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Abstrakt (deutsch) 
 
Hintergrund: Es besteht ein Zusammenhang zwischen Adipositas, Essstörungen und 

anderen psychischen Störungen. Ziel dieser Studie war es, die Auswirkungen eines 6-8-

wöchigen multimodalen, tagesklinischen Therapiekonzeptes, bestehend aus Ernährungs-, 

Bewegungs- und Psychotherapie, zur Behandlung adipöser Patient*innen mit Essstörungen 

und anderen psychischen Störungen, auf den Körpergewichtsverlauf, das allgemeine 

Wohlbefinden, die allgemeine Selbstwirksamkeitserwartung und die 

Lebensmittelverzehrgewohnheiten zu untersuchen. 

Methoden: Zur Evaluierung des Therapiekonzepts wurden 13 adipöse erwachsene 

Patient*innen der psychosomatischen Tagesklinik des Asklepios Westklinikums Hamburg mit 

Essstörungen und weiteren psychischen Störungen eingeschlossen. Mittels Prä-Post-Design 

wurden Daten zu Therapiebeginn (T0), bei Therapieende (T1) und 4 Wochen nach Abschluss 

der Therapie (T2) erhoben und anhand Intention-To-Treat-Last-Observation-Carried-Forward-

Methode ausgewertet. Das Körpergewicht und die Verzehrhäufigkeiten wurden mittels 

selbsterstelltem Fragebogen zu allen Zeitpunkten erhoben. Das Wohlbefinden wurde mittels 

WHO-5-Wohlbefindens-Index, die Selbstwirksamkeitserwartung mittels der Skala zur 

allgemeinen Selbstwirksamkeitserwartung zu den Zeitpunkten T0 und T1 erhoben.  

Resultate: Die Teilnehmenden waren zu 69% weiblich, im Mittel 40±12,3 Jahre alt und hatten 

einen BMI von 41,8±5,1 kg/m². Die Proband*innen konnten ihr Körpergewicht über den 

Therapiezeitraum um 6,2±5,2 kg (4,7±2,9%) senken (p<0,001). 4 Wochen nach Therapieende 

betrug der mittlere Gewichtsverlust zusätzliche 2,2±2,2 kg (p=0,011). Der mittlere BMI sank 

über den Untersuchungszeitraum um 6,4±3,2 kg/m2 auf 39,1±4,5 kg/m2 (p<0,001). Die 

Teilnehmenden verzehrten mehr Obst (p=0,001), Gemüse (p<0,001) sowie Vollkornprodukte 

(p=0,002) und weniger Softdrinks (p=0,007) und Süßigkeiten/Knabbereien (p=0,008). Der 

Gesamtscore des WHO-5 verbesserte sich (7,7±4,2 vs. 15,1±5,2 Punkte, p=0,003), ebenso 

alle einzelnen Dimensionen. Die Selbstwirksamkeitserwartung stieg von 25,0±3,8 auf 28,1±2,9 

Punkte (p=0,001).  

Konklusion: Das Therapiekonzept erzielte in dieser Population kurzfristige Verbesserungen 

in allen untersuchten Parametern. Langfristige Auswirkungen sollten evaluiert werden, um 

solche Therapiekonzepte zu optimieren. 
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Abstract (english) 
 

Backround: Obesity is associated with eating disorders and other mental disorders. The aim 

of this study was to investigate the effects of a 6-8 week multimodal, day-care therapy concept, 

consisting of nutrition-, exercise- and psychotherapy, for the treatment of obese patients with 

eating-disorders and mental disorders, on body weight progression, general well-being, 

general self-efficacy and frequency of food consumption. 

Methods: To evaluate the therapy concept, 13 obese adult patients of the psychosomatic day 

clinic at the Asklepios Westklinikum Hamburg with eating-disorders and mental disorders were 

included. Using a pre-post design, data were collected at the beginning of therapy (T0), the 

end of therapy (T1) and 4 weeks after completion of therapy (T2) and evaluated using the 

intention-to-treat-last-observation-carried-forwar-method. Body weight and frequency of food 

consumption using a self-administered questionnaire were collected at all time points. General 

well-being by WHO-5 well-being index and general self-efficacy by General Self-Efficacy Scale 

were assessed at T0 and T1.  

Results: The participants were 69% female, mean age 40±12.3 years and had a BMI of 

41.8±5.1 kg/m². The participants were able to reduce their body weight by 6.2±5.2 kg 

(4.7±2.9%) during the therapy period (p<0.001). 4 weeks after the end of therapy, the mean 

weight loss was an additional 2.2±2.2 kg (p=0.011). Mean BMI decreased by 6.4±3.2 kg/m2 to 

39.1±4.5 kg/m2 over the study period (p<0.001). Participants consumed more fruit (p=0.001), 

vegetables (p<0.001) and whole grains (p=0.002) and fewer soft drinks (p=0.007) and 

sweets/snacks (p=0.008). The total score of the WHO-5 improved (7.7±4.2 vs. 15.1±5.2 points, 

p=0.003), as did all individual dimensions. Self-efficacy expectations increased from 25.0±3.8 

to 28.1±2.9 points (p=0.001).  

Conclusion: The therapy concept achieves short-term improvements in all parameters 

examined. Long-term effects should be further evaluated in order to optimize such therapy 

concepts.
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1. Einleitung 
„To say that obesity is caused by merely consuming too many calories is like saying that the 

only cause of the American Revolution was the Boston Tea Party.“ – Adelle Davis (1904 – 

1974), amerikanische Autorin und Ernährungswissenschaftlerin 

Die grundlegende Ursache der Adipositas liegt in dem Ungleichgewicht von Energieaufnahme 

und -bedarf [1]. Doch dieses Ungleichgewicht kommt nicht von ungefähr. Dahinter stecken 

zahlreiche, individuelle Mechanismen, wie eine genetische Veranlagung, der allgemeine 

Lebensstil oder endokrine Erkrankungen [1]. Doch auch psychologische Aspekte können eine 

entscheidende Rolle spielen [1]. So stellen depressive Störungen und Essstörungen 

erhebliche Risikofaktoren für die Entwicklung einer Adipositas dar [1]. 

Psychische Störungen im Allgemeinen sind häufige Komorbiditäten der Adipositas [2]. 

Depressive, Angst- und somatoforme Störungen und die Binge-Eating-Störung (BES) sind 

dabei am häufigsten [2]. Die Prävalenzrate depressiver Störungen ist unter Adipösen doppelt 

so hoch, wie unter Normalgewichtigen [3]. Dabei besteht ein bidirektionaler Zusammenhang 

[4]. Zum einen kann z. B. die Erfahrung gewichtsbezogener Stigmatisierung bei Betroffenen 

Adipösen zu depressiven Symptomen führen [5]. Zum anderen können aber z. B. auch 

Symptome der Depression, wie Antriebsmangel zu verminderter Aktivität führen [6] und somit 

die Entwicklung einer Adipositas begünstigen. 

Die BES ist die am häufigsten auftretende Essstörung und damit häufiger als die populäreren 

Essstörungs-Formen Anorexia und Bulimia nervosa [7]. Die BES ist geprägt von 

wiederkehrenden Essanfällen, welche mit einem Kontrollverlust in Bezug auf das Essen einher 

gehen [8]. Sie tritt häufig im Zusammenhang mit der Adipositas auf [7]. Zudem leiden BES-

Patient*innen vermehrt an weiteren psychischen Störung [7].  

Die Adipositas und psychische Störungen, inklusive Essstörungen, können sich also 

gegenseitig bedingen und beeinflussen. Daraus geht die Notwendigkeit einer gleichzeitigen 

Behandlung dieser Erkrankungen hervor. So bewirkt z.B. die Psychotherapie bei BES zwar 

positive Effekte auf die Essstörungspsychopathologie, psychische Gesundheit und das 

Auftreten von Essanfällen, erzielt aber keine großen Effekte auf das Körpergewicht [9]. Aus 

diesem Grund werden bei bestehender Adipositas zusätzliche Maßnahmen, wie multimodale 

Gewichtsreduktionsprogramme empfohlen [8].  

Die Tagesklinik für Essstörungen, Jungerwachsene und Adipositas bietet ein multimodales 

Therapiekonzept, welches Psycho-, Ernährungs- und Bewegungstherapie beinhaltet. Es 

richtet sich an adipöse Erwachsene mit psychischen Störungen, inklusive Essstörungen. Das 

primäre Ziel dieser Arbeit war es, die Auswirkungen des multimodalen Therapiekonzeptes auf 

die Gewichtsentwicklung der Patient*innen zu untersuchen. Sekundäre Ziele dieser Studie 
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waren die Untersuchung der Auswirkungen des multimodalen Therapiekonzeptes auf die 

Verzehrhäufigkeit einzelner Lebensmittelgruppen, Häufigkeit von Essanfällen, allgemeine 

Selbstwirksamkeitserwartung und das allgemeine Wohlbefinden der Patient*innen.   
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2. Theoretischer Hintergrund 
2.1. Bedeutung der Adipositas 

2.1.1. Definition 
Die Adipositas bezeichnet eine Erhöhung des Körpergewichts aufgrund einer übermäßigen 

Vermehrung von Fettgewebe im Körper und wurde bereits im Jahr 2000 von der World Health 

Organisation (WHO) als eigenständige Krankheit definiert [10]. Als Beurteilungsmethode wird 

der Body-Mass-Index (BMI) herangezogen [10]. Dabei wird die Adipositas nach WHO [10] mit 

einem BMI von  ≥ 30,0 kg/m2 definiert und wird darüber hinaus in drei Schweregrade eingeteilt 

(s. Tab. 1). 

Tabelle 1: Klassifikation des Körpergewichts anhand des BMI (modifiziert nach WHO [10]) 
Kategorie Body-Mass-Index (kg/m2) 

Untergewicht < 18,5 

Normalgewicht 18,5 - 24,9 

Präadipositas 25 - 29,9 

Adipositas Grad I 30,0 - 34,9 

Adipositas Grad II 35,0   39,9 

Adipositas Grad III ≥ 40 

 

2.1.2. Ätiologie 
Die Ursache der Adipositas liegt in einem Ungleichgewicht zwischen Energieaufnahme und 

Energieverbrauch [1]. Die Gründe hierfür sind vielfältig und multifaktoriell [1]. Es gibt 

zahlreiche biologische, umweltbedingte, als auch psychosoziale Faktoren, welche das 

Ungleichgewicht begünstigen und so langfristig zur Entstehung der Adipositas beitragen 

können [1]. Einige sind als ursächlich zu bezeichnen, andere können als Risikofaktoren zur 

Entwicklung beitragen [1]: 

 Familiäre Disposition, genetische 

Ursachen, 

 Lebensstil, 

 Ständige Verfügbarkeit von Nahrung, 

 Schlafmangel, 

 Stress, 

 Depressive Erkrankungen, 

 Niedriger Sozialer Status,  

 Essstörungen (z.B. Binge-Eating-Störung, 

Night-Eating-Syndrom), 

 Endokrine Erkrankungen (z. B. 

Hypothyreose, Cushing-Syndrom), 

 Medikamente (z. B. Antidepressiva, 

Neuroleptika, Phasenprophylaktika, 

Antiepileptika, Antidiabetika, 

Glukokortikoide, einige 

Kontrazeptiva, Betablocker), 

 andere Ursachen  

(z. B. Immobilisierung, 

Schwangerschaft, Nikotinverzicht) [1] 
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2.1.3. Körperliche Komorbidität 
Das pathophysiologische Potential der Adipositas ist enorm. Mit steigendem BMI steigt auch 

die Gesamtmortalität [11]. Bereits bei der Adipositas Grad 1 liegt die Gesamtmortalität um 45 

% höher als bei Normalgewichtigen [11]. Bei Personen mit einer Adipositas Grad 3 steigt diese 

Zahl auf 176 % [11]. Folglich sinkt auch die Lebenserwartung bei einem BMI von 30 – 35 kg/m2 

um zwei bis vier Jahre, bei einem BMI von 40 – 45 kg/m2 sogar um acht bis zehn Jahre im 

Vergleich zu Normalgewichtigen [12]. Pathophysiologische Mechanismen, bedingt durch das 

erhöhte Körpergewicht und insbesondere das viszerale Fett, führen zu zahlreichen 

Komorbiditäten [10]. Neben dem BMI sind verknüpfend vor allem das Fettverteilungsmuster, 

genetische Prädisposition, Ernährungsverhalten und körperliche Aktivität entscheidend für die 

Entwicklung von Folge- und Begleiterkrankungen [13]. 

Die Adipositas gilt als eine der Hauptursachen für die Entwicklung eines Diabetes mellitus Typ 

2 [14, 15]. Auch kardiovaskuläre Erkrankungen [15], insbesondere die koronare Herzkrankheit 

[16-18] können resultieren. Als Folge der kontinuierlichen Überbelastung der Gelenke durch 

das übermäßige Gewicht können Arthrose und Osteoarthritis auftreten [15], besonders in den 

Kniegelenken [19, 20]. Zudem sind chronische Schmerzen in Rücken [15], Schultern und 

Nacken [21] mit der Adipositas assoziiert. Des Weiteren birgt sie ein erhöhtes Risiko für die 

Entwicklung von Karzinomen [15, 22]. Insbesondere betroffen sind dabei der Oesophagus, 

das Pankreas, die Leber, das Kolorektum, die Brust (postmenopausal), das Endometrium und 

die Nieren [22]. Zudem besteht ein erhöhtes Risiko für die Entwicklung von Cholezystolithiasis 

[23, 24], nicht-alkoholischer Fettleber-Erkrankung [25] und Gicht [26].  

 

2.1.4. Versorgungssituation in Deutschland  
Weltweit waren im Jahr 2020 etwa 14% der Allgemeinbevölkerung adipös [27]. Bis 2035 

könnte diese Zahl auf 24% steigen [27]. Unter deutschen Erwachsenen liegt die aktuelle 

Prävalenz der Adipositas noch höher [28]. Über die Hälfte (53,5 %) der erwachsenen 

Bevölkerung sind von Übergewicht (einschließlich Adipositas) betroffen und jeder fünfte (19 

%) von Adipositas [28]. Während von Übergewicht (einschließlich Adipositas) mehr Männer 

betroffen sind als Frauen, besteht in Bezug auf die Adipositas kein geschlechtsspezifischer 

Unterschied [28]. 

Die Kosten, welche durch die Adipositas im deutschen Gesundheitssystem entstehen, sind 

erheblich. Zusammengenommen belaufen sich die direkten als auch indirekten 

Krankheitskosten auf etwa 63 Milliarden Euro pro Jahr (2016) [29]. Dabei machen die direkten 

Kosten für z. B. Diagnose, Behandlung und Prävention etwa 29,4 Milliarden Euro aus [29]. Die 

indirekten Kosten für Produktivitätsverlust durch z. B. adipositasbedingte Fehlzeiten, 

Arbeitslosigkeit oder vorzeitigen Tod belaufen sich auf etwa 34 Milliarden Euro pro Jahr [29]. 



5 

Intangible, nichtmonetäre Kosten, wie Schmerz oder der Verlust an Lebensqualität wurden für 

das Jahr 2018 auf weitere 4,3 Milliarden Euro geschätzt [30].  

Um eine Körpergewichtsabnahme zu bewirken und somit Kosten zu senken, benötigt es 

evidenzbasierte Therapiemöglichkeiten [1]. Bereits eine Gewichtsabnahme von ca. 5 % kann 

sowohl eine Verbesserung bestehender Komorbiditäten [31, 32] als auch der Lebensqualität 

bewirken [32] und somit potenziell zu Einsparungen von Kosten führen. Doch eine effektive 

Therapie ist auch eine Kostenfrage für den*die Patient*in selbst. Eine Ernährungstherapie wird 

in der Regel von den Krankenkassen bezuschusst, dennoch verbleibt ein teilweise nicht 

geringer Eigenanteil, den die Patient*innen selbst tragen müssen [33]. Die Kostenübernahme 

weiterer Therapiemöglichkeiten stellt eine Einzelfallentscheidung der jeweiligen Krankenkasse 

dar [33].  

Eine für den*die Patient*in kostenfreie Therapieoption stellen die Digitalen 

Gesundheitsanwendungen (DiGA) dar. Im Allgemeinen sind dies Apps, welche die Erkennung, 

Überwachung und Behandlung von Erkrankungen unterstützen sollen [34]. Seit September 

2020 ist es möglich diese auf Rezept zu verordnen [34]. Die Krankenkassen übernehmen die 

Kosten für die Nutzung einer DiGA. Die App „zanadio“ ist aktuell die einzige dauerhaft 

zugelassene DiGA, im Bereich Adipositas, in Deutschland [35]. Zanadio bietet ein digitales, 

leitliniengerechtes Therapieprogramm, welches aus Ernährungs-, Bewegungs- und 

Verhaltenstherapie besteht [36]. Die Wirksamkeit wurde in einer unabhängigen klinischen 

Studie nachgewiesen [36]. Eine weitere App (Oviva Direkt) [37] wurde vorläufig zur weiteren 

Erprobung zugelassen. 

Um die Versorgung von Patient*innen im deutschen Gesundheitssystem zu verbessern, wurde 

im Sommer 2021 mit den Beratungen für ein Disease-Management-Programm (DMP) 

Adipositas begonnen. DMPs sind strukturierte Behandlungsprogramme für chronisch kranke 

Menschen [38]. Mit diesen evidenzbasierten Behandlungs- und Betreuungsprozessen sollen 

eine bedarfsgerechte und wirtschaftliche Versorgung sichergestellt sowie Komplikationen und 

Folgeschäden der zugrundeliegenden Erkrankung vermieden werden [39].  Aktuell existieren 

in Deutschland bereits einige DMPs, z.B. für Patient*innen mit Diabetes mellitus Typ 1 und 2, 

Koronare Herzkrankheit und Brustkrebs [38, 39]. Die Teilnahme an einem DMP ist für 

betroffene Patient*innen freiwillig und kostenlos [39].  Konkrete Anforderungen an das DMP 

Adipositas sind vom gemeinsamen Bundesausschuss bis zum 31.06.2023 zu beschließen 

[40].  
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2.1.5. Therapie  
Die Leitlinie zur Prävention und Therapie der Adipositas [1] sieht die Indikation für eine 

Therapie des exzessiven Übergewichts generell ab einem BMI von 30 kg/m2. Eine Therapie 

ist weiterhin indiziert bei bestehender Präadipositas mit dem gleichzeitigen Vorliegen von  

 übergewichtsbedingten Gesundheitsstörungen (z.B. Diabetes mellitus Typ 2 oder 

Hypertonie),  

 einer abdominalen Adipositas,  

 Erkrankungen, die durch Übergewicht verschlimmert werden oder  

 eines hohen psychosozialen Leidensdrucks [1].  

Prinzipiell stehen mehrere Therapieoptionen zur Wahl. Die Grundsäule sollte im Regelfall aber 

immer eine konservative Therapie darstellen [1]. Gegebenenfalls kann eine medikamentöse 

oder chirurgische Behandlung folgen [1, 41].   

 

2.1.5.1. Konservative Therapie 

Als Basisprogramm wird eine Kombination von Ernährungs-, Bewegungs- und 

Verhaltenstherapie empfohlen [1]. Das Grundlegende Prinzip in der Ernährungstherapie ist die 

Verringerung der Energiezufuhr, um eine negative Energiebilanz zu erreichen und so das 

Gewicht zu senken [1]. Das tägliche Energiedefizit sollte in der Regel bei etwa 500 kcal/Tag 

liegen [1]. Als Strategien zur Erreichung des Energiedefizits eignet sich sowohl die Reduktion 

des Fettverzehrs als auch die Reduktion des Kohlenhydratverzehrs [1]. Auch eine Kombination 

der beiden Strategien ist möglich [1]. Studien berichten keinen statistisch signifikanten 

Unterschied in Bezug auf den Gewichtsverlust unter der Reduktion von Fett und/oder 

Kohlenhydraten, wenn die sonstige Ernährung sich ansonsten an einer gesunden, 

ausgewogenen Ernährung orientiert [42-47]. So scheint in erster Linie das erreichte 

Energiedefizit ausschlaggebend für die Gewichtsabnahme zu sein und nicht die der 

Makronährstoffverteilung.  

Während eine hypokalorische Diät im Vergleich zu aerobem Training zu höheren 

Gewichtsverlusten führt, wird durch anaerobes Training  mehr viszerales Fett verloren [48]. Es 

liegt also nahe, dass eine Kombination von körperlicher Bewegung und Ernährungsumstellung 

einer alleinigen Ernährungsumstellung überlegen ist. Diese Annahme ist seit vielen Jahren 

belegt [49-51]. Körperliche Aktivität trägt nicht nur positiv zur Gewichtsabnahme bei, sondern 

hat auch positive Auswirkungen auf die Gesundheit, Sterblichkeitsrate und Lebensqualität [52]. 

Zudem erzielt sie positive Auswirkungen auf die Inzidenz und Mortalität von Herz-Kreislauf-

Erkrankungen und die Inzidenz des Diabetes mellitus Typ 2 [53].  

Die Säule der Verhaltenstherapie kann beispielsweise eine Selbstbeobachtung von Verhalten 

und Fortschritt, die Einübung eines flexiblen Ernährungsverhaltens oder Verstärkerstrategien 
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darstellen [1]. Gewichtsreduktionsprogramme, welche eine verhaltenstherapeutische 

Komponente beinhalten sind langfristig effektiver, als jene, welche nur Ernährungs- und/oder 

Bewegungstherapie beinhalten [54].  

 

2.1.5.2. Medikamentöse Therapie 

Sollte die konservative Therapie keine ausreichenden Effekte auf das Körpergewicht zeigen, 

kann eine begleitende medikamentöse Therapie erwogen werden [1]. Zur Therapie der 

Adipositas zugelassen sind in Deutschland aktuell Orlistat, Liraglutid und eine Kombination 

aus Naltrexon und Bupropion. Alle drei Arzneimittel können bei Patient*innen mit einem BMI 

von ≥ 30 kg/m2 oder einem BMI von ≥ 27 kg/m2 bis < 30 kg/m2 und mind. einer 

gewichtsbezogenen Komorbidität angewendet werden [55-57].  

Der Wirkstoff Orlistat hemmt die gastrointestinalen Lipasen, wodurch etwa 30 % der verzehrten 

Fette nicht verstoffwechselt werden [56]. Der mittlere Mehrverlust des Körpergewichts unter 

der Einnahme von Orlistat im Vergleich zu Kontrollgruppen über ein Jahr liegt bei 2,1 – 2,6 kg 

[58, 59].  

Der Wirkstoff Liraglutid ist ein GLP-1-Agonist und bewirkt eine Verminderung des 

Hungergefühls und Appetits und eine Steigerung des Völle- und Sättigungsgefühls [55]. Der 

Mehrverlust von Körpergewicht unter Liragtutid-Einnahme im Vergleich zur Placebo-Gruppe 

liegt bei 5,2 kg [58].  

Naltrexon ist ein μ-Opioidrezeptor-Antagonist, Bupropion ein schwacher Inhibitor der 

neuronalen Dopamin- und Noadrenalin-Wiederaufnahme [57]. Auch unter diesem Medikament 

verlieren Patient*innen unter leicht hypokalorischer Ernährung und regelmäßiger körperlicher 

Aktivität statistisch signifikant mehr Körpergewicht, als Patient*innen die das Medikament nicht 

bekommen [60]. Sowohl unter Naltrexon/Buprion-, als auch unter Liraglutid-Einnahme treten 

allerdings häufig Nebenwirkungen wie Übelkeit, Kopfschmerzen und Verstopfung auf, welche 

nicht selten zu einem Absetzten der Medikation führen [60]. 

 

2.1.5.3. Chirurgische Therapie 

Sollten die bereits genannten Therapieoptionen ausgeschöpft und dennoch kein 

ausreichender Erfolg eingetreten sein, kann laut der aktuellen S3-Leitlinie zur Chirurgie der 

Adipositas und metabolischer Erkrankungen [41] nach umfassender Aufklärung unter 

Umständen eine adipositaschirurgische Operation indiziert sein. Erwogen werden kann ein 

solcher Eingriff bei Patient*innen mit einem BMI ≥ 40 kg/m2 ohne Komorbiditäten und 

Kontraindikationen oder mit einem BMI ≥ 35 kg/m2 mit mind. einer Adipositas-assoziierten 

Begleiterkrankung (wie z.B. Diabetes-Mellitus Typ 2, koronare Herzerkrankung, arterieller 
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Hypertonus, Hyperlipidämie). Außerdem kann in bestimmten Fällen auch ohne 

vorangegangener konservativen Therapie eine Primärindikation gestellt werden. Dies ist der 

Fall, wenn eine der folgenden Bedingungen gegeben ist [41]:   

 bei Patient*innen mit einem BMI ≥ 50 kg/m2 

 bei Patient*innen, bei denen ein konservativer Therapieversuch durch das 

multidisziplinäre Team als nicht erfolgsversprechend bzw. aussichtslos eingestuft 

wurde 

 bei Patient*innen mit besonderer Schwere von Begleit- und Folgeerkrankungen, die 

keinen Aufschub eines operativen Eingriffs erlauben  

 

2.2. Adipositas und psychische Störungen 
Abgesehen von körperlichen Folge- und Begleiterkrankungen (s. Punkt 2.1.3) sind auch 

Prävalenzraten der psychischen Störungen unter Adipösen deutlich höher, als unter 

normalgewichtigen und übergewichtigen Personen [2]. Depressive, Angst- und somatoforme 

Störungen stellen dabei die häufigsten komorbiden psychischen Störungen dar [2], deren 

Auswirkungen es in der Therapie der Adipositas zu berücksichtigen gilt.   

 

2.2.1. Stigmatisierung und psychosoziale Belastung durch Adipositas 
Eine Erklärung der Häufung psychischer Erkrankungen unter Adipösen besteht darin, dass 

eine starke Wahrnehmung von Gewichtsstigma negativ mit der psychischen Gesundheit 

korreliert [5, 61, 62]. Ein adipöses Körperbild wird negativer bewertet als ein 

normalgewichtiges Körperbild [63]. Zudem werden dem adipösen Körperbild deutlich häufiger 

negative Adjektive, wie „faul“, „schwach“, „unsicher“, „langsam“ oder „schlechte 

Selbstbeherrschung“ zugeschrieben, als dem Normalgewichtigen [63]. Die Bevölkerung sieht 

die „Schuld“ für Adipositas in der Regel bei den Betroffenen selber [64]. So berichten fast 25 % 

der Deutschen eine stigmatisierende Einstellung gegenüber Adipösen [65] und jede zehnte 

Person (10,2 %) in der BMI-Kategorie Adipositas Grad I berichtet gewichtsbezogene 

Diskriminierung erfahren zu haben [66]. Unter den Personen mit einer Adipositas Grad II 

verdoppelt sich die Prävalenz (18,7 %) [66]. In der Kategorie der Adipositas Grad III berichtet 

sogar jede dritte Person über solch ein Ereignis. Zudem berichten Frauen häufiger von 

gewichtsbedingter Diskriminierung als Männer [66].  

Des Weiteren besteht ein mittlerer bis starker Zusammenhang zwischen erfahrener 

Gewichtsstigmatisierung und psychischer Gesundheit [5]. Je höher die wahrgenommene 

Stigmatisierung, desto schlechter die psychische Gesundheit [5]. Einige der stärksten Effekte 
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sind negative Auswirkungen der Stigmatisierung auf die Lebensqualität, die Unzufriedenheit 

mit dem eigenen Körperbild und Symptome der Depression [5].  

Studien zeigen zudem, dass die Erfahrung gewichtsbezogener Stigmatisierung bei 

Betroffenen zu einem vermehrten Verzehr von Snacks [67] und geringerer Aktivität [68] führen 

kann. Diese Faktoren tragen zu einer positiven Energiebilanz bei und können sich somit 

aufrechterhaltend in Bezug auf die Adipositas auswirken. 

 

2.2.2. Adipositas und Depression 
Die Depressionsrate unter Adipösen ist im Vergleich zu Normalgewichtigen Personen doppelt 

so hoch [3]. Zwischen Adipositas und depressiven Symptomen besteht eine bidirektionaler 

Zusammenhang [4]. So erhöht das Vorliegen einer Adipositas die Wahrscheinlichkeit für das 

Auftreten einer Depression um 55 %, im Vergleich zur Gesamtbevölkerung. Eine bestehende 

Depression steigert die Wahrscheinlichkeit der Entwicklung einer Adipositas um 58 %. Die 

genauen Ursachen für den Zusammenhang sind bisher nicht geklärt, es gibt aber 

verschiedenste Ansätze. 

Die bereits beschriebene Problematik der Gewichtsstigmata führt bei Betroffenen zu 

vermehrtem psychischen Stress [69] und kann in psychischen Störungen münden [5]. 

Gleichzeitig belegen Studien den Effekt, dass die Erfahrung von Gewichtsstigmatisierung bei 

Betroffenen zu ungesundem und gestörtem Essverhalten führen kann [70]. Weitere kognitive 

Mechanismen, wie die Unzufriedenheit mit dem eigenen Körperbild oder die Besorgnis um die 

eigene Gesundheit, können eine depressive Symptomatik fördern [71]. 

Eines der Hauptsymptome der Depression stellt der Antriebsmangel dar, welcher mit 

verminderter Aktivität einhergeht [6]. Die verminderte Aktivität kann zum einen zum 

Fortschreiten der depressiven Symptomatik [72] und zum anderen zu einer Gewichtszunahme 

[1] führen. Es entsteht ein fortlaufender „Teufelskreis“. 

Auch hormonelle Mechanismen werden in Bezug auf den Zusammenhang zwischen 

Depression und Adipositas diskutiert [73]. Weiterhin kann eine Medikation mit bestimmten 

Antidepressiva zu einer Gewichtszunahme führen [74].  

 

2.2.3. Adipositas und Essstörungen 
Der Begriff emotionales bzw. dysfunktionales Essen bezieht sich auf das Essen, in 

Unabhängigkeit von Hunger und Sättigung, als Reaktion auf negative Emotionen und Stress 

[75]. Über die Hälfte der Adipösen zeigen Merkmale des emotionalen Essens [76, 77]. Dies 

kann folglich die Neigung zu dysfunktionalem und enthemmtem Essverhalten, wie z.B. bei der 
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BES oder dem Night-Eating-Syndrom, verstärken. Diese Essstörungen gehen einher mit dem 

vermehrten Verzehr von energiereichen Snacks, besonders mit dem Verzehr süßer und 

fettreicher Lebensmittel [78]. 

Die Internationale statistische Klassifikation der Krankheiten und verwandter 

Gesundheitsprobleme (ICD, englisch: International Statistical Classification of Diseases and 

Related Health Problems) stellt ein weltweit anerkanntes Klassifikationssystem für 

medizinische Diagnosen dar. In Deutschland dient aktuell die modifizierte Version „ICD-10-

GM“ (German Modification) der Mortalitäts- und Morbiditätskodierung [79]. Das Kapitel V der 

ICD-10-GM widmet sich dabei gänzlich den psychischen Störungen. Hierunter fallen mitunter 

auch die Essstörungen. Die BES ist nach Schätzungen mit einer Prävalenz von bei 1 – 3 % 

die am weitesten verbreitete Essstörung [7, 80] und steht zudem im engen Zusammenhang 

mit der Adipositas [81]. Dennoch findet sie im ICD-10 keine explizite Erwähnung. Sie wird hier 

lediglich unter der allgemeinen Kategorie der nicht näher bezeichneten Essstörungen 

klassifiziert [8]. Auch Störungen, wie die atypische Form der BES und das Night-Eating-

Syndrom zählen gleichermaßen in diese Kategorie [8]. In der revidierten Version „ICD-11“, 

welche Anfang 2022 in Kraft trat, wird die BES nun aber als eigenständige Diagnose aufgeführt 

[82]. Wann die revidierte Klassifikation in Deutschland in Kraft tritt, ist jedoch noch nicht 

bekannt [82] . 

 

2.2.3.1. Binge-Eating-Störung 

2.2.3.1.1. Symptomatik & Diagnostik 

Die Binge-Eating-Störung ist eine psychische Störung aus der Kategorie der Essstörungen. 

Sie ist geprägt von wiederkehrenden Essanfällen, welche mit einem Kontrollverlust in Bezug 

auf das Essen einhergehen [8]. Nach den Essanfällen werden keine kompensatorischen 

Maßnahmen getroffen, wodurch sich die BES von einer Bulimia nervosa abgrenzt [8]. Die 

Ätiologie der BES ist multifaktoriell bedingt [8]. Mögliche Risikofaktoren sind [8]:  

 Genetische Faktoren, 

 Übergewicht bzw. Adipositas im 

Kindesalter, 

 Kritische Lebensereignisse (z.B. 

Trennung der Eltern), 

 Vernachlässigung, 

 Depressivität oder Schüchternheit, 

 Gezügeltes Essverhalten, 

 Emotionales Essen, 

 Unzufriedenheit mit der Figur, 

 Figur- und gewichtsbezogene Kritik, 

 Sexuelle und körperliche 

Missbrauchserfahrungen, 

 Probleme im Bereich exekutiver 

Funktionen, die das 

Entscheidungsverhalten, die 
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 Restriktive elterliche 

Ernährungspraktiken, 

Impulskontrolle und die 

Handlungsplanung betreffen  

Wie bereits erwähnt, ist die Diagnose der BES in der aktuell gültigen Fassung des ICD-10 

nicht zu finden [79]. Für die Diagnostik wird das Diagnostische und Statistische Manual 

Psychischer Störungen [83] (DSM, englisch: Diagnostic and Statistical Manual of Mental 

Disorders), ein weiteres weltweit anerkanntes und etabliertes Klassifikationssystem, 

herangezogen. Dieses Manual bezieht sich ausschließlich auf psychische Erkrankungen und 

führt die BES als eigenständige Diagnose. Nach der aktuellen Version des DSM (DSM-5, 

2013) müssen folgende Kriterien erfüllt sein, um eine BES diagnostizieren zu können [83]: 

 Wiederkehrende Essanfälle, begleitet von einem Gefühl des Kontrollverlustes 

 Assoziation der Essanfälle mit mindestens drei von fünf Verhaltensmerkmalen 

(schneller als sonst essen, unangenehmes Völlegefühl, viel essen ohne hungrig zu 

sein, aus Scham allein essen, Ekel, Schuldgefühle oder Niedergeschlagenheit nach 

einem Essanfall) 

 Leidensdruck wegen der Essanfälle 

 Häufigkeit der Essanfälle: mindestens einmal wöchentlich in drei Monaten 

 Auf die Essanfälle folgen nicht regelmäßig unangemessene Gegenmaßnahmen und 

die Essanfälle treten nicht ausschließlich im Kontext einer Bulimia nervosa oder 

Anorexia nervosa auf. 

 

Sollten nicht alle Diagnosekriterien erfüllt sein, kann unter Umständen die Diagnose der 

subsyndromalen BES aufgrund einer geringeren Häufigkeit und/oder Dauer gestellt werden.  

Diese Diagnose trifft zu, wenn die Essanfälle in einer geringeren Frequenz (< 1-mal pro 

Woche) und/oder kürzer bestehen (< 3 Monate), jedoch alle weiteren Kriterien zutreffen.   

 

2.2.3.1.2. Komorbidität 

Eine bedeutende Komorbidität der BES besteht in weiteren psychischen Störungen.  Die 

meisten Patient*innen weisen neben der BES mindestens eine weitere psychische Störung 

auf, wobei Stimmungs- und Angststörungen am häufigsten sind [7, 80, 84, 85]. Dabei sind 

psychische Störungen scheinbar häufiger unter Patien*innen mit BES vertreten als unter 

Patient*innen ohne BES, aber mit vergleichbarem Körpergewicht [86]. Zudem weist diese 

Gruppe eine höhere Suizidalität auf [86]. 

Die Adipositas tritt unter Personen mit BES drei bis sechs Mal so häufig auf, wie bei Personen 

ohne BES [7, 80, 87]. Dementsprechend treten in diesen Fällen auch die allgemeinen 

körperlichen Komorbiditäten der Adipositas auf (s. Punkt 2.1.3). Zudem gibt es Hinweise, dass 
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die BES,  aufgrund des besonderen Essverhaltens, einen eigenständigen Risikofaktor für das 

metabolische Syndrom darstellen kann [88], unabhängig von der Adipositas. So birgt die 

Adipositas in Verbindung mit der BES ein doppelt so hohes Risiko für Dyslipidämien, als die 

alleinige Adipositas [89]. 

 

2.2.3.1.3. Therapie 

Die Therapie der subsyndromalen BES sollte analog zu der BES erfolgen. Aus diesem Grund 

wird in diesem Abschnitt die Bezeichnung BES stellvertretend für beide Formen genutzt. In der 

Leitlinie zur Diagnostik und Therapie der Essstörungen wurden folgende  grundlegende 

Behandlungsziele für die BES formuliert [8]: 

 Behandlung der Symptome der BES (z. B. Essanfälle, essstörungsspezifische 

Psychopathologie) 

 Behandlung weiterer psychischer Beschwerden (z. B. Selbstwert- und 

Schamproblematik, Affektregulation) 

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

 Rückfallprophylaxe (z. B. Vermittlung von Meta-Wissen). 

 Ggf. Behandlung der Adipositas (siehe S3-Leitlinie Diagnostik und Prävention der 

Adipositas; DAG 2014) 

 

Aus den Behandlungszielen lassen sich Empfehlungen für Therapiemöglichkeiten ableiten, 

welche im Folgenden näher betrachtet werden. 
 

Bereits 1985 beschrieben Polivy et. al [90] das Restrain-Modell zur Erklärung der 

Psychopathologie hinter Essanfällen. Es wird davon ausgegangen, dass die Essanfälle die 

Folge eines restriktiven Essverhaltens sind, welches aufgrund von Form- und 

Gewichtsproblemen an den Tag gelegt werden. Daraus entsteht eine Art Teufelskreis aus 

Zurückhaltung und Essanfällen. Einige Studien können diese Kausalität bestätigen [91, 92]. 

Die kognitive Verhaltenstherapie hat das Ziel dieses Verhaltensmuster zu unterbrechen, indem 

sie Patient*innen zu einer Normalisierung des Essverhaltens und zum Ablegen des negativen 

Körperbildes ermutigt [93].  
 

Die S3-Leitlinie zur Diagnostik und Therapie der Essstörungen [8] empfiehlt eine 

Psychotherapie als erste Wahl zu Behandlung der BES. Diese Therapieform zeigt Erfolge in 

Bezug auf die psychische Situation und die Essstörungssymptomatik (Binge-Eating-Episoden, 

Abstinenz von Essanfällen) der Patient*innen [9, 81, 94].  
 

Studien zeigen den Zusammenhang zwischen dem Ernährungsverhalten von Binge-

Eater*innen und der Ausprägung der Essstörungssymptomatik. So ist beispielsweise der 
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regelmäßige Verzehr des Frühstücks mit einem geringeren BMI verbunden und ein 

regelmäßiger Verzehr häufigerer Mahlzeiten mit weniger häufigen Essanfällen [95]. Des 

Weiteren gaben Frauen mit BES in einer Online-Umfrage einen statistisch signifikant 

häufigeren Verzehr von (abendlichen) Snacks pro Tag an, als Proband*innen ohne BES [95]. 

Das atypische Essverhalten in Bezug auf „Knabbern“ (englisch: nibbling) trat bei den 

betroffenen Frauen an der Hälfte der Tage (50,4 %) auf, bei der Kontrollgruppe an knapp einem 

Drittel der Tage (31,8 %) [95].  

Dies unterstützt die Sinnhaftigkeit einer ernährungstherapeutischen Intervention, da die 

vermehrte Häufigkeit von Adipositas unter BES-Patient*innen scheinbar nicht nur das alleinige 

Ergebnis der auftretenden Essanfälle ist, sondern auch unabhängig davon 

Ernährungsprobleme bestehen. Bei vorherrschender Adipositas, dem Indikator zur 

Gewichtsabnahme, empfiehlt die S3-Leitlinie ein an die Psychotherapie anschließende 

konservative Gewichtsreduktionstherapie. Konservative Gewichtsreduktionsprogramme im 

Sinne multimodaler Therapiekonzepte sind der Psychotherapie in Bezug auf die Effekte auf 

Essstörungspsychopathologien [9, 81] und Depressivität [94] unterlegen. Dennoch bewirken 

sie einen statistisch signifikant höheren Gewichtsverlust [9, 81, 94]. Programme, welche 

ausschließlich Ernährungsberatung oder Sport beinhalten gelten aufgrund der 

unterdurchschnittlichen Wirkung auf die Essstörungssymptomatik und ausbleibenden 

Langzeiterfolgen in Bezug auf die Gewichtsreduktion als weniger empfehlenswert [8].  

Hilbert et. al untersuchten in einer Meta-Analyse [94] mögliche Effekte von 

Kombinationstherapien aus Psychotherapie, mit konservativer Gewichtsreduktionstherapie, 

mit pharmakologischer Therapie oder mit beidem. Sie belegt einen großen Effekt für die 

Reduktion der Essanfälle im unkontrollierten Prä-Post-Vergleich. Des Weiteren bestehen 

mittlere Effekte auf die Essstörungspsychopathologie und Depressivität. Aufgrund geringer 

Stichprobengrößen waren Unterschiede zwischen einzelnen Kombinationen nicht eindeutig.  

Um auf besondere Bedürfnisse adipöser Patient*innen mit psychischen Störungen, inklusive 

Essstörungen eingehen zu können, wird in der Tagesklinik für Essstörungen, 

Jungerwachsenen und Adipositas des Asklepios Westklinikums Hamburg ein Therapiekonzept 

für dieses Patient*innenklientel angeboten. Neben den Komponenten klassischer 

Gewichtsreduktionsprogramme wird hier auch die Behandlung der psychischen Erkrankung in 

Form einer psychotherapeutischen Komponente eingebunden.  
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3. Methodik 
3.1. Studiendesign 
Bei der Studie handelte es sich um eine Ergebnisevaluation eines tagesklinischen 

Therapiekonzeptes zur Gewichtsreduktion in einem Prä-Post-Design. Dabei wurde die 

Intention-To-Treat-Analyse nach Last-Observation-Carried-Forward-Methode zur 

Berücksichtigung von ausgeschiedenen Proband*innen angewandt. Die Studie wurde in der 

psychosomatischen Tagesklinik für Essstörungen, Jungerwachsene und Adipositas des 

Asklepios Westklinikums Hamburg durchgeführt. Dort werden adipöse Patient*innen mit 

psychosomatischen und psychischen Störungen und Essstörungen behandelt. Es wurde keine 

eigene Intervention durchgeführt. Die Studienplanung und -durchführung erfolgte unter der 

Leitung von Prof. Dr. Anna Flögel und Sophia Kaminski. Die  Projektinitiative,  -koordinierung  

und  -durchführung  oblag  der  Autorin  Selina Meyer. Das positive Ethikvotum durch die 

Ethikkommission der Hochschule Neubrandenburg wurde am 14.06.2022 erteilt 

(Aktenzeichen: HSNB/191/22). Die Erhebungen fanden zwischen dem 14.06. und 11.11.2022 

statt.  

 

3.2. Studienpopulation 

3.2.1. Fallzahlplanung 
Die maximale Behandlungsplatzkapazität der Tagesklinik beträgt acht Patient*innen, wobei 

wöchentlich Patient*innen entlassen und neu aufgenommen werden. In der Regel beträgt die 

Behandlungsdauer pro Patient*in sechs Wochen. Somit konnte davon ausgegangen werden, 

dass etwa 16 Patient*innen innerhalb des Rekrutierungszeitraums neu aufgenommen werden. 

Bei einer Teilnahmequote von mindestens 75 % wurde eine Fallzahl von mindestens zwölf 

Personen angestrebt. Der Rekrutierungszeitraum erstreckte sich über zwölf Wochen 

(14.06.2022 – 14.10.2022). 

Zudem wurde eine Berechnung der statistischen Power durchgeführt. Bei einer angestrebten 

Fallzahl von mindestens zwölf Teilnehmenden, einem alpha-Level von 0,05, einer statistischen 

Power von 0,8 und einem zweiseitigen Test, kann ein starker Effekt, nämlich ein mittlerer 

Gewichtsunterschied von 0,9-fach der Standardabweichung im gepaarten T-Test als statistisch 

signifikant nachgewiesen werden (Cohen‘s d = 0,9) [96]. Geschätzt wurde ein erwarteter 

mittlerer Gewichtsunterschied von 3 kg über 6 Wochen (0,5 kg pro Woche). Dieser wäre noch 

bei einer Standardabweichung der mittleren Gewichtsdifferenz von 3,3 kg bei n = 12 

Proband*innen statistisch signifikant nachweisbar. 
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3.2.2. In- und Exklusionskriterien  
Die In- und Exklusionskriterien sind in Tabelle 2 dargestellt. Dabei entsprechen die 

Inklusionskriterien den grundlegenden Aufnahmevoraussetzungen der Tagesklinik.  

Tabelle 2: In- und Exklusionskriterien der Studienpopulation 

Inklusionskriterien Exklusionskriterien 
Alter ≥ 18 Jahre Fehlende Fähigkeit zu lesen 

Bestehende Adipositas (BMI ≥ 30 kg/m2) Starke geistige Einschränkung 

Vorliegen einer psychosomatischen oder 
psychischen Störung Bestehende Schwangerschaft 

 

3.2.3. Rekrutierung 
Als potenzielle Proband*innen galten alle Patient*innen, welche innerhalb der 

Rekrutierungszeitraums vom 14.06.2022 bis 14.10.2022 in der Tagesklinik aufgenommen 

wurden. Die Rekrutierung der Proband*innen fand am jeweiligen Aufnahmetag statt. Die 

Patient*innen wurden im regelhaften Aufnahmegespräch der Ernährungstherapie von der 

Studiendurchführenden über die Hintergründe, den Ablauf der Studie und die Anonymität der 

Daten durch die Pseudonymisierung aufgeklärt. Sofern Interesse an der Teilnahme bestand, 

wurden die In- und Exklusionskriterien (s. Tab. 2) abgefragt. Die Teilnehmer*inneninformation 

und die Einverständniserklärung (s. Anhang 1) wurden in zweifacher Ausführung 

ausgehändigt. Bei Einwilligung in die Teilnahme sollte je eins der Exemplare am nächsten 

Therapietag unterschrieben zurückgegeben werden. Erst dann kam es zum Einschluss der 

jeweiligen Person. 

 

3.3. Studienablauf 
Die Datenerhebungen bei Aufnahme und Entlassung der Patient*innen fanden in den 

Räumlichkeiten der Tagesklinik statt. Die letzte Datenerhebung, vier Wochen nach Entlassung, 

wurde telefonisch von zuhause durchgeführt. In Abbildung 1 ist der Studienablauf, inklusive 

Erhebungszeiträumen und Inhalt der Erhebungen dargestellt.  
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T0 = Therapiebeginn, T1 = Therapieende (nach sechs- bis achtwöchiger multimodaler Therapie), T2 = 4 Wochen nach 
Therapieende 
Abbildung 1: Studienablauf 

 

3.3.1. Basis-Datenerhebung am Tag der Aufnahme (T0) 
Sofern die Einwilligungserklärung am Tag nach der Aufnahme ausgefüllt und unterzeichnet 

abgegeben wurde, konnte die erste Datenerhebung durchgeführt werden. Nach einer kurzen 

Erklärung wurde dem*der jeweiligen Proband*in die Fragebögen ausgehändigt. Inbegriffen 

waren ein Fragebogen zu den Verzehrgewohnheiten der letzten Woche, der allgemeinen 

Selbstwirksamkeitserwartung (SWE) der letzten Woche und dem allgemeinen Wohlbefinden 

(WHO-5) der letzten zwei Wochen. Die Proband*innen füllten die Fragebögen eigenständig 

aus. Bei Fragen stand die Studiendurchführende zur Verfügung. Nach dem Ausfüllen wurden 

die Fragebögen von der Studiendurchführenden auf Vollständigkeit geprüft. Bei auffälligen, 

bzw. ungewöhnlichen Angaben (z.B. sehr hohen/niedrigen Mengenangaben) wurde mit 

dem*der Patient*in Rücksprache gehalten. In diesem Fall wurden sie gebeten die 

Mengenangaben näher zu erläutern.  

Weitere relevante Daten, wie Geschlecht, Alter, Aufnahmegewicht, Größe, und 

Behandlungsdiagnosen, wurden der elektronischen Patient*innenakte entnommen.  

 

3.3.2. Datenerhebung am Tag der Entlassung (T1) 
Am Tag der Entlassung erfolgte erneut die Erhebung der Verzehrgewohnheiten, 

Selbstwirksamkeitserwartung sowie das Wohlbefinden mittels Fragebögen, wie bei der Basis-

Datenerhebung. Zudem wurde das Gewicht bei Entlassung anhand der Patient*innenakte 

dokumentiert. Zum Abschluss wurde ein Telefon-Termin für die dritte Datenerhebung 

ausgemacht. Hierbei wurden auch die Voraussetzungen für das Wiegen an diesem Tag 

besprochen.  
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3.3.3. Datenerhebung 4 Wochen nach Entlassung (T2) 
Zu diesem Zeitpunkt fand eine telefonische Befragung durch die Studiendurchführende statt. 

Die Patient*innen wogen sich am Morgen des jeweiligen Befragungstages unter denselben 

Bedingungen, wie bei den anderen Messungen, und gaben das Gewicht an die 

Studiendurchführende weiter. Zudem wurde nochmals der Fragebogen zu den 

Verzehrgewohnheiten abgefragt.  

 

3.4. Therapiekonzept der psychosomatischen Tagesklinik für Essstörungen, 

Jungerwachsene und Adipositas des Asklepios Westklinikums Hamburg 
Das Therapiekonzept der Tagesklinik richtet sich an adipöse (BMI ≥ 30 kg/m2) Patient*innen, 

welche unter psychischen Erkrankungen und/oder Essstörungen leiden. Ausgenommen sind 

Menschen mit Psychosen, stoffgebundenen Süchten (Drogen, Alkohol) oder nicht 

ausreichender psychischer Stabilität für ein tagesklinisches Setting. Die Dauer der 

tagesklinischen Behandlung beträgt in der Regel 30 Behandlungstage (sechs Wochen). Bei 

Bedarf ist eine Verlängerung um zehn Behandlungstage (zwei Wochen) möglich. Therapietage 

finden von Montag bis Freitag statt. Durch die ausschließliche Behandlung unter der Woche 

sollen die Patient*innen die Möglichkeit erhalten am Wochenende sowie morgens und abends 

an den Therapietagen, neu erlernte Fähigkeiten und Ressourcen direkt in den Alltag zu 

integrieren.  

Hinsichtlich des Körpergewichts wird eine langsame und nachhaltige Gewichtsabnahme 

angestrebt. Um diese zu erreichen, soll das Ernährungs- und Bewegungsverhalten verändert 

werden. Dazu besteht das Therapiekonzept grundlegend aus drei Bausteinen: 

Ernährungstherapie, Bewegungstherapie und Psychotherapie. Zusätzlich finden wöchentlich 

ärztliche Visiten statt und die Patient*innen werden zweimal pro Woche gewogen. 

 

3.4.1. Ernährungstherapie 
Die Ernährungsempfehlungen in der Ernährungstherapie orientieren sich an der 

Ernährungspyramide des Bundeszentrums für Ernährung (BzfE) [97]. Auf rigide 

Ernährungspläne wird bewusst verzichtet. Mit Hilfe der Ernährungspyramide bekommen die 

Patient*innen eine Orientierungshilfe für einen bewussten, flexiblen und ausgewogenen 

Ernährungsstil an die Hand. Dabei wird eine Mahlzeitenanzahl von fünf empfohlen, welche 

drei Hauptmahlzeiten (Frühstück, Mitttagessen, Abendessen) und zwei Zwischenmahlzeiten 

(vormittags und nachmittags) beinhaltet. Ein Bestandteil der Ernährungstherapie ist die 

Lehrküche, in welcher das Mittagessen für die gesamte Tagesklinik zubereitet wird. Diese 

findet an drei Tagen pro Woche mit je drei Patient*innen unter der Leitung einer 
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Ernährungsfachkraft (Diätassistentin oder Ökotrophologin) statt.  Ein weiterer Bestandteil sind 

die drei Mahlzeiten (zwei Zwischenmahlzeiten, ein Mittagessen), welche die Patient*innen 

täglich gemeinsam in der Tagesklinik einnehmen. Zusätzlich finden Einzel- und 

Gruppenberatungen statt. In den Einzelberatungen (1 x 25 min/Woche) werden die 

individuellen Ernährungsprotokolle besprochen, welche über den Behandlungszeitraum 

täglich von den Patient*innen geführt werden. In den Gruppenberatungen (1 x 90 min/Woche) 

werden übergreifende Themen, wie beispielsweise die Ernährungspyramide, einzelne 

Nährstoffe, aber auch verhaltenstherapeutische Inhalte zu Themen wie z.B. Hunger & 

Sättigung besprochen.  

 

3.4.2. Psychotherapie 
Die Psychotherapie findet im Rahmen von Einzel- (1 x 50 min/Woche) und 

Gruppenpsychotherapie (3 x 75 min/Woche) statt. Hier werden unter anderem innerseelische 

Hintergründe von Essstörungen besprochen aber z. B. auch Strategien zur 

Emotionsregulierung und zum Umgang mit intrapsychischen und interpersonellen Konflikten. 

Zusätzlich finden zwei Mal pro Woche (je 90 min) Gruppentherapieeinheiten zur 

„Körperwahrnehmung und Achtsamkeit“ statt. 

 

3.4.3. Bewegungstherapie 
Wöchentlich finden drei, je einstündige Gruppen-Bewegungstherapie-Einheiten statt. Zwei 

davon beinhalten Gerätesport, eine das Nordic-Walking.  

 

3.5. Untersuchungsmethoden 

3.5.1. Anthropometrie 

3.5.1.1. Körpergröße  

Die Messung der Körpergröße am Tag der Aufnahme wurde routinemäßig durch das 

anwesende Pflegepersonal durchgeführt. Sie erfolgte mittels Stadiometer der Firma Seca 

(Modellnummer: 216 1814009). Die Messung erfolgte ohne Schuhe. Der*die Patient*in wurde 

so positioniert, dass er*sie mit geschlossenen Fersen am Messstab stand. Die Schulterblätter, 

das Gesäß und der Hinterkopf berührten das Stadiometer. Der tiefst gelegene Punkt des 

Unterrandes der Augenhöhle und der höchste Punkt des äußeren knöchernen Gehörganges 

lagen auf einer horizontalen Linie. Kopf- und Haarschmuck waren vorher zu entfernen. Der 

Schieber wurde ohne Druck auf den Kopf des*der Patient*in aufgelegt und anschließend die 

Körpergröße abgelesen. Die Messung fand am frühen Vormittag statt.  
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3.5.1.2. Körpergewicht (T0, T1)  

Am jeweiligen Tag der Aufnahme und am Tag der Entlassung fand eine routinemäßige 

Messung und Dokumentation des Körpergewichts statt. Sie erfolgte mit einer geeichten 

elektronischen Adipositaswaage (ADE M301020), welche auf einem festen Untergrund 

platziert war. Die Patient*innen wurden leicht bekleidet, ohne Schuhe und mit geleerter Blase 

gewogen. Ob die Patient*innen nüchtern waren oder bereits gefrühstückt hatten, war nicht 

einheitlich. Dies lag daran, dass eine Kontaktaufnahme durch die Studiendurchführende vor 

dem Tag der Aufnahme nicht möglich war.  Dennoch wurden die Patient*innen an allen 

Messterminen etwa zur selben Zeit zwischen 8:00 und 9:30 Uhr und somit nach dem Frühstück 

gewogen. Hatten die Patient*innen bei Aufnahme noch nichts gegessen, wurden sie gebeten, 

diesen Zustand auch bei den folgenden Messungen einzuhalten.  

 

3.5.1.3. Körpergewicht (T2) 

Zum Zeitpunkt T2 befanden sich die Teilnehmenden nicht mehr in tagesklinischer Behandlung, 

weshalb eine Messung in der Tagesklinik nicht umsetzbar war. Die Messung erfolgte daher mit 

der individuellen Haushaltswaage des*der Proband*in im häuslichen Umfeld. Um die Messung 

dennoch standardisiert durchzuführen, erfolgte diese auch zum selben Zeitpunkt wie in der 

Tagesklinik, morgens, leicht bekleidet, ohne Schuhe und mit geleerter Blase. Ob die 

Patient*innen nüchtern waren oder nicht richtete sich auch hier nach dem Zustand bei der 

ersten Messung.   

 

3.5.2. Personenbezogene Daten (T0) 
Die Erhebung der Personenbezogenen Daten (Alter, Geschlecht, Folge- und 

Begleitdiagnosen) erfolgte anhand der elektronischen Patient*innenakte und wurde anhand 

eines Dokumentationsbogens erfasst. 

 

3.5.3. Fragebogen zu Verzehrgewohnheiten (T0, T1, T2) 
Es lag kein geeigneter validierter Kurzfragebogen vor, mit welchem die Verzehrgewohnheiten 

innerhalb kurzer Zeit erhoben werden konnten. Um den Aufwand für die Proband*innen 

möglichst gering zu halten und so die Einwilligung der Patient*innen in die Studie zu steigern, 

wurde daher ein eigener Fragebogen erstellt (s. Anhang 2). Dieser enthielt 13 Fragen und 

orientierte sich an den Lebensmittelgruppen der Ernährungspyramide des BzfE [97], welche 

auch in der Tagesklinik im Rahmen der Ernährungstherapie genutzt wird. Die Abfrage der 

Häufigkeiten der verzehrten Portionen der einzelnen Lebensmittelgruppen der Pyramide 

erfolgte retrospektiv im zeitlichen Rahmen der letzten sieben Tage.  
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Die Antworten auf die Fragen 1 und 4 bis 8 erfolgten in Anzahlen der verzehrten Stückzahlen 

pro Tag, bzw. Portionen oder Esslöffel. Die definierten Portionsgrößen wurden anhand von 

Handmaßen auf einem Handout (s. Anhang 3) zusammengefasst, und den Proband*innen 

ausgehändigt. Die restlichen Antworten waren als Likert-Skalen vorgegeben. Die letzte Frage 

bezog sich auf das Auftreten und die Häufigkeit von Essanfällen.  

 

3.5.4. Fragebogen zur allgemeinen Selbstwirksamkeitserwartung (T0, T1)  
Das Erhebungsinstrument zur allgemeinen Selbstwirksamkeitserwartung beruht auf dem 

Selbstwirksamkeitskonzept Alfred Banduras [98]. Die Selbstwirksamkeit ist ein zentraler 

Bestandteil von Banduras sozialkognitiver Lerntheorie [98]. Sie beschreibt das Vertrauen einer 

Person in die eigene Fähigkeit, schwierige oder neue Anforderungssituationen zu bewältigen 

[98]. 

In Anlehnung an das Selbstwirksamkeitskonzept entwickelten Jerusalem und Schwarzer die 

Skala zur Allgemeinen Selbstwirksamkeitserwartung (SWE) [99]. Bei diesem Fragebogen 

handelt es sich um ein Selbstbeurteilungsverfahren, mit welchem die individuelle optimistische 

Selbstüberzeugung messbar gemacht werden kann. Es wird die Kompetenzerwartung 

gemessen, eine schwierige Lage zu meistern. Die Bearbeitungszeit liegt durchschnittlich bei 

vier Minuten. Der Fragebogen besteht aus einer eindimensionalen Skala mit zehn Items. Bei 

den Items handelt es sich um Aussagen in der Ich-Form, welche sich der*die Proband*in 

durchliest und anschließend eine der vier Antwortmöglichkeiten ankreuzt. Zur Antwort stehen 

„stimmt nicht“, „stimmt kaum“, „stimmt eher“ und „stimmt genau“. Für jede Antwort werden in 

selber Reihenfolge 1 - 4 Punkte vergeben. Somit ergibt sich eine Gesamtpunktzahl von 10 - 

40 Punkten. Je höher die Gesamtpunktzahl, desto höher die Selbstwirksamkeitserwartung. Mit 

einem Cronbach’s α von 0,75 bis 0,91 [100, 101] besitzt die Skala eine akzeptable bis gute 

interne Konsistenz. Außerdem besteht eine kriteriumsbezogene Validität durch zahlreiche 

Korrelationsbefunde, z.B. negative Korrelationen mit Ängstlichkeit und Depressionen [6]. 

 

3.5.5. WHO-5-Wohlbefindens-Index (T0, T1) 
Der WHO-5-Wohlbefindens-Index (WHO-5) ist ein kurzer eindimensionaler und validierter 

Selbstbeurteilungsfragebogen [102]. Er enthält fünf Items für die Erfassung des allgemeinen 

Wohlbefindens der letzten zwei Wochen. Er besteht aus fünf positiv formulierten Aussagen. 

Jedes Item wird auf einer Skala von 5 (trifft immer zu) bis 0 (trifft nie zu) bewertet. Durch das 

Aufsummieren der angekreuzten Antworten ergibt sich der Rohwert von 0 (geringstes 

Wohlbefinden/Lebensqualität) bis 25 (höchstes Wohlbefinden/Lebensqualität) Punkten. Durch 

die Multiplikation mit 4 erhält man den Prozentwert von 0 bis 100.  
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Der WHO-5 wird weltweit vielfältig in klinischen und epidemiologischen Studien als Maß für 

Wohlbefindlichkeit eingesetzt [102]. Zudem wird er in der aktuellen nationalen 

Versorgungsleitlinie für unipolare Depression als mögliches Screening-Instrument empfohlen 

[6]. 

 

3.6. Statistische Analyse 
Im Rahmen der deskriptiven Statistik wurden absolute und relative Häufigkeiten für 

kategorielle Variablen sowie Mittelwert, Median,  Minimum, Maximum und 

Standardabweichung für kontinuierliche Variablen ermittelt.  

In der inferentiellen Statistik erfolgte die Überprüfung auf Normalverteilung mit dem Shapiro-

Wilk-Test. Lag Normalverteilung vor, wurde bei drei Messwiederholungen die ANOVA mit 

Messwiederholung verwendet. Da in keinem Fall Sphärizität gegeben war, wurde eine 

Greenhouse-Geisser-Korrektur angewandt. Lag keine Normalverteilung vor, wurde Friedmans 

zweifaktorielle Varianzanalyse nach Rang bei verbundenen Stichproben verwendet. Bei 

Signifikanz der beiden genannten Test-Methoden, wurde der Bonferroni-korrigierte Post-Hoc 

Test herangezogen. Für dichotome Variablen mit drei Messwiederholungen wurde der 

Cochran-Q-Test bei verbundenen Stichproben verwendet. Für ordinale Variablen mit zwei 

Messwiederholungen wurde der Wilcoxon-Vorzeichenrangtest bei verbundenen Stichproben 

herangezogen. Sofern bei metrischen Variablen mit zwei Messwiederholungen 

Normalverteilung gegeben war, wurde der gepaarte T-Test verwendet.  

Die Korrelationsüberprüfung bivariater Zusammenhänge mittels Korrelationskoeffizienten 

erfolgte bei Normalverteilung nach Pearson, lag keine Normalverteilung vor nach Spearman. 

Es wurde ein zweiseitiges Signifikanzniveau von α=0,05 festgelegt. Die statistische 

Auswertung erfolgte mit SPSS Version 26 (IBM, Armonk, New York, USA).  
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4. Ergebnisse 
4.1. Proband*innen-Flow 
Die geplante Fallzahl von 12 konnte mit 13 Teilnehmenden erreicht werden. Alle Patient*innen, 

die im Rekrutierungszeitraum (20.06. – 02.09.2022) aufgenommen wurden, konnten in die 

Studie inkludiert werden. Eine Patientin brach die Therapie ab, weshalb hier keine Daten für 

die Erhebungen T1 und T2 vorlagen. Zum Erhebungstermin T2 war eine Probandin nicht 

erreichbar und ein Proband sagte den Termin ab. Somit lagen 10 vollständige Datensätze zu 

T2 vor. Die unvollständigen Datensätze wurden mithilfe der Intention-To-Treat-Analyse (ITT) 

mithilfe der Last-Observation-Carried-Forward-Methode (LOCF) dennoch in die Auswertung 

mit einbezogen. 

 

  

T0 = Therapiebeginn, T1 = Therapieende (nach sechs- bis achtwöchiger multimodaler Therapie), 
T2 = 4 Wochen nach Therapieende 

 Abbildung 2: Proband*innen-Flow 



23 

4.2. Grundcharakteristika der Proband*innen 
Die Grundcharakteristika der Teilnehmenden sind in Tabelle 3 dargestellt.  

Tabelle 3: Probandencharakteristika der Gesamtstichprobe zur Basisuntersuchung (n=13) 

Gesamt n = 13 T0  
Geschlecht, n (%) 

Männlich 4 (31)  
Weiblich 9 (69)  

Divers 0 (0)  
Gesamt 13 (100)  

Alter [Jahre] 
Mw. ± SD 40 ± 12,3  

Median 39  
min - max 24 – 62  

Körpergewicht [kg] 
Mw. ± SD 128,0 ± 32,0  

Median 117,4  
min - max 88,1 – 207,6  

Körpergröße [cm] 
Mw. ± SD 173,6 ± 11,0  

Median 170,0  
min - max 158,0 – 199,0  

BMI [kg/m2] 
Mw. ± SD 41,8 ± 5,1  

Median 40,6  
min - max 33,6 – 52,4  

Psychische Diagnose, n (%) 
Mittelgradige depressive Episode 5 (38)  

Rezidivierende depressive Störung, 
gegenwärtig mittelgradige Episode 4 (31)  

Emotional instabile Persönlichkeitsstörung, 
Borderline-Typ 1 (8)  

Rezidivierende depressive Störung, 
gegenwärtig schwere Episode ohne 

psychotische Symptome 
1 (8)  

Anpassungsstörung 1 (8)  
Keine 1 (8)  

Gesamt 13 (100)  
Essstörungsdiagnose, n (%)  

Ja 13 (100)  
Nein 0 (0)  

Gesamt 13 (100)  
T0 = Therapiebeginn,; BMI = Body-Mass-Index 

Etwa ein Drittel (n = 9, 69 %) der Teilnehmenden war weiblich. Das Durchschnittsalter der 

Proband*innen lag bei 40 ± 12,3 Jahren (24 – 62 Jahre). Die Kategorie der 30- bis 39-Jährigen 

war mit ca. einem Drittel der Proband*innen (n = 4, 31 %) am häufigsten vertreten (s. Abb. 3). 
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Der durchschnittliche BMI lag bei 41,8 ± 5,1 kg/m2 (33,6 – 52,4 kg/m2). Die meisten 

Patient*innen (n = 9, 69 %) wiesen eine Adipositas des dritten Grades nach WHO [10] auf (s. 

Abb. 4). Die häufigste Diagnose einer psychischen Erkrankung war die „mittelgradige 

depressive Episode“ (n = 5, 38 %), gefolgt von der „rezidivierenden depressiven Störung mit 

gegenwärtig mittelgradiger Episode“ (n = 4, 31%). Lediglich bei einer*m Patient*in (n = 1, 8%) 

war keine psychische Erkrankung diagnostiziert worden. Zudem litten alle Proband*innen (n = 

13, 100%) an einer nicht näher bezeichneten Essstörung (s. Tab. 3). 

 

BMI = Body-Mass-Index, Adipositas Grad I = 30,0 - 34,9 kg/m2, 
Adipositas Grad II = 35,0 - 39,9 kg/m2 Adipositas Grad III = ≥40,0 
kg/m2 

Abbildung 4: Verteilung der BMI-Kategorien (nach WHO [10])
in der Studienpopulation (n=13) zu T0 

Abbildung 3: Altersverteilung in der Studienpopulation 
(n=13) zu T0  
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4.3. Veränderung des Körpergewichts und des BMIs während und nach der 

multimodalen Therapie 
Tabelle 4 stellt die Gewichts- und BMI-Entwicklung über alle drei Messzeitpunkte dar. Die 

Teilnehmenden konnten ihr Körpergewicht über den gesamten Erhebungszeitraum (T0 bis T2) 

im Mittel statistisch signifikant um 8,4  5,4 kg (p  < 0,001) senken (s. Tab. 4 & 5). Dies 

entspricht einem durchschnittlichem prozentualen Gewichtsverlust von 6,4 ± 3,2 % (s. Tab. 5). 

Der BMI sank dabei im Mittel um 2,7 ± 1,5 kg/m2 auf 39,1 ± 4,5 kg/m2 (T2) und war damit 

statistisch signifikant geringer (p < 0,001) als zu Beginn der Therapie (T0; s. Abb. 5). Die 

Reduktion des BMIs war sowohl zwischen T0 und T1 (p < 0,001), als auch zwischen T1 und 

T2 (p = 0,008) statistisch signifikant (s. Abb. 5). Über den gesamten Erhebungszeitraum 

konnten 8 Patient*innen (62 %) ihr Gewicht um mind. 5 % senken. Eine moderate 

Gewichtsabnahme (≥ 5 – 10 %) war dabei am häufigsten (n = 7, 54 %).  

 

  

Boxplot: Vergleich der Verteilung des BMI in der Studienpopulation 
(n = 13) zu den drei Messzeitpunkten (T0 = Therapiebeginn, T1 = 
Therapieende (nach sechs- bis achtwöchiger multimodaler 
Therapie), T2 = 4 Wochen nach Therapieende), BMI = Body-Mass-
Index, Kreise stellen statistische Ausreißer mit Abstand von 1,5- bis 
3-fachem Abstand zum Median dar, statistisch signifikante 
Unterschiede (p < 0,05) wurden fett markiert, 1 ANOVA mit 
Messwiederholung mit Greenhouse-Geisser-Korrektur, 2 Bonferroni-
korrigierter post-hoc Test  

Abbildung 5: BMI-Entwicklung in der Studienpopulation (n=13) 
über den Erhebungszeitraum 
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Tabelle 4: BMI- und Gewichtsverlauf in der Studienpopulation (n=13) über den Erhebungszeitraum 
Gesamt n = 13 T0 T1 T2 p-Wert 
BMI [kg/m2] 

Mw. ± SD 41,8 ± 5,1 39,9 ± 4,7 39,1 ± 4,5 
< 0,001 Median 40,6 39,0 38,0 

min - max 33,6 – 52,4 30,8 – 48,5 30,8 – 47,4 
Gewicht [kg] 

Mw. ± SD 128,0 ± 32,0 121,7 ± 28,9 119,6 ± 28,6 
< 0,001 Median 117,4 114,0 112,2 

min - max 88,1 – 207,6 80,9 – 187,7 80,9 – 187,7 
BMI = Body-Mass-Index, T0 = Therapiebeginn, T1 = Therapieende (6 - 8 Wochen nach Therapiebeginn), T2 = 4 Wochen nach 
Therapieende, statistisch signifikante Unterschiede (p < 0,05) wurden fett markiert, ANOVA mit Messwiederholung mit 
Greenhouse-Geisser-Korrektur 

Tabelle 5: Totaler & prozentualer Gewichtsverlust in der Studienpopulation (n = 13) über den Erhebungszeitraum 
Gesamt n = 13 T0 – T1 T0 – T2 T1 – T2 
Totaler Gewichtsverlust [kg] 

Mw. ± SD 6,2 ± 5,2 8,4 ± 5,4 2,2 ± 2,2 
Median 5,3 7,0 2,2 
min – max 0,0 - 19,9 0,0 - 19,9 -0,7 – 5,8 

Prozentualer Gewichtsverlust [%] 
Mw. ± SD 4,7 ± 2,9 6,4 ± 3,2 1,8 ± 1,7 
Median 4,1 5,9 2 
min – max 0,0 – 9,6 0,0 – 11,7 -0,5 – 4,1 

BMI-Verlust [kg/m2] 
Mw. ± SD 2,0 ± 1,4 2,7 ± 1,5 0,7 ± 0,7 
Median 1,7 2,4 0,8 
min – max 0,0 – 5,0 0,0 – 5,5 -0,2 – 1,7 

BMI = Body-Mass-Index, T0 = Therapiebeginn, T1 = Therapieende (nach sechs- bis achtwöchiger multimodaler Therapie), T2 = 
4 Wochen nach Therapieende 

Über den Therapiezeitraum (T0 bis T1) lag der mittlere Gewichtsverlust bei 6,2 ± 5,6 kg (0,0 - 

19,9 kg). Dies entspricht einer prozentualen Gewichtsabnahme von durchschnittlich 4,7 ± 

2,9  %. (s. Tab. 5). Bereits in diesem Zeitraum erreichte ca. die Hälfte (n = 6, 46% der 

Proband*innen einen prozentualen Gewichtsverlust von mind. 5 % (s. Abb. 6) 

Abbildung 7 zeigt eine Übersicht über den Gewichtsverlauf in den 4 Wochen nach Entlassung 

(T1 bis T2). Lediglich ein*e Proband*in (n  = 1, 8 %) nahm in den 4 Wochen nach Therapieende 

(T2) wieder zu (0,7 kg). Die restlichen Proband*innen (n = 12, 92 %) konnten ihr Gewicht 

mindestens halten. Der mittlere prozentuale Gewichtsverlust in diesem Zeitraum lag bei 1,8 ± 

1,7 % (s. Tab. 5). 
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4.4. Veränderung der Verzehrgewohnheiten über den Erhebungszeitraum 
Tabelle 6 gibt eine Übersicht über die mittleren täglichen Verzehrhäufigkeiten der 

verschiedenen Lebensmittelkategorien und die Häufigkeit des Auftretens von Essanfällen der 

Studienpopulation zu Therapiebeginn, Therapieende sowie vier Wochen nach Therapieende 

im häuslichen Umfeld.  

Tabelle 6: Gesamtübersicht zu Verzehrgewohnheiten der Studienpopulation (n=13) über den Erhebungszeitraum 
n = 13 T0 T1 T2 p-Wert 
Anzahl der Hauptmahlzeiten/Tag 

Mw. ± SD 2,2 ± 0,8 2,4 ± 0,5 2,5 ± 0,7 
0,1231 Median 2,0 2,0 3,0 

min – max 1,0 - 3,0 1,5 - 3 1,0 - 3,0 
Anzahl der Zwischenmahlzeiten/Tag 

Mw. ± SD 1,9 ± 1,4 1,8 ± 0,5 1,39 ± 0,7 
0,2231 Median 1,0 2,0 1,0 

min – max 0,5 - 4,5 0,0 - 2,5 0 - 2,5 
Anzahl der verzehrten Portionen Obst/Tag 

Mw. ± SD 0,8 ± 0,3 1,5 ± 0,6 1,5 ± 0,6 
0,0011 Median 1 1 1 

min – max 0,0 - 1,0 0,0 - 2,5 0,5 - 2,5 
Anzahl der verzehrten Portionen Gemüse/Tag 

Mw. ± SD 1,5 ± 0,8 2,8 ± 0,8 2,6 ± 1,0 
< 0,0011 Median 1,0 3,0 2,5 

min – max 0,0 - 3,0 1,0 - 4,0 1,0 - 4,0 
  

PTWL = Prozentualer Gewichtsverlust (percent total weight 
loss), T0 = Therapiebeginn, T1 = Therapieende (nach 
sechs- bis achtwöchiger multimodaler Therapie) 
Abbildung 6: Prozentualer Gewichtsverlust in der 
Studienpopulation (n=13) von T0 zu T1 Abbildung 7: Gewichtsentwicklung der 

Studienpopulation (n=13) von T1 zu T2  

T1 = Therapieende (nach sechs- bis achtwöchiger 
multimodaler Therapie), T2 = 4 Wochen nach 
Therapieende) 
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Anzahl der verzehrten Portionen Getreideprodukte und Kartoffeln/Tag 
Mw. ± SD 2,8 ± 2,1 2,8 ± 1,3 2,7 ± 0,8 

0,3411 Median 2,0 2,5 2,5 
min – max 1,0 - 7,5 1,0 - 5,5 1,0 - 4,0 

Häufigkeit des Verzehrs von Vollkornprodukten/Tag in Portionen, n (%) 
Mehrmals täglich 3 (23) 6 (46) 6 (46) 

0,0021 

Einmal täglich 1 (8) 3 (23) 4 (31) 
Mehrmals pro Woche 6 (46) 4 (31) 3 (23) 
Einmal pro Woche 2 (15) 0 (0) 0 (0) 
Nie 1 (8) 0 (0) 0 (0) 
Gesamt 13 (100) 13 (100) 13 (100) 

Anzahl der verzehrten Portionen Milch und Milchprodukte/Tag 
Mw. ± SD 2,1 ± 1,8 2,3 ± 1,2 2,2 ± 1,0 

0,0631 Median 1,5 2,0 2,0 
min – max 0,0 - 7,0 1,0 - 4,0 1,0 - 4,0 

Häufigkeit des Verzehrs von Fleisch und Fleischprodukten/Tag in Portionen, n (%) 
Mehrmals täglich 4 (31) 1 (8) 1 (8) 

0,0661 

Einmal täglich 1 (8) 0 (0) 2 (23) 
Mehrmals pro Woche 4 (31) 7 (54) 4 (31) 
Einmal pro Woche 3 (23) 4 (31) 3 (23) 
Nie 1 (8) 1 (8) 2 (15) 
Gesamt 13 (100) 13 (100) 13 (100) 

Häufigkeit der Beachtung des Fettgehalts und Bevorzugung fettärmerer Varianten (Fleisch, Wurst, 
Milch- und Milchprodukte), n (%) 

Immer 1 (8) 2 (15) 1 (8) 

0,0911 
Überwiegend 5 (38) 9 (69) 8 (62) 
Manchmal 4 (31) 1 (8) 2 (15) 
Nie 3 (23) 1 (8) 2 (15) 
Gesamt 13 (100) 13 (100) 13 (100) 

Anzahl der verzehrten Esslöffel Öl und Streichfett/Tag 
Mw. ± SD 2,3 ± 1,4 2,1 ± 1,0 1,9 ± 0,6 

0,7171 Median 2,0 2,0 2,0 
min – max 0,5 – 5,0 1,0 - 4,5 1,0 - 3,0 

Häufigkeit des Verzehrs von Knabbereien und Süßigkeiten/Tag in Portionen, n (%) 
Mehrmals täglich 6 (46) 0 (0) 2 (15) 

0,0081 

Einmal täglich 2 (15) 1 (8) 0 (0) 
Mehrmals pro Woche 4 (31) 6 (46) 4 (31) 
Einmal pro Woche 0 (0) 6 (46) 7 (54) 
Nie 1 (8) 0 (0) 0 (0) 
Gesamt 13 (100) 13 (100) 13 (100) 

Häufigkeit des Verzehrs von Softdrinks/Tag in Portionen, n (%) 
Mehrmals täglich 2 (15) 0 (0) 0 (0) 

0,0071 

Einmal täglich 1 (8) 0 (0) 0 (0) 
Mehrmals pro Woche 4 (31) 3 (23) 2 (15) 
Einmal pro Woche 1 (8) 2 (15) 2 (15) 
Nie 5 (38) 8 (62) 9 (69) 
Gesamt 13 (100) 13 (100) 13 (100) 
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Häufigkeit des Verzehrs alkoholischer Getränke/Tag in Portionen, n (%) 
Mehrmals täglich 1 (8) / 0 (0) 

0,1092 

 

Einmal täglich 0 (0) / 0 (0) 
Mehrmals pro Woche 2 (15) / 1 (8) 
Einmal pro Woche 2 (15) / 2 (15) 
Nie 8 (62) / 10 (77) 
Gesamt 13 (100) / 13 (100) 

Auftreten von Essanfällen in den letzten 7 Tagen, n (%) 
Ja 10 (77) 5 (38) 2 (15) 

0,0023 Nein 3 (23) 8 (62) 11 (85) 
Gesamt 13 (100) 13 (100) 13 (100) 

Anzahl der Essanfälle in den letzten 7 Tagen 
Mw. ± SD 2,8 ± 2,24 1,0 ± 1,78 0,4 ± 1,0 

< 0,0011 Median 3,0 0,0 0,0 
min – max 0,0 - 7,0 0,0 - 6,0 0,0 - 3,0 

Werte beziehen sich auf die durchschnittlich verzehrte Menge/Anzahl pro Tag in den letzten 7 Tagen vor dem jeweiligen 
Erhebungszeitpunkt, T0 = Therapiebeginn, T1 = Therapieende (nach sechs- bis achtwöchiger multimodaler Therapie ), T2 = 4 
Wochen nach Therapieende im häuslichen Umfeld, Anzahl der Essanfälle bezieht sich auf die gesamten letzten 7 Tage, statistisch 
signifikante Unterschiede (p < 0,05) wurden fett markiert, 1 Friedmans zweifaktorielle Varianzanalyse nach Rang bei verbundenen 
Stichproben, 2 Wilcoxon-Vorzeichenrangtest bei verbundenen Stichproben, 3 Cochran-Q-Test bei verbundenen Stichproben 

 

4.4.1. Veränderung der Mahlzeitenhäufigkeit 
Die Empfehlung der Tagesklinik zu der Mahlzeitenhäufigkeit liegt bei 5 Mahlzeiten pro Tag. 

Dabei werden drei Haupt- und zwei Zwischenmahlzeiten empfohlen. Sowohl in der Anzahl der 

Hauptmahlzeiten als auch in der Anzahl der Zwischenmahlzeiten zu den drei 

Erhebungszeitpunkten zeigte sich kein statistisch signifikanter Unterschied (pZwischenmahlzeiten = 

0,223, pHauptmahlzeiten = 0,123). Dennoch wurde die Empfehlung der drei Hauptmahlzeiten mit 

einem Median von 3,0 zum Zeitpunkt T2 erreicht. Die Empfehlung von 2 Zwischenmahlzeiten 

pro Tag wurde mit einem Median von 1,0 unterschritten.  

 

4.4.2. Veränderung des Obst- und Gemüseverzehrs 
Der Obstverzehr stieg statistisch signifikant um 0,7 Portionen/Tag über den gesamten 

Erhebungszeitraum (p = 0,001). Über den Therapiezeitraum (T0 bis T1) stieg er statistisch 

signifikant (p = 0,043) um 0,6 ± 0,6 Portionen auf 1,8 ± 0,5 Portionen/Tag (0,0 – 2,5). Zwischen 

T1 und T2 konnte kein Unterschied festgestellt werden (p > 0,999). Der Median lag zu allen 3 

Zeitpunkten unter der Empfehlung von 2 Portionen pro Tag. (s. Abb. 8) 

Der Gemüseverzehr stieg über den gesamten Erhebungszeitraum statistisch signifikant um 

1,3 ± 0,8 Portionen/Tag auf 2,6 ± 1,0 Portionen/Tag (p < 0,001). Über den Therapiezeitraum 

stieg er im Mittel statistisch signifikant um 1,3 ± 1,0 Portionen/Tag (p = 0,005). Auch hier 

bestand zwischen T1 und T2 kein Unterschied (p > 0,999). Die Empfehlung von 3 

Portionen/Tag konnte im Mittel auch hier nicht erreicht werden. (s. Abb. 9) 
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4.4.3. Veränderung des Verzehrs von Getreideprodukten, Kartoffeln und 

Vollkornprodukten 
Während zu Beginn der Therapie lediglich ca. ein Drittel der Teilnehmenden (n = 4, 31 %) 

mind. einmal täglich Vollkornprodukte verzehrte, stieg diese Zahl bis zum letzten 

Erhebungszeitraum auf über Dreiviertel (n = 10, 77 %; p = 0,002).  

Die Anzahl der allgemein verzehrten Portionen an Getreideprodukten und Kartoffeln 

veränderte sich dabei statistisch nicht signifikant (p = 0,341; s. Abb. 10). Der Verzehr dieser 

Produktgruppe lag zu allen Zeitpunkten durchschnittlich unter der Empfehlung von 3 bis 4 

Portionen. Die Empfehlung der Tagesklinik weicht hier etwas von der Empfehlung des BZfE 

[97] ab.  

Abbildung 8: Veränderung im Obstverzehr der 
Studienpopulation (n=13) und Vergleich mit 
Zufuhrempfehlung [97] 

Abbildung 9: Veränderung im Gemüseverzehr der 
Studienpopulation (n=13) und Vergleich mit 
Zufuhrempfehlung [97] 

Vergleich des Obstverzehrs zu den drei Messzeitpunkten 
(T0 = Therapiebeginn, T1 = Therapieende (nach sechs- 
bis achtwöchiger multimodaler Therapie), T2 = 4 Wochen 
nach Therapieende) in der Studienpopulation (n = 13), 
Werte beziehen sich auf die durchschnittlich verzehrten 
Portionen pro Tag in den letzten 7 Tagen vor dem 
jeweiligen Erhebungszeitpunkt, Sternchen stellen 
statistische Extremwerte mit Abstand von mehr als 3-
fachem Abstand zum Median dar, grün gestrichelte Linie 
stellt die Zufuhrempfehlung von 2 Portionen/d [96] dar, 
statistisch signifikante Unterschiede (p < 0,05) wurden fett 
markiert, 1Friedmans zweifaktorielle Varianzanalyse nach 
Rang bei verbundenen Stichproben, 2Bonferroni-
korrigierter post-hoc Test 

Vergleich des Gemüseverzehrs zu den drei 
Messzeitpunkten (T0 = Therapiebeginn, T1 = 
Therapieende (nach sechs- bis achtwöchiger 
multimodaler Therapie), T2 = 4 Wochen nach 
Therapieende)  in der Studienpopulation (n = 13),  Werte 
beziehen sich auf die durchschnittlich verzehrten 
Portionen pro Tag in den letzten 7 Tagen vor dem 
jeweiligen Erhebungszeitpunkt, Kreise stellen statistische 
Ausreißer mit Abstand von 1,5- bis 3-fachem Abstand zum 
Median dar, grün gestrichelte Linie stellt die 
Zufuhrempfehlung von 3 Portionen/d [96] dar, statistisch 
signifikante Unterschiede (p < 0,05) wurden fett markiert, 
1Friedmans zweifaktorielle Varianzanalyse nach Rang bei 
verbundenen Stichproben, 2Bonferroni-korrigierter post-
hoc Test 
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4.4.4. Veränderung des Verzehrs von tierischen Produkten (Milch/-produkte und 

Fleisch/-produkte) 
Zum Therapiebeginn gaben 5 Proband*innen (39 %) an täglich Fleisch und Fleischprodukte 

zu verzehren, 4 (31 %) davon mehrmals pro Tag. Vier Wochen nach Therapieende waren es 

noch 3 Proband*innen (31 %), wobei lediglich ein*e Proband*in angab diese Produktgruppe 

mehrmals pro Tag zu konsumieren.  

Der Median des Verzehrs von Milch- und Milchprodukten über den gesamten 

Erhebungszeitraum stieg von 1,5 Portionen/Tag (0,0 – 7.0) auf 2,0 Portionen/Tag, diese 

Zunahme war jedoch statistisch nicht signifikant (p = 0,066, s. Abb. 11). Die Empfehlung von 

3 Portionen/Tag wurde im Mittel nicht erreicht (s. Abb. 11). 

T0 = Therapiebeginn, T1 = Therapieende (nach sechs- bis achtwöchiger 
multimodaler Therapie), T2 = 4 Wochen nach Therapieende, Friedmans 
zweifaktorielle Varianzanalyse nach Rang bei verbundenen Stichproben 

Abbildung 10: Veränderung im Verzehr von Vollkornprodukten der 
Studienpopulation (n=13)  
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4.4.5. Veränderung des Verzehrs von Fetten und Ölen 
Der Verzehr von Öl und Streichfett nahm im Mittel um 0,4 ± 1,1 Esslöffel ab. Diese 

Veränderung war jedoch statistisch nicht signifikant (p = 0,717). Mit der Annahme, dass ein 

Esslöffel Öl oder Streichfett ca. 10 g wiegt, wurde die Empfehlung der Tagesklinik von 20 – 30 

g/Tag zum Zeitpunkt T2 durchschnittlich unterschritten. Zu den vorherigen Zeitpunkten lag der 

Verzehr noch innerhalb der Empfehlung.  

Mit der Frage „Wie oft haben Sie auf den Fettgehalt geachtet und die fettärmere Variante 

bevorzugt (Fleisch, Wurst, Milch- und Milchprodukte)?“ sollte das Bewusstsein für den 

Fettgehalt von Lebensmitteln überprüft werden. Der Modus lag zu allen Zeitpunkten bei der 

Antwortmöglichkeit „Überwiegend“ und es gab insgesamt keine statistisch signifikante 

Veränderung (p = 0,091). Dennoch stieg die Häufigkeit dieser Antwort über den 

Erhebungszeitraum von 5 (38 %) auf 8 (62 %).   

 

4.4.6. Veränderung des Verzehrs von Süßigkeiten, Knabbereien, Softdrinks und 

alkoholischen Getränken  
Der Verzehr von Knabbereien und Süßigkeiten konnte über den gesamten Erhebungszeitraum 

statistisch signifikant gesenkt werden (p = 0,008). Zu Therapiebeginn gab über die Hälfte der 

Teilnehmenden (n = 8, 6 %) an, mind. einmal täglich Knabbereien und Süßigkeiten zu 

verzehren. Vier Wochen nach Therapieende waren es nur noch 2 Teilnehmende (15 %). Auch 

Abbildung 11: Veränderung im Verzehr von Milch und 
Milchprodukten  der Studienpopulation (n=13) und  
Vergleich mit Zufuhrempfehlung [97] 

Vergleich des Verzehrs von Milch und Milchprodukten zu den 
Messzeitpunkten (T0 = Therapiebeginn, T1 = Therapieende 
(nach sechs- bis achtwöchiger multimodaler Therapie), T2 = 4 
Wochen nach Therapieende), grün gestrichelte Linie stellt die 
Zufuhrempfehlung von 3 Portionen/d [96] dar, Kreise stellen 
statistische Ausreißer mit Abstand von 1,5- bis 3-fachem 
Abstand zum Median dar, Friedmans zweifaktorielle 
Varianzanalyse nach Rang bei verbundenen Stichproben 

p = 0,066 
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der Konsum von Softdrinks konnte über den Erhebungszeitraum statistisch signifikant gesenkt 

werden (p = 0,007).  

Da über den Therapiezeitraum für die Patient*innen der Tagesklinik ein Alkoholverbot gilt, 

wurden die Angaben zum Verzehr alkoholischer Getränke der Zeitpunkte T0 und T2 in die 

Auswertung miteinbezogen. Es konnte kein statistisch signifikanter Unterschied des 

Alkoholverzehrs zwischen Therapiebeginn und vier Wochen nach Therapieende festgestellt 

werden (p = 0,109). 

 

4.4.7. Veränderung der Häufigkeit der Essanfälle 
Die Anzahl der aufgetretenen Essanfälle pro Woche ging statistisch signifikant von 

durchschnittlich 2,8 ± 2,2 (0,0 – 7,0) auf 0,4 ± 1,0 (0,0 – 3,0) zurück (p < 0,001). Dies entspricht 

einer durchschnittlichen Senkung der Häufigkeit um 2,3 ± 2,4 Essanfälle. Bei Therapiebeginn 

hatten 10 Teilnehmende (77 %) in den letzten sieben Tagen mindestens einen Essanfall. Bei 

Entlassung (T1) waren es noch 5 (38 %) und vier Wochen nach Entlassung lediglich 2 

Teilnehmende (15%).  

 

4.5. Veränderung der allgemeinen Selbstwirksamkeitserwartung (SWE) über 

den Therapiezeitraum 
Die allgemeine Selbstwirksamkeitserwartung verbesserte sich über den Therapiezeitraum im 

Mittel von 25 ± 4 Punkten auf 28 ± 3 Punkte statistisch signifikant (p = 0,001). Das Item 9 

„Vorhandenes Wissen zum Umgang mit neuen Sachen“ sowie Item 10 „Problem aus eigener 

Kraft meistern“ verbesserten sich ebenfalls statistisch signifikant über den Therapiezeitraum 

(pItem9  = 0,014 und pItem10 = 0,046; s. Tab. 7). 

T0 = Therapiebeginn, T1 = Therapieende (nach sechs- bis achtwöchiger multimodaler Therapie), T2 
= 4 Wochen nach Therapieende, Antworten beziehen sich auf die letzten 7 Tagen vor dem jeweiligen 
Erhebungszeitpunkt, statistisch signifikante Unterschiede (p < 0,05) wurden fett markiert, 1 Cochran-
Q-Test, 2 Bonferroni-korrigierter post-hoc Test 
Abbildung 12: Veränderung im Auftreten von Essanfällen in der Studienpopulation
(n=13) 
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Tabelle 7: Allgemeine Selbstwirksamkeitserwartung (SWE) in der Studienpopulation (n=13) zu den Zeitpunkten T0 
und T1  
 T0 T1 p-Wert 
1. „Wenn sich Wiederstände auftun, finde ich Mittel & Wege, mich durchzusetzen.“, n (%) 

Stimmt nicht 2 (15) 0 (0) 

0,1941 
Stimmt kaum 3 (23) 2 (15) 
Stimmt eher 6 (46) 10 (77) 
Stimmt genau 2 (15) 1 (8) 
Gesamt 13 (100) 13 (100) 

2. „Die Lösung schwieriger Probleme gelingt mir immer, wenn ich mich darum bemühe.“, n (%) 
Stimmt nicht 1 (8) 0 (0) 

0,1571 
Stimmt kaum 3 (23) 2 (15) 
Stimmt eher 8 (62) 9 (69) 
Stimmt genau 1 (8) 2 (15) 
Gesamt 13 (100) 13 (100) 

3. „Es bereitet mir keine Schwierigkeiten, meine Absichten und Ziele zu verwirklichen.“, n (%)  
 

Stimmt nicht 3 (23) 1 (8) 

0,2711 
Stimmt kaum 5 (38) 4 (31) 
Stimmt eher 4 (31) 8 (62) 
Stimmt genau 1 (8) 0 (0) 
Gesamt 13 (100) 13 (100) 

4. „In unerwarteten Situationen weiß ich immer, wie ich mich verhalten soll.“, n (%) 
Stimmt nicht 1 (8) 0 (0) 

0,3171 
Stimmt kaum 7 (54) 7 (54) 
Stimmt eher 5 (38) 5 (38) 
Stimmt genau 0 (0) 1 (8) 
Gesamt 13 (100) 13 (100) 

5. „Auch bei überraschenden Ereignissen glaube ich, dass ich gut mit ihnen zurechtkommen kann.“, 
n (%) 

Stimmt nicht 1 (8) 0 (0) 

0,0591 
Stimmt kaum 6 (46) 2 (23) 
Stimmt eher 5 (38) 9 (69) 
Stimmt genau 1 (8) 1 (8) 
Gesamt 13 (100) 13 (100) 

6. „Schwierigkeiten sehe ich gelassen entgegen, weil ich meinen Fähigkeiten immer vertrauen 
kann.“, n (%) 

Stimmt nicht 2 (15) 1 (8) 

0,1021 
Stimmt kaum 7 (54) 5 (38) 
Stimmt eher 4 (31) 7 (54) 
Stimmt genau 0 (0) 0 (0) 
Gesamt 13 (100) 13 (100) 

7. „Was auch immer passiert, ich werde schon klarkommen.“, n (%) 
Stimmt nicht 1 (8) 0 (0) 

0,0961 
Stimmt kaum 4 (31) 2 (15) 
Stimmt eher 8 (62) 10 (77) 
Stimmt genau 0 (0) 1 (8) 
Gesamt 13 (100) 13 (100) 
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8. „Für jedes Problem kann ich eine Lösung finden.“, n (%) 
Stimmt nicht 0 (0) 0 (0) 

0,5641 
Stimmt kaum 2 (15) 1 (8) 
Stimmt eher 10 (77) 11 (85) 
Stimmt genau 1 (8) 1 (8) 
Gesamt 13 (100) 13 (100) 

9. „Wenn eine neue Sache auf mich zukommt, weiß ich, wie ich damit umgehen kann.“, n (%) 
 

Stimmt nicht 0 (0) 0 (0) 

0,0141 
Stimmt kaum 8 (62) 2 (15) 
Stimmt eher 4 (31) 10 (77) 
Stimmt genau 1 (8) 1 (8) 
Gesamt 13 (100) 13 (100) 

10. „Wenn ein Problem auftaucht, kann ich es aus eigener Kraft meistern.“, n (%) 
Stimmt nicht 0  (0) 0 (0) 

0,0461 
Stimmt kaum 6 (46) 2 (15) 
Stimmt eher 6 (46) 10 (77) 
Stimmt genau 1 (8) 1 (8) 
Gesamt 13 (100) 13 (100) 

Gesamtergebnis in Punkten 
Mw. ± SD 25 ± 4 28 ± 3 

0,0012 Median 25 29 
min – max 19 – 33 23 - 33 

T0 = Therapiebeginn, T1 = Therapieende (nach sechs- bis achtwöchiger multimodaler Therapie ), die Antworten beziehen sich 
auf die letzten 7 Tage vor dem jeweiligen Erhebungszeitpunkt, statistisch signifikante Unterschiede (p < 0,05) wurden fett markiert, 
1 Wilcoxon-Vorzeichenrangtest bei verbundenen Stichproben, 2 gepaarter T-Test 

 

4.6. Veränderung des allgemeinen Wohlbefindens (nach WHO-5) über den 

Therapiezeitraum  
Über den Therapiezeitraum (T0 – T1) konnte eine statistisch signifikante durchschnittliche 

Erhöhung des allgemeinen Wohlbefindens von 30,8 ± 16,8 % auf 60,3 ± 20,7 % des WHO-5-

Scores verzeichnet werden (p = 0,003). Alle fünf einzelnen Items des WHO-5 verbesserten 

sich statistisch signifikant (pItem1 = 0,007 ; pItem2 = 0,004 ; pItem3 = 0,004 ; pItem4 = 0,005 ; pItem5 = 

0,007) über den Therapiezeitraum (s. Tab. 8).  

Zum Zeitpunkt der Aufnahme (T0) wies keine*r der Proband*innen (n = 0, 0%) ein gutes 

Wohlbefinden (definiert als WHO-5 ≥ 65 % [103]) auf. Bei Entlassung (T1) erreichte ca. die 

Hälfte der Proband*innen (n = 7, 54%) diesen Wert (s. Abb. 13). 
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Tabelle 8: Allgemeines Wohlbefinden (WHO-5) in der Studienpopulation (n=13) zu den Zeitpunkten T0 und T1  
n = 13 T 0 T 1 p-Wert 
1. „In den letzten 2 Wochen war ich froh & guter Laune“, n (%) 

Die ganze Zeit 0 (0) 0 (0) 

0,007 

Meistens 1 (8) 7 (54) 
Etwas mehr als die Hälfte der Zeit 4 (31) 4 (31) 
Etwas weniger als die Hälfte der Zeit 5 (38) 2 (15) 
Ab und zu 2 (23) 0 (0) 
Zu keinem Zeitpunkt 0 (0) 0 (0) 
Gesamt 13 (100) 13 (100) 

2. „In den letzten 2 Wochen habe ich mich entspannt gefühlt.“, n (%) 
Die ganze Zeit 0 (0) 0 (0) 

0,004 

Meistens 0 (0) 5 (38) 
Etwas mehr als die Hälfte der Zeit 1 (8) 3 (23) 
Etwas weniger als die Hälfte der Zeit 5 (38) 3 (23) 
Ab und zu 6 (46) 2 (15) 
Zu keinem Zeitpunkt 1 (8) 0 (0) 
Gesamt 13 (100) 13 (100) 

3. „In den letzten 2 Wochen habe ich mich energisch & aktiv gefühlt.“, n (%) 
Die ganze Zeit 0 (0) 0 (0) 

0,004 

Meistens 1 (8) 6 (46) 
Etwas mehr als die Hälfte der Zeit 1 (8) 4 (31) 
Etwas weniger als die Hälfte der Zeit 4 (31) 0 (0) 
Ab und zu 2 (15) 1 (8) 
Zu keinem Zeitpunkt 5 (38) 2 (15) 
Gesamt 13 (100) 13 (100) 

  

T0 = Therapiebeginn, T1 = Therapieende (nach sechs- bis achtwöchiger 
multimodaler Therapie), WHO-5 = WHO-5-Wohlbefindens-Index p ),
Abbildung 13: Allgemeines Wohlbefinden (WHO-5) in Kategorien in der
Studienpopulation (n=13) zu den Zeitpunkten T0 und T1 
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4. „In den letzten 2 Wochen habe ich mich beim Aufwachen frisch & ausgeruht gefühlt.“,  
n (%) 

Die ganze Zeit 0 (0) 0 (0) 

0,005 

Meistens 1 (8) 7 (54) 
Etwas mehr als die Hälfte der Zeit 0 (0) 2 (15) 
Etwas weniger als die Hälfte der Zeit 1 (8) 1 (8) 
Ab und zu 7 (54) 2 (15) 
Zu keinem Zeitpunkt 4 (31) 1 (8) 
Gesamt 13 (100) 13 (100) 

5. „In den letzten 2 Wochen war mein Alltag voller Dinge, die mich interessieren.“, n (%) 
Die ganze Zeit 0 (0) 0 (0) 

0,007 

Meistens 2 (15) 6 (46) 
Etwas mehr als die Hälfte der Zeit 2 (15) 4 (31) 
Etwas weniger als die Hälfte der Zeit 1 (8) 1 (8) 
Ab und zu 6 (46) 2 (15) 
Zu keinem Zeitpunkt 2 (15) 0 (0) 
Gesamt 13 (100) 13 (100) 

Gesamtwert [Punkte] 
Mw. ± SD 7,7 ± 4,2 15,1 ± 5,2 

0,003 Median 7,0 17,0 
min – max 1,0 – 15,0 4,0 – 20,0 

Gesamtwert [%] 
Mw. ± SD 30,8 ± 16,8 60,3 ± 20,7 

0,003 Median 28,0 68,0 
min – max 4,0 – 60,0 16,0 – 80,0 

T0 = Therapiebeginn, T1 = Therapieende (nach sechs- bis achtwöchiger multimodaler Therapie), Antworten beziehen sich auf die 
letzten 14 Tage vor dem jeweiligen Erhebungszeitpunkt, statistisch signifikante Unterschiede (p < 0,05) wurden fett markiert, 
Wilcoxon-Vorzeichenrangtest bei verbundenen Stichproben 

 

4.7. Zusammenhänge  

4.7.1. Zusammenhang zwischen Körpergewichtsverlust und allgemeinem 

Wohlbefinden 
Der prozentuale Körpergewichtsverlust von T0 zu T1 und das allgemeine Wohlbefinden 

(WHO-5) zum Zeitpunkt der Entlassung (T1) korrelierten stark positiv (r = 0,571, p = 0,042; s. 

Abb. 14). Je höher das allgemeine Wohlbefinden war, desto höher war auch der prozentuale 

Körpergewichtsverlust.  



38 

 

 

 

4.7.2. Zusammenhang zwischen Körpergewichtsverlust und 

Selbstwirksamkeitserwartung 
Der prozentuale Körpergewichtsverlust über den Therapiezeitraum (T0 bis T1) und die 

allgemeine Selbstwirksamkeitserwartung (SWE) zum Zeitpunkt der Entlassung (T1) wiesen 

keine statistisch signifikante Korrelation auf (r = - 0,128, p = 0,676; s. Abb. 15).  

 

 

 

T0 = Therapiebeginn, T1 = Therapieende (nach  sechs- bis achtwöchiger 
multimodaler Therapie), PTWL = Prozentualer Gewichtsverlust (percent total 
weight loss), WHO-5 = WHO-5-Wohlbefindens-Index, Korrelationsanalyse 
nach Spearman 

Abbildung 14: Korrelation zwischen prozentualem Gewichtsverlust 
Körpergewichtsverlust zwischen den Zeitpunkten T0 und T1 und 
allgemeinem Wohlbefinden zum Zeitpunkt T1 in der Studienpopulation 
(n=13) 

Abbildung 15: Korrelation zwischen Körpergewichtsverlust zwischen
den Zeitpunkten T0 und T1 und allgemeiner 
Selbstwirksamkeitserwartung zum Zeitpunkt T1 in der 
Studienpopulation (n=13) 

T0 = Therapiebeginn, T1 = Therapieende (nach sechs- bis achtwöchiger 
multimodaler Therapie), PTWL = Percent total weight loss, SWE = Skala zur 
allgemeinen Selbstwirksamkeitserwartung, Korrelationsanalyse nach 
Pearson 
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4.7.3. Zusammenhang zwischen der Häufigkeit von Essanfällen und dem 
allgemeinen Wohlbefinden 

Die Häufigkeit von Essanfällen und das allgemeine Wohlbefinden, zu den jeweiligen 

Zeitpunkten T0 und T1 korrelierten statistisch nicht signifikant miteinander. Dennoch bestand 

zu beiden Zeitpunkten eine Tendenz zu einem negativen Zusammenhang (rT0 = -0,434, pT0 = 

0,138 ; rT1 = -0,397, pT1 = 0,179; s. Abb. 16 & 17). 

 

4.7.4. Zusammenhang zwischen der Häufigkeit von Essanfällen und der allgemeinen 
Selbstwirksamkeitserwartung 

Zwischen der Häufigkeit von Essanfällen und der allgemeinen Selbstwirksamkeitserwartung 

jeweils zum Zeitpunkt T0 und T1 bestand keine statistisch signifikante Korrelation (rT0 = -0,049, 

pT0 = 0,873; rT1 = 0,205, pT0 = 0,501; s. Abb. 18 & 19). 

Abbildung 16: Korrelation zwischen der Häufigkeit von Essanfällen und 
dem allgemeinen Wohlbefinden der Studienpopulation (n=13) zum 
Zeitpunkt T0 

T0 = Therapiebeginn, Anzahl der Essanfälle bezieht sich auf die letzten 7 
Tage vor dem Erhebungszeitpunkt ,  WHO-5 = WHO-5-Wohlbefindens-Index, 
Korrelationsanalyse nach Pearson 

Abbildung 17: Korrelation zwischen der Häufigkeit von Essanfällen und 
dem allgemeinen Wohlbefinden der Studienpopulation (n=13) zum 
Zeitpunkt T1 

Abbild 17 K l ti i h d H fi k it E f ll d

T1 = Therapieende (nach sechs- bis achtwöchiger multimodaler Therapie), 
Anzahl der Essanfälle bezieht sich auf die letzten 7 Tage vor dem 
Erhebungszeitpunkt, WHO-5 = WHO-5-Wohlbefindens-Index, Korrelations-
analyse nach Spearman 
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Abbildung 18: Korrelation zwischen Häufigkeit von Essanfällen und 
allgemeiner Selbstwirksamkeitserwartung zum Zeitpunkt T0 

T0 = Therapiebeginn, Anzahl der Essanfälle bezieht sich auf letzte 7 Tage 
vor dem Erhebungszeitpunkt, SWE = Skala zur allgemeinen 
Selbstwirksamkeitserwartung, Korrelationsanalyse nach Pearson 

T1 = Therapieende (nach sechs- bis achtwöchiger multimodaler Therapie), 
Anzahl der Essanfälle bezieht sich auf die letzten 7 Tage vor dem 
Erhebungszeitpunkt, SWE = Skala zur allgemeinen Selbstwirksamkeits-
erwartung, Korrelationsanalyse nach Spearman 

Abbildung 19: Korrelation zwischen Häufigkeit von Essanfällen und 
allgemeiner Selbstwirksamkeitserwartung in der Studienpopulation 
(n=13) zum Zeitpunkt T1 
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5. Diskussion 
In der vorliegenden Studie wurden die Auswirkungen des bestehenden multimodalen 

Therapiekonzeptes der Psychosomatischen Tagesklinik für Essstörungen, Jungerwachsene 

und Adipositas des Asklepios Westklinikums, bestehend aus Psychotherapie, 

Bewegungstherapie und Ernährungstherapie auf den Gewichtsverlauf, die 

Verzehrgewohnheiten, das allgemeine Wohlbefinden und die allgemeine 

Selbstwirksamkeitserwartung evaluiert. Das Patient*innenkollektiv stellten adipöse 

Erwachsene mit psychischen Störungen, inklusive Essstörungen dar. Über den 

Therapiezeitraum erreichten die Proband*innen einen statistisch signifikanten Gewichtsverlust 

von 6,2 ± 5,2 kg (p = 0,003). In den vier Wochen nach Therapieende sank das Körpergewicht 

der Proband*innen erneut statistisch signifikant um durchschnittlich 2,2 ± 2,2 kg (p = 0,011). 

Somit lag der prozentuale Gewichtsverlust über den gesamten Untersuchungszeitraum bei 6,4 

%. In Bezug auf einige Lebensmittelkategorien konnten statistisch signifikante Umstellungen 

in den Verzehrhäufigkeiten festgestellt werden. So stieg z.B. der Verzehr von Obst und 

Gemüse statistisch signifikant (pObst = 0,001, pGemüse <0,001). Auch der Verzehr von 

Vollkornprodukten stieg statistisch signifikant (p = 0,002), während der Verzehr von Softdrinks, 

Süßigkeiten und Knabbereien statistisch signifikant (pSoftdrinks = 0,007; pSüßigkeiten & Knabbereien = 

0,008) gesenkt werden konnte. Insgesamt bestanden die Unterschiede nur zwischen 

Therapiebeginn (T0) und Therapieende (T1), während die Verzehrhäufigkeiten in den vier 

Wochen nach Therapieende konstant blieben. Dies lässt darauf deuten, dass die 

Proband*innen die Ernährungsumstellung innerhalb dieser Kategorien auch nach der 

Entlassung aufrechterhalten konnten. Während zu Beginn der Therapie über ein Drittel (77 %, 

n = 10) der Proband*innen von Essanfällen in den letzten sieben Tagen berichteten, sank diese 

Zahl über den Untersuchungszeitraum statistisch signifikant (p = 0,002) auf 15 % (n = 2). Das 

allgemeine Wohlbefinden konnte statistisch signifikant (p = 0,003) gesteigert werden. So 

wiesen bei Therapieende nur noch knapp die Hälfte  der Proband*innen (n = 6, 46 %) ein 

schlechtes Wohlbefinden auf, im Vergleich zu 100 % zu Therapiebeginn. Auch die Allgemeine 

Selbstwirksamkeitserwartung konnte statistisch signifikant (p = 0,001) gesteigert werden.  

 

5.1. Einfluss der Therapie auf das Körpergewicht 
Die Leitlinie zur Prävention und Therapie der Adipositas empfiehlt in Bezug auf die 

Gewichtsabnahme einen prozentualen Gewichtsverlust von > 5 % bei einem BMI von 25 bis 

35 kg/m2, bzw. > 10 % bei einem BMI von > 35 kg/m2 innerhalb von sechs bis zwölf Monaten. 

Mit einem durchschnittlichen prozentualen Gewichtsverlust von 6,4 % innerhalb von 10 – 12 

Wochen schafft das Therapiekonzept der Tagesklinik einen guten Anfang. Langfristige 
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Auswirkungen auf das Körpergewicht wurden nicht untersucht. Dementsprechend bleibt eine 

abschließende Evaluation in Bezug auf die Erreichung der Ziele der Leitlinie offen.  

In der Studie von Grilo et. al [104] erreichten adipöse Patient*innen mit einer BES einen 

durchschnittlichen prozentualen BMI-Verlust von 2,7 % innerhalb von 24 Wochen. Damit liegt 

dieser deutlich unter dem der vorliegenden Studie mit 4,5 % innerhalb des Therapiezeitraums, 

obwohl der Therapiezeitraum mit sechs bis acht Wochen deutlich kürzer war. Ursächlich für 

den höheren Verlust könnten die Unterschiede in der Intensität der Therapiemodelle sein. Die 

Intervention in der Studie von Grilo et. al fand ambulant statt. In den 24 Wochen erfolgten 16 

einstündige Einheiten kognitive Verhaltenstherapie und 16 einstündige Einheiten zu 

verhaltensbasierter Gewichtsabnahme. Letztere beziehen sich auf eine Lifestylemodifikation 

mit dem Ziel einer moderaten Kalorienreduktion und vermehrter körperlicher Aktivität. Zudem 

wurden in der Studie von Grilo et. al [104] alle Einheiten von Psychologen durchgeführt, 

während Einheiten zu Ernährung und Bewegung in der vorliegenden Studie von jeweiligen 

Fachkräften durchgeführt wurden. Dementsprechend liegen hier, abgesehen von der Quantität 

auch Qualitative Unterschiede vor, die entscheidend sein könnten. In einer weiteren Studie 

[105] erhielt eine Gruppe weiblicher, von dem BES betroffener Patient*innen eine ähnliche 

sechswöchige Therapie, wie in der vorliegenden Studie, bestehend aus Bewegungs-, 

Ernährungs- und kognitiver Verhaltenstherapie. Allerdings fand diese Therapie voll- und nicht 

teilstationär statt. Der mittlere Gewichtsverlust über den Therapiezeitraum in der genannten 

Studie betrug 7,1 kg. Dies entsprich in etwa dem mittleren Gewichtsverlust in der vorliegenden 

Studie.  

Die Ergebnisse dieser Studie stützen im Allgemeinen die Ergebnisse einer vorhergegangen 

Studie, welche in der Tagesklinik durchgeführt worden ist. Dort betrug der mittlere BMI-Verlust 

2,7 kg/m2 über den sechswöchigen Therapiezeitraum. In der vorliegenden Studie lag der BMI-

Verlust mit 2,0 kg/m2  dennoch unter diesem Ergebnis. Allerdings lag auch der durchschnittliche 

Ausgangs-BMI mit 41,8 kg/m2 unter dem Ausgangs-BMI der vorhergegangenen Studie mit 

46,0 kg/m2. Weitere Gründe könnten Unterschiede in den Diagnosen oder der Motivation der 

Studienpopulation sein.  

 

5.2. Dokumentation des Gewichts durch Selbstangaben der Proband*innen 
Das Gewicht zum Zeitpunkt T2 wurde im Gegensatz zu den vorherigen Messungen nicht in 

der Tagesklinik gemessen. Die Patient*innen wogen sich am Morgen der Erhebung in der 

eigenen Häuslichkeit und gaben das Gewicht telefonisch an die Studiendurchführende weiter. 

Vor allem in epidemiologischen Studien ist die Verwendung von Daten zum Körpergewicht 

durch Selbstangaben weit verbreitet. Diese Methode ist kostengünstig, zeitsparend und 

benötigt kein Personal. Allerdings treten hierbei auch Limitationen auf. Zum einen sind die 
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genauen Modelle nicht bekannt und unterschieden sich wahrscheinlich zwischen den 

Patient*innen. Zudem ist die Genauigkeit der verwendeten Waagen unbekannt. Zum anderen 

ist nicht auszuschließen, dass das tatsächlich gemessene Körpergewicht, von dem an die 

Studiendurchführende weitergegebene Gewicht abweicht.  

Diese Tatsache wurde bereits in Studien untersucht. Yoong et. al [106] führten in Kooperation 

mit Allgemeinarztpraxen in Australien eine Untersuchung durch, um die Diskrepanz zwischen 

dem Körpergewicht durch Selbstauskunft und tatsächlich gemessenen Gewichten zu 

erfassen. Im ersten Teil der Untersuchung füllten die Proband*innen (n = 160) einen 

Fragebogen aus, welcher unter anderem eine Frage zum aktuellen Gewicht beinhaltete. Im 

zweiten Teil wurde das Gewicht durch eine Fachkraft standardisiert gemessen. Die 

Proband*innen wurden allerdings erst nach dem ersten Teil der Untersuchung über die 

Gewichtsmessung informiert. Das berichtete Gewicht war im Mittel 1,4 kg geringer als das 

tatsächlich gemessene. Eine Meta-Analyse von Seijo et. al [107] fand eine Überschätzung des 

Gewichts bei Frauen in gebärfähigem Alter von 0,94 kg. Die Diskrepanz stieg mit steigendem 

BMI. Die Ergebnisse weisen darauf hin, dass eine Unterschätzung des Gewichts stattgefunden 

haben kann. Allerdings geht aus den Studien nicht hervor, ob und wann sich die Proband*innen 

das letzte Mal gewogen haben. Somit kann es sein, dass es sich in diesen Fällen um 

tatsächliche Schätzungen des eigenen Gewichts handelt und nicht um bewusst falsche 

Angaben. In der vorliegenden Studie wurden die Proband*innen gebeten sich am Tag des 

Telefontermins zu wiegen. Zudem sind die Rahmenbedingungen nicht identisch.  

Es gibt mehrere Faktoren, welche die Selbstangaben der Proband*innen in der vorliegenden 

Studie beeinflusst haben könnten. Bei den genannten Studien handelt es sich um einmalige 

Befragungen, bei denen therapeutische Beziehungen keine Rolle spielen. Im Falle der 

vorliegenden Studie war die Studiendurchführende in die Therapie der Proband*innen 

eingebunden. Dies könnte sich, durch den Aufbau einer Vertrauensbasis, positiv auf die 

Selbstauskunft zum Zeitpunkt T2 ausgewirkt haben. Allerdings sind auch negative 

Auswirkungen denkbar. Die Proband*innen könnten sich im Sinne eines response bias dazu 

verleitet gefühlt haben ein geringeres Gewicht anzugeben, um die vermeintliche 

Erwartungshaltung der Studiendurchführenden in Bezug auf einen weiteren Gewichtsverlust, 

zu erfüllen. Auch ein auftretendes Schamgefühl bei einer eventuellen Gewichtszunahme, mit 

selbiger Folge, ist denkbar. 

Die tatsächliche Diskrepanz der Selbstangaben zu dem tatsächlichen Körpergewicht der 

Proband*innen lässt sich nicht abschließend klären. Da das Körpergewicht zu den Zeitpunkten 

T0 und T1 standardisiert von Pflegekräften erhoben wurde, kann über den Therapiezeitraum 

dennoch sicher von einem signifikanten Erfolg gesprochen werden.  
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5.3. Einfluss der Last-Observation-Carried-Forward Methode auf den 
primären Endpunkt 

In der vorliegenden Studie konnten von drei Proband*innen keine vollständigen Daten erhoben 

werden. Eine Patientin brach die Therapie ab, weshalb in diesem Datensatz Werte zu T1 und 

T2 fehlen. Zwei Patient*innen nahmen den telefonischen Erhebungstermin zu T2 nicht wahr. 

Im Umgang mit fehlenden Daten gibt es mehrere Möglichkeiten. Eine Möglichkeit ist die Per-

Protokoll-Analyse, welche alle unvollständigen Datensätze von der Analyse ausschließt. Eine 

andere Möglichkeit stellt die Intention-To-Treat-Analyse dar, welche unvollständige Datensätze 

durch das Ersetzen fehlender Werte miteinschließt. 

In der vorliegenden Studie wurde die Last-Observation-Carried-Forward-Methode, eine 

Methode der Intention-To-Treat-Analyse angewendet. Dabei wurden fehlende Werte mit dem 

zuletzt erhobenen Wert der*des jeweiligen Proband*in ersetzt. Somit wird theoretisch davon 

ausgegangen, dass die Parameter nach der letzten verfügbaren Erhebung konstant bleiben. 

Bei der Probandin, welche die Therapie abbrach, ist davon auszugehen, dass sich die Werte 

der Basiserhebung nicht verändern, da keine Therapie mehr stattfindet. Hier sind die 

gleichbleibenden Werte realistisch. Bei den zwei Proband*innen, für welche keine Daten zu 

T2 vorliegen, ist unklar, ob und wie sich die Parameter in den vier Wochen nach der Therapie 

verändert haben. Es ist denkbar, dass die Patient*innen nach der Therapie keinen Erfolg in 

Bezug auf die Gewichtsreduktion hatten und aus Scham nicht an der Erhebung teilnehmen 

wollten oder dass sich ihr psychischer Zustand wieder verschlechtert hat, was zur Nicht-

Teilnahme zu T2 geführt haben könnte. In diesem Fall könnte die ITT zu einer Überschätzung 

des Effekts geführt haben, zumal die Fallzahl von n = 13 gering war. Bei Anwendung der Per-

Protokoll-Analyse wäre das Risiko der Überschätzung tendenziell aber noch höher 

ausgefallen, da der Großteil der Proband*innen, welche alle Erhebungstermine wahrnahmen, 

weiter an Gewicht verloren hat. Es könnte allerdings auch der Fall sein, dass die 

Proband*innen weiterhin abgenommen haben und aus anderen Gründen nicht an der 

Erhebung teilnahmen. Die LOCF könnte hier zu Unterschätzung geführt haben. Da beide Fälle 

allerdings reine Spekulation sind, bietet die LOCF im Gegensatz zur PP einen guten Mittelweg.  

Unter der ITT verloren 9 Proband*innen (69 %) in den vier Wochen nach Therapieende 

weiterhin an Gewicht, ein*e Proband*in (8 %) nahm wieder zu. Die übrigen 3 Proband*innen 

hielten ihr Gewicht. Hierbei handelt es sich um genau die Proband*innen, bei denen die 

fehlenden Werte zu T2 durch den vorherigen Wert ersetzt wurden. Würde man die Datensätze 

nach der PP von der Analyse ausschließen, würde sich die Fallzahl auf 10 Proband*innen 

schmälern. So läge eine Gewichtsabnahme bei 90 % und eine Gewichtszunahme bei 10 % 

der Proband*innen vor. Da der Gewichtsverlust zwischen T1 und T2 bereits unter der ITT 

statistisch signifikant (p = 0,008) war, ist anzunehmen, dass dies auch unter der PP der Fall 

wäre. Bei Betrachtung des Gewichtsverlustes zwischen T0 und T1 würden unter der PP zwei, 
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für das Ergebnis äußerst relevante, Datensätze wegfallen. Dies würde den Datensatz des 

Probanden, welcher am meisten Gewicht verlor, als auch den Datensatz der Probandin, 

welche die Therapie abbrach und so nach ITT ihr Gewicht auch in diesem Zeitraum hielt, 

ausschließen. Dennoch ist davon auszugehen, dass sich diese beiden Fälle gegenseitig mehr 

oder minder ausgleichen und zu keinem großen Effekt auf das Ergebnis führen würden. Zudem 

ist das Ergebnis bereits unter der ITT statistisch hochsignifikant (p = < 0,001).  

Die allgemeine Selbstwirksamkeitserwartung und das allgemeine Wohlbefinden wurden zu 

den Zeitpunkten T0 und T1 erhoben. Da lediglich ein Datensatz wegfallen würde, ist nicht 

davon auszugehen, dass die Ergebnisse der Per-Protokoll-Analyse erheblich abweichen 

würden. Zudem handelt es sich dabei um den einzigen Datensatz, bei dem unter ITT keine 

Veränderung stattfand.  

Im Allgemeinen würde sich unter der PP die Fallzahl von 13 auf 10 Proband*innen verkleinern. 

Dies würde zu Verlusten in der statistischen Power führen, welchen mit der ITT vorgebeugt 

werden konnte.  

 

5.4. Limitationen und Stärken 
Es gab einige Limitationen, welche kritisch betrachtet werden sollten. Die angestrebte Fallzahl 

von mindestens 12 Proband*innen konnte erreicht werden, wodurch statistisch signifikante 

Ergebnisse erzielt werden konnten. Dennoch ist die erreichte Fallzahl von 13 Proband*innen 

gering, weshalb auf Subgruppenanalysen verzichtet wurde. Diese wären in Anbetracht der 

geringen Fallzahl kaum aussagekräftig gewesen. Es konnte nicht das gesamte 

Patient*innenkollektiv der Tagesklinik eingeschlossen werden. So hatten zum Beispiel zufällig 

alle Patient*innen eine Essstörung. Dies gilt allerdings nicht als Voraussetzung für die 

tagesklinische Behandlung. Eine weitere Limitation stellt die geringe Nachuntersuchungszeit 

von vier Wochen dar. Es kann maximal von Kurzzeiteffekten gesprochen werden.  

Für die Erhebung der Verzehrgewohnheiten wurde kein validierter Fragebogen angewendet. 

Der Hauptgrund dafür war, dass kein validierter Fragebogen zur Verfügung stand, mit welchem 

die Verzehrgewohnheiten innerhalb kurzer Zeit abgefragt werden können. Auch allgemein 

wurde darauf geachtet Erhebungstools zu verwenden, welche einen möglichst geringen 

Zeitaufwand mit sich ziehen. Damit sollte die Akzeptanz der Patient*innen gesteigert werden, 

um eine höchstmögliche Fallzahl zu erreichen. Der Erfolg dieser Strategie spiegelt sich darin 

wider, dass alle potentiellen Proband*innen in die Studie einwilligten. Des Weiteren war die 

Erhebung des Körpergewichts zu T2 mit Limitationen verbunden. Hier wurde das Gewicht nicht 

wie zu T0 und T1 in der Tagesklinik erfasst. Die Proband*innen wogen sich zuhause mit ihren 

eigenen Personenwaagen und gaben das Gewicht anschließend telefonisch an die 

Studiendurchführende weiter.  
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Da die Studiendurchführende im Rahmen der Ernährungstherapie am Therapieprozess 

beteiligt war und dort vor allem in den Essprotokollbesprechungen und der Lehrküche 

mitwirkte, konnte eine vertrauensvolle Basis zu den Proband*innen aufgebaut werden. Zudem 

wären starke Abweichungen der Antworten in den Fragebögen zu den Verzehrgewohnheiten 

zu T1 von den Verzehrgewohnheiten in den vorherigen Therapiewochen aufgefallen. Eine 

weitere Stärke war die Einbindung psychischer und kognitiver Aspekte in die Studie, durch die 

Erhebung des allgemeinen Wohlbefindens und der allgemeinen Selbstwirksamkeitserwartung. 

Dennoch wurde die körperliche Aktivität nicht erfasst, was in weiteren Studien sinnvoll wäre. 
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6. Konklusion 
Das Ziel der durchgeführten Studie war die Untersuchung des Einflusses des multimodalen 

Therapiekonzeptes der psychosomatischen Tagesklinik für Essstörungen, Jungerwachsene 

und Adipositas des Asklepios Westklinikums auf das Körpergewicht, die 

Verzehrgewohnheiten, das allgemeine Wohlbefinden und die Selbstwirksamkeitserwartung. 

Aus den Ergebnissen geht zusammenfassend hervor, dass das Therapiekonzept positive und 

statistisch signifikante Veränderungen in allen untersuchten Bereichen erzielt.  

Die Proband*innen konnten ihr Körpergewicht unter der Therapie statistisch signifikant 

reduzieren. Auch in den vier Wochen nach Therapie nahm der Großteil der Proband*innen 

weiterhin an Gewicht ab. Der Verzehr einiger energiereicher Lebensmittelgruppen, wie 

Snacks, Süßigkeiten und Softdrinks, konnte statistisch signifikant gesenkt werden. Gleichzeitig 

stiegen der Verzehr von Obst, Gemüse und Vollkornprodukten. Auch das allgemeine 

Wohlbefinden und die Selbstwirksamkeitserwartung der Proband*innen konnte statistisch 

signifikant gesteigert werden. Durch die kurze Nachuntersuchungszeit von vier Wochen, kann 

hier allerdings nur von kurzzeitigen Effekten gesprochen werden.  

Weitere Forschungen mit höheren Fallzahlen in diesem Bereich sind als sinnvoll anzusehen. 

So könnten beispielsweise Subgruppenanalysen durchgeführt werden, um zu überprüfen 

welche Patient*innen mit welchen Diagnosen eher von der Therapie profitieren. Zudem wären 

längere Nachuntersuchungszeiten von Vorteil, um langfristige Erfolge zu überprüfen. Hierbei 

sollten weiterhin sowohl kognitive Aspekte, die Ernährung und auch die körperliche Aktivität 

evaluiert werden. So könnten bei ausbleibenden Langzeiterfolgen, Empfehlungen für die 

Optimierung der Therapie und die Nachbehandlung abgeleitet werden.  
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