediagnose, d.h. die Diagnose einer 

AN im Gegensatz zu einer ATAN, war nach DSM-V ein Prädiktor für eine 

verlängerte DUI. 

Zusammenfassend wurden für die Betrachtung der Stichprobe nach  

DSM-IV-Diagnosekriterien somatische Symptome, Figursorgen und Essenssorgen 

als signifikante Prädiktoren in Bezug auf die DUI bestimmt. 

Nach DSM-V-Diagnosekriterien ergaben sich für depressive Symptome, 

Anorexiediagnose, Figursorgen und Essenssorgen signifikante Werte. 

 

4.1.1 Unabhängige Variablen 

Unterschiede der Ergebnisse zwischen DSM-IV und DSM-V, die die 

Gesamtstichprobe betreffen, erklären sich durch die um einen Fall größere 

Stichprobe bei DSM-V46. 

Der Anstieg von AN-Diagnosen bei Betrachtung nach DSM-V gegenüber DSM-IV 

ist durch veränderte Diagnosekriterien bedingt und entspricht den Beobachtungen 

in anderen Untersuchungen (Fisher, Gonzalez & Malizio, 2015; Keel, Brown, 

Holm-Denoma & Bodell, 2011). Bei der Analyse einzelner Variablenwerte unter 

Berücksichtigung der Anorexiediagnose ergeben sich dementsprechend 

Unterschiede je nach DSM-Auflage.  

Bei Unterteilung der Gesamtstichprobe in zwei Gruppen, AN und ATAN, zeigten 

sich außer hinsichtlich des BMIs bei Therapiebeginn und Minimal-BMIs keine 

signifikanten Unterschiede. Dass AN und ATAN keine signifikant unterschiedliche 

Essstörungspsychopathologie haben, bestätigen Ergebnisse von Ricca u.a. (2011) 

für die Betrachtung nach DSM-IV (vgl. auch Thomas, Vartanian & Brownell, 2009) 

und Ergebnisse von Ekeroth u.a. (2013) (vgl. auch Fairweather-Schmidt & Wade, 

2014). 

Kinder hatten durchschnittlich eine ausgeprägtere Essstörungspsychopathologie 

als Erwachsene und sogar signifikant mehr Essenssorgen.  

                                            
46

 NDSM-IV=68, NDSM-V=69. 
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Wie schon in anderen Studien erzielten auch in dieser Untersuchung – wenn auch 

nicht signifikant –  Patientinnen mit Binge-Purging-Subtyp höhere Punktzahlen für 

Essstörungspsychopathologie als die Gruppe mit restriktivem Subtyp (vgl. Ekeroth, 

Clinton, Norring & Birgegård, 2013; Tasca u.a., 2012; Kelly & Carter, 2014).  

Ungefähr 70 % der Patientinnen hatte mindestens eine Art von wenigstens 

mittelgradig ausgeprägten Begleitsymptomen. Die in anderen Untersuchungen 

gemessenen hohen Prävalenzen von insbesondere psychiatrischen 

Begleitsymptomen werden durch die vorliegenden Ergebnisse bestätigt (vgl. 

Bühren u.a., 2014). 

 

4.1.2 Unbehandelte Erkrankungsdauer und Hypothesen 

Der hier vorliegende Mittelwert für die DUI ist um das 1,5-fache größer, als der in 

der Übersichtsarbeit von Schoemaker (1997) berichtete.  

Zwischen Essstörungspsychopathologie und DUI zeigte sich zwar ein 

Zusammenhang, jedoch kann die Hypothese, dass Patientinnen mit 

ausgeprägterer Essstörungspsychopathologie eine längere Erkrankungsdauer vor 

Therapieaufnahme haben, nur mit Einschränkung bestätigt werden. 

Unabhängig davon, nach welcher DSM-Ausgabe die Fälle beurteilt werden, sind 

verstärkte Figursorgen mit einer verlängerten DUI assoziiert. Dies ist 

möglicherweise dadurch zu erklären, dass verstärkte Figursorgen einen Antrieb 

darstellen, eine Figuränderung herbeizuführen, und in der Folge das essgestörte 

Verhalten aufrechterhalten und keine Therapie angetreten wird.  

Für Patienten in Behandlung ist ein Zusammenhang von Gewicht und Figursorgen 

bereits durch Ricca u.a. (2010) belegt worden. In dieser Untersuchung waren 

stärkere Figursorgen mit schlechter Gewichtszunahme assoziiert, des Weiteren 

war das Risiko für ein Therapieversagen höher (Ricca u.a., 2010). Ob Menschen 

mit viel Figursorgen nicht nur unter Therapie weniger zunehmen, sondern auch 

ohne Therapie weiter abnehmen und sich die DUI deswegen verlängert, muss in 

zukünftigen Studien weiter untersucht werden.  

Starke Essenssorgen sind entgegen der Hypothese mit einer früheren 

Therapieaufnahme assoziiert. Im Gegensatz zur Subskala für restriktives 

Verhalten, die sich ebenfalls mit Essen bzw. Einschränkung dessen beschäftigt, 
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werden mit der Essenssorgen Subskala keine bestimmten Verhaltensweisen 

gemessen. Viel mehr beschreiben die Items eine gedankliche Beschäftigung mit 

dem Thema Essen. Wie die kausalen Zusammenhänge zwischen DUI und 

Essenssorgen geartet sind und wie sie sich von den durch die anderen  

EDE-Q-Subskalen gemessenen Parametern unterscheiden, müssen weitere 

Untersuchungen zeigen. Es ist denkbar, dass mit zunehmenden Essenssorgen die 

empfundene Einschränkung im Alltag zunimmt (Bamford & Sly, 2010), somit ein 

größerer Anreiz zum Hilfesuchen besteht (Vasiliadis, Tempier, Lesage & Kates, 

2009; Thompson, Hunt & Issakidis, 2004) und eine Therapie schneller begonnen 

wird. 

Erwartungsgemäß hatte der Subtyp mit Binge-Purging-Verhalten im Durchschnitt 

rein deskriptiv eine kürzere DUI als der restriktive Subtyp (Cachelin,  

Striegel-Moore & Regan, 2006; Hepworth & Paxton, 2007). Im multifaktoriellen 

Modell zeigte sich jedoch kein signifikant prädiktiver Wert der 

Subtypenzugehörigkeit. Die Behandlungslatenz macht bei AN des Binge-Purging-

Subtyps jedoch einen größeren Anteil der DUI aus. Bei Erstkontakt sollte 

deswegen besonders bei diesen Frauen Wert darauf gelegt werden, dass sie 

engmaschig angebunden und einer Therapie zugeführt werden, damit die 

Behandlungslatenz und folglich auch die DUI weiter verkürzt wird. De la Rie, 

Noordenbos, Donker & van Furth (2006) zeigten bereits, dass die 

Behandlungslatenz wesentlich zur DUI beiträgt. 

In der vorliegenden Stichprobe war der Anteil der Patientinnen mit Binge-Purging-

Subtyp zudem relativ klein. Es ist möglich, dass ein möglicher Effekt deswegen 

nicht deutlich wurde. Im nachfolgenden Abschnitt ist die Problematik von 

vorzeitigen Therapieabbrüchen bei AN des Binge-Purging-Subtyps näher erläutert.  

In der deskriptiven Statistik hatte nach Unterteilung der Stichprobe in zwei 

Gruppen (viel und wenig Gewicht verloren), die Gruppe mit weniger 

Gewichtsverlust eine 2,6-mal längere DUI. Diejenigen mit einer DUI unter 12 

Monaten hatten eine signifikant größere BMI-Differenz. Im multifaktoriellen Modell 

zeigte sich in der hier vorliegenden Untersuchung jedoch kein signifikanter 

Zusammenhang des Gewichtsverlusts mit der DUI.  

Einen ähnlichen Zusammenhang untersuchten auch Lebow, Sim und Kransdorf 

(2015). Hier wurde die Stichprobe initial allerdings anhand ihres Ausgangs-BMIs 
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unterteilt, was möglicherweise das anders geartete Ergebnis erklärt, denn die 

initial schwereren nahmen im Durchschnitt mehr ab und hatten eine längere DUI 

(Lebow, Sim & Kransdorf, 2015).  

Für einen signifikant prädiktiven Wert von ängstlichen Symptomen gab es weder 

nach DSM-IV noch nach DSM-V einen Hinweis. Weil das unbehandelte 

Zeitintervall bei Angststörungen achtmal länger als das für AN gemessene ist 

(Wang u.a., 2007; vgl. Ergebnisse DUI) und Begleiterkrankungen den Beginn 

einer spezifischen Therapie weiterhin verzögern (Johnson & Coles, 2013), hätte 

die DUI der Erwartung nach verlängert sein sollen. Diese Annahme kann durch die 

vorliegende Untersuchung nicht bestätigt werden. Es sollten weitere 

Untersuchungen zu diesem möglichen Zusammenhang erfolgen, um die hier 

vorliegenden Ergebnisse zu bestätigen. 

Ausgeprägtere depressive Symptome hingegen waren bei Beurteilung der 

Patientinnen nach DSM-V signifikant mit einer längeren DUI assoziiert. Auch die 

Einteilung der depressiven Symptome in Schweregrade hatte einen signifikanten 

prädiktiven Wert für die DUI. Dies bestätigt Ergebnisse von Studien, die zeigten, 

dass komorbide depressive Symptome mit therapievermeidendem Verhalten 

assoziiert sind (Burket & Hodgin, 1993; Rickwood, Deane & Wilson, 2007). Ein 

wichtiger Aspekt der depressiven Symptomatik ist ein herabgesetzter Antrieb 

(Dilling, Mombour & Schmidt, 2011), der für diese Verzögerung der 

Therapieaufnahme ursächlich sein könnte, bzw. dass die Kombination der AN mit 

depressiven Symptomen das therapievermeidende Verhalten verstärkt. Zukünftige 

Untersuchungen sollten diesen Zusammenhang deswegen weiter untersuchen. 

Größere Beeinträchtigung durch körperliche Symptome war nach DSM-IV ein 

signifikanter Prädiktor für eine verlängerte DUI. Obwohl die Verlängerung nur 

gering war, bieten Studienergebnisse eine gute Erklärungsgrundlage hierfür, 

indem sie belegen, dass körperliche Symptome bei AN selten als solche erkannt 

werden (Karwautz, de Zwaan, Wöber-Bingöl, Wöber & Friedrich, 1997). Selbst bei 

Verdacht auf eine Essstörung ist das Überweisungsverhalten der Ärzte oft 

zögerlich (DiGioacchino, Keenen & Sargent, 2009). Des Weiteren sind die 

körperlichen Symptome oft Folgen der Unterernährung (APA, 2013), die mit 

Fortschreiten der Gewichtsabnahme, also im Verlauf und entsprechend mit 

zunehmender DUI, auftreten. 
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Nach DSM-V war die AN im Vergleich zur ATAN signifikant mit einer fast doppelt 

so langen DUI assoziiert. Nach DSM-IV war dieser Zusammenhang nicht 

signifikant. Schon in der deskriptiven Statistik zeigen sich nach DSM-IV nur 

diskrete, nach DSM-V jedoch deutliche Unterschiede in den Mittelwerten der DUI. 

Dieser Unterschied zwischen AN und ATAN nach DSM-Ausgaben ist zum einen 

durch die veränderten Diagnosekriterien (APA, 2000; APA, 2013; vgl. auch 4.3.1), 

zum anderen durch Ausreißer bei den DUI-Werten zu erklären, die den 

Überläufer-Fällen zuzuordnen sind. Diese Werte wurden bewusst nicht von der 

statistischen Betrachtung ausgeschlossen (s. Limitationen), da die 

Krankheitsverläufe vielfältig sind (Löwe u.a., 2001; Steinhausen, 2009). Eine 

Bereinigung der Daten von Ausreißern würde also der klinischen Wirklichkeit 

widersprechen. Um den Einfluss einzelner Ausreißer zu dezimieren, und die 

Aussagekraft zu steigern, müssten die Ergebnisse an einer noch größeren 

Stichprobe repliziert werden.  

Das vorliegende Ergebnis widerspricht der initialen Hypothese, dass die  

ATAN-Fälle länger brauchen, um eine Therapie zu beginnen. Die Vermutung, 

dass sie schlechter als essgestört zu identifizieren sind, da das starke 

Untergewicht als offensichtliches Erkennungsmerkmal für die Essstörung zum Teil 

fehlt (APA, 2013; vgl. Lebow, Sim & Kransdorf, 2015; Sim, Lebow & Billings, 2013), 

ist dadurch jedoch nicht widerlegt, sondern wird durch die Ergebnisse zur 

Behandlungslatenz, die nach DSM-V bei ATAN tatsächlich länger war als bei AN, 

gestützt. Im Rückschluss muss bei AN-Patientinnen mehr Zeit vergehen, bis sie in 

Kontakt mit dem Gesundheitssystem treten, so dass die unbehandelte 

Erkrankungsdauer trotz der kürzeren Behandlungslatenz länger ist. Es sollten 

weitere Untersuchungen zu den Unterschieden zwischen AN und ATAN 

hinsichtlich Hilfesuchens und Behandlungsinitiation erfolgen, um die hier 

erbrachten Ergebnisse noch näher zu erläutern. 
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4.2 Stärken und Limitationen der Untersuchung  

 

Zu den Stärken der Untersuchung zählt, dass sich alle Patientinnen in 

Erstbehandlung befanden. Die DUI war klar definiert und wurde genau bestimmt. 

Durch genaue Abfrage im Rahmen des Interviews, wann die einzelnen 

Diagnosekriterien erstmals erfüllt waren, konnte der Störungsbeginn eindeutig und 

für alle Patientinnen auf die gleiche Weise bestimmt werden. Auch der 

Therapiebeginn war durch die Forderung eines Mindestmaßes an durchgeführter 

Behandlung eindeutig festgelegt; so wurde vermieden, dass Frauen in die Studie 

eingeschlossen wurden, die eine Therapie im Anfangsstadium abbrachen. 

Durch Rekrutierung in verschiedenen Settings wurde eine settingbedingte 

Vorauswahl bezüglich der Erkrankungsschwere verhindert. Trotzdem muss 

beachtet werden, dass Patientinnen, die in besonders schlechtem Zustand waren, 

durch Wirken eines Ausschlusskriteriums („Zu schlechter körperlicher/psychischer 

Zustand; Suizidalität“) von der Untersuchung ausgeschlossen wurden.  

Ein Bias könnte dadurch entstanden sein, dass die Patientinnen, die eine Therapie 

im Mindestmaß durchhalten, sich grundsätzlich von Patientinnen unterscheiden, 

die sich gar nicht erst in Therapie begeben bzw. diese frühzeitig beenden. 

Mehrere Studien ergaben beispielsweise, dass AN-Fälle mit Binge-Purging-Subtyp 

eine Therapie eher abbrechen (Wallier u.a., 2009). Hinsichtlich des Subtyps ist 

dementsprechend eine Vorauswahl nicht auszuschließen. In zukünftigen 

Untersuchungen sollte deswegen ein ausgewogenes Verhältnis der Subtypen 

angestrebt werden.  

In Bezug auf die Essstörungspsychopathologie unterschieden sich Fälle, in denen 

eine Therapie vorzeitig beendet wurde, laut einer Untersuchung von Sly, Morgan, 

Mountford & Lacey (2013) nicht von den therapietreuen Patienten. Darüber, ob 

Patienten mit langer DUI stärker von einem vorzeitigen Therapieabbruch gefährdet 

sind, lässt die aktuelle Studienlage keine Aussage zu. Allerdings bestand 

hinsichtlich der totalen Erkrankungsdauer kein höheres Risiko für einen Abbruch 

(Wallier u.a., 2009; Abd Elbkay u.a., 2014). In zukünftigen Studien zum Thema 

„Frühzeitiger Therapieabbruch“ sollte deswegen die DUI als Prädiktor 

berücksichtigt werden, um ein Bias sicher ausschließen zu können. 
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Obwohl Männer zu keinem geringen Anteil von AN betroffen sind (vgl. Wooldridge 

& Lytle, 2012), wurden sie in dieser Untersuchung nicht berücksichtigt, da eine 

Diskrepanz zwischen Männer betreffenden AN-Prävalenzen besteht, die in 

bevölkerungsbezogenen Studien erhoben wurden, und denen klinischer 

Stichproben (Sweeting u.a., 2015). In ersteren waren 11,8 - 25 % der betroffenen 

Fälle männlichen Geschlechts, während in letzteren der Anteil nur bei 5 - 11 % lag 

(Sweeting u.a., 2015). Dies führt zu der Schlussfolgerung, dass Männer in einem 

nicht-repräsentativen Maß in klinischen Stichproben enthalten sind und deutet auf 

eine Unterdiagnostizierung männlicher Patienten hin (vgl. Sweeting u.a., 2015). 

Zudem ist nicht auszuschließen, dass die DUI sich geschlechtsbedingt verlängert 

(Räisänen & Hunt, 2014). Um die Stichprobe homogener zu gestalten, wurden 

deswegen nur Patientinnen in die Studie einbezogen.  

Unter Ausschluss von Ausreißern in Bezug auf DUI und Alter hätten sich andere 

Werte ergeben. Langwierige Verläufe, die auch Frauen im fortgeschrittenen Alter 

betreffen, kommen jedoch vor (Podfigurna-Stopa u.a., 2015). Um den klinischen 

Alltag realistisch abzubilden, wurden die Extreme deswegen belassen. 

Neben Patienten, die sich erst spät in Behandlung begeben, die besser zu 

charakterisieren diese Untersuchung beitragen soll, ist es besonders schwierig, 

Betroffene zu erreichen, die sich gar nicht in Therapie begeben. 

Bevölkerungsbezogene Untersuchungen bieten die einzige Möglichkeit, 

Informationen über die Gruppe nicht-diagnostizierter bzw. nicht-behandelter  

AN-Fälle zu sammeln. Im Rahmen solcher Studien sollte zukünftig ein 

Hauptaugenmerk darauf gelegt werden, Ansatzpunkte zu finden, um die 

Dunkelziffer zu dezimieren und die Prognose dieser Menschen zu verbessern. 

Bei allen Patientinnen wurde durch Durchführung des SKID die 

Essstörungsdiagnose nach DSM-IV und DSM-V evaluiert. Dadurch, dass die 

Auswertung der Daten sowohl unter Berücksichtigung der Diagnose nach DSM-IV 

als auch DSM-V erfolgte, ist es möglich, Vergleiche mit vergangenen Studien 

anzustellen. Diese berücksichtigen in der Mehrheit noch Diagnosen nach DSM-IV, 

da das DSM-V erst seit Mai 2013 in englischer Sprache und seit Dezember 2014 

auf Deutsch verfügbar ist. Durch den nun zunehmenden Einsatz der neuen 
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Ausgabe im wissenschaftlichen wie klinischen Kontext ist auch ein Vergleich mit 

zukünftigen Studienergebnissen möglich.  

Um die Ergebnisse vergleichbar zu machen, wird in der vorliegenden Arbeit nicht 

nur zwischen den DSM-Ausgaben, sondern auch zwischen AN und ATAN 

differenziert. 

Von DSM-IV zu DSM-V ergeben sich aufgrund veränderter Diagnosekriterien 

unterschiedliche Zuordnungen der Fälle zu AN und ATAN. Das bedeutet, dass die 

ATAN-Gruppe nach DSM-IV beurteilt, nicht automatisch dieselben Patientinnen 

einschließt, wie die ATAN-Gruppe nach DSM-V. Es ist Gegenstand der aktuellen 

Forschung, inwieweit die Diagnosen AN und ATAN nach DSM-V tatsächlich 

distinkt voneinander sind und sich hinsichtlich der Essstörungspsychopathologie 

und anderer klinischer Faktoren unterscheiden. Die Ergebnisse hierzu sind bisher 

widersprüchlich (Fairweather-Schmidt & Wade, 2014; Flament u.a., 2015). 

Die eingesetzten Messinstrumente sind validiert und erlauben eine standardisierte 

Erhebung der Informationen zur Essstörungspsychopathologie, dem Subtyp, der 

Anorexiediagnose, der körperlichen und hier betrachteten psychischen Symptome 

(vgl. Material und Methoden). Es ist zu betonen, dass die durch 

Selbstbeurteilungsinstrumente erhobenen Informationen keine konkrete Diagnose 

für eine psychische Störung darstellen, sondern lediglich Hinweise auf vorhandene 

Symptome bzw. die Symptomlast geben. 

Bei großen Erhebungen, bei denen Selbstbeurteilungsinstrumente zum Einsatz 

kommen und retrospektiv Daten abgefragt werden, wie beispielsweise Werte für 

das Körpergewicht, kann es vorkommen, dass Informationen fehlen. Es gibt keine 

Leitlinien, die festlegen, ab wann eine Menge an fehlenden Daten zu groß ist  

(Fox-Wasylyshyn & El-Masri, 2005). Laut Cohen (2003) sei es für unbedenklich zu 

halten, wenn 10 - 15 % der Fälle von fehlenden Daten betroffen sind. In dieser 

Untersuchung lag bei einzelnen Variablen eine Vollständigkeit von weniger als 95 % 

vor. Insgesamt waren 18 Fälle von fehlenden Werten bei Variablen betroffen, die 

für das multifaktorielle Modell relevant waren, weswegen eine multiple Imputation 

durchgeführt wurde. Hierbei werden auf Grundlage der vorhandenen Daten 

zusätzliche Datensätze erstellt (vgl. Rubin, 1987). Anhand dieser Methode kann 

einer Verkleinerung der Stichprobe aufgrund von fehlenden Werten 

entgegengewirkt werden, während gleichzeitig Standardfehler und 
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Konfidenzintervalle nicht verfälscht werden (Donders, van der Heijden, Stijnen & 

Moons, 2006). 

Besonders bei retrospektiv erhobenen Daten besteht zudem das Risiko von 

Abweichungen von den wahren Werten. In Einzelfällen sind große Unterschiede 

zwischen gemessenen und angegebenen Werten möglich (Yoong, Carey, D'Este 

& Sanson-Fisher, 2013). Je kleiner die Stichprobe ist, desto stärker wirken sich 

solche Abweichungen auf die Ergebnisse aus. Allerdings zeigen Untersuchungen, 

die selbstberichtete Angaben mit gemessenen Angaben verglichen, sowohl aktuell 

als auch rückblickend, dass es in der Regel zu keinen großen Abweichungen 

kommt (Wright, Green, Reeves, Beral & Cairns, 2015; Stevens, Keil, Waid & 

Gazes, 1990). Vor allem junge Erwachsene waren ziemlich präzise in ihren 

Angaben (Großschädl, Haditsch & Stronegger, 2012). 

Für die Körpergröße wurde nur ein Wert erhoben und dementsprechend 

angenommen, dass die Körpergröße bei Aufnahme der Körpergröße bei 

Störungsbeginn entspricht. Angesichts des Durchschnittsalters der Stichprobe (50 % 

jünger als 18 Jahre bei Erkrankungsbeginn) ist ein Größenzuwachs noch nicht 

ausgeschlossen, sodass unter Angabe einer zu großen Körperhöhe bei der 

retrospektiven BMI-Berechnung zu kleine Werte zu befürchten wären. Im 

Durchschnitt wachsen Mädchen vom 15. bis zum 17. Lebensjahr jedoch weniger 

als 1-2 cm pro Jahr (Reinken & van Oost, 1992). Zudem ist bekannt, dass die AN 

das Wachstum hemmt (Golden u.a., 1994). Eine Studie zeigte in diesem 

Zusammenhang, dass die Berücksichtigung der aktuellen Körpergröße auch bei 

einer jungen Stichprobe zu akzeptablen BMI-Werten führt (Coners, Remschmidt & 

Hebebrand, 1999).  
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4.3 Conclusio 

 

Mithilfe der vorliegenden Arbeit konnten verschiedene krankheitsbezogene 

Faktoren der AN, die in einem signifikanten Zusammenhang mit der DUI stehen, 

identifiziert werden. Diese können dazu beitragen, Fälle, die ein besonders hohes 

Risiko für einen langen prätherapeutischen Verlauf und in der Folge auch 

posttherapeutische Verläufe und ein schlechtes Outcome haben, besser zu 

erkennen. Um Patientinnen mit AN schnell zu identifizieren, vor einem langen 

prätherapeutischen Krankheitsverlauf zu bewahren und insbesondere die Zeit 

zwischen Erstkontakt und Therapiebeginn zu verkürzen, sind Screening-Fragen 

durch die von der Hochrisikogruppe häufig frequentierten Ärzten sinnvoll. 

Aufgrund der Relevanz dieser Erkrankung im Schulalter sollte zudem auch 

Lehrpersonal mit der Thematik Essstörungen vertraut gemacht werden und ggf. 

über Anlaufstellen informieren können. 

Insbesondere in Bezug auf körperliche Symptome ist es von absoluter Wichtigkeit, 

dass das Bewusstsein hierfür beim ärztlichen Personal gesteigert wird, damit eine 

essstörungsspezifische Therapie nicht durch ärztliches Nicht-Erkennen verzögert 

wird. Das Bereitstellen von Informationsmaterial und Aufnahme des 

Krankheitsbildes in Fortbildungscurricula kann hier zur Verbesserung des Wissens 

beitragen. Weiterhin würde eine bessere Vernetzung von primärer Versorgung mit 

essstörungsspezifischen Behandlern eine reibungslosere Übergabe der Patienten 

erleichtern. 

Es ist anzustreben, die bei ATAN-Patientinnen ausgeprägtere Behandlungslatenz 

zu verkürzen. Eine Maßnahme ist auch hier verbessertes ärztliches Wissen. Dies 

gilt insbesondere für Hausärzte und Kinderärzte, sowie andere Ärzte der 

Grundversorgung und Betriebsärzte. Besonders wichtig ist, das Bewusstsein zu 

stärken, dass diese Gruppe von Patientinnen, die nicht notwendigerweise 

untergewichtig ist, genauso wie AN-Patientinnen von zum Teil lebensbedrohlichen 

körperlichen Symptomen betroffen sein kann. 

Aufgrund der Häufigkeit komorbider Symptome ist es schon bei Verdacht auf eine 

Essstörung, spätestens aber bei Diagnosestellung, sinnvoll, das Vorhandensein 
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von psychischen Begleitsymptomen zu prüfen und in der Behandlung 

gegebenenfalls zu berücksichtigen. 

Nach erfolgter Diagnostik bzw. positivem Screening sollte zudem eine Evaluation 

der Essstörungspsychopathologie erfolgen und anhand der bekannten Prädiktoren 

besonders darauf geachtet werden, dass Patientinnen mit hohem Risiko für eine 

lange DUI zuverlässig einer Behandlung zugeführt werden. Auch hier sind eine 

gute Kenntnis und eine funktionierende Kommunikation zwischen den bzw. über 

die vorhandenen Versorgungsstrukturen hilfreich. 

Neben den oben dargestellten Ansatzpunkten, die besonders auf die medizinische 

Versorgung abzielen, ist aber auch die Selbstbefähigung der Patientinnen wichtig: 

Programme und Selbsthilfegruppen, die niederschwellig Informationen vermitteln 

und das Wissen über Essstörungen steigern, sowie leicht zugängliche 

Behandlungswegweiser sind eine gute Möglichkeit, um bereits betroffenen 

Personen den Zugang zu einer Therapie zu erleichtern. 
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5. ZUSAMMENFASSUNG 

 

Anorexia nervosa (AN) zeichnet sich durch besonders lange Krankheitsverläufe 

aus. Da mit zunehmender Erkrankungsdauer die Prognose schlechter wird und oft 

Jahre vergehen, bis sich die Betroffenen in Behandlung begeben, ist es Ziel der 

vorliegenden Arbeit, Faktoren zu identifizieren, die die unbehandelte 

Erkrankungsdauer (DUI) beeinflussen. Methoden: Anhand standardisierter 

Fragebögen und eines strukturierten klinischen Interviews wurde die Ausprägung 

selbstberichteter Essstörungspsychopathologie, Subtyp, Gewichtsentwicklung, 

Begleitsymptome und-erkrankungen (depressive Symptome, ängstliche 

Symptome, somatische Beschwerden) und die Anorexiediagnose erhoben. 

Ergebnisse: 68 Frauen (beurteilt nach DSM-IV) bzw. 69 Frauen (DSM-V) wurden 

in die Untersuchung eingeschlossen. Die durchschnittliche DUI beträgt  

34,1 Monate (DSM-IV) bzw. 33,6 Monate (DSM-V). Bei schweren depressiven 

Symptomen ist die DUI im Vergleich zu kaum vorhandenen depressiven 

Symptomen mehr als siebenfach erhöht. Weitere Prädiktoren sind Figursorgen 

und Essenssorgen im Rahmen der Essstörungspsychopathologie. Bei 

Betrachtung nach DSM-V haben die AN-Patientinnen eine signifikant längere DUI 

als ATAN-Patientinnen. Conclusio: Zwischen der unbehandelten 

Erkrankungsdauer von durchschnittlich fast drei Jahren und depressiven 

Symptomen, der Essstörungspsychopathologie und der Anorexiediagnose besteht 

ein Zusammenhang. Behandler können dieses Wissen nutzen, um Patienten, die 

besonders für lange Verläufe gefährdet sind, besser zu identifizieren und schneller 

einer krankheitsspezifischen Therapie zuzuführen.  
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ENGLISH VERSION 

Objective: Anorexia nervosa (AN) is a mental disorder with a rather long course of 

disease. Very often it takes years before patients start treatment for their eating 

disorder. Since prognosis negatively deteriorates with increasing duration of 

untreated illness (DUI) this study aims to identify factors that have an impact on 

DUI. Method: Standardized questionnaires and a structured clinical interview were 

used to obtain information on eating disorder psychopathology, subtype, weight 

change, comorbidity, and diagnosis (AN vs. ATAN). A negative binomial 

regression was applied to identify significant predictors of long DUI. Results: Data 

of 69 or 68 female patients (evaluated by DSM-IV and DSM-V-criteria, respectively) 

were analyzed, respectively. Mean DUI was 34.1 months (DSM-IV) respectively 

33.6 months (DSM-V). Severe depressive symptoms were associated with a  

7-times increased DUI. Further significant predictors included shape concern and 

eating concern. Considering DSM-V evaluation, AN-patients had a significantly 

longer DUI than ATAN-patients. Conclusion: Results suggest an association 

between DUI, depressive symptoms, eating disorder psychopathology, and eating 

disorder diagnosis. Awareness of comorbid depressive symptoms among others 

predicting DUI should be increased. This knowledge can then be used to screen 

for patients especially at risk of long DUI, so time until treatment initiation can be 

shortened and prognosis improved.   
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6. ABKÜRZUNGSVERZEICHNIS 

 

AN Anorexia nervosa 

AN4 Anorexia nervosa nach DSM-IV 

AN5 Anorexia nervosa nach DSM-V 

ANbp Binge-Purging-Subtyp der Anorexia nervosa 

ANr Restriktiver Subtyp der Anorexia nervosa 

APA American Psychiatric Association 

ATAN Atypische Anorexia nervosa 

ATAN4 Atypische Anorexia nervosa nach DSM-IV 

ATAN5 Atypische Anorexia nervosa nach DSM-V 

ATANr Restriktiver Subtyp der atypischen Anorexia nervosa 

ATANbp Binge-Purging-Subtyp der atypischen Anorexia nervosa 

BMI Body-Mass-Index 

BMIdiff BMI-Differenz 

BMImin Minimal-BMI 

BMIsb BMI bei Störungsbeginn 

BMItb BMI bei Therapiebeginn 

Bzgl. bezüglich 

Bzw. Beziehungsweise 

CDC Center of Disease Control  

Ch-EDE-Q Children’s Eating Disorder Examination Questionnaire 

DSM-IV  

 

Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders – Diagnostisches und statistisches 

Manual psychischer Störungen, 4. Ausgabe 

DSM-V Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders – Diagnostisches und statistisches 

Manual psychischer Störungen, 5. Ausgabe 

DUC Duration until first contact , Dauer bis zur ersten Kontaktaufnahme mit dem 

Gesundheitssystem 

DUI Duration of untreated Illness, unbehandelte Erkrankungsdauer 

EDE Eating Disorder Examination-Interview 

EDE-Q Eating Disorder Examination-Questionnaire 

EPP Essstörungspsychopathologie 

FzB Fragebogen zu Behandlungsbeginn 

GAD-7 Generalized Anxiety Disorder-7 

ICD Index of Clinical Diseases - Internationale Klassifikation der Krankheiten 

kg Kilogramm 

LEAD Longitudinal assessment done by expert diagnosticians using all data 

m Meter 

PHQ-15 Patient-Health-Questionnaire-15 

PHQ-9 Patient-Health-Questionnaire-9 

PHQ-D Patient-Health-Questionnaire bzw. Gesundheitsfragebogen für Patienten, deutsche Version 

PPP Euro Purchasing Power Parity Euro 

s.  siehe 

SD Standardabweichung 

SKID Strukturiertes Klinisches Interview nach DSM-IV 

u.a. und andere 

Vgl. vergleiche 

WHO Weltgesundheitsorganisation 

z.B.  zum Beispiel  
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8. ANHANG 

8.1 Theoretischer Hintergrund 

 

Tabelle A1 Übersicht Diagnosekriterien nach ICD-10, DSM-IV und DSM-V (nach Dilling, Mombour & Schmidt, 

2011; APA, 2000; APA 2013; vgl. auch Zeeck u.a., 2011) 

 ICD-10   DSM-IV  DSM-V 

1 BMI ≤ 17,5 kg/m² oder mehr 

als 15 % unterhalb des für die 

Körpergröße erwarteten 

Körpergewichts 

A Weigerung, das Minimum des für 

Alter und Körpergröße normalen 

Körpergewichts zu halten (weniger 

als 85 % des zu erwartenden 

Gewichts) bzw. Ausbleiben einer 

adäquaten Gewichtszunahme 

während der Wachstumsperiode 

auf 85 % des zu erwartenden 

Gewichts 

A Verhältnismäßig zum Bedarf 

eingeschränkte Energieaufnahme, 

die unter Berücksichtigung von 

Alter, Geschlecht, 

Entwicklungsverlauf und 

körperlicher Gesundheit zu 

signifikant niedrigem Körpergewicht 

führt. D.h. weniger als das 

erwartete minimale Normalgewicht  

2 Forcierter Gewichtsverlust, 

zum Beispiel durch selbst 

herbeigeführtes Erbrechen, 

Abführen, exzessive 

körperliche Aktivität, Einnahme 

von Appetitzüglern und 

Diuretika 

B Ausgeprägte Angst vor 

Gewichtszunahme oder davor, 

dick zu werden, trotz bestehenden 

Untergewichts 

B Ausgeprägte Angst vor 

Gewichtszunahme oder davor, dick 

zu werden oder dauerhaftes 

Verhalten, das eine 

Gewichtszunahme verhindert trotz 

bestehenden Untergewichts 

3 Körperschemastörung – 

übermäßige Angst, dick zu 

werden und sehr niedrige 

persönliche Gewichtsschwelle 

C Störung in der Wahrnehmung der 

eigenen Figur und des 

Körpergewichts, übertriebener 

Einfluss des Körpergewichts oder 

der Figur auf die Selbstbewertung, 

oder Leugnen des Schweregrades 

des gegenwärtig geringen 

Körpergewichts 

C Störung in der Wahrnehmung der 

eigenen Figur und des 

Körpergewichts, übertriebener 

Einfluss des Körpergewichts oder 

der Figur auf die Selbstbewertung, 

oder anhaltende fehlende Einsicht 

in Bezug auf Schweregrad des 

gegenwärtig geringen 

Körpergewichts 

4 Endokrine Störung der 

Hypothalamus-Hypophysen-

Achse, die sich z.B. in Form 

von Amenorrhoe äußert; falls 

Beginn der Erkrankung vor 

Einsetzen der Pubertät, 

Beeinträchtigung der 

pubertären Entwicklung 

D Bei postmenarchalen Frauen 

Vorliegen einer Amenorrhoe 

(mind. drei aufeinander folgende 

Menstruationszyklen) 

  

DSM-IV – vierte Ausgabe des diagnostischen und statistischen Manual psychischer Störungen; DSM-V – fünfte Ausgabe des diagnostischen 
und statistischen Manual psychischer Störungen; ICD-10 – Internationale Klassifikation der Krankheiten, zehnte Ausgabe 
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8.2 Material und Methoden 

              

8.2.1 Selbstbeurteilungsinstrumente 

Version - Erwachsene47

                                            
47

 Seite 2 des Fragebogens ist auch im Original mit Ausnahme von Kopfzeile und Seitenzahl unbedruckt. 
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Version - Kinder und Jugendliche48 

 

                                            
48

 Seite 2 des Fragebogens ist auch im Original mit Ausnahme von Kopfzeile und Seitenzahl unbedruckt. 
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8.2.2 Fremdbeurteilungsinstrumente
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8.2.3 Einverständniserklärung 

Version - Erwachsene
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Version - Kinder49 

 

                                            
49

 Die Version für Jugendliche ist in der Höflichkeitsanrede gehalten und ebenfalls um die 
Einverständniserklärung für Erziehungsberechtigte ergänzt. 
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8.3 Statistische Analysen 

 

8.3.1 Gewichtsentwicklung und Body-Mass-Index 

 

Tabelle  A2 Übersicht der Mittelwerte für BMI und Gewichtsentwicklung Gesamtkollektiv, Altersgruppe, 

Anorexiediagnose und Subtyp 

  Klassifikation n BMIsb (SD) n BMItb (SD) n 
BMImin 

(SD) 
n 

BMIdiff 
(SD) 

Gesamt DSM-IV 52 20,1 (3,3) 65 16,0 (2,0) 68 15,0 (1,6) 50 4,3 (3,2) 

  DSM-V 53 20,4 (3,7) 66 16,0 (2,0) 69 15,0 (1,6) 51 4,5 (3,4) 

          

Kinder und 
Jugendliche 

DSM-IV 13 20,9 (2,9) 20 15,8 (1,6) 20 15,0 (1,3) 13 5,5 (2,9) 

Erwachsene  39 19,9 (3,5) 45 16,1 (2,1) 48 15,0 (1,7) 37 3,9 (3,2) 

Kinder und 
Jugendliche 

DSM-V 13 20,9 (2,9) 20 15,8 (1,6) 20 15,0 (1,3) 13 5,5 (2,9) 

 Erwachsene  40 20,2 (3,9) 46 16,1 (2,1) 49 15,0 (1,8) 38 4,1 (3,5) 

          

AN  DSM-IV 34 19,7 (3,1) 42 15,5 (1,8)*
1
 43 14,6 (1,6)*

2
 33 4,4 (2,8) 

ATAN    18 20,1 (3,7) 23 16,9 (1,9) 25 15,6 (1,4) 17 4,1 (3,9) 

AN  DSM-V 38 19,9 (3,0) 49 15,6 (1,8) 50 14,7 (1,6) 37 4,4 (2,8) 

ATAN    15 21,5 (4,9) 17 17,2 (1,9) 19 15,8 (1,5) 14 4,6 (4,7) 

          

Restriktiver Subtyp DSM-IV 47 20,0 (3,5) 58 16,0 (2,0) 59 15,0 (1,6) 46 4,2 (3,3) 

Binge-Purging 
Subtyp 

  5 21,1 (1,7) 7 15,7 (1,8) 9 15,0 (1,5) 4 5,0 (2,1) 

Restriktiver Subtyp DSM-V 48 20,3 (3,8) 59 16,1 (2,0) 60 15,0 (1,7) 47 4,4 3,57) 

Binge-Purging 
Subtyp 

  5 21,1 (1,7) 7 15,7 (1,8) 9 15,0 (1,5) 4 5,0 (2,1) 

BMI – Body-Mass-Index; BMIsb – BMI bei Störungsbeginn; BMItb – BMI bei Therapiebeginn; BMImin – Minimal-BMI; BMIdiff –
Gewichtsentwicklung; DSM-IV – vierte Ausgabe des diagnostischen und statistischen Manual psychischer Störungen; DSM-V – fünfte 
Ausgabe des diagnostischen und statistischen Manual psychischer Störungen;  AN – Anorexia nervosa; ATAN – atypische Anorexia nervosa 

*
1
Signifikanter Unterschied: p=0,004 *

2
Signifikanter Unterschied: p=0,02 *

3
Signifikanter Unterschied: p=0,01 
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8.3.2 Essstörungspsychopathologie 

 

Tabelle A3 Mittelwerte des EDEQ und der EDE-Q-Subskalen nach Altersgruppe, Anorexiediagnose, Subtyp 

  EDE-Q 

(SD) 

p Restriktives 

Verhalten 

(SD) 

p Essens-

sorgen 

(SD) 

p Gewichts-

sorgen 

(SD) 

p Figursorgen 

(SD) 

p 

Kinder und 

Jugendliche 

DSM-IV 3,7 (1,5) * 3,1   (1,9) * 3,5 (1,3) 0,018 3,8 (1,8) * 4,3 (1,8) * 

Erwachsene  3,1 (1,2)  2,7   (1,7)  2,6 (1,3)  3,2 (1,4)  3,9 (1,3)  

Kinder und 

Jugendliche 

DSM-V 3,7 (1,5) * 3,1   (1,9) * 3,5 (1,3) 0,020 3,8 (1,8) * 4,3 (1,8) * 

Erwachsene  3,1 (1,2)  2,7   (1,7)  2,7 (1,3)  3,2 (1,4)  3,9 (1,3)  

AN DSM-IV 3,2 (1,4) * 2,9   (1,9) * 2,8 (1,4) * 3,3 (1,6) * 3,9 (1,6) * 

ATAN  3,4 (1,1)  2,7   (1,4)  2,9 (1,1)  3,5 (1,3)  4,2 (1,2)  

AN DSM-V 3,3 (1,4) * 2,9   (1,9) * 2,9 (1,4) * 3,4 (1,6) * 4,1 (1,6) * 

ATAN  3,2 (1,1)  2,6   (1,4)  2,8 (1,1)  3,4 (1,3)  4,0 (1,2)  

Restriktiver 

Subtyp 

DSM-IV 3,2 (1,3) * 2,7   (1,7) * 2,8 (1,3) * 3,3 (1,5) * 3,9 (1,5) * 

Binge-

Purging-

Subtyp 

 3,9 (1,1)  3,7   (1,7)  3,5 (1,0)  4,0 (1,3)  4,6 (1,2)  

Restriktiver 

Subtyp 

DSM-V 3,2 (1,3) * 2,7   (1,7) * 2,8 (1,3) * 3,3 (1,5) * 4,0 (1,5) * 

Binge-

Purging-

Subtyp 

 3,9 (1,1)  3,7   (1,7)  3,5 (1,0)  4,0 (1,3)  4,6 (1,2)  

EDE-Q – Eating Disorder Examination-Questionnaire; AN – Anorexia nervosa; ATAN – atypische Anorexia nervosa; DSM-IV – vierte 
Ausgabe des diagnostischen und statistischen Manual psychischer Störungen; DSM-V – fünfte Ausgabe des diagnostischen und statistischen 
Manual psychischer Störungen; SD – Standardabweichung 

*nicht signifikant p > 0,05 
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8.3.3 Begleitsymptome und -erkrankungen 

 

Tabelle A4 PHQ-9, PHQ-15, GAD-7: Mittelwerte nach Gesamtstichprobe, Altersgruppe, Anorexiediagnose, 

Subtyp  

 DSM-IV  DSM-V 

 PHQ-15 

(SD) 

PHQ-9 

(SD) 

GAD-7 

(SD) 

 PHQ-15 

(SD) 

PHQ-9 

(SD) 

GAD-7 

(SD) 

Gesamt 7,3 (4,1) 13,0 (5,8) 9,8 (4,9)  7,3 (4,1) 13,0 (5,8) 9,9 (4,9) 

        

Kinder und 

Jugendliche 

6,6 (4,0) 13,8 (5,4) 9,0 (4,6)  6,6 (4,0) 13,8 (5,4) 9,0 (4,6) 

Erwachsene 7,6 (4,1) 12,6 (6,0) 10,2 (5,0)  7,7 (4,1) 12,7 (5,9) 10,3 (5,0) 

        

AN 7,4 (4,3) 12,3 (6,0) 9,3 (5,1)  7,3 (4,1) 12,8 (5,9) 9,6 (5,1) 

ATAN 7,2 (3,9) 14,1 (5,4) 10,8 (4,5)  7,6 (4,3) 13,5 (5,5) 10,7 (4,3) 

        

Restriktiver Subtyp 7,0 (4,0) 12,7 (5,8) 9,6 (5,0)  7,0 (3,9) 12,8 (5,8) 9,7 (5,0) 

Binge-Purging-Subtyp 9,6 (5,0) 14,7 (5,8) 11,2 (4,4)  9,6 (5,0) 14,7 (5,5) 11,2 (4,4) 

DSM-IV – vierte Ausgabe des diagnostischen und statistischen Manual psychischer Störungen; DSM-V – fünfte Ausgabe des diagnostischen 
und statistischen Manual psychischer Störungen; PHQ – Gesundheitsfragebogen für Patienten; GAD – Generalized Anxiety Disorder; AN – 
Anorexia nervosa; ATAN – atypische Anorexia nervosa; SD – Standardabweichung 

 

Tabelle A5 PHQ-9, PHQ-15, GAD-7: Einteilung in Schweregrade - Anteil an der Gesamtstichprobe in Prozent 

 

PHQ-9  PHQ-15  GAD-7 

 

DSM-IV 

[%] 

DSM-V 

[%] 

 DSM-IV 

[%] 

DSM-V 

[%] 

 DSM-IV 

[%] 

DSM-V 

[%] 

Minimal 2,9 2,9  23,5 23,2  13,2 13,0 

Mild  30,9 30,4  51,5 50,7  39,7 39,1 

Mittelgradig 27,9 27,5  17,6 18,8  27,9 27,5 

Schwer 38,2 39,1  7,4 7,2  19,1 20,3 

Mittelgradig oder schwer  66,1 66,6  25,0 26,0  47,0 48,8 

PHQ – Gesundheitsfragebogen für Patienten; GAD – Generalized Anxiety Disorder; DSM-IV – vierte Ausgabe des diagnostischen und 
statistischen Manual psychischer Störungen; DSM-V – fünfte Ausgabe des diagnostischen und statistischen Manual psychischer Störungen  
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8.3.4 Multifaktorielles Modell 

 

Tabelle A6 Übersicht über die nicht-signifikanten Variablen nach DSM-IV und DSM-V 

DSM-IV   DSM-V  

 p   p 

PHQ-9-Score 0,548  Subtyp 0,896 

Subtyp 0,423  GAD-7-Score 0,497 

Anorexiediagnose 0,365  Weight Concern Subskala 0,245 

Weight Concern Subskala 0,251  Restraint Subskala 0,307 

GAD-7-Score 0,225  PHQ-15-Score 0,219 

Restraint Subskala 0,790  BMI-Differenz 0,062 

BMI-Differenz 0,127    

PHQ-15-Schweregrad 0,157  PHQ-9-Schweregrad 0,039 

DSM-IV – vierte Ausgabe des diagnostischen und statistischen Manual psychischer Störungen; DSM-V – fünfte Ausgabe des diagnostischen 
und statistischen Manual psychischer Störungen; PHQ – Gesundheitsfragebogen für Patienten; GAD – Generalized-Anxiety-Disorder; BMI – 
Body-Mass-Index; 

 

Tabelle A7 Signifikante Prädiktoren der unbehandelten Erkrankungsdauer 

  Incident Rate Ratio 95 % Konfidenzintervall p 

DSM-IV PHQ-15 1,09 1,02-1,17 .007 

 Figursorgen Subskala 1,6 1,26-2,04 <0,001 

 Essenssorgen Subskala 0,6 0,47-0,78 <0,001 

  

DSM-V Anorexiediagnose 1,83 1,07-3,15 .028 

 PHQ-9 1,08 1,03-1,14 .001 

 Essenssorgen Subskala 0,53 0,4-0,7 <0,001 

 Figursorgen Subskala 1,46 1,13-1,87 .003 

 PHQ-9-Schweregrad - - 0,039
50

 

      Minimal 0,14 0,01-0,68 0,015 

      Mild 0,48 0,24-0,94 0,034 

      Mittelgradig 0,60 0,32-1,12 0,106 

      Schwergradig  1,000   

DSM-IV – vierte Ausgabe des diagnostischen und statistischen Manual psychischer Störungen; DSM-V – fünfte Ausgabe des diagnostischen 
und statistischen Manual psychischer Störungen; PHQ – Gesundheitsfragebogen für Patienten 

                                            
50

 Globaler p-Wert 
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