Aus der Abteilung Padiatrie II- Neurop&adiatrie
(Prof. Dr. med. J. Gartner)
im Zentrum Kinderheilkunde und Jugendmedizin
der Medizinischen Fakultat der Universitat Gottingen

Adipositas im Kindes- und Jugendalter: Charakterisi erung eines

Therapiekollektivs und Pradiktoren fiir Therapieerfo lg

Inaugural-Dissertation
zur Erlangung des Doktorgrades
der Medizinischen Fakultat
der Georg-August-Universitat zu Géttingen

vorgelegt von
Tatjana Tamara Konig

aus
Hannover

Gottingen 2011



Dekan: Prof. Dr. med. C. Frommel

|. Berichterstatterin: Prof. Dr. med. J. Gartner
[I. Berichterstatter: Priv.-Doz. Dr. med. T. Ellrott
[1l. Berichterstatter: Prof. Dr. med., Dr. rer. nat. T. Crozier

Tag der mindlichen Prifung: 15.02.2012



Abklrzungsverzeichnis

ACTH
AGA
AHA
APV

AR
aMSH
BMI
BMI-SDS
C-PAP
CT

DBP
DEXA
EV

GH

HDL
HOMA-IR
IDF

IRS

IOTF
KiGGS

LDL
LMS
Lp(a)
MAD
MRT
MSH
NAFLK
NHBPEP
OGTT
PCOS
POMC
Ref
SAS
SBP
SHBG
SPz
SSW
T2DM
TG

Adrenocorticotropes Hormon

Arbeitsgemeinschaft Adipositas im Kindes- und Jugendalter
American Heart Association
Adipositas-Patienten-Verlaufs(-Programm)

Adipositas Rebound

Alpha Melanozyten Stimulierendes Hormon
Body-Mass-Index
Body-Mass-Index-Standard-Deviation-Score
Continuous positive Airway Pressure
Computertomographie

Diastolic Blood Pressure

Dual Energy X-Ray Absorptiometry

Erstvorstellung

Growth Hormone

High Density Lipoprotein

Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance
International Diebetes Federation

Insulin Resistance Syndrome

International Obesity Taskforce

Kinder- und Jugendgesundheitssurvey: bundesweite Studie des Robert Koch-
Instituts (RKI) in Zusammenarbeit mit dem Ministerium fir Gesundheit (BMG)
und dem Ministerium fir Bildung und Forschung (BMBF)
Low Density Lipoprotein

Akronym der Variablen der LMS-Methode [lambda, my, sigma]
Lipoprotein(a)

mittlerer arterieller Druck
Magnet-Resonanz-Tomographie

Melanozyten Stimulierendes Hormon

nicht-alkoholische Fettlebererkrankung

National High Blood Pressure Education Program

oraler Glukosetoleranztest

Polycystic Ovary Syndrome

Proopiomelanocortin

Referenzgruppe

Schlaf-Apnoe-Syndrom

Systolic Blood Pressure

Sexualhormon bindendes Globulin

Sozialpadiatrisches Zentrum

Schwangerschaftswoche

Typ-2-Diabetes mellitus

Triglyceride



1. Einleitung

1.1. Definition

1.2. Epidemiologie

1.3. Ursachen der Adipositas

1.3.1. Sekundéare Adipositas

1.3.1.1. Genetische Ursachen

1.3.1.1.1. Multigener Vererbungsmodus

1.3.1.1.2. Monogener Vererbungsmodus

1.3.1.1.3. Adipositas-Syndrome

1.3.1.2.  Psychiatrische Grunderkrankungen

1.3.1.3.  Endokrinologische Grunderkrankungen
1.3.1.3.1. Hypothyreose

1.3.1.3.2. Wachstumshormonmangel

1.3.1.3.3. Hyperkortisolismus

1.3.1.4. Andere Erkrankungen

1.3.1.5. Medikamenteninduzierte Adipositas

1.3.2. Primé&re Ursachen: Lifestyle

1.3.2.1. Ernéhrung

1.3.2.2.  Korperliche Aktivitat

1.3.2.3.  Weitere Einflussfaktoren

1.3.2.3.1. Familie

1.3.2.3.2. Perinatale Einflisse

1.3.2.3.3. Adipositas- Rebound

1.3.3. Risikogruppen

1.3.3.1. Sozialstatus

1.3.3.2.  Migrationshintergrund

1.3.3.3. Intellektuelle Fahigkeiten

1.4. Folgeerkrankungen

1.4.1. Das Metabolische Syndrom

1.4.1.1. Stérungen der Glukosetoleranz

1.4.1.2. Steatosis hepatis

1.4.1.3. Dyslipoproteindmie

1.4.1.4. Arterielle Hypertonie

1.4.2. Hyperurik&dmie

1.4.3. Weitere kardiovaskulare Risikofaktoren

1.4.3.1. Lipoprotein(a)

11
11
12
14
14
14
14
15
16
17
18
18
18
18
19
20
20
20
23
25
25
26
27
28
28
29
29
30
30
31
31
32
32
35
36
36



1.4.3.2. Hyperhomozysteindmie

1.4.4. Syndrom der polyzystischen Ovarien (PCOS)

1.4.5. Stérungen der Pubertatsentwicklung

1.4.6. Adipositas-assoziierte Erkrankungen des Bewegungsapparates
1.4.6.1. Wirbelsaule

1.4.6.2. Beinachse

1.4.6.3. FuRskelett

1.4.6.4. Epiphysiolysis capitis femoris

1.4.6.5. Blount Disease

1.4.6.6. Frakturen und Traumata

1.4.7. Schlaf-Apnoe-Syndrom

1.4.8. Psychiatrische Co-Morbiditaten

1.5. Fragestellung

Material/ Methoden

2.1. Datenerfassung und —auswertung

2.2. Status bei Erstvorstellung

2.2.1. Biometrische Daten

2.2.2. Anamnese

2.2.3. Begleiterkrankungen

2.2.3.1.  Metabolisches Syndrom

2.2.3.1.1. Insulinresistenz und Stérungen der Glukosetoleranz

2.2.3.1.2. Steatosis hepatis

2.2.3.1.3. Dyslipoproteindmie und Triglyceridamie

2.2.3.1.4. Arterielle Hypertonie

2.2.3.1.5. Ubersicht tiber die Komponenten des metabolischen Syndroms
2.2.3.2. Leptin

2.2.3.3.  Hyperurikdmie

2.2.3.4. Kardiovaskulare Risikofaktoren

2.2.3.4.1. Lipoprotein(a)

2.2.3.4.2. Hyperhomozysteindmie

2.3. Verlauf der Gewichtsentwicklung vor der Intervention

2.3.1. Analyse der Daten aus den Vorsorgeuntersuchungen

2.3.2. Regression des Gewichtsverlaufes vor der Intervention

2.4. Therapiegruppen

2.4.1. Beurteilung des Therapieerfolges

36
37
38
38
38
39
39
40
40
41
41
42
43

44
44
44
44
45
46
46
46
47
47
48
48
49
49
49
49
49
49
49
50
50
50



2.4.1.1. Psychosoziale Einflisse auf den Therapieerfolg

Ergebnis

3.1. Status bei Erstvorstellung (EV)

3.1.1. Biometrische Daten

3.1.2. Psychosoziale Faktoren

3.1.2.1. Charakterisierung der Familien

3.1.2.2.  Migrationshintergrund

3.1.2.3. BMI der Eltern

3.1.2.4.  Ausbildung und Berufstatigkeit der Eltern

3.1.2.5.  Schulbildung der Kinder und Jugendlichen

3.2. Folge- und Begleiterkrankungen

3.2.1. Metabolisches Syndrom

3.2.1.1. HOMA-IR als Zeichen der Insulinresistenz

3.2.1.2.  Stérungen der Glukosetoleranz

3.2.1.3.  Steatosis hepatis

3.2.1.4. Fettstoffwechsel

3.2.1.4.1. Triglyceride

3.2.1.4.2. Lipoproteine

3.2.1.5.  Arterielle Hypertonie

3.2.1.6.  Ubersicht der Komponenten des metabolischen Syndroms

3.2.2. Hyperurikamie

3.2.3. Leptin

3.2.4. Weitere kardiovaskuladre Risokofaktoren

3.2.4.1. Lipoprotein(a)

3.2.4.2. Hyperhomozysteindmie

3.2.4.3. Ubersicht der zuséatzlichen kardiovaskularen Risikofaktoren

3.3. Gewichtsverlauf vor der Intervention

3.3.1. Analyse der Daten aus den Vorsorgeuntersuchungen

3.3.2. Regression des Gewichtsverlaufs vor der Intervention

3.3.3. Zusammenhang mit Geburtsgewicht und Geburtswoche

3.4. Erfolg der Intervention

3.4.1. Therapiegruppen

3.4.2. Psychosoziale Faktoren

3.4.2.1. Migrationshintergrund

3.4.2.2.  Ausbildung und Berufstétigkeit der Eltern

3.4.2.3.  Weiterfuhrende Schulbildung der Kinder und Jugendlichen

51

52
52
52
54
54
55
55
57
58
60
60
60
62
63
64
64
65
65
66
68
69
70
70
70
71
71
71
73
74
75
79
80
80
80
81



4. Diskussion
4.1. Status

bei Erstvorstellung

4.1.1. Biometrische Daten

4.1.2. Psychosoziale Faktoren

4.1.2.1.
4.1.2.2.
4.1.2.3.
4.1.2.4.
4.1.2.5.

4.1.3. Begleiterkrankungen

4.1.3.1.
4.1.3.1.1.
4.1.3.1.2.
4.1.3.1.3.
4.1.3.1.4.
4.1.3.1.5.
4.1.3.2.
4.1.3.8.
4.1.3.3.1.
4.1.3.3.2.
4.1.3.3.3.
4.1.3.4.

Charakterisierung der Familien

Migrationshintergrund

BMI der Eltern

Ausbildung und Berufstatigkeit der Eltern

Schulbildung der Kinder und Jugendlichen

Metabolisches Syndrom

Insulinresistenz und Stérungen der Glukosetoleranz

Steatosis hepatis

Fettstoffwechselstérungen

Arterielle Hypertonie

Zusammenfassung zum metabolischen Syndrom

Hyperurikdmie

Weitere kardiovaskulare Risikofaktoren

Lipoprotein(a)

Hyperhomozytseindmie

Ubersicht tiber die zusatzlichen kardiovaskuléaren Risikofaktoren

Leptin

4.2. Verlauf vor der Intervention

4.2.1. Analyse der Daten aus den Vorsorgeuntersuchungen
4.2.2. Regression des Gewichtsverlaufes vor der Intervention

4.2.3. Zusammenhang mit Geburtsgewicht und Geburtswoche
4.3. Therapieerfolg
4.3.1. Therapiegruppen

4.3.2. Psychosoziale Faktoren

4.3.2.1.
4.3.2.2.
4.3.2.3.

5. Zusammenfassung

Migrationshintergrund

Ausbildung und Berufstatigkeit der Eltern

Weiterfuhrende Schulbildung der Kinder und Jugendlichen

6. Literaturverzeichnis

83
83
83
84
84
84
85
86
86
87
87
87
88
88
89
89
91
91
91
91

91

92
92
92
93
93
94
95
96
96
96
96

97
99



Tabellenverzeichnis

Tabelle Nr. Seite
1: Adipositas-Definition bei Erwachsenen 11
2:  Symptome seltener Adipogener Syndrome 17
3:  Psychiatrische Ursachen fur Adipositas 17
4:  Verzehr unterschiedlicher Lebensmittelgruppen 22
5. Definition des metabolischen Syndroms 30
6: Richtwerte fur die Manschettengrof3e zur Blutdruckmessung bei Kindern und
Jugendlichen 33
Klassifizierung der arteriellen Hypertonie im Kindes- und Jugendalter 34
Ursachen einer sekundaren arteriellen Hypertonie im Kindes- und Jugendalter 34
Mdgliche Ursachen einer erhéhten Homozystein-Serum-Konzentration 37
10: Gemeinsame Co-Morbiditaten von SAS und Adipositas 42
11: HOMA-IR Referenzwerte 46
12: Methoden zur Bestimmung der Serumlipide a7
13: Definition der arteriellen Hypertonie beim Kind in der Langzeitblutdruckmessung 48
14: Festlegung der Kriterien zur Definition des metabolischen Syndroms 48
15: Einteilung der Therapiegruppen im SPZ Goéttingen 50
16: Gewichtsverteilung der Eltern 55
17: Gemeinsame Betrachtug des BMI beider Elternteile 56
18: Korrelation des BMI-SDS von Eltern und Kindern in der linearen Regression des
BMI-SDS 56
19: Schulbildung der Kinder des Kollektivs 58
20: Insulinresistenz in % nach Alter und Geschlecht 60
21: Triglyceride bei Erstvorstellung nach Alter und Geschlecht 64
22: Prozentuale Lp(a)-Erhdéhung im Kollektiv bei Erstvorstellung 70
23: Zusammenhang zwischen Adipositas, Geburtswoche und Geburtsgewicht 74
24: Mittelwerte der Reduktion des BMI-SDS nach sechs und zwdlf Monaten fur
Jungen und Madchen 78
25: Verteilung der Patienten in den Therapiegruppen und durchschnittliche Reduktion
des BMI-SDS nach sechs und zwolf Monaten 79
26: Durchschnittliche Differenz des BMI-SDS nach weiterfihrender Schule nach
sechs und zwdlf Monaten 82
27: Vergleich des Anteils kinderreicher Familien im Kollektiv und in Gesamt-
deutschland 84
28: Ubersicht zur Inzidenz von Begleiterkrankungen im Kollektiv 90




Abbildungsverzeichnis

Abbildung Nr.

1: Korperfettanteil und Alter

2:  Pravalenz von Ubergewicht unter Schulkindern in Europa

3:  “Neue Perzentile*: Die Perzentile der KIGGS-Studie im Vergleich zu denen nach
Kromeyer-Hauschild

4.  Multigene Vererbung von Adipositas

5. Medizinische Ursachen fur Adipositas

6: Die aid-Ernahrungs-Pyramide

7. Anteil der Kinder, die taglich frisches Obst essen

8: Anteil der Kinder, die taglich gekochtes Gemiise Tiefklihlgemiise, Konserven-
gemuse und Blattsalat, Rohkost oder Rohes Gemiise konsumieren

9: Zusammenhang zwischen korperlicher Inaktivitat und PC-/Fernsehkonsum in der
KiGGS-Studie

10: Zusammenhang zwischen Adipositas und PC-/ Fernsehkonsum in der
KiGGS-Studie

11: Pravalenz von Adipositas nach Alter der Kinder und BMI der Mutter in der
KiGGS-Studie

12: Préavalenz von Adipositas nach sozialem Status in der KiGGS- Studie

13: Pravalenz von Adipositas nach Migrationshintergrund in der KiGGS- Studie __

14: Acanthosis nigricans im Nacken

15: Zusammenhang zwischen Insulinresistenz und PCOS

16: Verteilung des BMI bei Erstvorstellung

17: Alter bei Erstvorstellung

18: BMI-SDS nach Geschlecht und Altersgruppen bei Erstvorstellung

19: BMI-SDS bei Erstvorstellung nach Anzahl der Geschwister

20: BMI-SDS bei Erstvorstellung nach BMI der Eltern

21: BMI-SDS bei Erstvorstellung nach Schulbildung der Eltern

22: BMI-SDS bei Erstvorstellung nach Berufstatigkeit der Eltern

23: BMI-SDS nach weiterfihrender Schulbildung der Kinder

24: HOMA-Werte und BMI-SDS der Jungen

25: HOMA-Werte und BMI-SDS der Madchen

26: Anteil auffalliger Werte im OGTT bei Nichtern-Glukose und 2-Stunden-Wert

27: Transaminasen bei Erstvorstellung

28: Transaminasen und Durchschnittlicher BMI-SDS bei Erstvorstellung

29: Transaminasen und Durchschnittliches Alter bei Erstvorstellung

30: Cholesterin bei Erstvorstellung nach Alter und Geschlecht

Seite

11
12

13
14
19
21
21

21

24

25

25
28
29
31
37
52
53
53
54
56
57
58
59
61
61
62
63
63
64
65



31:
32:
33:
34:
35:
36:
37:

38:
39:
40:
41:
42:
43:
44:
45:
46:
47:
48:

49:

50:

Anteil pathologischer 24-Stunden-Blutdruckmessungen 66
Prozentualer Anteil nach Anzahl der manifesten Folgeerkrankungen 67
Anzahl der Folgeerkrankungen und Alter bei Jungen und Madchen 68
Anzahl der Folgeerkrankungen und BMI-SDS bei Jungen und Madchen 68
Harnsaurespiegel bei Erstvorstellung nach Alter und Geschlecht 69
Korrelation von BMI-SDS und Leptinspiegel bei Madchen und Jungen 69/70
Anteil der Kinder mit zusatzlich zum metabolischen Syndrom erhéhtem
kardiovaskularen Risiko 71
BMI-SDS-Verteilung bei den Vorsorgeuntersuchungen der Madchen 72
BMI-SDS-Verteilung bei den Vorsorgeuntersuchungen der Jungen 72
Gewichtsverlauf der Madchen vor der Intervention 73
Gewichtsverlauf der Jungen vor der Intervention 74
Reduktion des BMI-SDS nach sechs und zwdlf Monaten 75
Erfolg nach sechs und zwélf Monaten im Vergleich 76
Altersverteilung nach Therapieerfolg 76
Differenz des BMI-SDS nach sechs und zw6lf Monaten nach Altersgruppen __ 77
Differenz des BMI-SDS nach sechs und zwdlf Monaten nach Geschlecht 78
Differenz im BMI-SDS nach Therapiegruppen nach sechs und zw0lf Monaten___ 79
Differenz des BMI-SDS mit und ohne Migrationshintergrund nach sechs und

zwolf Monaten 80
Differenz das BMI-SDS der Hauptschler im Vergleich nach sechs und

zwolf Monaten 81
BMI der Mutter des Kollektivs im gesamtdeutschen Vergleich 85

10



1. Einleitung

1.1. Definition

Adipositas beschreibt den Zustand eines erhdhten Fettanteils an der Gesamtkdrpermasse.
Zur Bestimmung des Korperfettanteils stehen verschiedene Methoden zur Verflgung,
beispielsweise mechanische Methoden, wie die Calipermetrie (Messung von
Hautfaltendicke) oder die Messung des Taillenumfangs. Diese sind kostengtinstig und wenig
invasiv, aber auch schwierig zu standardisieren und daher ungenau.

Weitere mdgliche Verfahren sind radiologische Methoden, wie die Bestimmung der Dicke der
Fettschicht mittels Sonographie, MRT oder CT, Ganzkorper-DEXA (Dual Energy X-Ray
Absorptiometry), Isotopenmethoden oder die bioelektrische Impedanzanalyse. Es handelt
sich hierbei jedoch um aufwandige, kostspielige Untersuchungen, die daher im klinischen
Alltag nicht praktikabel sind.

Internationaler Standard ist daher die Bestimmung des BMI aus BMI= Kérpergewicht [kg]/
Korperlange [m]2 als MessgréRe, die ein genauer definierbares MalR darstellt als die

Calipermetrie oder die Messung des Taillenumfanges,

BMI [kg/mZ B t : " , .
[kg/m-] O gleichzeitig aber eine gut durchfiihrbare Untersuchung

<18,5 Untergewicht

18,5-25 Normalgewicht als Grundlage hat [Schauder und Arends 2006]. Von
25-30 Ubergewicht der WHO wurden fiir Erwachsene die in Tabelle 1
30-35 Adipositas Grad |

35-40 Adipositas Grad Il dargestellten Grenzwerte festgelegt.

>40 Adipositas Grad Il

Tabelle 1: Adipositas-Definition bei Erwachsenen [Schauder und Arends 20 06, S. 486]

Der physiologische Kérperfettanteil schwankt stark mit dem Alter und ab der Pubertét auch
mit dem Geschlecht (Abb.1), deshalb werden
fiuir die Definition von Ubergewicht, Adipositas

Korperfettanteil %

und extremer Adipositas im Kindes- und

Jugendalter in Deutschland die Body-Mass-

40 ) —=-mannl, .

| -+ weibl. ) Index (BMI) Perzentile nach Kromeyer-
30 - Hauschild et al. von der Arbeitsgemeinschaft
20 7 Adipositas im Kindes- und Jugendalter (AGA)

empfohlen. Kinder werden demnach

oberhalb des 90. Perzentils als Ubergewichtig,

10

oberhalb des 97. Perzentils als adip6s und

Geburt 123 6 9 12 1825 45 65 85 oberhalb des 99,5. Perzentils als extrem
Alter (Jahre) adipos eingestuft [AGA 2006]

Abbildung 1: Korperfettanteil und Alter [Hager et al.1977, S. 610]
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Anhand des BMI lasst sich die zentrale Fettmasse jedoch nicht beurteilen. Kromeyer-
Hauschild et al. empfehlen daher die zusatzliche Bestimmung des Taillenumfanges, um
Kinder mit einer erhdhten zentralen Fettmasse zu identifizieren. In einer Studie mit 2544

Kindern wurden hierfur Perzentile bestimmt [Kromeyer-Hauschild et al. et al. 2008].

Vor 2006 galten fur Deutschland die Perzentile nach Rolland-Cachera von 1982. Die
Messungen, die die Grundlage fur diese Perzentilen bildeten, begannen bereits 1953
[Rolland-Cachera et al. 1982].

Im angloamerikanischen Sprachraum richtet man sich nach der Definition der International
Obesity Taskforce (IOTF) [Cole et al. 2000]. Hier wird auch ein BMI oberhalb des 85.
Perzentils als Ubergewicht und oberhalb des 95. Perzentils als Adipositas klassifiziert. So

lassen sich Studien international oft nur schwer vergleichen.
1.2. Epidemiologie

Adipositas bei Kindern und Jugendlichen nimmt bedrohliche Ausmalf3e an.

Olshansky et al. gelangten 2005 zu dem Ergebnis, dass, auf Grund der zunehmenden
Adipositas in den USA, zum ersten Mal seit zwei Jahrhunderten die Lebenserwartung der
jungeren Generation die der alteren nicht tbersteigen wird [Olshansky et al. 2005].

Die KiGGS-Studie [Kurth und Schaffrath-Rosario 2007] ergab, dass auch in Deutschland der
Anteil Ubergewichtiger Kinder und Jugendlicher gegentber den Achtziger- und

Neunzigerjahren um 50%

5 zugenommen hat.
Prevalence of overweight J _
among school children in Europe Betroffen sind vor allem
die Jugendlichen. 15%
30 = ] = der Kinder und
[Actual vatue ~z002__ | : :

25 = - Jugendlichen im Alter von
= 45 3-17 Jahren sind
8 / Expecied level based
S 151 1980s-19903 rale ubergewichtig, davon
E = / = 6,3% adipos. In realen
= S Zahlen entspricht das 1,9

2 . F Millionen Ubergewichtiger
0+ ' : ; = und 800.000 Adipdser
1870 1980 1980 2000 2010

IOTF estimales. IOTF.Colo of =l defmiion of averseight SIOTF 2004 [Kurth  und Schaffrath-

Rosario 2007].

Abbildung 2: Pravalenz von Ubergewicht unter Schulkindern in Europa [IOTF 2004]
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Die von der ITOF fur 2010 prognostizierte Pravalenz von Adipositas bei europdischen
Kindern wurde schon 2002 Uberschritten.

Im Vergleich dazu waren in den Vereinigten Staaten im Jahr 2007 31,6% der 10-17-Jahrigen
von Ubergewicht, 16,4% von Adipositas betroffen [Singh et al. 2010].

Vergleicht man die Perzentile nach Kromeyer-Hauschild et al. (2008) von 2001 mit neuen
Perzentilen von 2007, die aus den Ergebnissen der KiGGS-Studie (2003-2006) hervorgehen,
wird die deutliche Zunahme des Ubergewichts und der Adipositas in allen Altersgruppen in
den letzten Jahren besonders deutlich [Kurth und Schaffrath-Rosario 2007].

Ein Vergleich mit den Perzentilen nach Rolland-Cachera et al. (1982) stellt sich dieser

Unterschied noch gravierender dar.

Jungen

32

29

26 -

23 -

20

BMI (kg/m?)

17

14 -

1=

e e . T .
3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18

a Alter (exakt)

Madchen

Abbildung 3a und 3b:
“Neue Perzentile*

Die Perzentile der KIGGS-
Studie (durchgezogene
Linien) im Vergleich zu

BMI (kg/m2)

den (gestrichelten)

Perzentilen nach

Kromeyer-Hauschild et al.
[Kurth und Schaffrath-
11 - Rosario 2007, S.741]

I [
3 4 5 o6 7 & 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18
b Alter (exakt)
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1.3. Ursachen der Adipositas
1.3.1. Sekundare Adipositas

Eine sekundéare Adipositas, die ursachlich auf eine andere Grunderkrankung zurtckfuhrbar
ist, liegt nur bei einem sehr geringen Anteil der Betroffenen vor. In diesem Abschnitt sollen

mdgliche Ursachen vorgestellt werden.
1.3.1.1. Genetische Ursachen

Eine haufige Laienatiologie ist die genetisch bedingte Entstehung von Adipositas. Unter den
Muttern von Kindern, die in eine Spezialklinik fir Adipése aufgenommen wurden, gaben 30%
als vermutete Ursache aus den sechs Auswahlmdglichkeiten ,Genetik, isst zu viel, Stress,

trager Stoffwechsel, Tragheit und Lifestyle* die ,Genetik" an [Watkins et al. 2007].
1.3.1.1.1. Multigener Vererbungsmodus

Man kann davon ausgehen, dass ein Teil der Bevolkerung eine multigene Pradisposition fur
Adipositas aufweist. Bei einer ausgeglichenen Energiebilanz spielt diese jedoch kaum eine
Rolle. Kommen allerdings Bewegungsmangel oder Uberernahrung hinzu, wirkt es sich bei
pradisponierten Menschen starker aus als bei jenen, die diese Veranlagung nicht besitzen.
[Hofbauer 2002]:

Normale genetischeg - Genetische '
:  Veranlagung i | Pradisposition

Normale Energieaufnahme &

I normaler Energieverbrauch

Hohe Energieaufnahme

Hohe Energieaufnahme &
niedriger Energieverbrauch

Populationsverteilung (%)

Korpermassenindex (kg/m?)

Abbildung 4: Multigene Vererbung von Adipositas [Hofbauer 2002, S.938]
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In Zwillingsstudien konnte eine hohe Korrelation des BMI sowohl bei zusammen als auch bei
getrennt lebenden eineiigen Zwillingen gefunden werden. Der Korrelationskoeffizient
variierte zwischen 0,66 und 0,74. Umweltfaktoren, wie das Alter und der Grad der Trennung,
hatten hierbei keinen Einfluss. Bei heterozygoten Zwillingen zeigte sich hingegen lediglich

ein Korrelationskoeffizient zwischen 0,15 und 0,33 [Stunkard et al. 1990].

1.3.1.1.2. Monogener Vererbungsmodus

Mutationen der Gene, die fir Botenstoffe des Hunger-Sattigungs-Kreislaufes codieren, sind
durch eine schwere Early Onset Adipositas mit Hyperphagie charakterisiert [Faroogi 2007].

Defekte an Leptin oder dem Leptinrezeptor zeichnen sich durch eine zusatzliche
Immunschwache, die durch eine verminderte T-Lymphozytenzahl und —funktion zustande
kommt, aus. Therapeutisch kann fehlendes Leptin substituiert werden, was zu einer

Normalisierung des Essverhaltens fuhrt [Faroogi 2007].

Eine POMC-Defizienz &uflert sich neonatal in einer Addison-Krise, da POMC das
gemeinsame Vorlaufermolekil von ACTH, MSH und aMSH ist. Die Kinder sind auf Grund
des MSH-Mangels hellhdutig und rothaarig.  Die heterozygoten Eltern zeigen ebenfalls
einen erhdhten BMI, was auf eine Dosis-Wirkungs-Beziehung schlie3en lasst [Krude et al.
2003].

Eine Therapie ist nicht verfigbar [Farooqi 2007], Therapieversuche durch Substitution mit
dem Melanocortinfragment ACTH 4-10 und Schilddriisenhormonen schlugen fehl [Krude et
al. 2003].

Die haufigste monogene Ursache fur Adipositas in Europa ist der MC4-Rezeptor-Defekt. Er
kommt bei 0,5-1% der adipdésen Erwachsenen und bei 6% der Personen mit extremer
Adipositas mit Beginn in der Kindheit vor. Es sind unterschiedliche Mutationen bekannt, die
zu dem Defekt fihren [Faroogi 2007]. Insgesamt ist die Hyperphagie nicht so schwer wie
beim Leptin-Rezeptor-Defekt [Faroogi 2007].

Die Patienten haben eine erhdhte Gesamtkoérpermasse und eine erhohte
Wachstumsgeschwindigkeit durch eine friihe Hyperinsulindmie [Farooqi 2007]. Auch hier

gibt es bisher keinen therapeutischen Ansatz [Farooqi 2007].
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1.3.1.1.3. Adipositas-Syndrome

Leitsymptome aller adipogenen Syndrome sind geistige Entwicklungsverzdgerung,

Hypogonadismus und dysmorphe Stigmata [Reinehr und Wabisch 2006].

Das haufigste adipogene Syndrom ist das Prader-Willi-Syndrom. Laut Studien wird die
Haufigkeit mit 1:25 000 Geburten angegeben. Experten vermuten, dass das Krankheitsbild
unterdiagnostiziert wird und schatzen die wahre Inzidenz auf 1:10 000- 1:15 000 [Chen et al.
2007].

Haufigste Ursache ist eine Mikrodeletion des kurzen Armes des vaterlichen Chromosoms
15. Das Chromosom unterliegt dem Imprinting, was in diesem Fall bedeutet, dass nur das
vaterliche Allel exprimiert wird. Selten kann auch ein Fehler im Imprintingmechanismus
selbst verantwortlich sein [Chen et al. 2007].

Charakteristischerweise zeigen sich neben dysmorphen Stigmata wie Mandelaugen [Chen et
al. 2007] und schmaler Oberlippe [Chen et al. 2007] eine Hypopigmentierung von Haut,
Haaren und Augen [Chen et al. 2007], Stammfettsucht [Witkowski et al. 1999],
Hypogonadismus und —genitalismus [Witkowski et al. 1999], Hodenhochstand [Reinehr und
Wabisch 2006] und Strabismus [Witkowski et al. 1999].

Vor allem die ausgepragte Muskelhypotonie als S&ugling (,Floppy Infant®), die mit einer
Trinkschwache und verzégerter motorischer Entwicklung [Reinehr und Wabisch 2006]
einhergeht, und die Hyperphagie, die zumeist im ersten bis zweiten Lebensjahr einsetzt, sind
pathognomonisch [Chen et al. 2007].

Betroffene Kinder zeigen aul3erdem Entwicklungsverzégerungen im Bereich der Motorik und
Sprache. Sie kommen durchschnittlich mit 12 Monaten zum Sitzen und erlernen das freie
Laufen mit 24 Monaten. Ihr erstes Wort sprechen sie im Alter von 18 Monaten bis sechs
Jahren. Der mittlere 1Q betragt 60-70. Die Patienten kénnen aber auch einen normalen 1Q
aufweisen [Chen et al. 2007].

Vegetative Symptome sind Hyposalivation, erhdéhte Schmerztoleranz, Tagschlafrigkeit,
Temperaturregulationsprobleme und ein verminderter Grundumsatz [Chen et al. 2007].
Dieser verminderte Grundumsatz, die Unfahigkeit, sich zu erbrechen, Lethargie und ein
Mangel an Wachstumshormon (GH) flihren zu einem Kalorienbedarf von lediglich 1000-1200
kcal pro Tag [Chen et al. 2007].

Eine kausale Therapie ist nicht verfiigbar, aber es hat sich gezeigt, dass die Kinder von einer
GH-Substitution im Bezug auf Endlange und Korperfettanteil (-10%) profitieren [Chen et al.
2007].

Die Ernahrung muss ein Leben lang streng tiberwacht werden. Kleinkinder erhalten 800-900

kcal/Tag, was mit dem Alter bis auf maximal 1200 kcal steigerbar ist [Chen et al. 2007].
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Weitere seltene adipogene Syndrome sind in Tabelle 2 zusammengefasst.

Seltene adipogene Syndrome

Symptome

Laurence-Moon-Biedel-Bardet-Syndrom

mentale Retardierung, Hypogonadismus und
Zahnunterzahl

Nierenhypoplasie

Kleinwuchs

Postaxiale Hexadaktylie

Retinitis pigmentosa

Cohen-Syndrom

Kleinwuchs

Schmale Hande/ FiiRe mit langen Zehen/ Fingern
Offener Mund mit vorstehenden Schneidezahnen
Mikrozephalus

Sotos-Syndrom

hohes Geburtsgewicht
Hypertelorismus
Langliches Gesicht
Akzeleriertes Knochenalter
GroRRe Hande/ Ful3e

Weaver-Syndrom

Makrozephalie
Rundes Gesicht
Fingerspitzenpolster

Alstrdm-Syndrom

Horschwéache
Sehverlust
Diabetes mellitus Typ 2

Tabelle 2: Symptome seltener Adipogener Syndrome [Reinehr und Wabisch 2006, S.69]

1.3.1.2.

Psychiatrische Grunderkrankungen

Eine Reihe psychiatrischer Grunderkrankungen und Verhaltensstérungen kénnen mit

Adipositas einhergehen [Warschburger 2006].

Erkrankung Leitsymptome

Essstorungen

Kontrollverlust beim Essen
Selbstinduziertes Erbrechen

Anpassungsstérung, Depression

Schlafstérungen

Traurigkeit

Sozialer Riickzug

Generalisiert negatives Selbstbild

Angststérung

Vermeidungsverhalten
Bauch- oder Kopfschmerzen

Posttraumatische Belastungsstdrung
(PTBS)

Albtrdume
Schreckhaftigkeit
Interessenverlust
Leistungsabfall

Dissoziales Verhalten

Stehlen

Aggressives Verhalten
Missachtung von Regeln
(Schuleschwanzen,
Drogenmissbrauch)

Tabelle 3: Psychiatrische Ursachen fir Adipositas [nach Warschburger 2006]
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1.3.1.3.  Endokrinologische Grunderkrankungen

Leitsymptome einer sekundaren Adipositas bei endokrinologischer Ursache sind Kleinwuchs,
verminderte Wachstumsgeschwindigkeit und eine schnelle Gewichtszunahme [Reinehr und
Wabisch 2006].

1.3.1.3.1. Hypothyreose

Die wichtigsten endokrinologischen Ursachen fir ein erhdhtes Koérpergewicht sind die
Hypothyreose, Wachstumshormon-Mangel, Morbus Cushing und das Cushing Syndrom
[Reinehr und Wabisch 2006], wobei die haufigste die Hypothyreose, bei Kindern meist
immunologisch bedingt, ist (Hashimoto-Thyreoiditis). Sie kommt bei 1-2:1000 Schulkindern
vor und fihrt zu einem herabgesetzten Stoffwechsel und Grundumsatz [Reinehr und
Wabisch 2006]. Symptome sind Obstipation, Midigkeit, mangelnde Konzentrationsfahigkeit,

Hypercholesterinamie und in extremen Fallen das Myxddem [Reinehr und Wabisch 2006].

1.3.1.3.2. Wachstumshormonmangel

Ein Mangel an Wachstumshormon (GH) oder seinem Rezeptor kommt bei 1:4000-

10 000 Kindern vor. Der GH-Magel zeichnet sich durch eine vermehrte Fettmasse, aufgrund
der fehlenden lipolytischen und antilipogenetischen Eigenschaften von GH, aus [Reinehr und
Wabisch 2006].

Das Leitsymptom stellt vor allem die verminderte Wachstumsgeschwindigkeit dar. Kleine
Hande und FuRe und schwach ausgebildete Muskulatur sind ein haufiger Nebenbefund
[Reinehr und Wabisch 2006].

1.3.1.3.3. Hyperkortisolismus

Morbus Cushing und das Cushing-Syndrom sind selten und Folge eines
hormonproduzierenden Tumors der Hypophyse oder Nebennierenrinde [Reinehr und
Wabisch 2006].

Glukokortikoide stimulieren sowohl die Bildung von Fett in vorhandenen Adipozyten als auch
ihre Neubildung [Reinehr und Wabisch 2006].

Die Erkrankung zeichnet sich durch vielfaltige Symptome aus. In diesem Zusammenhang
stellen die schnelle Gewichtszunahme, das typische Vollmondgesicht, die Stammfettsucht,
der Stiernacken und ein Wachstumsstillstand die entscheidenden klinische Zeichen dar
[Reinehr und Wabisch 2006, Herold 2007, Sitzmann 2007].
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1.3.1.4.

Andere Erkrankungen

Immobilisierende Erkrankungen oder solche, die mit vermindertem Wachstum einhergehen,

kénnen generell zu einem erhéhten BMI fiihren, wie zum Beispiel Querschnittslahmung als

Folge einer Spina bifida oder eines Traumas und die Achondroplasie [Reinehr und Wabisch

2006]. In einem Review von 38 Studien zeigt sich, dass die Pravalenz von Adipositas bei

behinderten Kindern etwa doppelt so hoch ist wie bei den gesunden Altersgenossen

[Reinehr et al. 2010].

Prevalences of overweight and obesity in disabled children and adolescents

Cerebral palsy (15)

b) Proportions in individual disabilities without comparison group #

29% overweight 2

Disability Percentage of overweight/ Healthy comparison group Country
obesity

Functionally restricted mobility 30% overweight 16% overweight USA11)

Developmental delay 24% overweight 17% overweight Australia (12)
15% obese 8% obese

Learning disability 35% overweight 31% overweight USA11)
21.9% obese 15.7% obese

Learning disability 19.3% obese 12.2% obese USA(13)

Hearing or visual impairment 18.4% obese

Autism 23.4% obese

Attention deficit (hyperactivity) 18.9% obese

disorder

Asthma 19.7% obese

Asthma 24 6% overweight 14.2 % overweight Denmark (14)

Visual impairment (16)

25.8% overweight, 11.8% cbese

Attention deficit (hyperactivity)
disorder (17)

29% overweight, 17% obese

Autism (17)

35.7% overweight, 19% obese

Spina bifida (18)

from the literature
— Prader-Willi syndrame (e24)
— Down's syndrome (e46)
— Muscular dystrophy (e47)
- Type | diabetes (e22)
— Juvenile arthritis (e22)

18% cbese

— Mental retardation (221, 30, e48, ed9)

c) Other disabilities that are associated with overweight/obesity, but no prevalence data are available

*'To provide a comparison: In Germany, 8.7% of children ars cverwsight, and an additional 6.3% are obesa (e11)
= Other studies have reported a 20% reduced risk of overweight (e3)

Abbildung 5: Medizinische Ursachen fur Adipositas [Reinehr et al. 2010, S.269]
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Einen besonderen Stellenwert hat noch der so genannte hypothalamische
Symptomkomplex, meist Folge einer Operation oder Bestrahlung der hypothalamischen
Region (z.B. bei Kraniopharyngeom). Die Ursache fiir die Hyperphagie der Patienten ist
noch nicht ganzlich geklart. Diskutiert wird zurzeit ein Verlust des Sattigungsgefiihls durch

Leptinresistenz [Reinehr und Wabisch 2006].

1.3.1.5. Medikamenteninduzierte Adipositas

Viele Medikamente flhren zu einer Gewichtszunahme, wichtige Vertreter sind:
Antidepressiva, Neuroleptika, Insulin, Glitazone, Cortisol und Ostrogene [Reinehr und
Wabisch 2006].

1.3.2. Primére Ursachen Lifestyle

Die Energiebilanz bezeichnet das Verhéltnis von Energieaufnahme und- verbrauch, welcher
sich wiederum aus Grundumsatz und korperlicher Aktivitdt zusammensetzt. Das bedeutet,
um eine ausgeglichene Energiebilanz zu erreichen, gibt es zwei modellierbare GréRen:

Ernahrung und Bewegung [Kersting 2006].

1.3.2.1. Ernédhrung

Schon eine positive Energiebilanz von nur 50 kcal am Tag fuhrt Gber ein halbes Jahr zur
Gewichtszunahme von einem Kilogramm und wird von dem grof3en und vielfaltigen Angebot
an energiedichten Lebensmitteln begunstigt. 75% des t&glichen Fettverzehrs stammt in
Deutschland aus so genannten versteckten Fetten in Wurst oder Geback. Getréanke haben
oft einen groRen Anteil an einem zu hohen Zuckerverzehr [Kersting 2006].

Das Forschungsinstitut fr Kinderernahrung in Dortmund (FKE), die Deutsche Gesellschaft
fur Erndhrung (DGE) und der Infodienst Verbraucherschutz-Erndhrung-Landwirtschaft haben
ein System entwickelt, nach dem Lebensmittel in Gruppen eingeteilt werden, je nachdem wie
haufig man sie verzehren sollte.

Reichlich empfohlen werden pflanzliche Lebensmittel wie Obst und Gemdise,
Getreideprodukte, Nudeln, Reis und Kartoffeln, aber auch Wasser und kalorienarme
Getranke.

Tierische Produkte wie Milch und Milchprodukte, Fleisch und Fleischprodukte sowie Eier
sollten nur maRig konsumiert werden.

Zuriickhaltung ist beim Konsum von Speisefetten, fetten Snacks, Knabberartikeln und

SuRwaren geboten [Mensink et al. 2005].
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Abbildung 6: Die aid-
Ernahrungs-Pyramide:
mit den Farben der
Ampel soll verdeutlicht
werden, was in welchen
Mengen Verzehrt
werden soll.
[Infodienst
Verbraucherschutz «
Ernahrung
Landwirtschaft e. V.
(aid) 2008]

Fur die KiGGS-Studie wurden die Erndhrungsgewohnheiten der Teilnehmer anhand eines

Food Frequency Questionnaire erfragt und nach verschiedenen Gesichtspunkten, wie Alter

und Geschlecht, sozialem Status und Migrationshintergrund, ausgewertet [Mensink et al.

2007].
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Abbildung 7: Anteil der
Kinder, die taglich
frisches Obst essen:
Pravalenz und 95%-
Konfidenzintervall.
[Mensink et al. 2007,
S.618]

Abbildung 8: Anteil der
Kinder, die taglich
gekochtes Gemuse
Tiefkuihlgemiise,
Konservengemuse
und Blattsalat,
Rohkost oder rohes
Gemiuse konsumieren.
[Mensink et al. 2007,
S. 619]



Am Beispiel von Obst und Gemuse lasst sich gut zeigen, was die Studie insgesamt
herausbrachte: M&adchen ernéhren sich tendenziell etwas gesiinder und ausgewogener als
Jungen, was auch beim Konsum von Fast Food (z.B. Bratwurst, Currywurst, Hamburger,
Doner Kebab), Fertiggerichten und Softdrinks auffallt [Mensink et al. 2007].

1-6x/Woche mehrmals téaglich
Madchen Jungen Madchen Jungen
Fast Food 9% 18%
Fertiggerichte 33% 25%
Softdrinks 19,80% | 25,20%
Obst 24,10% | 17,80%
Gemduse roh 5,90% | 3,70%
Mineralwasser 42,90% | 38,90%

Tabelle 4: Verzehr unterschiedlicher Lebensmittelgruppen [nach Mensink et al. 2007, S.612f]

Jingere Kinder essen etwas gesunder und ausgewogener als Jugendliche.  Sie
konsumieren weniger Erfrischungsgetranke, Fleisch, Wurst und Fast Food, dafir mehr Milch,
Fisch, Obst und Gemiise, aber auch etwas mehr SiiRigkeiten als Altere [Mensink et al.
2005].

Die Gruppe, die sich am ungesindesten ernahrt, sind die Jungen von 14-17 Jahren [Mensink
et al. 2005].

Das Wissen uber richtige Ernéghrung korreliert nicht mit dem BMI, sondern mit dem eigenen
Bildungsstand des Kindes und dem der Mutter [Kersting 2006].

Kinder und Jugendliche sind eine beliebte Zielgruppe fur Hersteller energiedichter
Lebensmittel. In Australien betrifft einer von drei Werbespots im Kinderfernsehprogramm
Nahrungsmittel, die mit einem erhéhten Risiko fir Ubergewicht und Adipositas einhergehen
(Junk Food) und im Widerspruch zu den Empfehlungen von Fachgruppen stehen. Ahnliche
Trends wurden auch in Neuseeland, den USA und Grol3britannien festgestellt [Dixon et al.
2007].

Durch die Werbung kommt zu einer ohnehin adipogenen Tatigkeit wie dem Fernsehen [Graf
und Dordel 2006] auch noch ein gesteigertes Verlangen nach Lebensmitteln, die zuséatzlich
zum verminderten Energieverbrauch zu einer erhoéhten Energieaufnahme fihren, hinzu
[Dixon et al. 2007].

Dixon et al. prasentierten in einem Experiment Kindern im Alter von etwa 10 Jahren ein
Kinderprogramm, in dem zu gleichen Teilen fir Junk Food und gesundes Essen geworben
wurde. Die Popularitéat des Junk Foods blieb zwar gleich hoch, aber die des gesunden
Essens konnte deutlich verbessert werden, so dass eine Dosis-Wirkungs-Beziehung

vermutet wird.
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1.3.2.2.  Korperliche Aktivitat

Eine angemessene und vielfaltige korperliche Aktivitat bei Kindern ist der Katalysator fur die
motorische Entwicklung und Entwicklung des Bewegungsapparates [Dordel 2007]. Sie
beugt der Entstehung von Ubergewicht [Lampert et al. 2007a, Hampson et al. 2007] oder
anderen chronischen Erkrankungen [Lampert et al. 2007a] vor. Endogene (Muskelkraft) und
exogene (Schwerkraft) Krafte stellen aul3erdem einen Wachstumsreiz dar [Dordel 2007].

Der motorische Entwicklungsstand eines Schulkindes bei der Einschulung ist stark von der
Bewegungserfahrung abhangig, die es bis dahin sammeln konnte, und somit hdchst variabel
[Dordel 2007]. Kinder, die sich wenig bewegen, zeigen messbare motorische Defizite [Graf
und Dordel 2006]. Im Alter von 7-12 Jahren ist die Koordinationsfahigkeit besonders gut
trainierbar (sensible Phase), was Kindern eine Chance gibt, eventuell vorhandene Defizite
auszugleichen [Dordel 2007].

Wahrend und nach der Pubertat nimmt das Interesse an korperlicher Aktivitat, besonders bei
Madchen, ab [Dordel 2007, Lampert et al. 2007a, Hampson et al. 2007]. Insgesamt treiben
Méadchen weniger Sport als Jungen [Lampert et al. 2007a, Metcalf et al. 2008]. Die Folge
kann eine Verschlechterung von Korperhaltung und Verlust bereits erworbener koordinativer
Fahigkeiten sein [Dordel 2007].

Die KiGGS-Studie ergab, dass ein Drittel der Madchen und ein Sechstel der Jungen im Alter
von 14-17 Jahren korperlich inaktiv sind, das heif3t sich weniger als ein Mal in der Woche
korperlich im oder auf3erhalb des Sportvereins betéatigen [Lampert et al. 2007a)].

In einer Analyse des Bewegungsalltags von 1000 Kindern im Alter von 6-10 Jahren zeigte
sich, dass sie im Durchschnitt nur eine Stunde am Tag korperlich aktiv sind und sich 15-30
Minuten intensiv bewegen. Den grof3ten Teil des Tages verbringen sie im Liegen, Sitzen (je
9 Stunden) oder Stehen (5 Stunden) [Bds 2001]. Far Erwachsene lautet die Empfehlung,
sich mindestens drei Mal in der Woche moderat kdrperlich zu betatigen. Die Richtlinien der
Weltgesundheitsorganisation empfehlen jedoch fir Kinder moderate bis intensive kdrperliche
Aktivitat fur 60 Minuten pro Tag [Metcalf et al. 2008].

Laut KiGGS-Studie wird diese Empfehlung bei den 3-10-Jahrigen von immerhin 36,1%
erflllt, allerdings treiben auch ein Viertel aller Kinder dieser Altersgruppe nicht regelmaRig,

ein Achtel niemals Sport [Lampert et al. 2007a].

Ein weiteres Problem stellt der allgemeine Trend zur passiven Fortbewegung mit Auto, Bus
und Bahn dar. In Amerika sank zum Beispiel der Anteil der Kinder, die zu Fuld zur Schule
gehen oder mit dem Rad dort hinfahren, zwischen 1969 und 2003 von 50% auf 15% ab
[Davis et al. 2007]. Auch in Deutschland nimmt die Bewegung im Alltag bei Kindern ab, was

sich in der kdrperlichen Leistungsfahigkeit abbildet: zwischen 1980 und 2000 gingen
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Ausdauer, Sprungkraft und Flexibilitat bei deutschen Kindern um 10-20% zurtick [Graf und
Dordel 2006].

Der Aktivitdtslevel eines Kindes hangt von vielen verschiedenen Faktoren ab: von der
Aktivitat der Eltern, der Unterstutzung durch Familie und Peer Group, Spielmoglichkeiten in
Nachbarschaft und Schule [Davis et al. 2007], dem sozialen Image des Sportlers beim Kind
[Hampson et al. 2007] und dem eigenen sportlichen Erfolg [Graf und Dordel 2006].

Deshalb sollte das Ziel von Interventionen sein, das Image des Sportlers bei Kindern zu
starken und zeitliche und réaumliche Freirdume zu schaffen, die nur fir die Bewegung
reserviert sind [Hampson et al. 2007].

Inaktive Tatigkeiten, wie Fernsehen, PC oder Konsole spielen, sind mit korperlicher
Inaktivitat und Ubergewicht und Adipositas assoziiert [Lampert et al. 2007b].

Bei einem Fernsehkonsum von 3-4 Stunden am Tag steigt das Adipositasrisiko bei Kindern
um das Vier- bis Finffache [Graf und Dordel 2006]. Das betrifft laut KiGGS-Studie 22,1%
der Jungen und 23,6% der Madchen. Zusatzlich verbringen 16,9% der Jungen und 6,4% der
Méadchen mehr als 3 Stunden am Tag vor dem PC und 6,1% der Jungen und 1,1% der
Madchen mehr als 3 Stunden taglich an der Spielkonsole [Lampert et al. 2007b]. Bei
Méadchen ist eher der Konsum von PC und Internet mit einem erhéhten Risiko fir Adipositas

assoziiert, bei Jungen mehr das Fernsehen [Lampert et al. 2007Db].
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Abbildung 9: Zusammenhang zwischen kérperlicher Inaktivitat (<1Mal/Woche Koérperliche Aktivitét)
und PC-/Fernsehkonsum in der KiGGS-Studie [Lampert et al. 2007b, S. 650]
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Abbildung 10: Zusammenhang zwischen Adipositas und PC-/ Fernsehkonsum in der KiGGS-Studie
[Lampert et al. 2007b, S.650]

1.3.2.3.

Weitere Einflussfaktoren

1.3.2.3.1. Familie

24%- [ BMI der Mutter <25 2
1 [ 25-30 ]
1 >=30 18
16%- S
11
| 95 96
8%- 68
50
38 35 40
I n B I
ol |
3-6J 7-101J 11-13) 14-171

Die Lebensumstande der Familie
spielen eine extrem wichtige
Rolle fur die Entwicklung des
Ess- und Bewegungsverhaltens
eines Kindes. Der mitterliche
BMI ist ein starker Pradiktor fir
den BMI ihrer Kinder [R6bI et al.
2008, Kurth und Schaffrath-
Rosario 2007, Watkins et al.
2007, Kleiser et al. 2009, Kries et
al. 2002].

Abbildung 11: Pravalenz von Adipositas nach Alter der Kinder und BMI der Mutter in der KiGGS-
Studie [Kurth und Schaffrath-Rosario 2007, S.740]
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Nur eine von funf adipésen Muittern mit adipésen Kindern nimmt sich und ihr Kind auch als
solches wahr. Selbst nach der Aufnahme der Kinder in eine Spezialklinik beschrieben Mutter
ihre Kinder lediglich als tbergewichtig und nicht als adip6s und waren sich (ber den
Krankheitswert nicht bewusst. Dieser Effekt war umso groR3er, je jinger die betroffenen
Kinder waren [Watkins et al. 2007].

Weitere familiare Risikofaktoren fir die Entstehung von Adipositas sind Einzelkindstatus
[RObl et al. 2006], Uberfursorgliche Eltern [Lissau und Sgrensen 1994], Kinder, die
Nachzoglinge sind [Lissau und Sgrensen 1994], Leben mit allein erziehendem Elternteil
[Kries et al. 2002], Kinder, deren Eltern rauchen [Kleiser et al. 2009, Kries et al. 2002],
mtterliches Rauchen wahrend der Schwangerschaft [Kries et al. 2002], Kinder als Ergebnis
ungewollter Schwangerschaften [Lissau und Sgrensen 1994] und geringe Bindung an die
Eltern bis hin zur Deprivation [R6bl et al. 2006].

Allein das Fehlen geregelter Familienmahlzeiten kann zur Entstehung von Adipositas
beitragen [Kries et al. 2002]. Gemeinsame Mahlzeiten sind mit einer ausgewogeneren
Erndhrungsweise assoziiert [Davis et al. 2007].

90% der KiGGS-Teilnehmer nehmen das Abendessen im Kreis der Familie ein, aber nur
50% auch das Frihstiick und Mittagessen [Kersting 2006].

Ein Viertel verlasst das Haus sogar ohne Frihstiick und investiert mitgebrachtes Essengeld
haufig in energiedichte Snacks [Kersting 2006], dabei ist das Auslassen des Frihstlcks,
ganz besonders bei Jungendlichen, ein eigenstiandiger Risikofaktor fiir Ubergewicht und
Adipositas [Davis et al. 2007].

Ein weiterer unabhangiger Risikofaktor, der eng mit dem Erziehungsstil der Eltern
zusammenhangt, ist der Schlafmangel [Nixon et al. 2008, Heins et al. 2007, Kleiser et al.
2009].

Fur Grundschulkinder wird eine Schlafdauer von etwa 10 Stunden empfohlen [Heins et al.
2007].

Unter chronischem Schlafmangel kommt es unter anderem zu einem Absinken des Leptin-
und einer Erhdhung des Ghrelinspiegels, was zu gesteigertem Appetit fihrt [levers-Landis
und Redline 2007].

1.3.2.3.2. Perinatale Einflliisse

Sowohl ein hohes als auch niedriges Geburtsgewicht z&hlen zu den Risikofaktoren fir
Ubergewicht und Adipositas [Robl et al. 2006].
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Niedriges Geburtsgewicht kann unter anderem Folge von Frihgeburtlichkeit oder
Tabakkonsum der Mutter wahrend der Schwangerschaft [Kleiser et al. 2009, Kries und
Toschke 2004], besonders im ersten Trimenon [Kries et al. 2002], sein. Beides gilt als
unabhangiger Risikofaktor fiir Adipositas [R6bl et al. 2006, Kries und Toschke 2004].
Manche dieser Kinder zeigen ein Aufholwachstum, dessen Assoziation mit spéaterer
Adipositas in mehreren Studien gezeigt werden konnte [Ong 2007]. Bei einer schnellen
Gewichtszunahme in den ersten zwei Lebensjahren (>10kg), ist das Adipositasrisiko auf das
4,3-Fache erhoht [Kries et al. 2002].

Der adipogene Einfluss eines hohen Geburtsgewichtes kann noch im 50. Lebensjahr
nachgewiesen werden [Kries et al. 2002]. Die Odds Ratio betragt >2 fir Ubergewicht und
1,56 fir Adipositas [Kries et al. 2002].

Eine haufige Ursache eines hohen Geburtsgewichtes ist der Gestationsdiabetes [Gillman et
al. 2003]. Die miutterliche Hyperglykamie fihrt beim Fetus zu einer vermehrten
Ausschittung von Insulin, was als Wachstumshormon auf den Fetus wirkt und eine
vermehrte Glukoseaufnahme in die Fettzellen bewirkt [Gillman et al. 2003].

Im Tierversuch konnte auch eine Auswirkung des Hyperinsulinismus auf die
Neurotransmitterexpression im Hypothalamus gezeigt werden, die zu Hyperphagie und

erhdéhtem Korpergewicht fihrte [Gillman et al. 2003].

Stillen schitzt vor Adipositas. Kinder, die nicht gestillt werden, haben ein um ein Drittel
erhdhtes Risiko im Gegensatz zu gestillten Kindern [Kries et al. 2002].

Laut KiGGS-Studie wurden 37,4% der Kinder 6 Monate voll gestillt. Nicht sechs Monate voll
gestillt wurden vor allem die Kinder von Raucherinnen, Muttern mit niedrigem Sozialstatus,
Muttern aus den neuen Bundeslandern und jungen Muttern unter dreif3ig Jahren [Lange C et
al. 2007].

Als einer der Vorteile des Stillens wird vermutet, dass das Kind die Nahrungsaufnahme
selbst reguliert, ohne dass die Mutter eine Kontroliméglichkeit hat. AuRerdem kommt es, im
Vergleich zur Formulanahrung, zu einer verminderten Insulinausschittung [Kries et al. 2002].
In neuren Studien zeigte sich auch ein direkter Einfluss des Proteinanteils in der
Formulanahrung auf das Kdrpergewicht und dem BMI bei Kleinkindern. Im Gegensatz zur

Muttermilch hat Formulanahrung einen 55-80% hoheren Proteinanteil [Koletzko et al. 2009].
1.3.2.3.3. Adipositas-Rebound
Als Adipositas-Rebound (AR) bezeichnet man den Zeitpunkt in einer BMI-Kurve, an dem die

negative Steigung, die nach dem ersten Lebensjahr eintritt, ihren Wendepunkt erreicht [FKE].
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Im Vergleich zu mathematischen Verfahren erwies sich die visuelle Bestimmung des Nadirs
auf der BMI-Kurve als genauestes Mittel zur Bestimmung des AR beim einzelnen Patienten
[Kroke et al. 2006]. Der AR tritt zwischen dem 3. und 8. Lebensjahr [FKE], durchschnittlich
im Alter von sechs Jahren bei Madchen und 6,6 Jahren bei Jungen, auf [Williams 2005].
Kinder mit einem frihen AR tendieren zu einem hoheren BMI [Williams 2005], einem
akzelerierten Knochenalter, einer friiheren Menarche bei Madchen [Williams und Goulding
2008] und einem erhohten Risiko fur arterielle Hypertonie, gestérter Glukosetoleranz und
Diabetes [Taylor et al. 2005]. Kinder mit frihem Rebound vor dem 5. Lebensjahr nehmen
fast dreimal so schnell an Fettmasse zu, wie Kinder mit einem spaten Rebound nach dem 7.
Lebensjahr [Taylor et al. 2005]. Somit wird der Grundstein fur Adipositas schon in der fritlhen
Kindheit gelegt [Adair 2008].

1.3.3. Risikogruppen

Zu den Risikogruppen zahlen Kinder mit niedrigem sozialen Status und Kinder mit
Migrationshintergrund [Kurth und Schaffrath-Rosario 2007, Kleiser et al. 2009].

1.3.3.1. Sozialstatus

Kinder mit niedrigen sozialen Status sind o6fter krank [Lange M et al. 2007], sehen mehr fern,

nutzen haufiger Konsolen und Computer [Lampert et al. 2007b] und sind h&ufiger sportlich

inaktiv [Lampert et al. 2007a] als andere Kinder. Neben dem Gewichtsstatus der Eltern

stellte ein niedriger sozio6konomischer Status in der KiGGS-Studie den wichtigsten

Risikofaktor fur Adipositas dar [Kleiser et al. 2009]. In einem Review von Shrewsbury und

Wardle zeigte sich 2008 in 19 von 45 internationalen Studien (42%) ein Zusammenhang

e zwischen sozialen Faktoren, bei
Sozialstatus [ niedrig [ mittel . i

1 [ hoch nur zwolf Studien (27%) konnte
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]6%__ nachgewiesen werden. Eine

neuere Studie zeigte zudem,

dass Adipositas bei Kindern in

8%-| niedrigen sozialen Schichten im

14
12
98
75
63 59

] 52 . : .

44 16 starkeren Maf3e zunimmt als in

] 3,0 30 :

. 13 ﬂ ﬂ den hoheren sozialen Schichten
0% [ ]

36

[Singh et al. 2010].
7-10) 11-13J 14-17)

Abbildung 12: Pravalenz von Adipositas nach sozialem Status in der KiGGS- Studie [Kurth und
Schaffrath-Rosario 2007, S. 740]
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1.3.3.2.  Migrationshintergrund

Der Begriff ,Migrant” schliel3t, unabhéngig von der Staatsbirgerschaft, alle diejenigen ein,

deren Eltern oder sie selbst aus einem anderen Land nach Deutschland eingewandert sind

[Schenk 2010].

Migrantenkinder sind im Mittel kleiner als deutsche Kinder, wiegen jedoch genauso viel

[Stolzenberg et al. 2007]. Bei den Vorschulkindern sind sie 1,5 bis 2 Mal haufiger von

Ubergewicht und Adipositas betroffen als deutsche Kinder ohne Migrationshintergrund [Erb

und Winkler 2003].

Die Jungen beschaftigen sich mehr mit elektronischen Medien als ihre deutschen

Altersgenossen, bei den Madchen ergab sich kein Unterschied zwischen beiden Gruppen

[Lampert et al. 2007b].

Turkische Kinder ernahren sich ungestinder: sie trinken haufiger Softdrinks und essen mehr

SuRigkeiten und Knabberartikel [Mensink et al. 2005].

Fast die Halfte (48,3%) der Madchen mit Migrationshintergrund ist sportlich inaktiv, das sind

2,89mal so viele wie in der deutschen Vergleichsgruppe. Bei den Jungen mit
Migrationshintergrund sind es

v 55 1,7mal so viele wie in der
Vergleichsgruppe [Lampert et
al. 2007a).

16%

Oft gehdren Migrantenfamilien
1 " g gleichzeitig ~ der  niedrigen
L B sozialen Schicht an und sind
8%__ v 54 = daher besonders gesundheitlich
e geféahrdet [Kurth und
. Schaffrath-Rosario 2007].
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Abbildung 13: Pravalenz von Adipositas nach Migrationshintergrund in der KiGGS- Studie [Kurth und
Schaffrath-Rosario 2007, S.740]

1.3.3.3. Intellektuelle Fahigkeiten

Besonders junge Kinder mit mentaler Retardierung oder eingeschrankten intellektuellen
Fahigkeiten sind haufiger von Ubergewicht und Adipositas betroffen als inre Altersgenossen.
Emerson ermittelte 2009 fur 3-5-jahrige Kinder mit Entwicklungsverzégerung eine Odds-
Ratio von 1,8 fur Adipositas. Unter den 6-7 Jahre alten Adipdsen wiesen 23% eine

intellektuelle Beeintrachtigung auf [Emerson und Robertson 2010].
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1.4. Folgeerkrankungen

1.4.1. Das Metabolische Syndrom

Fur  Kinder und Jugendliche gibt es keine international giltige Definition fir das
metabolische Syndrom, je nach Definition variieren daher die Angaben zur Pravalenz in den
verschiedenen Studien. Ein Zusammenhang zwischen Adipositas und dem metabolischen

Syndrom ist dennoch unbestreitbar [Saland 2007]. Eine mdgliche Definition wird in Tabelle 5

dargestellt.

Adipositas BMI > 97. Perzentile

Insulinresistenz nichtern Glukose > 6,1 mmol/l
HOMA-IR > 4,5
Pathologischer OGTT

Hypertriglyceridamie niichtern Triglyceride > 95. Perzentil

Niedriges HDL- niichtern HDL< 5. Perzentil

Cholesterin

Arterielle Hypertonie Systolischer und/oder Diastolischer Wert >
95.Perzentil nach Alter, Geschlecht und
Kdrpergrof3e in 3 Einzelmessungen

Tabelle 5: Definition des metabolischen Syndroms [Janner et al. 20 06, S.494]

Treffen drei oder mehr Kriterien zu, kann die Diagnose ,metabolisches Syndrom* gestellt
werden [Janner et al. 2006]. Die Kriterien dieser Definition entsprechen der weit verbreiteten
Definition der Internatinal Diabetes Federation (IDF) flr Erwachsene [IDF 2006].

Die Arbeitsgemeinschaft Adipositas im Kindes- und Jugendalter nennt als weitere fakultative
Kriterien die Hyperurikamie, das Syndrom der polyzystischen Ovarien (PCO Syndrom) und
die Steatosis hepatis, die nicht-alkoholische Fettleberkrankheit (NAFLK) [AGA 2006].

In anderen Definitionen wird zum Beispiel auch der Huftumfang als Kriterium fir die viszerale
Fettmasse herangezogen [Saland 2007].

Der gemeinsame Nenner all dieser Kriterien ist die Insulinresistenz, weshalb das
metabolische Syndrom auch als Insulin Resistance Syndrome (IRS) bezeichnet wird [Janner
et al. 2006]. Insulinresistenz entsteht durch Down-Regulation der Insulinrezeptoren bei
dauerhaft bestehendem Hyperinsulinismus [Keller KM 2004] und hat eine starke genetische
Komponente [Reinehr 2005].

Als Kklinischer Hinweis gilt Acanthosis nigricans an Axillen, Nacken und Bauchfalten (Abb.14)
[Wabisch 2006]. Als Screening kann der so genannte HOMA-IR (Homdostase-Modell-
Assessment der Insulinresistenz) berechnet werden [AGA 2006], fur den sich alters- und
geschlechtsabhéngige Normwerte zeigen [Allard et al. 2003].

Ein genaueres Ergebnis wirde der Euglycaemic Clamp Test liefern, der jedoch sehr invasiv,

teuer und zeitaufwandig und somit im klinischen Alltag nicht praktikabel ist [Saland 2007].
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Abbildung 14: Acanthosis nigricans im Nacken [Ceders-Sinai 2010]

1.4.1.1. Stérungen der Glukosetoleranz

Storungen der Glukosetoleranz treten vor der Pubertdt sehr selten auf. Wéahrend der
Pubertat kommt es jedoch zu einer physiologischen Erhéhung der Insulinresistenz [Reinehr
2005]. Etwa 3% der adipdsen Jugendlichen haben eine gestorte Glukosetoleranz, etwa 1%
leiden an einem manifesten Diabetes mellitus Typ 2 [Wabisch 2006].

Das Intervall zwischen den Schritten Insulinresistenz, der pathologischen Glukosetoleranz
und dem manifesten Diabetes mellitus Typ 2 ist sehr variabel und hangt eher von der
familiaren Belastung als dem Ausmalf der Adipositas ab [Janner et al. 2006].

Ein oraler Glukosetoleranztest (OGTT) sollte bei Jugendlichen tber zehn Jahren mit einem
BMI > 90. Perzentil und zusatzlichen Risikofaktoren wie Zeichen einer Insulinresistenz
(arterieller Hypertonus, Dyslipidamie, erhdhte Transaminasen, polyzystische Ovarien oder
Acanthosis nigricans), Verwandten ersten oder zweiten Grades mit Diabetes mellitus Typ 2

sowie bei extrem adipdsen Jugendlichen durchgefiihrt werden [AGA 2006].

1.4.1.2. Steatosis hepatis

Steatosis hepatis, auch die nicht-alkoholische Fettleberkrankheit (NAFLK), ist die h&aufigste
Leberveranderung bei Kindern zwischen zwei und 19 Jahren [Schwimmer et al. 2009] und
kommt bei Ubergewichtigen mit einer Haufigkeit von 22 - 53% vor [Keller KM 2004].

Es besteht eine enge Assoziation mit Insulinresistenz und dem metabolischem Syndrom
[Wabisch 2006]. Auch der Leptinwert korreliert mit dem Ausmal} der Steatose (Verfettung)
[Nobili et al. 2006].
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Man geht von einer Two-Hit-Theorie auf dem Weg von der Steatose Uber die Steatohepatitis
mit zentrolobuldren Infiltraten, Nekrosen und Fibrosen bis hin zur Leberzirrhose aus [Keller
KM 2004]. First Hit: durch erhdhte Fettsaurekonzentration im Plasma und Hyperinsulinismus
(Hemmung der Abgabe von Chylomikronen) kommt es zur vermehrten Speicherung von
Fettsduren in den Hepatozyten [Keller KM 2004]. Die Steatose zeichnet sich sonographisch
durch eine homogen erhthte Echogenitdt des Leberparenchyms aus [Wabisch 2006].
Second Hit: durch Lipidperoxidation entsteht oxidativer Stress. So kommt es lokal zu
Entzindungen, Apoptose und Fibrogenese. Im Labor sind ALT und AST auf ein 2-3-Faches
der Norm erhoht, die Werte korrelieren mit Alter und BMI [Keller KM 2004]. Eine Steatose
geht mit einer 20-prozentigen Wahrscheinlichkeit in eine Zirrhose Gber [Wiegand et al. 2010].
Eine definitive Diagnose kann jedoch nur bioptisch gestellt werden [Keller KM 2004]. Die
Prognose bei Kindern ist nicht bekannt, bei Erwachsenen war im Stadium der Steatose eine
vollstdndige Ruckbildung durch die Modifikation von Lifestylefaktoren mdglich, die
Steatohepatitis und Leberzirrhose haben eine deutlich schlechtere Prognose [Keller KM
2004].

1.4.1.3. Dyslipoproteindmie

Die Fettstoffwechselstorung ist eine der haufigsten Storungen aus dem Cluster des
metabolischen Syndroms bei Kinder und Jugendlichen und betrifft rund ein Viertel der
Patienten [Reinehr 2005, Wabisch 2006].

Bei Kindern und Jugendlichen dominiert der Typ Ilb nach Fredriksen, der sich durch
erniedrigtes HDL und erhohte Triglyceridkonzentration im Serum auszeichnet [Wabisch
2006].

Eine pharmakologische Therapie wird bei Kindern und Jugendlichen selten notwendig: das
HDL-Cholesterin lasst sich durch kdrperliche Aktivitat und die Triglyceride durch verminderte
Aufnahme von Mono- und Disacchariden positiv beeinflussen [AGA 2006].

Eine Erh6hung des LDL-Cholesterins tritt meist familiar gehauft auf [Herold 2007]. Auch hier
ist Therapie der Wahl eine Anpassung der Erndhrungsgewohnheiten [AGA 2006].

Fur die Validitat der Laborergebnisse muss ein zwolfstiindiges nahrungsfreies Intervall vor
der Blutentnahme eingehalten werden, deswegen kénnen die Lipoproteine bei Sauglingen

und kleinen Kleinkindern nicht akkurat bestimmt werden [Wabisch 2006].

1.4.1.4. Arterielle Hypertonie

Bei einmaliger Messung betragt die Inzidenz von arterieller Hypertonie bei adipésen Kindern

und Jugendlichen etwa ein Drittel [Reinehr 2005]. Zum grofRen Teil l&sst sich diese hohe
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Inzidenz auf den so genannten Weil3kitteleffekt zuriickzufihren. Dieser ist definiert als ein
mittlerer systolischer Blutdruck (systolic blood pressure, SBP) oberhalb des 95. Perzentils in
der Arztpraxis bei unauffalliger 24-Stunden-Blutdruckmessung [Urbina et al. 2008].

Vor der Messung des Blutdruckes muss ausgeschlossen werden, dass das Kind
stimulierende Medikamente oder Lebensmittel zu sich genommen und die Harnblase entleert
hat. Es sollte mindestens 5 Minuten in einem separaten Zimmer ruhig mit angelehntem
Rucken und auf dem Boden abgestellten FliRen gesessen haben [NHBPEP 2004].
AulRerdem ist die Wahl der ManschettengrofRe bei Kindern von besonderer Wichtigkeit. Die
Manschette sollte 80% der Oberarmlange bedecken [AGA 2006] und auf der Halfte der
Strecke zwischen Olecranon und Acromion angelegt werden [NHBPEP 2004].

Besonders bei Adipésen fuhrt eine zu klein gewdhlte Manschette zu falsch hohen
Ergebnissen. Im Gegensatz dazu kommt es durch zu grof3 gewahlte Manschetten eher

selten zum Unterschatzen der tatsachlichen Blutdruckwerte [NHBPEP 2004].

Alter Breite Linge Oberarm
cm cm Umfang, cm™
Neugeborenes 4 8 10
Kleinkind 6 2 15
Kind 9 18 22
Jugendlicher 10 24 26
Erwachsener 13 30 34
Erwachsener, grof3 16 38 44
Oberschenkel 20 42 52

* Berechnet derart, dass die Manschette auch einen groBen Oberarm mindestens
bis zu 80 % bedeckt

Tabelle 6: Richtwerte fur die Manschettengréf3e zur Blutdruckmessung bei Kindern und Jugendlichen
[AGA 2006, S.56]

Jeder oszillometrisch gemessene Wert oberhalb des 90. Perzentils sollte auskultatorisch
nachgemessen werden [AGA 2006, Nguyen und Mitsnefes 2007, NHBPEP 2004].
Ausschlaggebend fir die Diagnose einer arteriellen Hypertonie ist jedoch die
Langzeitblutdruckmessung, die die Blutdruckwerte des Kindes in seiner normalen Umgebung
und bei seinen gewohnten Tatigkeiten erfasst [Reinehr 2005, Wabisch 2006, Saland 2007],
was im Bezug auf den Vorhersagewert des kardiovaskuldaren Risikos als Uberlegen
betrachtet wird [Urbina et al. 2008].

Die arterielle Hypertonie ist bei adipésen Kindern und Jugendlichen ofter Uber-, bei
Normalgewichten jedoch ofter unterdiagnostiziert [Saland 2007].

Fur die Diagnosestellung werden alters-, geschlechts- und korpergrofienadaptierte
Perzentilen herangezogen [AGA 2006]. Liegt bei Mehrfachmessung an mindestens drei

verschiedenen Tagen der systolische und bzw. oder diastolische Mittelwert oberhalb des 95.
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Perzentils, liegt eine arterielle Hypertonie vor [AGA 06, NHBPEP 04, Sitzmann 2007, S.378].
Von Prahypertension spricht man, wenn in drei separaten Messungen der mittlere SBP oder
diastolische Blutdruck (diastolic blood pressure, DBP) zwischen dem 90. und 95. Perzentil
liegen [Nguyen und Mitsnefes 2007, NHBPEP 2004].

Im vierten Bericht zum National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) wurde

die kindliche Hypertonie erstmals in Stadien eingeteilt [Nguyen und Mitsnefes 2007].

Stadium Konsequenz

90.-95. Perzentil Prahypertension | Beginnen von Lifestylemodifikation

95.-99.Perzentil (+5 mmHg) | Stadium | Lifestylemodifikation und Kontolle nach
spatestens zwei Wochen

>99.Perzentil (+5 mmHg) Stadium I Uberweisung zum Kindernephrologen
innerhalb einer Woche

Tabelle 7: Klassifizierung der arteriellen Hypertonie im Kindes- und Jugendalter [nach Nguyen und
Mitsnefes 2007]

Es gibt zwei Formen der Hypertonie, die nach Atiologie unterschieden werden, die
essenzielle (priméare) und die sekundare Hypertonie, wobei die sekundare Hypertonie bei
Kindern die weitaus haufigere Form ist [Sitzmann 2007, S.378f].

Deshalb sollten folgende Ursachen fir eine sekundare Hypertonie klinisch (Flushing,
Palpitationen, Odeme, Makrohamaturie), laborchemisch (Nierenwerte, Blutbild, Renin-
Aldosteron-Quotient, Urinanalyse und —kultur, Katecholamine im Urin) und bildgebend

(Nierensonographie) ausgeschlossen werden:

Organsystem Ursache

Kardiovaskular Aortenisthmusstenose
Entziindliche Veranderungen von
Gefalen

Renal Nierenarterien-Stenose

Fibromuskuléare Dysplasie
Hamolytisch-uramisches Syndrom
Glomerulonephritis

Systemisch/ Ph&ochromozytom

Endokrinologisch M.Cushing/ Cushing-Syndrom
Priméarer Hyperaldosteronismus
Hyperthyreose

Androgenitales Syndrom
Systemischer Lupus erythematodes

Tabelle 8: Ursachen einer sekundéren arteriellen Hypertonie im Kindes- und Jugendalter [Sitzmann
2007, S.379]

Ein weiterer diagnostischer Hinweis auf eine sekundare Hypertonie ist ein Fehlen des
nachtlichen Blutdruckabfalls im 24-Stunden-Blutdruckprofil [Herold 2007].



Die essenzielle Hypertonie tritt familiar gehauft auf [Sitzmann 2007, S.378]. Begunstigende
Faktoren sind neben Adipositas [Sitzmann 2007, S.378] auch ein niedriges Geburtsgewicht
und das Schlaf-Apnoe-Syndrom, bei dem auch eine néchtliche Hypertonie auftritt [Nguyen
und Mitsnefes 2007].

Lifestylemodifikation gilt als der primare Therapieansatz [AGA 2006]. Einige Autoren
empfehlen jedoch bei manifesten Endorganschaden eine konsequente medikamentdse
Therapie [Nguyen und Mitsnefes 2007]. Der haufigste Hinweis auf Endorganschaden bei
Kindern und Jugendlichen ist die Linksherzhypertrophie im Verhaltnis zur Kdrperlange
[Nguyen und Mitsnefes 2007], aber auch vaskulare Veranderungen kommen im jungen Alter
bereits vor [Lande et al. 2006]. Es wird ein Zusammenhang zwischen der Mediadicke der A.
carotis und dem Anteil der erhohten Werte in der 24-Stunden-Blutdruckmessung festgestellt,

was auf eine Dosis-Wirkbeziehung schlie3en lasst [Lande et al. 2006].

1.4.2. Hyperurikdmie

Von einer Hyperurikédmie sind etwa ein 20% aller Gbergewichtigen Kinder und Jugendlichen
betroffen [Reinehr 2005].

In mehreren Studien konnte ein konzentrationsunabh@ngiger Zusammenhang zwischen
Hyperurikdmie und arterieller Hypertonie festgestellt werden [Johnoson et al. 2005].

Durch erhéhte Harnsdurekonzentration kommt es in den Nieren zum Endothelschaden und
zur Vasokonstriktion, wodurch das Renin-Angiotensin-System aktiviert wird, was wiederum
eine Ursache fir arterielle Hypertonie ist [Johnoson et al. 2005].

Weiterhin lagern sich Harns&aurekristalle in die glatten Muskelzellen der Tunica media der
GeféalRe ein, was zur Proliferation dieser Zellen mit lokaler Entziindungsreaktion fuhrt und
gleichzeitig mit einer Aktivierung des RAS einhergeht [Johnoson et al. 2005].

Feig und Johnson untersuchten 125 hypertone Kinder zwischen sechs und 18 Jahren.

Sie fanden Uber 5,5 mg/dl erhdhte Harnsaurewerte bei 89% der Kinder mit essenzieller
Hypertonie und bei 30% der Kinder mit sekundarer Hypertonie.

Bei keinem der Kinder mit Weil3kittelhypertonie und aus der Vergleichsgruppe waren die
Harnsaurespiegel erhdht [Feig und Johnson 2003].

Eine Normalisierung der Harnsaure, alimentar oder medikamentts, sollte somit als
Bestandteil einer antihypertensiven Behandlung angesehen [Johnson 05, Alper 05] oder
sogar praventiv, zur Vermeidung arterieller Hypertonie, angestrebt werden [Alper et al.
2005].

In einer Studie mit 78 hypertonen Kindern zwischen acht und 13 Jahren wurde nach

Senkung der Serumharnsaure eine lineare Korrelation zwischen Blutdruck und Harnsdure
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festgestellt: eine Senkung der Harnsaurekonzentration um 1 mg/dl fuhrte zu einer Senkung
des SBP um 3 mmHg [Franco et al. 2006].
In einer anderen Studie konnte man den Blutdruck durch in Behandlung mit Allopurinol in

vier von funf Fallen senken [Nguyen und Mitsnefes 2007].

1.4.3. Weitere kardiovaskulare Risikofaktoren

1.4.3.1. Lipoprotein(a)

Eine Besonderheit unter den Lipoproteinen stellt das Makromolekll Lipoprotein(a) (Lp(a))
dar. Es setzt sich aus LDL-Cholesterin und Apolipoprotein A zusammen [Utermann 1989]
und besitzt so zum einem strukturelle Eigenschaften von Lipoproteinen, zum anderen
thrombolysehemmende Eigenschaften, die durch die strukturelle Ahnlichkeit von
Apolipoprotein A und Fibrinogen zustande kommen [Kraft 06]. Durch diese Ahnlichkeit kann
das Lp(a) das Fibrinogenmolekll aus seiner Bindung verdrangen und tragt so in besonderem
Maf3e zur Bildung artherogener Plaques bei [Kraft 06].

Die Blutkonzentration kann stark variieren und ist genetische determiniert [Utermann 1989,
Kraft 06].

Nach dem sechsten Lebensmonat zeigt die Serumkonzentration von Lp(a) keinen
Altersgang, daher kann der Normwert fur Erwachsene (< 30 mg/dl) auch bei Kindern und

Jugendlichen angewendet werden [Wabisch 2006].

1.4.3.2. Hyperhomozysteinamie

Homozystein ist ein Zwischenprodukt im Abbau der schwefelhaltigen Aminosédure Methionin
und wird, auf Grund seiner vielfaltigen artherogenen Effekte und hohen Zytotoxizitat, fir etwa
10% des gesamten kardiovaskularen Risikos verantwortlich gemacht [Fowler 2005].

Eine Senkung der Plasmakonzentration um 3.5 pmol/l kann das Gesamtrisiko flr
kardiovaskulare Ereignisse um 25% senken [Stanger et al. 2003].

Genetische Pradisposition, Folsédure-, Vitamin B12- und Vitamin B6-Mangel sowie
Lifestylefaktoren kdnnen die Plasmakonzentration beeinflussen [Fowler 2005].

Verantwortlich ist meist der Folsauremangel, der haufigste Vitaminmangel in Europa. Die
wichtigste Quelle des extrem umweltlabilen Vitamins sind frisches Obst und Gemuse. Mit
300 pg bleibt die durchschnittliche Aufnahme in Deutschland, Osterreich und der Schweiz
deutlich unter der empfohlenen Tagesdosis von 400ug [Stanger et al. 2003].
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Bei Patienten mit einem ohnehin erhdhten kardiovaskularen Risiko kann eine Senkung des
Homozysteinspiegels durch Vitaminsubstitution erreicht werden, mit Beendigung der

Substitution wird die Plasmakonzentration erneut ansteigen [Stanger et al. 2003].

Konzentration [umol/l]  Stadium wahrscheinliche Ursache

12-30 leicht erhdht | Vitaminmangel, Schilddriisendysfunktion

30-100 mittelschwer | Enzymdefekt, chronisches Nierenversagen
bei schwerwiegenden angeborenen

>100 schwer Stdrungen

Tabelle 9: Mdgliche Ursachen einer erhéhten Homozystein-Serum-Konzentration [Stanger et al. 2003,
S.1401]

1.4.4. Syndrom der polyzystischen Ovarien (PCOS)

Vom PCOS, auch Stein-Leventhal-Syndrom [Buhling und Friedmann 2004], sind etwa 10%
der Frauen im reproduktionsfahigen Alter betroffen [Wertheim et al. 2007].

Es ist mit Adipositas [BUhling und Friedmann 2004] und metabolischem Syndrom [AGA
2006] assoziiert.

Fur die Diagnose eines PCOS miussen zwei von drei der Rotterdam-Kriterien zutreffen:

1. Anovolation, Oligomenorrhoe
2. Hyperandrogenismus (Hirsutismus, Klitorishypertrophie, tiefe Stimme, Alopezie,
Mammahypotrophie, Seborrhoe und Akne [Bihling und Friedmann 2004])
3. sonographisch polyzystische Ovarien (2-5fach vergroRert [Buhling und Friedmann 2004])
[Wertheim et al. 2007]

Fehlernihrung u.
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%i | Insulinresistenz > Insulin
Cenetische 1 \

Disposition ) :
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Androgene Androgene
1 Leber B
L SHBG

Erhiéhte Androgene

Abbildung 15: Zusammenhang zwischen Insulinresistenz und PCOS [Hinney 2008]
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Der durch Insulinresistenz hervorgerufene Hyperinsulinismus bewirkt direkt an Ovarien und
Nebennieren eine gesteigerte Androgensynthese, zudem wird an der Leber die Bildung von
SHBG (Sexualhormonbindendes Globulin) gehemmt, was zu einer zuséatzlichen Erh6hung

der freien und somit biologisch wirksamen Androgene fiihrt.

1.4.5. Stérungen der Pubertatsentwicklung

Durch die Expression der P450-Androgenase im Fettgewebe, die Androgene in Ostrogene
umwandelt, kann es in der Pubertdt bei Jungen und Madchen zu Abweichungen der
normalen Entwicklung kommen [Fischer-Posovszky und Wabisch 2004], die im Ausmalf3 der
Energiereserve des Koérpers korreliert [Wabisch 2006].

Generell haben adipdse Kinder eine frihe Adrenarche und ein akzeleriertes Knochenalter
mit voribergehend erhéhter Wachstumsgeschwindigkeit [Wabisch 2006].

Eine frihe Reifeentwicklung ist allgemein mit einem erhdhten Adipositasrisiko im
Erwachsenenalter assoziiert [Wabisch 2006].

Bei Jungen hat eine erhohte Ostrogenkonzentration eine Feminisierung zur Folge [Fischer-
Posovszky und Wabisch 2004], die sich in Form einer Pseudogynédkomastie und eines
Pseudohypogenitalismus auf3ert [Wabisch 2006]. Adipése Madchen haben durchschnittlich
eine frihere Menarche [Wabisch 2006]. Somit kommt es bei Jungen durch den erhdhten
Ostrogeneinfluss zu einer Verzégerung, bei den Madchen zu einer Beschleunigung der

Pubertatsentwicklung.

1.4.6. Adipositas-assoziierte Erkrankungen des Bewe  gungsapparates

Kindliche Knochen sind besonders weich und biegsam, die Sehnen und Bander haben ihre
endgultige Zugfestigkeit noch nicht erreicht und das Knorpelgewebe der Wachstumsfugen ist
besonders anfallig gegentber Ubermaligem Druck und Scherkréften [Dordel 2007]. Die
grofRte Diskrepanz zwischen Belastbarkeit und Belastung besteht wéahrend des
prapubertiaren Wachstumsschubs, besonders bei Ubergewicht und Adipositas. Einseitige
Belastung oder Fehl- und Uberbelastung, wie zum Beispiel langes Sitzen, konnen zu

Osteochondrosen und irreversiblen Haltungsschaden fuhren [Dordel 2007].

1.4.6.1. Wirbelsaule

Die aufrechte Haltung ist ein psychophysiologisches System, fir dessen Funktion die

Psyche, der aktive und der passive Bewegungsapparat eine Rolle spielen [Dordel 2007].
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Bei adiposen Kindern und Jugendlichen bildet sich durch die vermehrte Fettmasse, also
vermehrte Last, besonders am Bauch, oft ein Hohlriicken (Hyperlordose der LWS) und zur
statischen Kompensation ein Rundriicken (Hyperkyphose der BWS) aus, was durch
vermehrtes Sitzen und ein unglinstiges Selbstbild weiter gefordert wird [Dordel 2007].
Wahrend des Wachstums reicht der Mineralisierungsgrad der Wirbelkdrper nicht aus, um
das erhohte Korpergewicht zu tragen. Im Verhéltnis zu ihrem Gewicht haben Adip&se noch
weniger Knochenmaterial als ihre normalgewichtigen Altersgenossen, so dass
Fehlbelastungen sich besonders stark auswirken [Wills 2004].

Etwa 17% der adipésen Madchen und 9% der adipésen Jungen Kklagen Uber
Ruckenschmerzen [Dordel 2007], besonders im lumbosakralen Bereich der Wirbelsaule
[Wills 2004].

1.4.6.2. Beinachse

Die Beinachse unterliegt einer physiologischen Entwicklung vom Genu varum im
Sauglingsalter Uber ein Genu valgum nach dem Erlernen des freien Laufens und der
Normalisierung der Beinachse, die im Alter von acht bis zehn Jahren abgeschlossen sein
sollte. AufRerdem finden noch eine Reihe komplexer Torsionsvorgénge statt [Dordel 2007].

Bei mechanischer Uberbelastung durch Adipositas bleibt diese Normalisierung haufig aus,
so dass das Bein in der X-Stellung bleibt [Dordel 2007], was die Entstehung einer

Gonarthrose zusatzlich begunstigt [Wabisch 2006].

1.4.6.3. FuRskelett

Auch das Fuflskelett macht eine physiologische Entwicklung durch. Sauglinge und
Kleinkinder haben physiologischerweise einen Plattfu. Mit dem Beginn des Laufens richtet
sich die Ferse spontan in eine 10°Valgusstellung a uf [Dordel 2007].

Mit zwei bis sechs Jahren bildet sich normalerweise das Ful3gewdlbe aus. Tut es das nicht,
kann sich ein vorhandener Plattful? auch noch im Verlauf der weiteren Entwicklung
normalisieren [Dordel].

Man unterscheidet den haufigeren flexiblen vom rigiden PlattfuR. Beim flexiblen Plattfuf3
bildet sich im Zehenstand ein FuRgewdlbe aus [Dordel 2007].

Das Missverhdltnis zwischen Belastung und Belastbarkeit fuhrt auch hier zu einer erhéhten
Pravalenz bei Adipdsen. Durch Bandschwdche und muskuldre Insuffizienz besteht die
Gefahr der strukturellen Veranderungen, die zu einer Fixierung des Plattful3es fiihren [Dordel
2007].
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1.4.6.4. Epiphysiolysis capitis femoris

Es handelt sich um eine Dislokation der Hiftkopfepiphyse, die vor allem wéhrend des
prapubertdren Wachstumschubes auftritt. Jungen sind dreimal so haufig betroffen wie
Méadchen [Sitzmann 2007, S.849].

Zuerst kommt es zur Epiphysiolysis incipidens, einer Auflockerung der Epiphysenfuge. Bei
Belastung l6st sich die Epiphyse, Epiphysiolysis capitis femoris acuta, was wegen der
groRen Gefahr einer Hiftkopfnekrose eine sofortige operative Korrektur erfordert [Sitzmann
2007, S.849]. Eine Sonderstellung nimmt die so genannte Lenta-Form ein. Hier erfolgt ein
langsames Abrutschen auf dem metaphysaren Plateau nach hinten unten. Klinisch zeigt
sich typischerweise eine schmerzhafte Fixierung des betroffenen Beins in Adduktion und
Aul3enrotation [Sitzmann 2007, S.849].

Einen Risikofaktor fur die Erkrankung stellt die Dystrophia adiposogenitalis dar [Dordel 2007,
Sitzmann 2007, S.849], wozu eine Stammfettsucht und ein unterentwickeltes Genitale
gehotren. Das ist ein Hinweis darauf, dass nicht nur das Gewicht, sondern auch endokrine
und metabolische Faktoren Einfluss nehmen [Dordel 2007], dennoch spielt die mechanische
Komponente atiologisch eine wichtige Rolle.

Laut Studienlage sind von den betroffenen Jugendlichen zwischen 51,5% und 72% adip0s.
Bei adipdsen Patienten kommt auch haufiger ein beidseitiger Verlauf vor [Wills 2004].

Als mogliche Ursache wird, neben der erhohten vertikalen Belastung, eine vermehrte
Huftadduktion bei Adiptsen diskutiert, die zur Entstehung starker Scherkrafte auf die
empfindliche Wachstumsfuge fuhrt [Wills 2004].

Der latente Verlauf der Epiphysiolysis capitis femoris wird als Tilt-Deformitat bezeichnet
[Dordel 2007, Wabisch 2006] und begunstigt in besonderem Mal3e die Entstehung einer
Coxarthrose [Wabisch 2006].

1.4.6.5. Blount Disease

Blount Disease ist eine aseptische Knochennekrose [Dordel 2007], die die mediale Seite der
proximalen Tibiaepiphyse betrifft und zu einer Varusdeformitat der Tibia fahrt [Wills 2004].
Etwa zwei Drittel der Patienten sind Ubergewichtig [Dordel 2007], zeigen meist auch einen
schwereren Verlauf und missen haufiger operiert werden als Normgewichtige [Wills 2004].
Man unterscheidet die infantile (1-3 Jahre) von der adoleszenten Form, die zu Uber 90%
adipose, dunkelhautige Jungen betrifft [Wills 2004].

Die infantile Form tritt auf dem Gipfel des kindlichen Genu varum und bei beiden
Geschlechtern gleich héaufig auf. Durch die Wirkung von Scherkraften auf die
Wachstumsfuge [Dordel 2007] wird das Wachstum einseitig unterdriickt [Wills 2004]. 60-
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80% der Kinder sind bilateral betroffen [Wills 2004]. Es kommt zur fixierten Varusdeformitat
mit Innentorsion des Unterschenkels [Dordel 2007]. Hierbei hat der Varus ein grol3eres
praarthrotische Potenzial als der Valgus [Dordel 2007].

Die adoleszente Form hat aufgrund der geringeren Wachstumsgeschwindigkeit die bessere

Prognose und tritt meist auch nur einseitig auf [Dordel 2007].

1.4.6.6. Frakturen und Traumata

Adipositas ist ein eigenstandiger Risikofaktor fur Frakturen. Adiptse Kinder und Jugendliche
stirzen ungeschickter und mit mehr Wucht [Wills 2004]. Die meisten Frakturen ereignen
sich zur Zeit des prapubertaren Wachstumsschubes, der, zusatzlich zur verminderten
Knochendichte bei Bewegungsmangel, mit einem verminderten Mineralisierungsgrad der
Knochen im Verhaltnis zur Kérperlange einhergeht [Wills 2004]. Auch Zerrungen treten bei
Adipdsen haufig auf [Wabisch 2006].

1.4.7. Schlaf-Apnoe-Syndrom

Beim obstruktiven Schnarchen, dem Schlaf-Apnoe-Syndrom (SAS), kommt es zu né&chtlicher
Hypoventilation und konsekutiven Hypoxamien [Wabisch 2006].

Aus der Hypoxamie resultiert eine Aufwachreaktion (Arousal) mit vertiefter Atmung. Der
REM- und Tiefschlafanteil ist vermindert [Herold 2007].

Als unmittelbare Folge des Schlafdefizits treten Tagschlafrigkeit mit Sekundenschlaf,
Konzentrations- und Ged&achtnisstérungen, depressive Verstimmungen und morgendliche
Kopfschmerzen und Mundtrockenheit auf [Herold 2007].

Als Risikofaktor gilt neben Adipositas die bei Kindern physiologische Hyperplasie der
Adenoide. Dies spielt besonders bei Kindern im Alter von zwei bis sechs Jahren atiologisch
weitaus haufiger eine Rolle. Im jugendlichen Alter Uberwiegt, wie bei Erwachsenen, die
Adipositas als Ursache [Kaditis et al. 2008]. Kinder mit Hyperplasie der Adenoide sind
typischerweise untergewichtig und klein, durch eine Adenektomie kommt es bei den meisten
zu einer Zunahme von Kdrpergewicht, Kérpergréf3e und BMI [Soultan et al. 1999].

Die Rezidivrate des SAS war bei Adipdsen in einer Studie 3,7-mal hoher als bei
normalgewichtigen Kindern [Kaditis et al. 2008]. In einer anderen Studie konnten nur 37%
der Patienten durch Adenotomie geheilt werden, wahrend 53% auch nach dem Eingriff
weiterhin auf C-PAP Beatmung (Continuous Positive Airway Pressure) angewiesen waren
[Shine et al. 2006]. Aulerdem wurde postoperativ auch bei adipdsen und extrem adipdsen

Kindern eine weitere Zunahme an Korpergewicht beobachtet [Soultan et al. 1999].
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Gemeinsame Co-Morbiditaten von Adipositas und SAS:

Verhalten geringes Selbstvertrauen

ADHS, Verminderte Impulskontrolle
Stoffwechsel Insulinresistenz

Pathologische Glukosetoleranz
Immunsystem Erhohte Entziindungsparameter

durch oxidativen Stress bei
chronisch-intermittierenden
Hypoxamien
Herz-Kreislauf arterielle Hypertonie,
Linksherzhypertrophie

Tabelle 10: Gemeinsame Co-Morbiditaten von SAS und Adipositas [levers-Landis und Redline 2007,
S.438]

1.4.8. Psychiatrische Co-Morbiditaten

Eine Befragung adiposer Kinder und Jugendlicher zur Lebensqualitdt ergab ein mit
krebskranken Kindern vergleichbares Ergebnis [Warschburger 2006].

Adipositas ist eine sozial unerwunschte, fir jeden sichtbare Krankheit, die Stigmatisierung
und Ablehnung hervorruft. Das Korpergewicht wird als kontrollierbar und die Adipdsen somit

als selbstverantwortlich betrachtet [Warschburger 2006].

Uber 40% der adipésen Kinder und Jugendlichen leiden unter Depressionen, etwa 40%
unter Angststorungen, 15% unter Somatisierungsstérungen und 17% unter Essstérungen
[Reinehr 2005], dabei treten oft mehrere Erkrankungen co-morbide in einem Patienten auf
[Britz et al. 2000].

Bei einer Untersuchung von 51 stationaren Patienten der auf Langzeittherapie von
Adipositas bei Kindern und Jugendlichen spezialisierten Klinik INSULA in Berchtesgarden,
die mindestens 50% oberhalb des Durchschnittsgewichtes lagen, hatten nur 29,8% gar keine
psychiatrische Erkrankung, 25,3% erhielten eine Diagnose, 10,5% zwei Diagnosen und 34%
drei oder mehr psychiatrische Diagnosen [Britz et al. 2000]. Besonders haufig traten
affektive Stérungen zusammen mit Angststdrungen auf, hiervon waren etwa 30% der
Patienten betroffen [Britz et al. 2000].

Eine grofRe Rolle fur ein negatives Selbstkonzept und Selbstwertgefiihl von Kindern und
Jugendlichen spielt die Unzufriedenheit der Eltern Uber das Gewicht des Kindes
[Warschburger 2006].

Bei gemeinsamen Auftreten von Adipositas und Depressionen kommt ein Teufelskreis
zustande: Adipositas beeintrachtigt das Selbstwertgefiihl und fihrt so zu Depressionen, die
sich wiederum negativ auf den Antrieb und die sozialen Kontakte auswirken. Der
verminderte Energieverbrauch bewirkt dann eine weitere Gewichtszunahme [Warschburger
2006].
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1.5. Fragestellung

Ziel dieser Doktorarbeit ist es, herauszufinden, wie sich das Kollektiv der in der
Adipositassprechstunde des Sozialpadiatrischen Zentrums Goéttingen behandelten Patienten
in psychosozialer Hinsicht, im Bezug auf das Geschlecht, Alter und das Ausmal} des
Ubergewichtes oder der Adipositas zusammensetzt. Bearbeitet wurden die folgenden
Fragestellungen: Koénnen Risikofaktoren fir die Entstehung der Adipositas identifiziert
werden? Wie stark ist ihr jeweiliger Einfluss? Welche Folgeerkrankungen treten bereits im
Kindesalter auf? Welche kérperlichen und psychosozialen Faktoren bestimmen den

Therapieerfolg? Diese Fragen werden ausfihrlich erlautert.
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2. Material/ Methoden

Die Daten von 462 ubergewichtigen oder adipdsen Kindern und Jugendlichen, die sich im
Rahmen der Adipositassprechstunde des Sozialpadiatrischen Zentrums (SPZ) Géttingen im
Zeitraum vom 01.03.2005 bis 29.02.2008 vorstellten, wurden retrospektiv untersucht.
Hiervon waren 219 (47,4%) Madchen und 243 (52,6%) Jungen im Alter von drei Monaten bis

zu 18 Jahren.

2.1. Datenerfassung und —auswertung

Die Erfassung der Daten erfolgte standardmafig durch das von der Universitdt Ulm in
Zusammenarbeit mit der Arbeitsgemeinschaft Adipositas im Kindes- und Jugendalter (AGA)
entwickelte Adipositas-Patienten-Verlaufs-Programm (APV), einem auf elektronischer
Datenverarbeitung basierendem Dokumentationsprogramm fir adipése Kinder und
Jugendliche [Reinehr et al. 2008]. Dieses Programm wird von 125 Zentren in Deutschland,
Osterreich und der Schweiz eingesetzt und dient neben einer standardisierten, prospektiven
Verlaufsdokumentation auch der Qualitatssicherung. Die fur die Adipositastherapie
relevanten Parameter wurden anhand der AGA-Leitlinien ausgewéhlt [AGA 2006].

Die statistische Auswertung der Daten erfolgte mit Statistica Version 9 und Microsoft Exel
2002. Signifikanz wurde fur einen p-Wert unter 0,05 angenommen.

Nach Bildung verschiedener Gruppen, zum Beispiel nach Alter, Co-Morbiditat oder sozialen
Kriterien, wurde fur die jeweilige Gruppe Median, Maximal- und Minimalwert und das obere
und untere Quartil fir den Ausgangswert des BMI-SDS oder die Anderung des BMI-SDS
nach einer definierten Therapiedauer ermittelt und die Verteilung der Werte im Boxplot
dargestellt.  Durchschnitt, Standardabweichung und p-Wert wurden meist tabellarisch
angegeben. Fur die lineare Regression verwendeten wir ebenfalls Statistica 9.0, wahrend

die polynomische Regression mit Microsoft Exel 2002 erfolgte.

2.2. Status bei Erstvorstellung

2.2.1. Biometrische Daten
Bei Erstvorstellung wurden Gewicht und GroRRe der Kinder und Jugendlichen gemessen und
daraus der Body-Mass-Index errechnet (Formel: BMI= Kdrpergewicht [kg]/ (Kérperlange

[m])?). Anhand der Perzentilenkurven nach Kromeyer-Hauschild [AGA 2006] ermittelten wir

das jeweilige Perzentil.



Ein weiteres Mittel zur Quantifizierung des BMI, vor allem zur Verlaufskontrolle bei Kindern
und Jugendlichen, die sich im Wachstum befinden, aber auch besonders zur Quantifizierung
der extremen Adipositas (>99,5. Perzentil), ist die LMS-Methode [Cole et al. 1990]. Ein BMI-
SDS (Standard Deviation Score) entspricht der Standardabweichung von der finfzigsten

Perzentile fur Alter und Geschlecht und berechnet sich wie folgt:
[BMI/ M (1) -1
L(HS(1)

Der BMI ist hier der einzige Individualwert des Kindes bzw. Jugendlichen, die restlichen

SDSpms =

Variablen entsprechen alters- und geschlechtsspezifischen Konstanten.

BMI-SDS Perzentil
1 86 BMI-SDS > 1 entspricht in etwa Ubergewicht (90.Perzentil)
2 97,7 BMI-SDS > 2 entspricht in etwa Adipositas (97.Perzentil)

[AGA 2006]

Von den 462 Kindern und Jugendlichen liegen Verlaufsdaten fir den BMI-SDS nach sechs
Monaten von 151 Kindern vor. Dabei muss beachtet werden, dass sich 43 Kinder und
Jugendliche erstmals nach dem 01.09.2007 vorstellten, also weniger als sechs Monate vor
Schluss der Datenaufnahme. Nach einem Jahr existieren Daten von 91 Kindern und
Jugendlichen, wobei 124 sich nach dem 01.03.2007, also weniger als ein Jahr vor
Studienabschluss, vorstellten.

Nach sechs Monaten waren damit noch mindestens 36,04% in Therapie, nach einem Jahr
noch 26,92%.

2.2.2. Anamnese

Die psychosozialen Faktoren wie Familiensituation, Anzahl der Geschwister,
Migrationshintergrund, Ausbildung und Berufstatigkeit der Eltern, Kinder und Jugendlichen
sowie die biometrischen Daten der Eltern wurden anhand eines standardisierten
Anamnesebogens im Rahmen der arztlichen Vorstellung erfragt.

Ein Kind mit Migrationshintergrund wird dabei definiert als Kind, das selbst, oder dessen
Eltern, aus einem anderen Land nach Deutschland eingewandert sind. Der Begriff ist

unabh&ngig von der Staatsburgerschaft [Schenk 2010].
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2.2.3. Begleiterkrankungen

Bei allen Kindern und Jugendlichen wurde bei Erstvorstellung ein ausfihrlicher kérperlicher
Untersuchungsbefund erhoben. Anhand der Leitlinien der Arbeitsgemeinschaft Adipositas im
Kindes- und Jugendalter zum Ausschluss organischer Ursachen, zur Erfassung von
Risikofaktoren und zur Diagnostik von Folgeerkrankungen erfolgte die Bestimmung eines
klinischen Labors [AGA 2006] am nlichternen Patienten. Hatte der Patient bereits gegessen,
wurde die Probenentnahme am folgenden Morgen nach Einhaltung einer ausreichenden
Nuchterperiode von mindestens zwolf Stunden vorgenommen.

2.2.3.1. Metabolisches Syndrom

2.2.3.1.1. Insulinresistenz und Storungen der Gluko  setoleranz

Der HOMA-IR (Homdoostase-Modell-Assessment der Insulinresistenz) dient als Maf3 fur die
Insulinresistenz  (Formel: HOMA-IR= Nuchtern-Serum-Insulin  [mIU/I*Nichtern-Glukose
[mmol/l}/22,5) [AGA 2006].

Das Insulin wurde in Doppelantikorper-/PEG-Technik bestimmt (Insulin RIA DSL-1600 von
DSL), die Bestimmung der Glukose erfolgte via enzymatischem Farbtest im vendsen
Plasma. In der Literatur findet man fir Kinder und Jugendliche unterschiedliche

Referenzwerte, wir benutzten die altersspezifischen Perzentile nach Allard et al. (2003):

Jungen

Alter 5. Perzentil 25. Perzentil 50. Perzentil 75. Perzentil 95. Perzentil Mittelwert
9 0,33 0,55 0,83 1,15 1,88 0,95
13 0,58 0,91 1,4 2,04 3,28 1,66
16 0,61 0,94 1,28 1,69 3,31 1,55

Méadchen

Alter 5. Perzentil 25. Perzentil 50. Perzentil 75. Perzentil 95. Perzentil Mittelwert
9 0,34 0,63 0,9 1,29 2,07 1,13
13 0,79 1,25 1,62 2,27 3,86 1,9
16 0,68 1,03 1,42 2,01 3,1 1,8

Tabelle 11: HOMA-IR Referenzwerte [Allard et al. 2003, S. 646]

Bei Erstvorstellung erfolgte bei jedem Patienten ein Nichternglukose-Screening aus dem
vendsen Plasma. Eine gestdrte Glukosetoleranz wurde ab 100 mg/dl angenommen, ein
Diabetes mellitus ab 126 mg/dl.
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Einen oralen Glukosetoleranztest (OGTT) fuhrten wir bei Patienten oberhalb des 90.
Perzentils Uber 10 Jahren durch, wenn zuséatzlich einer oder mehrere der folgenden

Risikofaktoren vorlagen:

Typ 2- Diabetes mellitus bei Verwandten 1.-2. Grades

Extreme Adipositas (BM I>P.99,5)

Zeichen der Insulinresistenz oder mit ihr assoziierter Veranderungen (arterieller
Hypertonus, Dyslipidamie, erhdhte Transaminasen, Polyzystisches Ovarsyndrom,

Acanthosis nigricans

o o kA~ w e

Zugehdrigkeit zu einer ethnischen Gruppe mit erhéhtem Risiko (z.B. Asiaten,
Afrikaner)
[AGA 2006]

Nach drei Tagen kohlehydratreicher Erndhrung folgt eine Fastenperiode Uber Nacht von
mindestens zehn Stunden. Danach erhielten die Kinder 1,75 g Glukose/ kg Kdérpergewicht,
bis zu maximal 75 g Glukose als orale Belastung. Es erfolgten Blutentnahmen nichtern und
nach 30, 60, 90 und 120 Minuten mit Glukosebestimmung im vendsen Plasma. Als Grenze
zur gestoérten Glukosetoleranz wurden 140 mg/dl, zum Diabestes mellitus 200 mg/dl fir den

Zweistundenwert angenommen [AGA 06, Wabisch 2006].

2.2.3.1.2. Steatosis hepatis

Zur Bestimmung der Transaminasen wurde ein optimierter UV-Test nach IFCC bei 37T
durchgefuhrt (AST: Rolf Greiner BioChemica/ ALT: DiaSys Diagnostic Systems).

Als Grenzwerte legten wir fur AST und ALT jeweils 50 U/l fest [Wiegand et al. 2010].

Der Ausschluss einer anders geartete Lebererkrankung als Steatosis hepatis erfolgte

anamnestisch und klinisch.

2.2.3.1.3. Dyslipoproteinamie und Triglyceridamie

Die Grenzwerte fir Fettstoffwechelstérungen wurden wie folgt festgelegt:
16-19

Methode 1-3Jahre 4-7 Jahre 8-15 Jahre  Jahre
Cholsesterin | enzymatischer Farbtest Cholesterin CHOD-PAP <140 mg/dl | <150 mg/dl | <160 mg/dl | <170 mg/dl

Cobas (Roche)

LDL Rolf Greiner BioChemica | <90 mg/dl | <100 mg/dl | <110 mg/dl | <110 mg/dl

HDL HLD-C L-Type (Wako) >35 mg/dl | >40 mg/dl | >40 mg/dl | >40 mg/dl

TG enzymatischer Farbtest Tryglyceride GPO-PAP <100 mg/dl | <110 mg/dl | <110 mg/dl | <120 mg/dl
nach Wahlefeld (Roche)

Tabelle 12: Methoden zur Bestimmung der Serumlipide, Grenzwerte [Wabisch 2006, S.89]
47



2.2.3.1.4. Arterielle Hypertonie

Bei allen Patienten wurde routinemé&Rig bei jeder Vorstellung nach einer Ruhezeit von
mindestens funf Minuten und nach Entleerung der Harnblase der Blutdruck gemessen.
Zeigten sich hierbei Auffalligkeiten, fihrte man die Kinder, zum Ausschluss einer manifesten
arteriellen Hypertonie, einer ambulante 24-Stunden-Blutdruckmessung zu. Die Interpretation

erfolgte anhand der Leitlinien der American Heart Association:

Mean ambulatory SBP  SBP load [%)]

Normaler Blutdruck < 95. Perzentil <25
Arterielle Hypertonie > 95.Perzentil 25-50
Schwere art. Hypertonie > 95, Perzentil >50

Tabelle 13: Definition der arteriellen Hypertonie bei Kindern und Jugendlichen in der
Langzeitblutdruckmessung [Urbina et al. 2008, S. 437]

Als mean ambulatory SBP bezeichnet den mittleren systolischen Druck aus allen Werten in
24 Stunden, unter SBP load versteht man den Anteil an systolischen Werten aus 24
Stunden, der sich oberhalb der Norm befand [Urbina et al. 2008].

Die Festlegung dieser Werte erfolgte nach geschlechts- und kérpergréf3enspezifischer
Perzentile. Bei keinem der Kinder oder Jugendlichen lag klinisch oder laborchemisch der

Verdacht auf eine sekundare Hypertonie vor.
2.2.3.1.5. Ubersicht tiber die Komponenten des metab  olischen Syndroms

Die Definition wurde anhand der Kriterien nach Janner et al. mit o.g. Referenzwerten

festgelegt:

Kriterium Definition

Adipositas BMI-SDS>2
Arterielle Hypertonie in 24-Stunden-Messung nach AHA mit
korperlangenspezifischen Perzentilen
Insulinresistenz oder HOMA-IR >95. Perzentil nach Allard et al. oder
Nuchtern-Glukose 2100mg/dl im vendsen
Gestorte Glukosetoleranz Plasma
Zweistunden-Wert 2140mg/dl im vendsen
Plasma
Vermindertes HDL alterspezifische Normwerte siehe 2.2.3.1.3
Erhéhte Triglyceride alterspezifische Normwerte siehe 2.2.3.1.3

Tabelle 14: Festlegung der Kriterien zur Definition des metabolischen Syndroms
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Treffen drei oder mehr der o.g. Kriterien zu, so kann die Diagnose eines metabolischen

Syndroms gestellt werden.

2.2.3.2. Leptin

Die Bestimmung von Leptin erfolgte mittels Radioimmunoassay (LINCO Research).

2.2.3.3.  Hyperurikamie

Die Harnsaure wurde via enzymatischem Farbtest mit der ALDH-Methode (Rolf Greiner

BioChemica) bestimmt. Als Referenzbereich galten 1,9-5,9 mg/dl.

2.2.3.4. Kardiovaskulare Risikofaktoren

2.2.3.4.1. Lipoprotein(a)
Die Bestimmung der Lp(a) erfolgte anhand partikelverstarkter Immunturbidimetrie mit Cobas
Integra 400/700/800 (Roche). Als geschlechts- und altersunabhéngiger Grenzwert wurden
30 mg/dl angenommen. Ein erhohter Lp(a)-Spiegel kann auch im Rahmen von
Nierenerkrankungen auftreten [Dieplinger und Kronenberg 1999]. Bei keinem der Kinder
unseres Kollektivs lag hierfur ein klinischer Verdacht vor.

2.2.3.4.2. Hyperhomozysteindmie

Homozystein wurde anhand Floureszenzpolarisationsimmunoassay (FPIA, Abbott Axsym

System) bestimmt. Als pathologisch galten Werte auRerhalb des Bereiches 5-15 pmol/l.

2.3. Verlauf der Gewichtsentwicklung vor der Interv  ention

2.3.1. Analyse der Daten aus den Vorsorgeuntersuchu  ngen

Die Daten der Vorsorgeuntersuchungen, Geburtsgewicht und —woche wurden anhand der

gelben Kindervorsorgehefte erfasst. Fur die Prufung der Signifikanz fUhrten wir hier mit
Microsoft Exel 2002 den G-Test durch.
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2.3.2. Regression des Gewichtsverlaufes vor der Int  ervention
In die Regressionsanalyse gingen alle bekannten biometrischen Daten der Patienten ein, die vor
dem Termin der Erstvorstellung im SPZ lagen.
Wir fihrten eine polynomische Regression sechsten Grades mit Microsoft Excel durch und
berechneten anhand der sich daraus ergebenden Funktionen die Wendepunkte.

2.4. Therapiegruppen

Je nach Therapieaufwand wurden Gruppen wie folgt definiert:

Therapiegruppe Definition

Diagnostik ein Arztbesuch mit jeweils maximal einem
Termin Erndhrungsberatung und/ oder
Psychotherapie

Einzelberatung mehrere Arztbesuche mit mehreren Terminen

Erndhrungsberatung oder Psychotherapie mit
maximal einem Termin der jeweils anderen
Therapiemodalitat

Multiprofessionelles Team mehrere Arztbesuche mit insgesamt mehr als
finf Therapieterminen, mit zwei oder mehr
Terminen jeder Therapiemodalitat

AGA Schulung nach den Leitlinien der
Arbeitsgemeinschaft Adipositas im Kindes- und
Jugendalter (AGA)

Tabelle 15: Einteilung der Therapiegruppen im SPZ Géttingen

Der Inhalt der einzelnen Therapiemodalitaten entsprach dabei den Leitlinien der AGA. Die
Schulung nach AGA-Leitlinien ist die einzige Therapieform, die nach einem standardisierten

Konzept und nicht individuell erfolgte.

2.4.1. Beurteilung des Therapieerfolges

Zur Bestimmung des Therapieerfolges wurde die Differenz des BMI-SDS bei Erstvorstellung
und nach sechs und zwoélf Monaten, jeweils + einem Monat berechnet. Es erfolgt die
Einteilung der Gruppen nach Differenz des BMI-SDS (keine Reduktion, Reduktion bis 0,2,
Reduktion 0,2-0,5, Reduktion > 0,5). Nach der AGA ist eine BMI-SDS Reduktion um mehr
als 0,5 Uber ein Jahr als besonders relevanter Therapieerfolg definiert. In Studien ergab sich
ab einer Reduktion des BMI-SDS in diesem Bereich messbare Zeichen fir eine

Verminderung des kardiovaskularen Risikos [Reinehr et al. 2009].
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2.4.1.1. Psychosoziale Einflisse auf den Therapieer folg

Um den Therapieerfolg in Abhéangigkeit der psychosozialen Situation auszuwerten, bildeten
wir soziale Risikogruppen. Die Gruppen setzten sich wie folgt zusammen: Familienstruktur,
Anzahl der Geschwister, Kinder und Jugendliche mit Migrationshintergrund, BMI der Eltern,
Ausbildung und Beruf der Eltern und Schulbildung der Patienten.

Die Gruppenbildung und Auswertung nach psychosozialen Faktoren erfolgten analog zu der

Auswertung bei Erstvorstellung.
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3. Ergebnis

3.1. Status bei Erstvorstellung (EV)

Ein Aufnahmestatus wurde in der Adipositasambulanz des Sozialpadiatrischen Zentrums der
Universitatsmedizin Gottingen im betrachteten Zeitraum von 462 Kindern und Jugendlichen
erhoben. Hiervon waren 219 (47,4%) Madchen und 243 (52,6%) Jungen.

Bei keinem der Patienten ergab sich ein Hinweis auf ein adipogenes Syndrom oder eine

monogenetische Ursache fur die Adipositas.

3.1.1. Biometrische Daten

Bei Erstvorstellung betrug das mittlere Alter bei Madchen 10,53 (£ 3,95) Jahre bei einem
BMI-SDS von durchschnittlich 2,66 (£ 0,75), bei den Jungen wurde ein Durchschnittsalter
von 11,07 (x 3,13) Jahren bei einem mittleren BMI-SDS von 2,45 (+ 0,59) ermittelt. Hierbei
war der Unterschied im BMI-SDS zwischen Jungen und Méadchen (p=0,0012), nicht aber der

Altersunterschied signifikant.

Bezogen auf den BMI-SDS war die am stérksten vertretene Gruppe bei den Jungen die
adipdsen Kinder und Jugendlichen mit einem BMI zwischen dem 97. und 99,5. Perzentil mit
53,5% und bei den Madchen die extrem adiptsen oberhalb des 99,5. Perzentils mit 48,86%.

100
90
80 -
70 |8 Jungen (n=243)
OMadchen (n=219)
60 - 53,50
48,86
50 -
S 40 - 38,36 34,57
‘O
5 30 -
20 1 11,11 11,87
10 0,82 0,91
0
<90. Perzentil 2>90. Perzentil >97. Perzentil >99,5. Perzentil
Normal Ubergewicht Adipositas extreme Adipositas

Abbildung 16: Verteilung des BMI bei Erstvorstellung

Die am haufigsten vertretene Altersgruppe bei der Erstvorstellung, besonders bei den

Jungen, waren die Patienten zwischen 11 und 14 Jahren. Der zweitgro3te Anteil stellte sich

52



im Alter zwischen 7 und 10 Jahren vor. In den Gruppen 4-6 und 15-18 Jahre sind die

Méadchen etwa doppelt so stark vertreten wie die Jungen.

50 47,33
45
40
O Jungen (n=242) 358 33,33
35 5 =
O Madchen (n=219) 30,59
30
__ 25
X
= 20
i 15,53 14,61
c 15
< 7,41
10 129 5% 6,17
5 .
0 |
n=8/ n=13 n=15/ n=34 n=87/ n=67 n=115/ n=73 n=18/ n=32
0-3 Jahre 4-6 Jahre 7-10 Jahre 11-14 Jahre 15-18 Jahre

Abbildung 17: Alter bei Erstvorstellung

Stellt man die Verteilung der BMI-SDS-Werte in den einzelnen Altersgruppen dar, so zeigt
sich, dass die am haufigsten vertretenen Altersgruppen zwischen sieben und 14 Jahren im
Mittel am wenigsten stark von Adipositas betroffen sind. Klein- und Vorschulkinder hingegen
haben im Mittel einen signifikant héheren BMI-SDS. Starker betroffen als die Kinder
zwischen sieben und zehn Jahren sind auch die alteren Teenager, dieser Unterschied ist

allerdings nur bei den Madchen signifikant.

i |
_E—]Tm S = |=

p=0,005 | p=0, 000 |Ref. t-Test| p=0,010 | p=0,000 p=0,000 | p=0,000 |Ref.t-Test| p=0,186 | p=0,260

0-3 (n=13)|4-6 (n=34)| 7-10 11-14 15-18 0-3 (n=8) |4-6 (n=15)| 7-10 11-14 15-18
(n=67) (n=73) (n=32) (n=87) (n=115) (n=18)
Madchen Alter [a] Jungen

Abbildung 18: BMI-SDS nach Geschlecht und Altersgruppen bei Erstvorstellung
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3.1.2. Psychosoziale Faktoren

3.1.2.1. Charakterisierung der Familien

Von 344 Kindern und Jugendlichen wurde die familidre Situation erfasst. Der mit Abstand
groldte Anteil (72,09%) lebt in einer klassischen Familienstruktur mit beiden leiblichen Eltern.
Die anderen 27,91% leben mit einem allein erziehenden Elterntelil, in einer Stiefelternfamilie,
bei Adoptiv- oder Pflegeeltern oder sind im Heim untergebracht. Den zweitgréf3ten Anteil
nehmen mit 19,48% die Kinder und Jugendlichen mit allein erziehendem Elternteil ein.

Ein signifikanter Unterschied in der Auspragung der Adipositas zeigte sich fir keine der
Gruppen (p=0,82 bei Kindern und Jugendlichen aus klassischer Familie vs. denen aus

Haushalten mit ohne klassische Familienstruktur).

Die Anzahl der Geschwister konnte von 390 Patienten ermittelt werden. Die meisten leben
in Familien mit einem (45,38%) oder zwei (22,05%) Geschwisterkindern, 20,00% sind
Einzelkinder und 12,56% haben drei oder mehr Geschwister. Es zeigte sich ein signifikanter
Unterschied im BMI-SDS

zwischen Kindern und

Jugenlichen mit einem oder !

zwei Geschwisterkindern und 6 -

sowohl Einzelkindern als auch

den Patienten aus S 7

kinderreicheren Familien: bei

Kindern mit einem oder zwei ]

Geschwistern war die é 3 |

Adipositas geringer ausgepragt % - — -
als bei den anderen, wobei 27

Kinder mit zwei Geschwistern

noch etwas weniger betroffen H

waren (mittlerer BMI- SDS 2,36 0

10,60) als Kinder und p=0,018 Ref. t-Test p=0,033
Jugendliche mit nur einem 0 (n=78) 1-2 (n=263) >2 (n=49)

Geschwisterkind (mittlerer BMI-

SDS 2,51 +0,64). Anzahl der Geschwister

Abbildung 19: BMI-SDS bei Erstvorstellung nach Anzahl der Geschwister




3.1.2.2.  Migrationshintergrund

Der Anteil an Kindern und Jugendlichen mit Migrationshintergrund betragt insgesamt
15,70%, wovon 12% der Patienten zwei Elternteile und 3,7% ein Elternteil mit auslandischer
Herkunft haben.

Ein signifikanter Unterschied im BMI-SDS zwischen Kindern mit und ohne
Migrationshintergrund konnte fir unser Kollektiv nicht nachgewiesen werden (p=0,64 flr

einen, p=0,45 flr zwei Elternteile mit Migrationshintergrund).

3.1.2.3. BMI der Eltern

Betrachtet man den BMI der Eltern, so stellt man fest, dass nur 27,30% der Mitter und

21,57% der Vater normalgewichtig sind.

Untergewicht Normal Ubergewicht Adipositas I° Adipositas 117111°
BMI<18,5 BMI >18,5 BMI>25 BMI>30 BMI>35
Anteil Mitter [%)] 0,31 27,3 29,14 26,07 17,18
Anteil Véater [%] 0 21,57 39,87 25,16 13,4

Tabelle 16: Gewichtsverteilung der Eltern

Ein signifikant hdherer durchschnittlicher BMI-SDS als fur die Kinder normalgewichtiger
Mutter und Vater zeigte sich fur die Gruppen der Kinder und Jugendlichen, deren Mdtter
einen BMI tUber 30 kg/m2 oder deren Vater einen BMI Uber 35 kg/m2 haben.

Der mittlere mutterliche BMI mit 29,18 + 6,30 kg/m2 und der Mittelwert der Vater mit 29,29 +

5,36 kg/m2 liegen etwa im selben, gerade noch Ubergewichtigen Bereich.

Bei der Darstellung im Boxplot (Abb. 20) kann man den Einfluss des miitterlichen Gewichts
auf den BMI-SDS der Kinder und seine mit dem BMI zunehmende Bedeutung gut erkennen.

Der BMI der Vater bleibt langer ohne Einfluss auf den kindlichen BMI-SDS. In der Gruppe
Vater mit BMI Uber 35 kg/m? (Adipositas I1°oder 1119 lasst sich dann allerdings ein deutlicher

Sprung des kindlichen BMI-SDS nach oben erkennen.
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BMI-SDS Kinder
N

0
Ref. t-Test| p=0,560 | p=0,009 | p=0,005 Ref. t-Test| p=0,883 | p=0,168 | P=0,000
BMI >18,5| BMI>25 | BMI>30 | BMI>35 BMI >18,5| BMI>25 | BMI>30 | BMI>35
(n=89) (n=95) (n=85) (n=56) (n=66) (n=122) (n=77) (n=41)
Mdtter Vater

Abbildung 20: BMI-SDS bei Erstvorstellung nach BMI der Eltern

Betrachtet man beide Elternteile gemeinsam, so fallt auf, dass weniger als 10% der adipésen
Kinder und Jugendlichen eine normgewichtige Mutter und einen normgewichtigen Vater
haben. Bei 19,03% ist nur die Mutter Gbergewichtig oder adipts und 59,86% der Patienten
haben zwei Elternteile mit einen BMI tber 25 kg/m?. Diese Kinder und Jugendlichen sind

auch mit p=0,03 signifikant dicker, als die, deren Eltern normgewichtig sind.

BMI beider | BMI des BMI der BMI beider

Eltern <25 | Vaters =2 25 | Mutter = 25 | Eltern = 25
n Kinder 27 34 55 173
% 9,34 11,76 19,03 59,86
@ BMI-SDS Kinder 2,36 +0,60 | 0,62 +0,69| 2,45+0,64| 2,66 +0,66
p Ref. 0,12 0,51 0,03

Tabelle 17: Gemeinsame Betrachtung des BMI beider Elternteile

Die Ergebnisse der linearen Korrelationsanalyse des elterlichen BMI-SDS mit dem der
Patienten ist in Tabelle 18 dargestellt. Die hdchste Korrelation mit r=0,355 und p=0,000 fand

sich bei Muttern mit ihren S6hnen.

lineare Regression

Mitter Vater

alle Kinder Tochter Sohne alle Kinder Tochter Sohne
r 0,234 0,144 0,355 0,228 0,254 0,172
p 0,000 0,072 0,000 0,000 0,002 0,029

Tabelle 18: Korrelation des BMI-SDS von Eltern und ihren Kindern in der linearen Regression des

BMI-SDS
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3.1.2.4. Ausbildung und Berufstatigkeit der Eltern

Der mit 45,02% grof3te Teil der Mitter verlieR die Schule mit einem Realschul-, der grofdte

Teil der Vater (43,28%) mit einem Hauptschulabschluss.

Bei Einteilung der Kinder in Gruppen nach der Schulbildung ihrer Eltern lasst sich erkennen,
dass der Median des BMI-SDS mit steigendem Bildungsstand bei Mittern und Vétern

abnimmt. Der Unterschied zwischen den Gruppen ist allerdings nicht signifikant (Abb. 21).

6,
5,
47 l |
R 3
? = |- - [=
= 2|5 =] |- | = =
1,
0
p=0,071 | p=0,051 | p=0,154 | Ref.t- |p=0,997 p=0,085 | p=0,230 | p=0,522 | Ref.t- | p=0,607
Test Test
kein Haupt Real Abitur Hoch kein Haupt Real Abitur Hoch
Abschluss (n=90) | (n=122) | (n=41) | schul- Abschluss (n=116) | (n=87) | (n=50) | schul-
(n=14) bschlusg (n=13) abschluss
Mutter Vater

Abbildung 21: BMI-SDS bei Erstvorstellung nach Schulbildung der Eltern

Bildet man zwei Gruppen der Kinder von Mittern mit und ohne Abitur, so haben die
Abiturientinnen Kinder mit einem signifikant niedrigeren BMI-SDS (p=0,0467). Fur Vater mit

Abitur konnte kein signifikanter Unterschied nachgewiesen werden.

Anders bei der Berufstatigkeit: bei der Betrachtung von 296 Muttern und 242 Vatern waren
56,76% der Mutter und 76,03% der Vater voll oder halbtags beschéftigt. Ein Unterschied im
medianen BMI-SDS der Kinder und Jugendlichen, deren Miitter oder Vater berufstéatig sind,
zu denen, deren Eltern zu Hause sind, konnte dabei nicht gezeigt werden. Der Mittelwert fur
den BMI-SDS ihrer Kinder lag bei berufstatigen Mittern bei 2,56 +0,64 und bei Kindern von
Hausfrauen bei 2,62 +0,74 (p=0,47). Die Gruppe der Patienten mit Vollzeit beschéftigten
Vatern hatte einen mittleren BMI-SDS von 2,56 +0,72 und die der Kinder und Jugendlichen
mit arbeitslosen oder geringfligig beschéftigten Vatern von 2,60 +0,73 (p=0,74).
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BMI-SDS

Ref. t-Test p=0,471 Ref. t-Test p=0,740

zu Hause (n=128) berufstatig (n=168) vollzeit (n=184) arbeitslos/geringfugig
beschéaftigt (n=58)

Matter Vater

Abbildung 22: BMI-SDS bei Erstvorstellung nach Berufstatigkeit der Eltern

3.1.2.5.  Schulbildung der Kinder und Jugendlichen

Die Schulform wurde bei insgesamt 376 Kindern erfasst. Bei der Erstvorstellung besuchten
50,14% eine weiterflhrende Schule, davon 24,46% die Hauptschule, 38,04% die
Realschule, 21,74% das Gymnasium und 15,76% eine Gesamtschule. 30,25% gingen
insgesamt noch zur Grundschule, 9,26% besuchten eine Sonderschule und 10,35% waren
noch nicht eingeschult.

Die Grundschiler hatten im Durchschnitt einen geringeren BMI-SDS (2,42 +0,64),
entsprechen aber in Bezug auf das Alter nicht den anderen Gruppen und sind somit nicht
direkt vergleichbar. Die Sonderschiler mit einem durchschnittichen BMI-SDS 2,54 +0,62

stellen das Alter betreffend die heterogenste Gruppe dar.

Der durchschnittliche BMI-SDS liegt zwar in der Gruppe der Gymnasiasten mit 2,43 + 0,68

am niedrigsten, der Unterschied zu den anderen Gruppen ist allerdings nicht signifikant.

Hauptschule Realschule Gymnasium Gesamtschule

n Kinder 45 70 40 29
Anteil [%] 24,45 38,04 21,74 15,76
@ BMI-SDS 2,67+0,66 2,49+0,60 2,43+0,68 2,48+0,69
p t-Test 0,10 0,64 Ref. 0,78

Tabelle 19: Schulbildung der Kinder und Jugendlichen des Kollektivs
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Betrachtet man die Hauptschiler isoliert gegenuber allen anderen Patienten, konnte bei
ihnen ein signifikant hoherer BMI-SDS im Gegensatz zu den Schulern anderer Schulformen
gefunden werden (p=0,04966).

BMI-SDS

p=0,04966 Ref. t-Test

Hauptschule (n=45) andere weiterfiihrende
Schule (n=145)

Abbildung 23: BMI-SDS nach weiterfihrender Schulbildung der Kinder und Jugendlichen
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3.2. Folge- und Begleiterkrankungen

3.2.1. Metabolisches Syndrom

3.2.1.1. HOMA-IR als Zeichen der Insulinresistenz

Von 136 Kindern und Jugendlichen wurde als Malf3 fir die Insulinresistenz der HOMA-IR aus
Nuchtern-Insulin und Nuchtern-Glukose berechnet. Dabei zeigte sich, dass der Wert von 52
Patienten (gesamt: 38,24%, Madchen: 37,31%, Jungen: 38,03%) oberhalb des alters- und
geschlechtsspezifischen 95. Perzentils lag.

Besonders betroffen waren hiervon die alteren Madchen von 14-18 Jahren, wahrend bei den
Jungen die Altersgruppen unter 14 Jahren dominieren.

Insgesamt lagen nur wenige HOMA-IR-Werte (18,38%) im niedrigen Perzentilbereich

unterhalb des 50. Perzentils.

Madchen

0-9 Jahre 10-13 Jahre 14-18 Jahre

HOMA HOMA HOMA

<95.P <95.P <95.P
n 13 6 15 8 10 8
% 21,67 10,00 25,00 13,33 16,67 13,33
@ BMI-SDS | 2,93+0,61| 2,34 +0,49 230+0,6| 2,68+0,66| 2,58+0,42| 3,15+0,42
p Ref. 0,055 Ref. 0,178 Ref. 0,012
Jungen

0-9 Jahre 10-13 Jahre 14-18 Jahre

HOMA HOMA HOMA

<95.P <95.P <95.P
n 13 9 16 10 15 6
% 18,84 13,04 23,19 14,49 21,74 8,70
@ BMI-SDS | 2,22+0,31| 2,97+0,56| 2,29+0,31| 2,58 +0,26| 2,36 +0,58| 2,94 +0,47
p Ref. 0,001 Ref. 0,020 Ref. 0,042

Tabelle 20: Insulinresistenz in % nach Alter und Geschlecht

Der Zusammenhang eines pathologischen HOMA-IR Wertes oberhalb des 95. Perzentils und
dem BMI-SDS wurde fur 129 Kinder und Jugendliche ermittelt.

Bei den meisten Gruppen zeigte sich erwartungsgemaf? ein héherer mittlerer BMI-SDS fur
Patienten mit erhohtem HOMA-IR. Dieser Unterschied ist bei den Jungen in allen
Altersgruppen, bei den Madchen nur im Alter von 14-18 Jahren signifikant.

Die Madchen zwischen null und neun Jahren oberhalb des 95. Perzentils fur den HOMA-IR
haben entgegen den Erwartungen einen niedrigeren medianen BMI-SDS als die Madchen

mit unauffalligen Werten.
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Abbildung 24: HOMA-Werte und BMI-SDS der Jungen
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Abbildung 25: HOMA-Werte und BMI-SDS der Madchen
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3.2.1.2.  Stérungen der Glukosetoleranz

Zum Screening auf Storungen der Glukosetoleranz wurde bei allen Patienten standardmafig
die Nuchtern-Glukose (Glukose t=0) bestimmt. Hier liegen die Werte von der Erstvorstellung
von 376 Kindern und Jugendlichen vor. Dabei waren insgesamt 19 Werte (5,05%) auffallig,
13 bei den Jungen und 6 bei den Madchen, was einen geschlechtsbezogenen prozentualen
Anteil von 6,57 bei Jungen, bzw. 3,37 bei den Madchen ergibt. Die Nlchternglukose war bei
3,01% der Null- bis Neunjahrigen, bei 5,33% der Zehn- bis 13-Jahrigen und bei 6,76% der
14-18-Jahrigen getesteten Kinder erhéht.

Bei gegebenem Kklinischem Verdacht wurde zusétzlich ein oraler Glukosetoleranztest
(OGTT) durchgefiihrt. Der Glukose-Wert nach 2 Stunden (Glukose t=120) liegt von 52
Madchen und 39 Jungen vor. Bei einem Grofteil der Kinder (Madchen: 88,54%, Jungen:
76,92%) waren sowohl der Nuchtern- als auch der 2-Stunden-Glukosewert unauffallig.
13,46% der Madchen und sogar 23,08% der Jungen hatten mindestens einen auffalligen

Glukosewert im Sinne einer gestérten Glukosetoleranz.
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Abbildung 26: Anteil auffalliger Werte im OGTT bei Nichtern-Glukose und 2-Stunden-Wert

Bezogen auf alle 376 Kinder und Jugendliche, deren Nichternglukose gescreent wurde,
hatten 3,37% der Madchen und 3,03% der Jungen, davon kein Kind in der Altersgruppe 0-9
Jahre, 4,73% der 10-13-Jahrigen und 5,41% der 14-18-Jahrigen einen auffalligen OGTT im
Sinne einer gestorten Glukosetoleranz.

Ein manifester Diabetes mellitus mit einer Nichtern-Glukose Uber 126 mg/dl und einem
Zwei-Stunden-Wert tber 200 mg/dl fanden wir nur in einem Fall. Betroffen war ein 14-

jahriger Junge mit einem BMI-SDS von 2,93.
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3.2.1.3.

Die Transaminasen (AST, ALT) wurden bei der Erstvorstellung bei 217 Jungen und 188
der Werte

Steatosis hepatis

Madchen ermittelt.

Fettlebererkrankung, mit dem Alter nahm jedoch bei Jungen und Madchen der Anteil
auffalliger Werte zu (AST oder ALT > 50 U/l). Insgesamt hatten 10,57% (Jungen: 15,21%,
Méadchen: 4,26%) der Kinder mindestens einen auffalligen Wert. Die Jungen waren starker

betroffen als die Madchen, besonders in den Altersgruppen ab zehn Jahren. In der Gruppe

Der grol3te Tell

lieferte keinen Hinweis auf eine

der 14-18-jahrigen Jungen zeigten sich bei 22,86% erhdhte Serumtransaminasen.
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Abbildung 27: Transaminasen bei Erstvorstellung
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Betrachtet man den BMI-SDS und das Alter der betroffenen Patienten, so sind diese

durchschnittlich alter und haben einen hoheren BMI-SDS als die gesunden Kinder und

Jugendlichen. Signifikant war allerdings nur die Abh&ngigkeit vom Alter bei den Jungen mit

p=0,0086.
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Abbildung 28: Transaminasen und durchschnittlicher BMI-SDS bei Erstvorstellung
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Abbildung 29: Transaminasen und durchschnittliches Alter bei Erstvorstellung

3.2.1.4.

Fettstoffwechsel

Bei der Auswertung der Lipoproteinwerte LDL, Triglyceride (TG) und Gesamtcholesterin der

Kinder und Jugendlichen des Kollektivs zeigte sich ein hoher Anteil an Werten oberhalb des

alters- spezifischen Normwertes.

3.2.1.4.1. Triglyceride

Madchen

0-9 Jahre 10-13 Jahre 14-18 Jahre

TG normal TG erhoht TG normal TG erhéht TG normal TG erhoht
n 40 28 27 38 21 15
% 58,82 41,18 41,54 58,46 58,33 41,67
@ BMI-SDS 2,63 +0,58 2,36 +0,63 2,63 +0,83 2,46 +0,62 2,90 +0,76 2,67 +0,56
p t-Test Ref. 0,075 Ref. 0,343 Ref. 0,327
Jungen

0-9 Jahre 10-13 Jahre 14-18 Jahre

TG normal TG erhoht TG normal TG erhéht TG normal TG erhoht
n 37 20 51 49 17 15
% 64,91 35,09 51,00 49,00 53,13 46,88
@ BMI-SDS 2,57 +0,66 2,92 +0,66 2,35 10,49 2,34 0,43 2,62 +0,62 2,35 10,45
p t-Test Ref. 0,065 Ref. 0,983 Ref. 0,173

Tabelle 21: Triglyceride bei Erstvorstellung nach Alter und Geschlecht

Die Triglyceride wurden von 169 Madchen und 189 Jungen ermittelt.

Insgesamt waren

46,09% der Kinder von erhéhten TG-Werten betroffen (Madchen 47,93%, Jungen 44,44%).
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Hier lasst sich jedoch fir unser Kollektiv kein Zusammenhang mit der Héhe des BMI-SDS
oder dem Alter nachweisen. Erhohte Serumtriglyceride fanden sich je nach Altersgruppe
und Geschlecht bei zwischen 35,09% bei den Jungen unter 10 Jahren und 58,46% bei den

Madchen zwischen zehn und 13 Jahren.

3.2.1.4.2. Lipoproteine

Die Werte fur LDL- und Gesamtcholesterin befinden sich zwar oberhalb des Normwertes,
zum groiten Teil (zwischen 50,00% und 92,31%) jedoch lediglich in einem moderat erhdhten
Bereich bis zu 120% des oberen Normwertes. Das HDL ist zu einem relevanten und mit
dem Alter steigenden Anteil erniedrigt. Bei den 14-18-jahrigen Jugendlichen sind beide
Geschlechter etwa zu einem Drittel betroffen. Ein signifikanter Zusammenhang des HDL-

Cholesterin-Spiegels mit dem BMI-SDS konnte hier nicht nachgewiesen werden.
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cholesterin 1 cholesterin 1
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Abbildung 30: Cholesterin bei Erstvorstellung nach Alter und Geschlecht

3.2.1.5.  Arterielle Hypertonie

Der Blutdruck wurde bei jeder Vorstellung standardmafRig gemessen. Von der
Erstvorstellung liegen die Werte von 203 Jungen und 219 M&adchen vor. Bei 16,26% der
Jungen und 9,13% der Madchen ergab sich daraus der Verdacht auf eine arterielle
Hypertonie, zu dessen Ausschluss bei insgesamt 52 Kindern und Jugendlichen eine 24-

Stunden- Blutdruckmessung vorgenommen wurde.
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Abbildung 31: Anteil pathologischer 24-Stunden-Blutdruckmessungen

Die betroffenen Jungen hatten ein durchschnittliches Alter von 11,93 +2,98, die Ma&dchen
von 10,85 +3,25 Jahren. Kinder unter acht Jahren waren eher sehr selten betroffen.
Insgesamt ergaben sich bei 55,77% der Tests auffallige Befunde. Bei 1,92% fand sich eine
arterielle Hypertonie mit einem mittleren arteriellen Druck (MAD) oberhalb des 95. Perzentils
fur KoérpergrofRe und Geschlecht und einer Blood Pressure Load tber 25%, 7,69% der Kinder
und Jugendlichen wiesen sogar eine schwere arterielle Hypertonie mit einem MAD oberhalb
des 95. Perzentils und einer Blood Pressure Load tiber 50% auf. Bei den verbleibenden
46,16% waren einzelne Parameter der 24-Stunden-Blutdruckmessung erhdht, sie erfillten
jedoch nicht die Definition fur eine arterielle oder sogar schwere arterielle Hypertonie.
Insgesamt erflllten drei Madchen und zwei Jungen die Kriterien fir eine arterielle Hypertonie

oder schwere arterielle Hypertonie.

3.2.1.6.  Ubersicht der Komponenten des metabolische  n Syndroms

In die Auswertung gingen die Komponenten des metabolischen Syndroms nach Janner et al.
von 2006 (Adipositas, Insulinresistenz, vermindertes HDL, erhodhte Triglyceride, arterielle
Hypertonie) und zusatzlich die von der AGA vorgeschlagenen Parameter Transaminasen
und Harnsaure ein. Es konnte gezeigt werden, dass die Adipositas bereits Folgen hat: bei
60,73% der Madchen und 63,22% der Jungen stellten wir mindestens eine der oben
genannten Folgeerkrankungen fest. Bei keinem der Patienten waren alle Parameter

pathologisch.
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Abbildung 32: Prozentualer Anteil nach Anzahl der manifesten Folgeerkrankungen

Die Kinder wurden in Gruppen nach Anzahl der bestehenden Folgeerkrankungen eingeteilt
und BMI-SDS und Alter verglichen.

Das mittlere Alter in den Gruppen, die nhach Anzahl der Folgeerkrankungen eingeteilt waren,
nahm mit steigender Belastung durch Folgeerkrankungen bei Jungen und Madchen immer
weiter zu. Kinder ohne Co-Morbiditat waren in fast allen Gruppen signifikant jinger als
Kinder, die schon an Folgeerkrankungen leiden. Die einzige Ausnahme bilden die Jungen
mit nur einer Co-Morbiditat. Hier ist der Altersunterschied nicht signifikant (Abb. 33).

Die Jungen ohne Co-Morbiditat hatten einen signifikant niedrigeren BMI-SDS als die, die
schon an Folgeerkrankungen leiden. Bei den Madchen zeigte sich in den verschiedenen
Gruppen jeweils ein ahnlicher medianer BMI-SDS (Abb. 34).

Die Definition fir das metabolische Syndrom nach Janner et al. erfillen 15,07% der
Madchen und 15,70% der Jungen. Diese Patienten haben mit 2,75 +0,54 einen hoheren
mittleren BMI-SDS und sind mit 11,50 +3,17 Jahren alter als die Kinder und Jugendlichen,
auf die die Definition nicht zutrifft (SDS: 2,51+0,69, Alter: 10,69 +3,60). Dieser Unterschied
ist jedoch nur fur den BMI-SDS bei den Jungen mit p=0,006 signifikant.
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Abbildung 33: Anzahl der Folgeerkrankungen und Alter bei Jungen und Madchen
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Abbildung 34: Anzahl der Folgeerkrankungen und BMI-SDS bei Jungen und Madchen

3.2.2. Hyperurikamie

Der Harnsaurespiegel bei Erstvorstellung liegt von 179 Madchen und 210 Jungen vor, wovon

sich bei insgesamt 25,70% der Madchen und 39,05% der Jungen erhdhte Werte zeigten.

Besonders betroffen waren die Jungen tber 13 Jahren, bei denen 81,08 % der Werte Uber

dem oberen Referenzwert von 5,9 mg/dl lagen. Die Erh6hung der Werte in diesem Alter ist

zudem gegeniiber den anderen Altersgruppen signifikant héher (Abb.35).

Auch bei den Madchen nimmt der mittlere Harnsdurespiegel mit dem Alter signifikant zu,

auch wenn die Unterschiede nicht so deutlich ausgepragt sind wie bei den Jungen.
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Ein signifikant hoherer BMI-SDS der Betroffenen konnte nur fir die Altersgruppe der 10-13-
Jahrigen nachgewiesen werden.
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Abbildung 35: Harnsaurespiegel bei Erstvorstellung nach Alter und Geschlecht

3.2.3. Leptin

In der linearen Regressionsanalyse des Leptinspiegels mit dem BMI-SDS der Patienten zeigt
sich bei den Jungen aller Altersgruppen eine positive Korrelation, die fir die Gesamtanalyse

aller Jungen mit r=0,3116 und p=

Leptin Madchen 0,0055 signifikant ist.
80 Bei den Madchen findet sich der
+ 0-9 J (n=22) deutlichste Zusammenhang
" 1213 2::?2; zwischen Leptinspiegel und BMI-
80 ™ SDS mit r=0,5315 in der Gruppe
50 . _ der 14-18-Jahrigen, der als einziger
' im Gegensatz zu den anderen
% N : r Altersgruppen bei den Madchen mit
0 U -... 0 p=0,0192 signifikant ist.
20 = _1' = ’ Ein Leptinmangel wurde beim
" i _*’: ’.::j” .. - ' keinem Patienten festgestellt.
0 ; ; ;
1 2 3 4 5
BMI-SDS
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Abbildung 36a/b: Korrelation von BMI-SDS und Leptinspiegel bei Madchen und Jungen

3.2.4. Weitere kardiovaskulédre Risokofaktoren

3.2.4.1. Lipoprotein(a)

Der Lipoprotein(a)-Spiegel wurde bei 135 Kindern und Jugendlichen bestimmt. 38,52% der
Werte lagen Uber dem oberen Grenzwert von 30 mg/dl. 7,41% sind massiv auf Uber das
Dreifache der oberen Norm verandert.

Hierbei fanden sich, wie erwartet, weder eine Abhangigkeit vom Alter noch der Héhe des
BMI-SDS.

Lp(a) < Lp(a)>30 Lp(a) >60 Lp(a) >

30 mg/dl <60 mg/dI <90 mg/dI 90mg/dl
n 83 26 16 10
% 61,48 19,26 11,85 7,41

Tabelle 22: Prozentuale Lp(a)-Erhdhung im Kollektiv bei Erstvorstellung

3.2.4.2. Hyperhomozysteindmie
Ein weiterer Faktor, der das kardiovaskulare Risiko beeinflusst, ist das Homozystein. Es

wurde bei 122 Madchen und 114 Jungen bestimmt. Erfreulicherweise war dieser Wert bei

keinem der Patienten erhoht.
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Anteil [%]

3.2.4.3. Ubersicht der zuséatzlichen kardiovaskulare  n Risikofaktoren

Zuséatzlich zu den Stdrungen, die das metabolische Syndrom bilden, tragen weitere
Faktoren, die sich nicht durch Gewichtsreduktion beeinflussen lassen, zum kardiovaskularen
Gesamtrisiko der Kinder und Jugendlichen bei, wie Homozystein, Lp(a) und LDL-Cholesterin.
129 Kinder, 60 Jungen und 69 Madchen, wurden gleichzeitig auf alle drei Parameter
untersucht. Homozystein war bei allen Patieneten im Normbereich.

30,43% der Madchen und 43,33% der Jungen waren frei von zusatzlichen Risikofaktoren,
wahrend bei 18,84% der Madchen und 15,00% der Jungen, zuséatzlich zu Ubergewicht, bzw.
Adipositas und deren maoglichen Folgeerkrankungen, zwei weitere wichtige kardiovaskulare

Risikofaktoren bestehen.
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Abbildung 37: Anteil der Kinder mit Zuséatzlich zum metabolischen Syndrom erhéhtem

kardiovaskularen Risiko

3.3. Gewichtsverlauf vor der Intervention

3.3.1. Analyse der Daten aus den Vorsorgeuntersuchu  ngen

Aus der Analyse der Daten aus den Vorsorgeuntersuchungen geht hervor, dass bereits ab
dem Zeitpunkt der U3 in der vierten bis sechsten Lebenswoche bei Jungen und der U4 im
dritten bis sechsten Lebensmonat bei den Méadchen das betrachtete Kollektiv signifikant
nach oben vom 50. Perzentil nach Kromeyer-Hauschild (BMI-SDS= 0) [AGA 2006] abweicht.
Zur Zeit der beginnenden Mobilitat der Kinder zwischen sechs und 12 Monaten (U5/ U6) wird
der Unterschied zum Normalkollektiv nochmals kleiner, danach nimmt er wieder zu und wird

mit steigendem Alter immer grofRer. Bei den Untersuchungen U8 (43.-48. Lebensmonat) und
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BMI-SDS

BMI-SDS

U9 (60.-64. Lebensmonat) ist der Median des Kollektives bei den Madchen bereits gré3er als

2 (U8: 2,31, U9: 2,25), also im adipdsen Bereich, und bei den Jungen etwas darunter

(U8:1,76, U9: 1,83).
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Abbildung 38: BMI-SDS-Verteilung bei den Vorsorgeuntersuchungen der Madchen
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Abbildung 39: BMI-SDS-Verteilung bi den Vorsorgeuntersuchungen der Jungen
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3.3.2. Regression des Gewichtsverlaufes vor der Int  ervention

Betrachtet man den Kurvenverlauf einer polynomischen Regression des BMI-Verlaufes vor
der Intervention, so schneidet diese das 97. Perzentil und somit die Grenze zur Adipositas
bei den Jungen mit 4, bei den Madchen sogar mit zwei Jahren und das 99,5. Perzentil,
welches die Grenze zur extremen Adipositas ist, bei beiden Geschlechtern etwa mit 14
Jahren. Errechnet man aus der Regressionskurve den Wendepunkt, der den AR darstellt
[FKE 2009], so erhélt man fur die Madchen Werte bei 3,6, 7,6 und 15,7 Jahren. Die Kurve
der Jungen hat rechnerisch zwei Wendepunkte bei 2,8 und 5,9 Jahren. Dem AR
entsprechen hierbei nach visueller Bestimmung die Wendepunkte bei 3,6 Jahren fir

Madchen und 2,8 Jahren bei den Jungen.
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Abbildung 40: Gewichtsverlauf der Madchen vor der Intervention
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Abbildung 41: Gewichtsverlauf der Jungen vor der Intervention
3.3.3. Zusammenhang mit Geburtsgewicht und Geburtsw  oche

Ein Zusammenhang zwischen Geburtsgewicht und Ausmall der Adipositas bei
Erstvorstellung konnte weder fur hypo- noch hypertrophe Neugeborene nachgewiesen
werden. Der Anteil Frihgeborener betrug insgesamt 11,31%. Die ehemals frih geborenen
Kinder und Jugendlichen hatten aber keinen erhohten BMI-SDS gegeniiber denen, die ab

der 37. SSW geboren wurden.

Juni;en Madchen

n (327) 17 161 20 129

% 8,99 90,45 13,42 86,58

@ BMI-SDS bei EV 2,41 +0,50 |2,483 +0,59 2,64 +0,73 |2,62 +0,75
p t-Test 0,61 Ref. 0,90 Ref.

Geburtsgewicht [g]

Jungen

2500-4000

>4000

Madchen

2500-4000

>4000

n (363) 12 136 46 16 128 25
% 6,19 70,1 23,71 9,47 75,74 14,79

@ BMI-SDS bei EV  |2,41#0,58 [ 2,520,57 [2,51+0,65 |2,31#0,59 |2,630,80 [2,8510,85
p t-Test 0,32 Ref. 0,86 0,90 Ref. 0,45

Tabelle 23: Zusammenhang zwischen Adipositas, Geburtswoche und Geburtsgewicht
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3.4. Erfolg der Intervention

Zur Verlaufsbeurteilung liegen nach sechs Monaten Intervention mit &rztlicher,
psychologischer und/ oder 6kotrophologischer Beratung die Daten von 151 (32,68%), nach
zwolf Monaten von 91 Patienten (19,70%) vor. Nach sechs Monaten konnten 74,17% der
Kinder und Jugendlichen ihren BMI-SDS im Mittel um 0,24 +0,23 verringern. 25,38% hatten
nach sechs Monaten weiter an Gewicht zugenommen. Die mittlere Zunahme des BMI-SDS
betrug bei diesen Patienten 0,11 +0,10.

Nach einem Jahr haben 74,73% der Kinder und Jugendlichen eine BMI-SDS-Reduktion
erzielt (im Mittel von 0,28 +0,23) und bei 25,27% war eine Zunahme des BMI-SDS um
durchschnittlich 0,17 + 0,18 zu verzeichnen. Insgesamt betrachtet ist der Unterschied im
BMI-SDS nach sechs Monaten durchschnittlich -0,15 + 0,26 und nach zwolf Monaten -0,17 £
0,30, also deutlich im negativen Bereich.

Aus dem Diagramm ist ersichtlich, dass die meisten Kinder und Jugendlichen nach sechs
Monaten Intervention nur eine leichte Reduktion des BMI-SDS erreichten, nach zwolf
Monaten der Anteil derer, die ihren BMI-SDS um 0,2 oder sogar 0,5 reduzieren konnten,
zunahm.

Im Gegensatz dazu wurde der Anteil der Patienten, die nach sechs Monaten bereits weiter

zugenommen hatten, auch nach zwélf Monaten nicht mehr grof3er, sondern sank leicht.

45 42,38

40

35 2077 31.87 06 Monate
' @ 12 Monate

30 A

25 23,18

21,19 19.78

20

Anteil [%]

15 12,09
10 4 8,61

4,64 4,40

0'001,10
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Differenz BMI-SDS
Abbildung 42: Reduktion des BMI-SDS nach sechs und zwdolf Monaten

Der vollstandige Verlauf mit Daten nach sechs und zwdlf Monaten Intervention lag von 55
Patienten vor (Abb. 43). Aufgetragen ist die Differenz des BMI-SDS nach sechs und zwolf
Monaten gegen die Differenz des BMI-SDS zu Therapiebeginn und nach sechs Monaten.
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Im linken unteren Quadranten befinden sich diejenigen 50,00 %, die sowohl im ersten als

auch im zweiten halben Jahr ihren BMI-SDS verringern konnten. Im linken oberen
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S
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Differenz BMI-SDS in den ersten 6
Therapiemonaten

Quadranten die, die nach sechs
Monaten abgenommen hatten, aber
dann wieder zunahmen (28,13 %).
Ein kleinerer Teil von 14,06 % hatte
initial nach sechs Monaten keine
Gewichtsreduktion, nach einem Jahr
aber den BMI-SDS verringert. Die
kleinste Gruppe bilden die Kinder
und Jugendlichen, bei denen sich
sowohl nach sechs als auch nach
zwolf Monaten das Ausmal3 der
Adipositas verschlimmert hatte, wie

es bei 7,81 % der Fall war.

Abbildung 43: Erfolg nach sechs und zwdlf Monaten im Vergleich

Nach dem Alter betrachtet sind die Patienten, die nach sechs Monaten und nach zwolf

Monaten Intervention weiter abgenommen haben, signifikant jinger als die, die sowohl nach

den ersten als auch nach den zweiten sechs Monaten der Therapiedauer zugenommen
haben (p= 0,021).
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Abbildung 44: Altersverteilung nach Therapieerfolg
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Bei der Einteilung nach Alter der Kinder und Jugendlichen zu Therapiebeginn ergab sich,
dass alle Gruppen den medianen BMI-SDS nach zwdlf Monaten weiter reduzieren konnten
als nach sechs Monaten. Die grof3te negative BMI-SDS-Bilanz gab es bei der Altersgruppe
bis neun Jahre. Diese Gruppe hatte auch nach sechs Monaten signifikant mehr an Gewicht
verloren als die Gruppe der 10- bis 13-Jahrigen. Die jingeren Kinder konnten ihren BMI-

SDS auch starker reduzieren als die 14-18-Jahrigen, dieser Unterschied war jedoch nicht

signifikant.
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Abbildung 45: Differenz des BMI-SDS nach sechs und zwdlf Monaten Intervention nach Alter

Im Vergleich zwischen den Geschlechtern sieht man, dass Jungen und Madchen nach sechs
Monaten ihren BMI-SDS etwa gleich gut reduzieren konnten, die Jungen aber auf die lange
Sicht nach einem Jahr signifikant (p=0,049) erfolgreicher waren. Nach einem Jahr hatten
84,62% der Jungen ihren BMI-SDS um durchschnittlich 0,28 0,19 reduziert. Bei 11,54%
betrug die negative Differenz sogar mehr als 0,5. Bei 15,38% zeigte sich nach einem Jahr
ein im Mittel um 0,07 0,07 héheren BMI-SDS.

Bei den Madchen wurde nach einem Jahr Therapie bei nur 61,54% eine Reduktion des BMI-
SDS um durchschnittlich 0,30 + 0,31 festgestellt. 12,85% reduzierten den Ausgangswert
deutlich mit einer negativen Differenz von Uber 0,5. Dieser Anteil ist also dhnlich hoch wie
bei den Jungen. Ein grol3er Anteil von 38,46% der Madchen hatte nach einem Jahr
allerdings weiter zugenommen. Die mittlere BMI-SDS-Zunahme in dieser Gruppe betrug
0,22 +0,21.
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Abbildung 46: Differenz des BMI-SDS nach sechs und zwolf Monaten nach Geschlecht

Betrachtet man nun die einzelnen Altersgruppen, sieht man, dass die Jungen bis zehn
Jahren mit einer negativen BMI-SDS-Differenz von 0,29 0,17 am meisten abgenommen
haben. Den Jungen ist es im Mittel in allen Altersgruppen gelungen, im ersten und auch im
zweiten Therapiehalbjahr ihren BMI-SDS zu reduzieren. Am geringsten war das Ausmalf
der Reduktion bei den 14-18-jahrigen Jungen.

Die mittlere BMI-SDS-Differenz nach sechs Monaten Intervention ist auch bei den Madchen
in allen Altersgruppen negativ. Meist gelang es den Patientinnen jedoch nicht, diese Erfolge
im zweiten halben Jahr der Therapie fortzusetzen. Die durchschnittliche Differenz zum
Ausgangs-BMI-SDS ist zwar immer noch negativ, aber im Vergleich zum Sechsmonatswert
finden wir eine BMI-SDS-Zunahme in den Gruppen bis 10 Jahren und 14-18 Jahren. Bei

den 10-13-jahrigen Madchen zeigt sich nach sechs und zwolf Monaten die gleiche mittlere
BMI-SDS-Differenz.

Madchen
Alter 0-9 Jahre 10-13 Jahre 14-18 Jahre

Therapie 6 Monate 12 Monate 6 Monate 12 Monate 6 Monate 12 Monate
n 33 13 27 20 11 6

@ Differenz
BMI-SDS -0,22 +0,29 | -0,09 +0,43 | -0,12 +0,27 | -0,12 +0,39| -0,11 +0,24 | -0,05 +0,18

Jungen
Alter 0-9 Jahre 10-13 Jahre 14-18 Jahre

Therapie 6 Monate 12 Monate 6 Monate 12 Monate 6 Monate 12 Monate
n 27 21 38 22 15 9
@ Differenz

BMI-SDS -0,19 +0,23 | -0,29+0,17| -0,10 +0,21 | -0,21 +0,23| -0,13 +0,33 | -0,11 0,24

Tabelle 24: Mittelwerte der Reduktion des BMI-SDS nach sechs und zwdélf Monaten fur Jungen und
Madchen
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3.4.1. Therapiegruppen

Die Patienten wurden je nach Therapiekonzept in drei Gruppen eingeordnet: Schulung nach
AGA-Leitlinien, multiprofessionelles Team und Einzelberatung. Bei den Kindern, die sich
mindestens sechs Monate in Therapie befanden, erhielt der mit 42,98% gro3te Teil eine
Einzelberatung.

Nach einem Jahr Therapiedauer befand sich fast die Halfte der Kinder (46,75%) in

Behandlung eines multiprofessionellen Teams.
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Abbildung 47: Differenz im BMI-SDS nach Therapiegruppen nach sechs und zwdlf Monaten

Intervention

Therapiedauer 6 Monate

Therapie AGA Multiprofessionelles Team Einzelberatung

n 23 46 52
% 19,01 38,02 42,98
Ausgangs-BMI-SDS 2,53 £0,31 2,79 £0,55 2,64 0,72
@ Differenz BMI-SDS -0,11 0,13 -0,16 +0,26 -0,22 +0,29

Therapiedauer 12 Monate

Therapie AGA multiprofessionelles Team Einzelberatung

n 16 36 25
% 20,78 46,75 32,47
Ausgangs-BMI-SDS 2,57 0,40 2,85 10,61 2,42 +0,48
@ Differenz BMI-SDS -0,14 +0,12 -0,13 +0,25 -0,24 +0,38

Tabelle 25: Verteilung der Patienten in den Therapiegruppen und durchschnittliche Reduktion des

BMI-SDS nach sechs und zwolf Monaten Intervention
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Im Mittel lag der Ausgangs-BMI-SDS bei den Kindern und Jugendlichen, die von einem
multiprofessionellen Team behandelt wurden, am hdchsten. Den besten Therapieerfolg
erzielten die Patienten in Einzelberatung mit einer BMI-SDS-Differenz von -0,22 +0,29 nach
sechs und -0,24 0,38 nach zwdlf Monaten, der Unterschied zu den anderen Gruppen war

jedoch nicht signifikant.

3.4.2. Psychosoziale Faktoren

3.4.2.1. Migrationshintergrund

1 Bei der Auswertung der Unterschiede

zwischen Kindern und Jugendlichen

0,5 - . .
aus Familien mit und ohne

| Migrationshintergrund zeigte sich fir

- - unser Kollektiv, besonders nach

05 | sechs Monaten, Kkein relevanter

| Unterschied im Therapieerfolg. Der

BMI-SDS Differenz

-1 1 Anteil der Patienten mit

Migrationshintergrund  betrug  bei
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Erstvorstellung 15,70%, nach sechs
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Abbildung 48: Differenz des BMI-SDS mit und ohne Migrationshintergrund nach sechs und zwolf

Monaten Intervention

Die Migrantenkinder konnten ihren BMI-SDS vom Beginn der Therapie innerhalb eines
Jahres um durchschnittlich 0,21 £0,32 senken, wahrend diese Differenz bei den Kindern und
Jugendlichen ohne Migrationshintergrund lediglich 0,17 0,31 betrug. Doch dieser
Unterschied war nicht signifikant (p=0,561).

3.4.2.2.  Ausbildung und Berufstatigkeit der Eltern

Es konnten keine signifikanten Unterschiede im Therapieerfolg der Patienten bei einer
Auswertung nach Schulabschluss oder Berufstatigkeit der Mutter und Vater gezeigt werden.
Auffallig war der Trend, dass die Kinder von Mittern ohne oder mit niedrigem

Schulabschluss sich tendenziell auch nach einem Jahr noch in Behandlung des SPZ
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befanden und dass die Kinder voll berufstétiger Mitter nach einem Jahr mit durchschnittlich -
0,314 +0,26 mehr abgenommen hatten, als die Kinder von Hausfrauen oder geringfligig
beschaftigen Mittern mit -0,209 £0,32. Dieser Unterschied war jedoch auch nicht signifikant
(p=0,272).

3.4.2.3. Weiterfuhrende Schulbildung der Kinder und Jugendlichen

Untersucht man die Gewichtsreduktion im Bezug auf die eigene Schulbildung der Patienten,
stellt man fest, dass Jugendliche, die das Gymnasium besuchen, in unserem Kollektiv hach
sechs und zwolf Monaten Intervention das beste Outcome haben. Mit Ausnahme der
Hauptschuler schaffen es alle Gruppen im zweiten halben Jahr der Therapie den mittleren
und medianen BMI-SDS weiterhin zu senken.

Hauptschiler konnten ihren medianen BMI-SDS nach sechs Monaten leicht (-0,02)
reduzieren, nach einem Jahr war der Median aber wieder zu seinem Ausgangswert
zurtckgekehrt. In dieser Gruppe liegen Median und Mittelwert durch einige Ausreil3er mit
einer erfreulicheren Gewichtsentwicklung weit auseinander.  Die mittlere BMI-SDS-
Reduktion liegt hier bei -0,11 *+ 0,31 nach sechs und -0,12 0,39 nach zwdlf Monaten

Interventionsdauer.
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Abbildung 49: Differenz das BMI-SDS der Hauptschler im Vergleich nach sechs und zw6lf Monaten
Intervention
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Therapiedauer 6 Monate
Hauptschule Realschule Gymnasium Gesamtschule

N 15 25 17 12
@ Differenz BMI-SDS -0,11 +0,31 | -0,13 0,25 | -0,20 +0,31 -0,16 +0,27
Median Differenz BMI-SDS -0,02 -0,11 -0,12 -0,09
p t-Test 0,393 0,395 Ref. 0,450

Therapiedauer 12 Monate
Hauptschule Realschule Gymnasium Gesamtschule

n 11 16 12 7
@ Differenz BMI-SDS -0,12 £0,39 | -0,19 +0,22 | -0,27 +0,31 -0,16 +0,27
Median Differenz BMI-SDS 0 -0,17 -0,18 -0,11
p t-Test 0,340 0,513 Ref. 0,483

Tabelle 26: Durchschnittliche Differenz des BMI-SDS nach weiterfihrender Schulbildung nach sechs

und zwolf Monaten Intervention
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4. Diskussion

4.1. Status bei Erstvorstellung

4.1.1. Biometrische Daten

Im untersuchten Kollektiv war der Anteil an Madchen und Jungen bei Erstvorstellung etwa
gleich groR. Die meisten Patienten stellten sich im Schulkindalter zwischen sieben und 14
Jahren erstmals in der Adipositasambulanz vor. Bei den Jungen waren mehr als die Halfte
adipds mit einem BMI zwischen dem 97. und 99,5. Perzentil, bei den Madchen litt die grofite
Gruppe (48,86%) bei Erstvorstellung bereits an extremer Adipositas (BMI> 99,5. Perzentil).
Jungen stellten sich hierbei sowohl in Bezug auf das Alter als auch auf den BMI-SDS friiher
vor als die Madchen. Eine mdgliche Erklarung ware die hohere Rate an meist
internalisierenden Verhaltensproblemen bei Madchen [Warschburger 2006], durch welche
die Gewichtsproblematik eventuell schon in der Familien schwerer zu thematisieren und die
Hemmschwelle zur Hilfesuche erhdht sein kdonnte.

Auffallig ist auch, dass die Kinder zwischen sieben und 14 Jahren, die bei Erstvorstellung die
groldte Gruppe bilden, im Mittel am wenigsten stark betroffen sind. Kleine Kinder zwischen
null und sechs Jahren mussen demnach deutlich adipdser sein, damit adaquate Hilfe
aufgesucht wird. Das unterstiitzt die Aussage, dass Ubergewicht, besonders bei kleinen
Kindern, oft verniedlicht und verharmlost wird, insbesondere, wenn die Mutter selbst
Ubergewichtig oder adip6s ist [Watkins et al. 2007].

Teenager von 14 bis 18 Jahren sind im Mittel bei Erstvorstellung deutlich schwerer von
Adipositas betroffen als die jungeren Schulkinder. Dazu passt die Beobachtung aus der
KiGGS-Studie, dass die Madchen der Altersgruppe zwischen 14-17 Jahren sich insgesamt
am wenigsten bewegen [Dordel 2007, Lampert et al. 2007a, Hampson et al. 2007] und die
Jungen sich am ungesindesten ernahren [Mensink et al. 2005]. Aufgrund der hdheren
Beeintrachtigung des Selbstwertes und Selbstkonzeptes, besonders im Bezug auf
korperliche Attraktivitat und athletische Kompetenz der alteren Jugendlichen [Warschburger
2006], kann man davon ausgehen, dass viele Betroffene, gerade dieser Altersgruppe, die

Hilfesuche aus Scham scheuen.
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4.1.2. Psychosoziale Faktoren

4.1.2.1. Charakterisierung der Familien

In der Literatur werden Kinder und Jugendliche aus Familien mit allein erziehendem Elternteil
oder geringer Familienbindung als gefadhrdet fur die Entwicklung einer Adipositas
beschrieben [R6bI et al. 2006].

Laut Statistischem Bundesamt waren 2007 in Deutschland 73,08% der Familien Ehepaare
und 7,9% Lebensgemeinschaften mit Kindern. Leider lasst sich hierbei nicht sagen, ob es
sich um leibliche Kinder handelt. Der Anteil Alleinerziehender war mit 18,3% &hnlich hoch
wie in unserem Kollektiv [Statistisches Bundesamt 2008].

Auch waren Kinder und Jugendliche aus klassischen Familien mit beiden leiblichen Eltern im
Kollektiv im Mittel genauso stark betroffen wie alle anderen. In unserem Kollektiv stellte also

Alleinerziehenden-Status der Eltern keinen relevanten Risikofaktor dar.

Einzelkinder sind im Vergleich zum bundesdeutschen Durchschnitt seltener, aber schwerer
von Adipositas betroffen als Kinder und Jugendliche mit bis zu zwei Geschwistern. Der
Anteil an Familien mit zwei Kindern ist im Kollektiv etwas grof3er als in Gesamtdeutschland.
Diese Kinder haben den geringsten durchschnittlichen BMI-SDS im Kollektiv.

Kinderreiche Familien kommen im Kollektiv sehr viel haufiger vor als in Deutschland
insgesamt. Kinder und Jugendliche aus Familien mit vier oder mehr Geschwistern haben im
Mittel auch einen héheren mittleren BMI-SDS als diejenigen mit weniger Geschwistern.

Dieser liegt etwa im gleichen Bereich wie der der Einzelkinder.

n Kinder in der Familie 1 2 >3
Kollektiv [%] 20,0| 45,4| 34,6

Stat. Bundesamt 2007 [%] |52,6| 36,6| 10,8

Tabelle 27: Vergleich des Anteils kinderreicher Familien im Kollektiv und in Gesamtdeutschland

Laut Statistischem Bundesamt waren 2005 Alleinerziehende und kinderreiche Familien weit
haufiger von Armut bedroht als Familien mit zwei Erwachsenen und weniger als drei Kindern
[Stat. Bundesamt 2008], was wiederum mit einem erhdhten Adipositasrisiko einhergeht
[Kurth und Schaffrath-Rosario 2007].

4.1.2.2. Migrationshintergrund

In der KiGGS-Studie wurde ein deutschlandweiter Anteil an Kindern und Jugendlichen mit
Migrationshintergrund von 13,4% ermittelt, in der Stadt Goéttingen hatten 2008 18,5% der
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Einwohner einen Migrationshintergrund [Go6sis 2010]. Der Migrantenanteil des untersuchten
Kollektivs liegt mit 15,7% zwischen diesen beiden Zahlen. Fir Gottingen ist also der Anteil
an Migrantenkindern im Kollektiv nicht erhdht. Die Kinder und Jugendlichen sind etwas, aber
nicht signifikant, starker von Adipositas betroffen als die Kinder ohne Migrationshintergrund.
In anderen Studien, wie der KiGGS-Studie, wurde Migrationshintergrund als Risikofaktor fur
Adipositas identifiziert [Kurth und Schaffrath-Rosario 2007]. In der Adipositassprechstunde
des Sozialpadiatrischen Zentrums der Charité Berlin betrug der Anteil an Migrantenkindern
mit 50,15% sogar knapp Uber die Halfte [Meinlschmidt 2008].

Nach Einschatzung des Integrationsbeauftragten des Landkreises Goéttingen Isa Sandiraz
fehlt im Goéttinger Migrantenkollektiv das klassische Gastarbeitermilieu. Ein groRer Anteil der
Blrger mit Migrationshintergrund seien entweder Akademiker oder geduldete Flichtlinge, die
wenig Gesundheitsleistungen in Anspruch nehmen, um nicht unnétig auf sich aufmerksam
zu machen [Sandiraz 2010]. Diese Tatsachen konnten erklaren, warum in dieser

Untersuchung kein erhthtes Adipositasrisiko bei Migrantenkindern gezeigt werden konnte.

4.1.2.3. BMI der Eltern

Dass dicke Eltern dicke Kinder haben, konnte schon in viele Studien mit groRen Stichproben,
wie der KiGGS-Studie, gezeigt werden [R6bl et al. 2008, Kurth und Schaffrath-Rosario
2007]. Auch in unserem Kollektiv bestatigte sich diese Beobachtung: Der Anteil an
adipdsen Mannern und Frauen war unter den Eltern des Kollektivs deutlich hdher als im
bundesweiten Vergleich [Mensink et al. 2005].
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Abbildung 50: BMI der Miitter des Kollektivs im gesamtdeutschen Vergleich
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Mit dem mutterlichen BMI stieg der mediane BMI-SDS ihrer Kinder immer weiter an.

Die Kinder und Jugendlichen, deren Mutter einen BMI > 25 kg/m? hatten, waren signifikant
dicker als die Kinder normalgewichtiger Miitter. Ein Einfluss des véaterlichen BMI ist erst ab
35 kg/mz? erkennbar, dafiir aber umso deutlicher.

In der linearen Regression des BMI-SDS der Patienten mit dem ihrer Eltern ist die
Korrelation in allen Fallen positiv und fir Mitter und Vater mit ihren Kindern signifikant. Die
starkste Korrelation zeigte sich bei Mittern mit ihren Séhnen. Insgesamt ist die Korrelation
nicht so stark wie erwartet, was unter anderem dadurch erklart werden kann, dass die
Gewichtsdaten der Eltern, besonders aber der Vater, anamnestisch erhoben wurden und
Ubergewichtige und adipdése Menschen oft ihre eigene Gréf3e Uber- und das eigene Gewicht
unterschatzen [R6bl et al. 2008, Mensink et al. 2005].

Robl et al. analysierten 2008 fur 11074 Kinder die Korrelation des kindlichen mit dem
mdtterlichen (r=0,29) und dem vaterlichen BMI-SDS (r=0,18).

Somit ergab sich in dieser Doktorarbeit mit r= 0,234 ein nicht so starker Zusammenhang fur

die Mtter, aber ein starkerer Zusammenhang fur die Vater (r=0,228).

4.1.2.4. Ausbildung und Berufstatigkeit der Eltern

Kinder von Eltern mit Abitur mit oder ohne Hochschulabschluss sind seltener und weniger
stark von Ubergewicht und Adipositas betroffen. Hierbei nimmt der Schulabschluss der

Mutter starkeren Einfluss als der Abschluss der Vater.

Die Kinder und Jugendlichen des untersuchten Kollektivs haben haufiger arbeitslose oder
gering verdienende Eltern als der Durchschnitt. 2008 betrug die Arbeitslosenquote in
Gottingen 11,8% [Gosis 2010]. Von den Vatern des Kollektivs waren 23,97% arbeitslos oder
Geringverdiener. Der Anteil der arbeitslosen Mutter lasst sich schwieriger ermitteln, da sich
unter den 43,24% anamnestischen ,Hausfrauen” auch Arbeitslose verbergen kénnen.

Das mediane Ausmald der Adipositas war in allen Gruppen etwa gleich, wobei die Kinder

berufstatiger Mitter etwas schlanker waren als die von Hausfrauen.

4.1.2.5.  Schulbildung der Kinder und Jugendlichen

In der Stadt Goéttingen besuchten im November 2008 11.078 Kinder und Jugendliche eine
weiterfihrende Schule. Davon gingen 5,46% auf die Haupt-, 11,60% auf die Real- und
25,61% auf die Gesamtschule. Ein ungewohnlich hoher Anteil von 57,13% besuchte ein
Gymnasium [Go6sis 2010]. Im Vergleich dazu ist der Anteil der Hauptschiler im Kollektiv mit

24,45% stark erhoht und der der Gymnasiasten eher als gering zu bewerten. Die
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Hauptschuler waren bei Erstvorstellung auch starker betroffen als die Schiler anderer
Schulen. Der Besuch einer Hauptschule kann fir das untersuchte Kollektiv somit als

Risikofaktor fir Adipositas gewertet werden.

4.1.3. Begleiterkrankungen

4.1.3.1. Metabolisches Syndrom

4.1.3.1.1. Insulinresistenz und Stérungen der Gluko  setoleranz

Ein erhdhter HOMA-IR zeigt sich, bezogen auf das Gesamtkollektiv, in Gber 30% der Falle.
Ein mit dem Alter zunehmender Anteil fallt besonders bei den Madchen auf. Bei den Jungen
ist auch schon in der Altersgruppe null bis neun Jahre mit Uber 40% eine groRRe Zahl
betroffen. Die Patienten mit pathologischem HOMA-IR haben in der Regel einen hdheren
medianen BMI-SDS als die restlichen Kinder und Jugendlichen, was bei den Jungen noch
etwas deutlicher ausgepréagt ist. Bei den Madchen spielt somit der Einfluss des Alters, bei
den Jungen der des BMI-SDS eine etwas starkere Rolle. Caceres et al. (2008) fanden in
einem Kollektiv von 61 adipdsen Kindern und Jugendlichen eine &hnlich hohe Rate von
insgesamt 39,4% bei einem HOMA-IR Cut-Off von 3,5, wobei hier auch die Jungen mit 50%
haufiger betroffen waren als die Madchen mit 39%. Die Tatsache, dass wahrend der
Pubertat die Glukosetoleranz physiologischerweise abnimmt, deutet darauf hin, dass eine
Evaluation des HOMA-IR nach einem festen Cut-Off-Wert wahrend der
Geschlechtsentwicklung nicht aussagekraftig ist. Besonders bei Madchen im Tanner-
Stadium 2 und 3 steigen die Werte fir den HOMA-IR auch bei gesunden Jungendlichen
stark an [d’Annunzio et al. 2008].

Es mussen Perzentile verwendet werden, die diesen Umstand in Betracht ziehen. In dieser
Studie wurden alters- und geschlechtsspezifische Perzentile verwendet, die in etwa den
Pubertatsstadien entsprechen (0-9 Jahre prapubertéar, 10-13 Jahre pubertar, 14-18 Jahre
postpubertar) [Allard et al. 2003]. Eine genauere Auswertung wirde die Auswertung nach
dem Tanner-Stadium liefern [d’Annunzio et al. 2008], das leider in unserem Kollektiv
unvollstandig erhoben wurde. Nach Caceres et al. (2008) ware die Pravalenz der
Insulinresistenz in unserem Kollektiv mit 32,37% geringer als nach Allard et al. (38,24%). Da
nach d’Annunzio et al. die Werte fur das 95. Perzentil etwas hoher liegen als bei Allard et al.,
kann man davon ausgehen, dass auch hier der Anteil an Betroffenen etwas niedriger lage.
Storungen der Glukosetoleranz zeigten sich insgesamt eher selten. Das Screening der
Nuchternglukose ergab bei Jungen haufiger als bei Madchen aufféllige Werte. Im OGTT

waren dann aber beide Geschlechter prozentual von allen gescreenten Kindern und
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Jugendlichen gleich haufig betroffen. Mit dem Alter stieg der Anteil an auffalligen Glukose-
Screenings. Die Werte der betroffenen Kinder zwischen null und neun Jahren lagen alle im
Bereich von 100-105 mg/dl und waren somit nach anderen Definitionen [Ford und Li 2008]
nicht einmal pathologisch. In US-amerikanischen Kollektiven mit Jugendlichen > 85. BMI-
Perzentil kommt eine gestérte Glukosetoleranz mit 49% deutlich h&aufiger vor als in unserem
Kollektiv [Cook et al. 2008]. Manifester Diabetes Mellitus Typ 2 (T2DM) zeigte sich nur in
einem von 376 Fallen. Das deckt sich mit Literatur aus den USA, wo trotz einer hohen
Adipositas-Rate von insgesamt 17% (>95. BMI-Perzentil) bei Kindern und Jugendlichen die
Pravalenz von T2DM unter 0,5% liegt [Cook et al. 2003]. Bei Jugendlichen unter 20 Jahren
mit T2DM fanden sich in Uber 92% der Félle zwei oder mehr andere metabolische
Auffalligkeiten (arterielle Hypertonie, vermindertes HDL, erhohte Triglyceride oder
abdominelle Adipositas) [Cook et al. 2008].

Das war auch bei unserem Patienten der Fall, welcher, neben T2DM, zudem eine

abdominelle Adipositas, vermindertes HDL und eine arterielle Hypertonie aufwies.

4.1.3.1.2. Steatosis hepatis

Fiur Steatosis hepatis fanden sich Abhangigkeiten von Geschlecht, Alter und BMI-SDS.
Deutlich am haufigsten betroffen waren die &alteren Jungen mit hdherem BMI-SDS, wobei
das Alter einen starkeren Einfluss hatte. In einer Untersuchung mit 13.581 Patienten fanden
Wiegand et al. (2010) mit 11,5% einen ahnlich hohen Gesamtanteil wie in unserer Studie
(10,57%) bei gleichem Cut-Off-Wert von 50 U/| fur AST und ALT. Bei diesem, relativ hoch
gewdhlten, Wert muss man allerdings von einer groReren Zahl falsch-negativer Ergebnisse
ausgehen. Eine definitive Diagnose kann nur bioptisch gestellt werden. In
Obduktionsstudien waren 38% der adipésen Kindern und Jugendlichen betroffen
[Schwimmer et al. 2009]. Unter Verwendung der allgemeinglltigen alterspezifischen
Normwerte ergaben sich Anteile von 22-53% bei Ubergewichtigen Kindern [Keller KM 2004].
Einige Autoren, wie Di Bonito et al. (2009), schlugen die Festlegung alters- und

geschlechtsspezifische Cut-Off-Werte fur die Transaminasen vor.

4.1.3.1.3. Fettstoffwechselstérungen

Eine Erhdhung des LDL-Cholesterin kommt im untersuchten Kollektiv mit einer Inzidenz
zwischen 30,69% und 49,18% hé&ufig vor, ist jedoch meist moderat ausgepréagt. Es fand sich
erwartungsgemaf kein Zusammenhang mit Alter oder BMI-SDS. Ein vermindertes HDL
wurde mit zunehmendem Alter relevanter, zeigte aber hier keinen Zusammenhang mit dem

Ausmald der Adipositas. Eine Erhdhung der Triglyceride ist bei beiden Geschlechtern mit
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insgesamt 46,09% die h&aufigste Co-Morbiditat in unserem Kollektiv. Beide Geschlechter
sind etwa gleich stark betroffen. Es konnte kein relevanter Zusammenhang mit dem Alter

oder BMI-SDS gezeigt werden.

4.1.3.1.4. Arterielle Hypertonie

Essenzielle Hypertonie stellt eher eine seltene Diagnose im Kindes- und Jugendalter dar.
Bei der Auswertung der 24-Stunden-Blutdurckmessungen anhand der Perzentile nach
Geschlecht und KoérpergroRe erfillten 9,62% die Kriterien fir eine arterielle Hypertonie oder
schwere arterielle Hypertonie. Bezogen auf alle Patienten, deren Blutdruck gemessen
wurde, entspricht das einem Anteil von 1,18%. Bei einer Auswertung entsprechend der
Perzentile nach Geschlecht und Alter lage der Anteil Betroffener mit 2,13% etwas hoher, was
in absoluten Zahlen vier zusatzlich betroffenen Jungen entspricht. Erklaren lie3e sich das
mit der hdéheren durchschnittlichen KdrpergréfRe im Bezug auf das Alter bei Adipdsen. Der
durchschnittliche GroRen-SDS der betroffenen vier Jungen lag bei 1,12 +0,75. Durch die
insgesamt kleine Anzahl Betroffener im Kollektiv ist keine valide Aussage Uber eine
Abhéangigkeit von Alter oder BMI-SDS zu treffen. In der Literatur schwankt die Pravalenz bei
US-amerikanischen Kindern und Jugendlichen je nach Definition zwischen 4,3-9,9% bei
Ubergewichtigen und 13,0-23,6% bei Adipdsen [Cook et al. 2008].

4.1.3.1.5. Zusammenfassung zum metabolischen Syndro m

Die Definition des metabolischen Syndroms ist immer noch umstritten [Saland 2007]. Bei
vielen Autoren herrscht zwar Einigkeit Gber die Komponenten des metabolischen Syndroms,
jedoch unterscheiden sich die einzelnen Cut-Off-Werte zum Teil deutlich [Ford und Li 2008].
Nach Janner et al. (2006) werden zu den Komponenten des metabolischen Syndroms,
entsprechend der Leitlinien der International Diabetes Foundation fur Erwachsene [IDF
2006], gestorte Glukosetoleranz (pathologischer HOMA-IR, pathologische Nichtern-Glukose
oder pathologischer OGTT), arterielle Hypertonie, vermindertes HDL, erhohte Triglyceride
und Adipositas gezahlt. Laut AGA sollten in diesem Zusammenhang auch Transaminasen
und Harnsaure bestimmt werden [AGA 2006]. Neben der korperlichen Konstitution spielt die
Genetik eine zentrale Rolle bei der Entstehung des metabolischen Syndroms, es konnten
sogar Regionen im Genom identifiziert werden, die direkte Einfluss auf den
Glukosestoffwechsel des Menschen haben [Saland 2007]. Uber 60% der Kinder und
Jugendlichen des untersuchten Kollektivs waren von mindestens einer der oben genannten
Stdrungen betroffen. Jungen sind haufiger (37,6%) von zwei oder mehr Stérungen betroffen

als Méadchen (26,60%). Das Alter scheint hierbei einen stérkeren Einfluss zu nehmen als
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das Ausmald der Adipositas. Bei Madchen konnte gar kein Zusammenhang zwischen BMI-
SDS und Anzahl der Co-Morbiditaten hergestellt werden.

Gleichzeitig drei oder mehr Kriterien nach Janner et al. (2006), und somit die Definition fur
das metabolische Syndrom, erfillten insgesamt 15,07% der Madchen und 15,70% der
Jungen.

In der NHANES Il Studie wurden 2340 US-amerikanische Jugendliche zwischen zwolf und
19 Jahren mit den gleichen Parametern auf das metabolische Syndrom untersucht. Es
ergab sich bei den Adiptsen (hier definiert als >95. Perzentil) eine Pravalenz zwischen
12,4% und 44,2% je nach Definition [Cook et al. 2008]. In der gleichen Altersgruppe (>12
Jahre) lag der Anteil der Betroffenen in unserem Kollektiv mit 19,02% im unteren Bereich
dieser Spanne.

Das metabolische Syndrom geht auch noch mit anderen Auffalligkeiten einher, die zum
Beispiel die Entziindungs-, Hamolyse- und Fibrinolyseparamter betreffen. Diese sind zurzeit
Gegenstand intensiver Forschung [Ford und Li 2008]. Die Herausforderung an die Experten
ist, den gemeinsamen Nenner dieser Stérung zu finden. Hierfir werden abdominelle
Adipositas und Insulinresistenz diskutiert: 85% der Adipdsen aller Altersgruppen sind in
gewissem Malie von Insulinresistenz betroffen [IDF 2006]. Der HOMA-IR hat sich hierbei in
mehreren Studien als verlassliches Maf3 fir Insulinresistenz bewéhrt [Caceres et al. 2008,
d’Annunzio et al. 2008]. In unserem Kollektiv weisen 98,04% der Kinder mit auffalligem
HOMA-IR gleichzeitig einen BMI-SDS >2 und 49,02% zusatzlich eine erhohte
Triglyceridkonzentration im Serum auf. Bei 21,57% zeigte sich bei auffaligem HOMA-IR
neben der Adipositas eine gestdrte Glukosetoleranz und 9,80% sind sogar von einem BMI-
SDS > 2, erhbhten TG und gestorter Glukosetoleranz betroffen. Ein Problem bei der
Erfassung von Stammfettsucht bei Jungendlichen ist, dass es bisher zwar den Versuch
[Ford und Li 2008], aber kein allgemeinglltiges standardisiertes Verfahren und keine
Referenzwerte gibt [Cook et al. 2008]. Dennoch gibt es Hinweise, dass Stammfettsucht bei
Kindern und Jungendlichen in den letzten Jahren schneller zunimmt als die Adipositas an
sich [Cook et al. 2008].

Zusammenhang Zusammenhang

Madchen = Jungen BMI-SDS Alter
Insulinresistenz 37,31% 38,03% ja bei Madchen| 136
gestorte Glukosetoleranz 3,37% 3,03% | nicht nachweisbar ja| 376
arterielle Hypertonie 1,37% 0,99% | nicht nachweisbar nicht nachweisbar | 422
vermindertes HDL 23,08% 20,30% nein ja| 379
erhodhte TG 47,93% 44,44% | nicht nachweisbar nicht nachweisbar| 358
Madchen < | Jungen
Steatosis hepatis 4,26% 15,21% ja ja| 405
Hyperurikédmie 25,70% 39,05% | bei 10-13-Jahrigen ja| 389

Tabelle 28: Ubersicht zur Inzidenz von Begleiterkrankungen im Kollektiv
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4.1.3.2.  Hyperurikdmie

Bei der Hyperurikdmie handelt es sich um eine haufige Co-Morbidiat. Betroffen sind vor
allem die altern Jungen. Bei den uber 14-Jahrigen waren es tber 80%. Insgesamt ist die
Harnsdure bei 32,13% der Patienten erh6ht. In der Literatur wird die Pravalenz der
Hyperurikdmie bei Gbergewichtigen Kindern und Jugendlichen mit 20% und somit niedriger
angegeben [Reinehr 2005]. Nach Alper et al. (2005) sollte auch im Kindes- und Jugendalter
eine Normalisierung der Harnsaure zur Pravention einer arteriellen Hypertonie angestrebt
werden. Die Reduktion der Harnsaure um 1 mg/dl fihrt zu einer Abnahme des systolischen

Blutdrucks von 3 mmHg [Franco et al. 2006].

4.1.3.3. Weitere kardiovaskulare Risikofaktoren

4.1.3.3.1. Lipoprotein(a)

Lp(a) wurde als unabhéngiger kardivaskularer Risikofaktor diagnostiziert. Die Bedeutung
des Ausmaldes der Erhohung ist weiterhin unklar [Kraft und Utermann 2007]. Fest steht,
dass die Hohe der Werte zwischen den Individuen stark schwankt (0,5-400 mg/dl), in ein und
derselben Person jedoch konstant ist [Kraft und Utermann 2007], was auf den
Polymorphismus  des codierenden Apo(a)-Gens zurlckgefiihrt wird [Dieplinger und
Kronenberg 1999]. Uber 50% der Bevolkerung haben Werte unter 10 mg/dl [Kraft und
Utermann 2007]. In unserem Kollektiv lagen 60,48% der Kinder unterhalb des von der AGA

festgesetzten Grenzwertes von 30mg/dl.

4.1.3.3.2. Hyperhomozytseinamie

Das Homozystein war bei keinem der Kinder erhéht. Das zeigt, dass sehr wahrscheinlich bei
keinem der Patienten eine genetische Disposition oder, trotz mutmalllich suboptimaler
Zusammensetzung der Erndhrung, ein Folsdure-, Vitamin B6- oder Vitamin B12-Mangel
besteht.

4.1.3.3.3. Ubersicht Uiber die zusatzlichen kardiova  skuléaren Risikofaktoren
Zusétzliche kardiovaskulare Risikofaktoren, die hier analysiert, aber nicht zum metabolischen
Syndrom gezéahlt werden, sind Homozystein, LDL-Cholesterin und Lp(a). Homozystein war

bei allen untersuchen Patienten im Normbereich, jedoch fand sich bei Uber der Halfte der

Jungen und sogar Uber zwei Drittel der Madchen eine Erhéhung von mindestens einem
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zusatzlichen Faktor. Tritt ein erhdhtes LDL kombiniert mit einem erhdhten Lp(a) auf, steigt
auch das Risiko fur Apoplex und Myocardinfarkt dieser Patienten um ein Vielfaches an [Kraft
und Utermann 2007]. Das trifft in unserem Kollektiv auf 18,84% der Jungen und 15,00% der

Méadchen zu, die daher besonderer praventiver MaRnahmen bedurfen.

4.1.3.4. Leptin

Bei keinem der Kinder oder Jugendlichen fand sich ein Hinweis auf einen genetisch
determinierten Leptinmangel. Die lineare Regression von Leptin-Spiegel und BMI-SDS
ergibt bei den Jungen die erwartete positive Korrelation. Das Ergebnis fir die Madchen ist
jedoch nicht eindeutig. Eine starke und signifikante Korrelation mit r=0,53 und p=0,019 fand
sich nur bei den altesten Madchen zwischen 14-18 Jahren. Der Leptinwert ist direkt
proportional zum Korperfettanteil [Kelesidis et al. 2010], wobei der Grad der Abhangigkeit im
Verlauf der Geschlechtsentwicklung physiologischen Schwankungen unterliegt. Deshalb
sollten bei Kindern und Jungendlichen Perzentile nach Tanner-Stadium fur die Bestimmung
der Grenzwerte verwendet werden [Blum et al. 1997]. AuRRerdem unterliegt der Leptin-
Spiegel einer zirkadianen Rhythmik [Kelesidis et al. 2010], weshalb die Blutentnahme zu
einer standardisierten Tageszeit erfolgen sollte. Diese Tatsachen sind mégliche Erklarungen

fur die nicht eindeutigen Ergebnisse bei den Madchen.

4.2. Verlauf vor der Intervention

4.2.1. Analyse der Daten aus den Vorsorgeuntersuchu  ngen

Sowohl bei den Jungen als auch bei den Madchen sind die betroffenen Kinder und
Jugendlichen schon in sehr jungem Alter signifikant dicker als der Durchschnitt der
deutschen Kinder. Besonders deutlich ist der Unterschied bei beiden Geschlechtern bei der
U8 und U9 mit vier (43.-48. Lebensmonat) bzw. sechs Jahren (60.-64. Lebensmonat), so
dass es hier moglicherweise fir praventive MaRnahmen bereits zu spét ist. Es sollte daher
zum Zeitpunkt der U6 und U7 (10.-12. Lebensmonat bzw. 21.-24. Lebensmonat) auf
Gewichtsverlauf und Risikofaktoren bei den Kindern geachtet werden, da in diesem Alter der
BMI-SDS im Vergleich zu gesunden Kindern wieder starker zu steigen beginnt.

Eine niederschwellige Intervention, wie das Fuhren eines Ernahrungs- und
Bewegungstagebuches mit anschlieBender Beratung durch den Kinderarzt sowie die
Vermittlung von Sportangeboten, wird von den Patienten und ihren Familien in der Regel gut
akzeptiert. Es konnte gezeigt werden, dass diese MalRBhahmen das weitere Ansteigen des
BMI-SDS verhindern konnen [Keller A et al. 2009]. Ein Problem stellt hier auch die Tatsache
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dar, dass die U7 und U8 zeitlich weit auseinander liegen und so gerade sozial Schwache, die
nachweislich haufiger von Adipositas betroffen sind, der externen Kontrolle durch den
Kinderarzt entgehen kénnen. Am 01.07.2008 wurde glucklicherweise die U7a (34. bis 36.
Lebensmonat) eingefuhrt, die dieses lange Intervall zwischen U7 und U8 Uberbriicken soll
[Arztezeitung 2008].

4.2.2. Regression des Gewichtsverlaufes vor der Int  ervention

Adipositas hat ihren Ursprung bereits im friilhen Lebensalter [Adair 2008]. Das zeigt sich
auch in unserer polynomischen Regression, die uns einen Anhalt fir den mittleren Verlauf
des BMI der Jungen und Madchen geben soll. Das Polynom schneidet das 97. Perzentil
schon im Kleinkindalter (Madchen: 2 Jahre, Jungen: 2-3 Jahre) und verlauft ab dem
Adipositas-Rebound zu jeder Zeit steiler als die Perzentile nhach Kromeyer-Hauschild et al.
bis es schlieRlich bei beiden Geschlechter etwa um das 14. Lebensjahr das 99,5. Perzentil
zur extremen Adipositas schneidet.

Ein friher Adipositas-Rebound (Madchen <5,5 Jahre, Jungen <5 Jahre) ist ein Risikofaktor
fur eine frihe Entstehung von Adipositas [Williams und Goulding 2008]. Rechnerisch erhélt
man fir die Wendepunkte der Funktion mehrere Ergebnisse, von denen visuell der jeweils
erste Wert am ehesten dem AR entspricht. Dieser liegt bei den Jungen bei 2,8 und bei den
Madchen bei 3,6 Jahren, was nach der aktuellen Literatur einem sehr frihen AR
entsprechen wirde.

Der Verlauf des BMI in Abhangigkeit vom Alter folgt keiner mathematischen
GesetzmaRigkeit, so ist die polynomische Regression hier die bestmdgliche, aber keine
perfekte Schatzung des mittleren BMI-Verlaufs. Daher handelt es sich auch bei den

errechneten Wendepunkten fur den Adipositas-Rebound lediglich um einen Anhaltspunkt.

4.2.3. Zusammenhang mit Geburtsgewicht und Geburtsw  oche

Ein besonders hohes oder besonders niedriges Geburtsgewicht [Robl et al. 2006] und
Frihgeburtlichkeit [Kries et al. 2002] gelten als Risikofaktoren fur die Entstehung einer friihen
Adipositas. In der KiGGS-Studie konnte ein Geburtsgewicht Uber 4000g mit einer Odds-
Ratio von 1,73 als unabhangiger Risikofaktor flr spatere Adipositas identifiziert werden.
Von 13450 untersuchten Kindern waren insgesamt 2601 oberhalb des 85. Perzentils nach
Cole und somit tbergewichtig oder adipds. Bei 15,84% dieser Kinder lag ein Geburtsgewicht
von Uber 4000g vor, wahrend der Anteil hypertropher Kinder am Gesamtkollektiv 10,79%
betrug [Kleiser et al. 2009]. Demgegentber ist auch der Anteil der bei Geburt hypertroph

geborenen Kinder in unserer Untersuchung mit insgesamt 19,56% erhoht, wobei die Jungen
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(23,71%) starker betroffen sind als die M&adchen (14,79%), die ehemals hypertrophen
Madchen haben jedoch einen hoheren mittleren BMI-SDS als die ehemals eutrophen
Méadchen. Auch der Anteil Fihgeborener zeigt sich im gesamtdeutschen Vergleich mit
insgesamt 11,31% erhoht. Die Frihgeborenenrate in Deutschland betrug 2001 6% [Hahne
2001]. Die Madchen betraf dies mit 13,42% héaufiger als die Jungen. Die ehemaligen
Frihgeborenen des Kollektivs sind aber nicht schwerer betroffen als die termingerecht

geborenen Kinder.

4.3. Therapieerfolg

74,73% der Patienten, die nach einem Jahr noch in Therapie waren, konnten ihren BMI-SDS
in dieser Zeit reduzieren. Als Therapieerfolg ist die Reduktion des BMI-SDS um 0,5 nach
einem Jahr definiert, da es ab dieser BMI-SDS-Reduktion zu einer nachweisbaren Reduktion
des kardiovaskularen Risikos kommt [Reinehr et al. 2009]. Diese Definition trifft bei uns nur
bei 12,09% der Kinder zu, deren biometrische Daten nach einem Jahr vorlagen. Bezogen
auf alle Kinder, die sich in der Adipositasambulanz vorstellten, entspricht das einem Antell
von 3,25%, wobei diese Daten nur von einem Viertel der Kinder erhoben werden konnten.
Die Problematik dieser hohen Abbrecherrate (hier 67,32% nach sechs, 80,30% nach zwolf
Monaten) zeigte sich auch in anderen Studien [Reinehr et al. 2009] und stellt ein Problem fiir
die Zuverldssigkeit der Datenauswertung dar, da als moglicher Grund fir den
Therapieabbruch einerseits ein ausreichender Erfolg, andererseits aber auch die Resignation
in Frage kommen kann. So ware es moglich, dass die wahre Erfolgsrate hoher liegt und nur
nicht erfasst werden konnte. Auch die durchschnittliche BMI-SDS-Reduktion muss mit 0,15
10,26 nach sechs und 0,17 +0,30 nach zwolf Monaten als gering bewertet werden.

In einer Untersuchung von Reinehr et al. (2009), die an 21.784 Kinder aus ambulanten
Zentren in Deutschland, Osterreich und der Schweiz durchgefiihrt wurde, zeigte sich bei
einer Auswertung der Daten der funf erfolgreichsten Zentren (518 Kinder) eine Reduktion
des BMI-SDS nach sechs Monaten bei 83% und nach zw6lf Monaten Intervention bei 67%
der Kinder eine Reduktion des BMI-SDS. Grundsatzlich positiv zu bewerten ist die
Tatsache, dass von den Kindern, die nach einem Jahr noch in Therapie waren, Uber die
Halfte (58,18%) sowohl im ersten und als auch im zweiten Therapiehalbjahr ihren BMI-SDS
verringern konnten.

Ein Drittel der Kinder konnte den BMI-SDS initial reduzieren, verlor aber im zweiten
Therapiehalbjahr die Motivation und rund 16% haben nach einem erfolglosen ersten
Therapiehalbjahr ihren BMI-SDS im zweiten Halbjahr doch noch vermindern kdnnen.
Gerade um diese verschiedenen Verlaufe zu erkennen, ist es wichtig, dass die

Therapiedauer nicht zu kurz gewdahlt wird. Nur knapp 10% hatten nach sechs und zwolf
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Monaten trotz Therapie jeweils weiter zugenommen. Diese Patienten waren im Durchschnitt
alter als alle anderen Patienten des Kollektivs. Je jinger die Kinder sind, desto besser ist
der Therapieerfolg sowohl nach einem halben als auch nach einem Jahr. In anderen
Studien konnte diese Tatsache auch fir eine Therapiedauer von zwei Jahren gezeigt
werden. Die Kinder unter zwolf Jahren hatten hier, im Gegensatz zu den Jugendlichen tber
zwolf Jahren, eine Odds-Ratio von 4,1 ihren BMI-SDS innerhalb von zwei Jahren Therapie
zu reduzieren [Reinehr et al. 2009]. Betrachtet man Jungen und Madchen getrennt, so ist
die Gewichtsreduktion nach sechs Monaten Interventionsdauer bei beiden Geschlechtern
etwa gleich. Nach einem Jahr beweisen die Jungen allerdings ein signifikant besseres
Durchhaltevermdgen. Bei Reinehr et al. zeigte sich nach zwei Jahren kein
Erfolgsunterschied der Geschlechter. Am besten haben in unserem Kollektiv die Jungen

unter zehn Jahren, am schlechtesten die Madchen von 14 bis 18 Jahren abgenommen.

4.3.1. Therapiegruppen

Die grol3te Gruppe bilden bei sechsmonatiger Therapiedauer die Kinder in Einzelberatung.
Sie haben auch nach sechs und zwolf Monaten die beste BMI-SDS-Reduktion. Diese
Patienten nahmen individuell nach Bedarf nur psychologische oder Erndhrungsberatung in
Anspruch, wobei der grof3te Anteil mit rund 80% nur Ernahrungsberatung erhielt.

Kinder und Jugendliche, die von einem multiprofessionellen Team betreut werden, bildeten
nach einjahriger Therapiedauer die gréfdte Gruppe. Sie sind am schwersten von Adipositas
betroffen und nehmen am schlechtesten ab. Alle diese Patienten nehmen psychologische
Hilfe in Anspruch.

Oft ist es schwer zu unterscheiden, ob eine psychische Co-Morbiditét, wie zum Beispiel eine
Depression oder Angststérung, Folge oder Ursache der Adipositas darstellt [Warschburger
2006]. Hier kann sie aber als mdglicher Pradiktor fur schlechten Therapieerfolg diskutiert
werden. Die Schulung nach den Leitlinien der AGA umfasst eine definierte Anzahl an
Ernahrungsberatung, Verhaltenstherapie und Bewegungstherapie fur Eltern und Kinder in
der Gruppe. Diese Patienten haben die aufwéndigste Therapie hinter sich gebracht, aber
trotzdem nicht den besten Erfolg. Nach sechs Monaten haben sie den mittleren BMI-SDS
sogar am schlechtesten reduziert. Das wirft die Frage auf, ob Adipositastherapie nach
standardisierten, immer gleichen Richtlinien erfolgen kann oder fir jedes Kind bzw. jeden
Jugendlichen andere Anforderungen erfillt werden missen. Reinehr et al. (2009) konnten
zeigen, dass zwar die Therapiedichte, nicht aber die Therapiedauer einen giinstigen Einfluss

auf das Outcome haben.
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4.3.2. Psychosoziale Faktoren

4.3.2.1. Migrationshintergrund

Anfanglich lag der Antel von Kindern und Jugendlichen mit Migrationshintergrund bei 15,70%
und nahm nach sechs Monaten auf fast 20% zu. Sie waren 6fter ein halbes Jahr in Therapie
als Patienten ohne Migrationshintergrund. Nach einem Jahr war der Migrantenanteil wieder
genauso hoch wie zu Therapiebeginn. Nach einem Jahr haben also Kinder und Jugendliche
mit und ohne Migrationshintergrund im selben Mal3e die Therapie abgebrochen. Die
Migrantenkinder, die nach einem Jahr noch in Behandlung waren, konnten ihren BMI-SDS

etwas besser reduzieren als die deutschstammigen Kinder.

4.3.2.2.  Ausbildung und Berufstatigkeit der Eltern

In unserer Analyse konnte kein direkter Einfluss des Bildungsstandes der Eltern auf den
BMI-SDS der Kinder nachgewiesen werden. Die Aussagekraft der Daten ist allerdings durch
die kleine StichprobengréRe gering. Kinder von Mittern mit Abitur waren am seltensten
nach sechs oder zwolf Monaten noch in Therapie, was daran liegen kbénnte, dass sie die
Therapieinhalte am schnellsten begreifen und eigenstandig zu Hause umsetzen konnen.
Kinder und Jugendliche, deren Eltern keinen, einen Sonder- oder Hauptschulabschluss
haben, sind am hé&ufigsten nach einem halben und einem Jahr noch in Therapie und
brauchen vielleicht etwas mehr professionelle Unterstiitzung.

Sohne und Tdochter von berufstatigen Muittern haben nach sechs und zw6lf Monaten
Intervention ein besseres Outcome als die Kinder von Hausfrauen. Zwischen Berufstatigkeit

der Vater und Therapieerfolg der Patienten konnte kein Zusammenhang hergestellt werden.

4.3.2.3.  Weiterfuhrende Schulbildung der Kinder und Jugendlichen

Die eigene Bildung der Kinder und Jugendlichen scheint einen gréf3eren Einfluss auf den
Therapieerfolg zu nehmen als die Bildung der Eltern. Patienten, die ein Gymnasium
besuchen, haben nach einem halben und einem Jahr Therapie das deutlich beste Ergebnis.
Die fehlende Signifikanz kann auch hier eventuell durch die geringe Stichprobengréf3e erklart
werden. Vergleicht man den Therapieerfolg der Hauptschiler mit dem der Kinder und
Jugendlichen, die andere weiterfihrende Schulen besuchen, sieht man, dass der

Therapieerfolg der Hauptschiler deutlich schlechter ist.
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5. Zusammenfassung

In dieser Studie wurden die Daten von 462 Kindern und Jugendlichen (219 Méadchen, 243
Jungen) untersucht, die sich zwischen dem 01.03.2005 und 29.02.2008 erstmals in der
Adipositas-Sprechstunde des Sozialpadiatrischen Zentrums (SPZ) Gottingen vorstellten.
Das Durchschnittsalter lag bei 10,53 Jahren bei den M&dchen und 11,07 Jahren bei den
Jungen (Spannbreite 3 Monate bis 18 Jahre). Bei der Erstvorstellung war der gréi3te Teil der
Patienten (40,7%) zwischen 11 und 14 Jahren alt. In dieser Altersgruppe zeigte sich jedoch
gleichzeitig die geringste Auspragung der Adipositas. Die Madchen waren bei
Erstvorstellung signifikant in starkerem MalRRe von Adipositas betroffen als die Jungen: der
grofdte Anteil (53,5%) der Jungen war bei Erstvorstellung adipds, der groRRte Teil der
Madchen (48,9%) extrem adipos.

Als Risikofaktoren wurden mit signifikantem Unterschied im BMI-SDS die Parameter
Einzelkind-Status, Kinder und Jugendliche mit mehr als zwei Geschwistern, Adipositas der
Eltern, Mitter ohne Abitur sowie Kinder und Jugendliche, die eine Hauptschule besuchen,
identifiziert. Ein weiterer Risikofaktor fir eine Adipositas im Kindes- und Jugendalter ist ein
frihzeitiger Adipositas-Rebound. Bei der Analyse der Daten aus den gelben
Kindervorsorgeheften zeigte sich, dass die Patienten schon friih aus ihren BMI-Perzentilen
ausbrechen, der Adipositas-Rebound deutlich friher stattfindet und die Kurven insgesamt
steiler verlaufen als im deutschen Vergleichskollektiv . Kein Unterschied im BMI-SDS bei
Erstvorstellung konnte fur eine unterschiedliche familiare Situation (allein erziehend/ nicht

allein erziehend), Migrationshintergrund oder Berufstéatigkeit der Eltern festgestellt werden.

Folgeerkrankungen der Adipositas treten bereits im Kindes- und Jugendalter auf: bei
60,73% der Madchen und 63,22% der Jungen lag bei Erstvorstellung schon mindestens eine
der untersuchten metabolischen Stérungen wie Insulinresistenz, pathologische
Glukosetoleranz, Dyslipoproteinamie, Hyperurikdmie, Steatosis hepatis oder arterielle
Hypertonie vor. Die Inzidenz von Begleiterkrankungen nahm mit dem Alter und BMI-SDS zu.
Madchen waren haufiger als Jungen von einer Dyslipoproteinamie im Sinne von
Hypertriglyceridamie und vermindertem HDL-Cholestierin betroffen. Bei den Jungen zeigte
sich dagegen haufiger eine Hyperurikdmie und eine Steatosis hepatis. Insulinresistenz
gestorte Glukosetoleranz oder arterielle Hypertonie wurde bei beiden Geschlechtern etwa
gleich haufig festgestellt. Die Definition des metabolischen Syndroms bei Kindern und
Jugendlichen ist umstritten. Die in dieser Studie angewendeten Kriterien nach Janner et al.
(2006) erfiillen 15,07% der Madchen und 15,70% der Jungen des untersuchten Kollektivs.
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Nicht alle Kinder und Jugendlichen, die sich im Sozialp&diatrischen Zentrum vorstellten,
lieBen sich auch auf eine therapeutische Intervention ein. So wurde die Evaluation des
Therapieerfolges durch eine hohe Abbrecherrate (67,32% nach sechs, 80,30% nach zwolf
Monaten Interventionsdauer) erschwert. 74,73% der Kinder und Jugendlichen, die nach
einem Jahr noch in Therapie waren, konnten ihren BMI-SDS in dieser Zeit im Mittel um 0,28
10,23 reduzieren. 12,09% erfillten die Kriterien fir eine sehr erfolgreiche Therapie (BMI-
SDS-Reduktion > 0,5), die eine nachweisliche Senkung des kardiovaskuldren Risikos mit
sich bringt. Kleinere Kinder bis neun Jahre und Jungen zeigen nach einem Jahr die besten
Ergebnisse. Einen besonders hohen Therapieaufwand benédtigen Madchen, Aaltere
Jungendliche ab 14 Jahren, Hauptschiiler, Patienten mit psychischer Co-Morbiditat oder mit
Muttern mit niedrigem Bildungsstand. Der Therapieerfolg war weitgehend unabhéngig von

Migrationshintergrund und Bildungsstand des Vaters.

Die durchgefihrte Studie bestétigt, dass die Therapie der Adipositas im Kindes- und
Jungendalter schwierig ist und die verantwortlichen Arzte und Therapeuten vor eine
Herausforderung stellt, insbesondere, wenn familidre und soziale Faktoren eine Adipositas
beginstigen und den Therapieerfolg zusétzlich bremsen. Adipositas hat ihre Wurzeln bereits
in der frihen Kindheit, so dass die Anzeichen, wie zum Beispiel ein friher Adipositas-
Rebound, nicht Ubersehen werden dirfen. Je junger der Patient ist, desto Erfolg
versprechender ist ein Therapieversuch. Begonnen werden sollte mit niederschwelligen
Interventionen, die zunachst mit Hilfe des Kinderarztes in den Alltag integriert werden
konnen. Stellen sich hierdurch keine Anderungen der Lebensgewohnheiten ein, so dass es
zu einer weiteren Gewichtszunahme kommt, sollte die Uberweisung in eine spezialisierte
Einrichtung erfolgen. Auf Kinder und Jugendliche, die in einem adipogenen Umfeld
aufwachsen, muss hierbei ein besonderes Augenmerk gerichtet und ein praventiver Ansatz
forciert werden. Sollten bereits Ubergewicht oder Adipositas vorliegen, so ist eine
Untersuchung der moglichen Folgeerkrankungen unbedingt notwendig, da diese auch schon

im Kindes- und Jugendalter auftreten.
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