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1 Einleitung

Ende Januar 2016 betitelte die Frankfurter Allgemeine Zeitung einen Artikel ,,41 Millionen
kleine Kinder zu dick” (FAZ, 2016). Zuvor hatte die WHO einen neuen Bericht zu dem The-
ma ,,Ending childhood obesity* in Genf vorgestellt. Demnach seien inzwischen mindestens 41
Millionen Médchen und Jungen unter funf Jahren Ubergewichtig oder fettleibig. Das entspre-
che 6,1 Prozent der Kinder in dieser Altersgruppe, 1990 seien es 31 Millionen, somit 4,8 Pro-
zent gewesen. Am stéarksten stieg die Zahl zu dicker Kinder unter funf Jahren nach dem
WHO-Bericht in Landern mit unterem und mittlerem Einkommen (WHO, 2016). Doch auch
in Deutschland hat die Pravalenz von Ubergewicht und Adipositas in den vergangenen Jahren
kontinuierlich zugenommen (Go6Rwald, 2013).

Primar bringt dies vielfaltige gesundheitliche und psychische Konsequenzen mit sich. Diese
reichen von arterieller Hypertonie, Glukosetoleranzstérungen, Hyperurikdmie Uber orthopadi-
sche Erkrankungen wie Arthrose bis hin zu einer Proteinurie oder einem Schlaf-Apnoe-
Syndrom (Freedman, 2001). Daneben muss auch mit einem erhdhten Auftreten von psychiat-
rischen Krankheitsbildern wie Depressionen und Angststorungen gerechnet werden
(Britz, 2000).

AuRerdem ist auch mit einer deutlichen finanziellen Belastung zu rechnen. Fir das deutsche
Gesundheitssystem bedeutete das flir das Jahr 2003 eine Gesamtkostenbelastung von mindes-
tens 13 Milliarden Euro (Knoll, 2008). Orientiert man sich an den Trendrechnungen der WHO
fur die Entwicklung der Adipositas in Europa, die von einem moderaten Zuwachs bis 2020
ausgeht, dann ist bis dahin ein Anstieg der Gesamtausgaben fiir Adipositas in Hohe von min-
destens 25,7 Milliarden Euro alleine in Deutschland zu erwarten (Knoll, 2008). Die Kosten
der Adipositas setzen sich dabei aus direkten und indirekten Kosten zusammen. Die direkten
Kosten umfassen die Kosten der Adipositas-Behandlung und der Behandlung assoziierter
Komorbiditéten. Unter den indirekten Kosten werden die Kosten verstanden, die beispiels-
weise durch den Verlust von Lebensqualitat, Produktivitatsverlust durch krankheitsbedingte
Arbeitsunfahigkeit oder durch vorzeitige Berentung hervorgerufen werden (Knoll, 2008).

In dem aktuellen WHO-Report geht es auch um die Therapie dieses chronischen Krankheits-
bildes. So werden sechs wesentliche MalRnahmen genannt: Forderung der gesunden Ernédh-
rung, Forderung der korperlichen Betdtigung, Ausbau der Betreuung werdender Eltern wéh-
rend der Schwangerschaft, Férderung von gesunder Erndhrung und korperlicher Aktivitat
schon in der frihen Kindheit, Aufklarungsunterricht in den Schulen und die Entwicklung wei-

terer multiprofessioneller Abnehm-Programme (WHO, 2016).



Auch in Deutschland wurden in den letzten Jahren zahlreiche ambulante und stationdre Adi-
positas-Programme fir Kinder und Jugendliche eingerichtet (Hoffmeister, 2011). Die Klinik
Schonsicht in Berchtesgaden hat sich beispielsweise auf Kinder und Jugendliche mit Uberge-
wicht und Adipositas spezialisiert und behandelt jahrlich rund 200 Patienten aus ganz
Deutschland. Die Therapie basiert dabei auf einer kalorienreduzierten Diét, regelméliger kor-
perlicher Aktivitat und einer Verhaltenstherapie (Rank, 2012).

Mit threm Bericht wandte sich die WHO mit zahlreichen Empfehlungen vor allem beziglich
der Primarpravention der Adipositas insbesondere an die USA. So kdnnten etwa Standards fir
Schulessen, eine Zucker-Steuer oder die Beschréankung von Werbung fir ungesundes Essen
helfen (FAZ, 2016). Doch neben diesen politischen MalRnahmen der Primarpravention be-
schaftigt sich auch die Wissenschaft seit Jahren zunehmend mit dem Thema der Entstehung
von Adipositas im friihen Kindesalter. Zahlreiche Einflussfaktoren wie etwa das muitterliche
Ubergewicht, ein Schwangerschafts-Diabetes oder eine erhohte Fett- und EiweiRaufnahme
wurden so bereits in verschiedenen Studien untersucht.

Vor allem Einflusse wahrend der Schwangerschaft scheinen eine grolRe Auswirkung auf die
zuktnftige Entwicklung der Kinder zu haben. So werden zunehmend Begriffe wie ,,fetale
Pragung™ in der Literatur benutzt (Kunz, 2008) oder im medialen Bereich Titel wie ,,Im
Bauch entscheidet sich die Zukunft* verwendet (Mayer, 2011).

Der Wunsch nach einem friihen und leicht zu erhebenden Risikofaktor fiir spateres Uberge-
wicht fuhrte in den letzten Jahren auch zu zahlreiche Studien tber den Einfluss des Geburts-
gewichtes auf das spatere Korpergewicht. Die Mehrheit der Studien zeigte bereits einen Zu-
sammenhang zwischen dem Geburtsgewicht und einem spéteren Adipositas-Risiko. Dennoch
sind sowohl die genauen Zusammenhénge als auch viele pathophysiologische Ursachen noch
weitgehend ungeklart. Somit ist es das primére Ziel dieser Arbeit zu untersuchen, welchen
Einfluss das Geburtsgewicht auf eine Adipositas im Kindesalter hat. Ferner soll auch die
Auswirkung des Geburtsgewichtes auf die Komorbiditaten der Adipositas untersucht werden.
Aullerdem soll in dieser Arbeit geklart werden, ob das Geburtsgewicht einen Einfluss auf den
Erfolg der stationdren Adipositas-Programme beziehungsweise auf deren Langzeitwirkung
hat. Des Weiteren sollen auch andere Risikofaktoren flr die Entwicklung einer Adipositas,
wie die Stilldauer oder mitterliches Ubergewicht beriicksichtigt und untersucht werden.

Damit konnte bei Kindern mit entsprechenden Risikofaktoren friiher auf eine alters- und ge-
schlechterspezifische Gewichtsentwicklung geachtet werden, wodurch eine Adipositas
schneller diagnostiziert und somit auch besser behandelt beziehungsweise schon vorher ver-

hindert werden konnte.



2 Wissenschaftlicher Hintergrund
2.1 Definition von Ubergewicht und Adipositas

Adipositas beziehungsweise Fettleibigkeit ist definiert als eine tber das Normalmal hinaus-
gehende Vermehrung des Korperfettes. Berechnungsgrundlage fir die Gewichtsklassifikation
ist der Korpermassenindex (Body Mass Index: BMI). Der BMI ist der Quotient aus Gewicht
und KorpergrélRe zum Quadrat (kg/m?) (Deutsche Adipositas Gesellschaft, 2012).

Nach der WHO-Definition liegt Ubergewicht, welches als Vorstufe der Adipositas angesehen

wird, bei einem BMI zwischen 25 und 29,9 kg/m? vor. Adipositas liegt bei Erwachsenen ent-
sprechend ab einem BMI von groRer gleich 30 kg/m? vor. (WHO, 2008). (Abb. 1)

Normalgewicht 18,5 - 24,9

Starkes Ubergewicht (Adipositas Grad )

Adipositas Grad || 35-39,9
Adipositas Grad Il 240

Abbildung 1: BMI-Tabelle nach WHO (WHO, 2008)

Da bei Kindern und Jugendlichen alters- und geschlechtsspezifische Besonderheiten vorliegen
(Cole, 2000), verwendet man fur Kinder und Jugendliche alters- und geschlechtsspezifische
Perzentilen (Kromeyer-Hauschild, 2001). (Abb. 2)

Nach der AGA (Arbeitsgemeinschaft Adipositas im Kindes- und Jugendalter, 2011) lautet die

Definition wie folgt:
* Untergewicht liegt unter dem 10. Perzentil.
* Normalgewicht liegt zwischen dem 10. und 90. Perzentil.
« Ubergewicht liegt zwischen dem 90. und. 97. Perzentil.
+ Adipositas liegt zwischen dem 97. Und 99,5. Perzentil.

» Extreme Adipositas liegt tiber dem 99,5. Perzentil.
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Abbildung 2: Perzentilkurven fir den Body Mass Index (Madchen 0-18 Jahre). (Kromeyer-Hauschild, 2001)

2.2 Priavalenz von Ubergewicht und Adipositas

Seit Jahren steigt die Prévalenz der Adipositas in Deutschland immer weiter an. Waren 1998
noch 19 % der deutschen Ménner und 22,5% der Frauen adipds, ist der Anteil der adipdsen
Manner im Jahr 2011 auf 23,3% und der Frauen auf 23,9% gestiegen. Somit ist inzwischen
fast ein Viertel der erwachsenen, deutschen Population adipos (G6éRwald, 2013).

Doch nicht nur im Erwachsenenbereich nimmt die Zahl der Adipositas-Betroffenen immer
weiter zu, auch die Zahl der von Adipositas betroffenen Kindern hat sich alleine von Anfang
der 80er bis zum Beginn der 90er Jahre des zwanzigsten Jahrhunderts verdoppelt (Wabitsch,
2005). Die Ergebnisse des Kinder- und Jugendsurveys des Robert Koch-Instituts, die im
Rahmen der EVAKuJ-Studie von 2005 bis 2010 ermittelt wurden, zeigen, dass eine Adipositas
bei 6,3% der Kinder und Jugendlichen im Alter von 3 bis 17 Jahren vorliegt. Ubergewichtig
sind demnach sogar 15% der Kinder und Jugendlichen in Deutschland. Eine Adipositas wurde
bei 2,9% der 3- bis 6-Jahrigen, 6,4% der 7- bis 10-Jahrigen und 8,5% der 14- bis 17-Jahrigen
ermittelt. Eine besondere Risikogruppe stellen Kinder und Jugendliche mit niedrigem Sozial-
status beziehungsweise mit Migrationshintergrund dar (Bohler, 2012).

Speziell die Kinderadipositas ist zu einem relevanten Thema der medizinischen Forschung
geworden. Zum einen gewinnt dieses Thema wegen der stark ansteigenden Préavalenz immer
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mehr an Bedeutung, zum anderen zieht die Adipositas im Kindesalter viele verschiedene
Komplikationen nach sich, die im Folgenden besprochen werden. Die WHO beschrieb Adi-
positas deshalb bereits als ,,das groRRte chronische Gesundheitsproblem* (WHO, 2008).

Nach Angaben des Statistischen Bundesamtes ist im Vergleich von 2004 zu 2009 die Zahl der
Adipositas-Behandlungsfalle um 12 Prozent auf 21.000 Félle pro Jahr gestiegen. Auffallend
ist hier insbesondere der relativ hohe Anteil von Kinder und Jugendlichen unter 18 Jahren mit
9.000 Behandlungsféllen (Statistisches Bundesamt Deutschland, 2011).

2.3 Entstehung von Adipositas

Ubergewicht und Adipositas entstehen aus dem Ungleichgewicht zwischen Energieaufnahme
und Energieverbrauch (Sharma, 2008). Das heil3t, es wird im Vergleich zur Energieaufnahme
durch die Erndhrung zu wenig Energie verbraucht (Karlsson, 2006). Dies fuhrt zu Fettanlage-
rungen im Korper. Die GrolRe des Fettspeichers im Organismus nimmt zu mit der Folge, dass
die Menschen Ubergewichtig beziehungsweise adipds werden (Hofbauer, 2002).

Ubergewicht tritt dabei gehauft in industrialisierten Landern auf, insbesondere unter Lebens-
bedingungen, die durch wenig korperliche Arbeit bei gleichzeitigem Uberfluss an Lebensmit-
teln geprégt sind. In den letzten Jahren sind allerdings auch Schwellenlander zunehmend da-
von betroffen (AGA, 2011).

Die Ursachen der Adipositas sind dabei sehr vielfaltig und reichen von sozio-kulturellen Fak-
toren wie Uberwiegend sitzenden Tatigkeiten und einem Waren-Uberangebot, kurz gesagt den
Lebensbedingungen einer Uberflussgesellschaft, bis hin zu einem Ubergewicht, welches
durch andere Krankheiten oder als Nebenwirkung von Medikamenten auftritt (AGA, 2011).
Jedoch ist Ubergewicht in tiber 90% der Falle idiopathisch bedingt und nur in 10 % der Félle
auf genetische oder hormonelle Ursachen zuriickzufuhren. Die Hauptgriinde sind der Verzehr
von fettiger Nahrung mit einem zu hohen Zuckeranteil, mangelnde Bewegung und hochkalo-
rische, gestiBte Getrénke (Xu, 2015).

Bei vielen Kindern und Jugendlichen geniet die Mediennutzung aul3erdem eine hohe Anzie-
hungskraft. Haufig sind Computer und Spielkonsole attraktiver als das Spiel im Freien. In den
Staaten verbringen 8-18 Jahrige im Schnitt taglich 7,5 Stunden an ihren technischen Geréten
wie Smartphone, Computer und Fernseher (Xu, 2015). Natirlich bleibt dann weniger Zeit fur
korperliche Aktivitaten. Auch durch Werbung fiir zahlreiche Fast-Food-Produkte wird den
Medien eine Rolle bei der Entstehung von Ubergewicht zugeschrieben (Zwick, 2010). Eine
weitere Entwicklung die mit der steigenden Pravalenz von Ubergewicht im Kindesalter in

Verbindung gebracht wird ist der Trend des auswaértigen Essens. Durch eine erhdhte Energie-
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aufnahme der Nahrung in Restaurants verglichen mit den Mahlzeiten zu Hause fihre dies zu
einer zusétzliche Gewichtszunahme (Xu, 2015).

Die Entstehung der Adipositas im Kindesalter wird zudem durch zahlreiche weitere Faktoren
wie beispielsweise genetische Pradisposition, endokrinologische Krankheitsbilder, mitterli-

chen Schwangerschaftsdiabetes und die ethnische Herkunft beeinflusst (Han, 2010).

2.4 Folgen der Adipositas

Eine Konsequenz der Adipositas im Kindesalter ist, dass somit auch die Zahl der erwachsenen
Adipositas-Patienten steigt (Wenig, 2012). Auch die Zahl der Kinder, die im friihen Erwach-
senenalter an Diabetes mellitus Typ Il erkranken, erhoht sich kontinuierlich (Han, 2010). Es
wird ein direkter Zusammenhang zwischen dem Anstieg der Adipositas im Kindesalter und
der Zunahme von Diabetes mellitus Typ Il bei jungen Erwachsenen beschrieben. Da Uberge-
wicht tber konstant hohe Blutglukose-Werte eine kontinuierliche Stimulation der Betazellen
des Pankreas bewirkt, kann dies bereits in jingeren Jahren zu einer Insulinresistenz fiihren
(Speckmann, 2013).

AuBerdem kann Ubergewicht in Kombination mit fehlender Bewegung und falscher Ernah-
rung Uber die Jahre zu einer zunehmenden chronischen Entziindungsreaktion fihren, die wie-
derum direkt die Entstehung von Arteriosklerose bedingen kann. Dieser Prozess kann soweit
beschleunigt werden, dass deutlich Ubergewichtige Kinder bereits Entziindungsreaktionen und
Gefallveranderungen aufweisen, wie sie sonst bei 30- bis 40-J&hrigen zu beobachten sind
(Handschin, 2008). Somit erhthe sich das Risiko an einer ischdmischen Herzkrankheit zu
versterben, durch Ubergewicht wahrend der Kindheit, um das Zweifache (Xu, 2015).

Weitere Folgeerscheinungen sind Bluthochdruck, Arthrose und eine Steatosis hepatis (Han,
2010).

Neben diesen medizinischen Folgeerkrankungen sind auch psychosoziale Folgeerkrankungen wie
Depressionen, Angststorungen oder Essstérungen von groRer Bedeutung (Reinehr, 2005).

Doch neben den zahlreichen gesundheitlichen Folgen der Adipositas, spielen auch die zusétz-
lichen Kosten, die jéhrlich in Deutschland durch Adipositas und den damit assoziierten Fol-
geerkrankungen verursacht werden, eine wichtige Rolle. Kosten in Hohe von rund 13 Milliar-
den Euro werden der Adipositas zugerechnet, was eine relevante 6konomische Belastung des
Gesundheitssystems darstellt (Knoll, 2008). In den Staaten seien die Gesundheitskosten bei
adiposen Kindern im Vergleich zu Kindern mit einem normalen BMI jahrlich und pro Kind
um 179 $ héher (Xu, 2015).
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2.5 Priventionsstrategien bei Adipositas

Bei dem starken Anstieg der Pravalenz und den weitreichenden Konsequenzen dieses Krank-
heitsbildes ist es wichtig die Pravention der Adipositas im Kindesalter voran zu treiben. So
wurde in den letzten Jahren an zahlreichen Praventionsstrategien in den verschiedensten Be-
reichen gearbeitet.

Ein Versuch durch gesunderes Essen in Schulkantinen fur weniger Adipositas-Félle im Kin-
desalter zu sorgen, startete Michelle Obama in den USA mit der Kampagne ,,Lets Move Salad
Bars to Schools* im Jahre 2014 (Xu, 2015).

Ein weiterer Ansatzpunkt ist bereits wahrend der Schwangerschaft auf eine ausgewogene Er-
nadhrung und regelmaRige Bewegung zu achten. Die 2013 gestartete und noch laufende GeliS-
Studie der Technischen Universitdt Miinchen versucht durch ihren Leitsatz ,,Gesund leben in
der Schwangerschaft die Rate von Frauen mit exzessiver Gewichtszunahme in der Schwan-
gerschaft zu senken. Dazu erhdlt die Interventionsgruppe vier zusatzliche Beratungen in der
Schwangerschaft und nach der Geburt. Die Kontrollgruppe erhélt nur allgemeine Tipps und
die Ubliche Beratung. In der Vorstudie FeLIPO zeigte sich ein signifikanter Unterschied im
Anteil der Frauen mit exzessiver Gewichtszunahme zwischen der Interventions- und der Kon-
trollgruppe. In der Interventionsgruppe, die hier zwei Einzelberatungen im Verlauf der
Schwangerschaft erhielten, zeigte sich bei nur 38% eine exzessive Gewichtszunahme vergli-
chen mit 60% exzessiver Gewichtszunahme in der Kontrollgruppe (Hauner, 2014).

Neben der Pravention ist es auch wichtig eine Adipositas friih zu erkennen, um dann rechtzei-
tig mit einer Behandlung beginnen zu koénnen. Die 2008 neu eingefiihrte \orsorgeuntersu-
chung U7a legt neben dem Erkennen von allergischen Erkrankungen, Verhaltensstorungen,
Sprachentwicklungsstérungen, Zahn-, Mund- und Kieferanomalien ein besonderes Augen-
merk auf die Fritherkennung von Ubergewicht (BVJK, 2014).

Um allerdings weitere gezielte Praventionsstrategien zu entwickeln und somit sowohl die
Primarerkrankung als auch deren Folgen zu verhindern beziehungsweise dementsprechende
Behandlungen anbieten zu koénnen, ist es wichtig schon frihe Risikofaktoren der Kinder-

Adipositas zu kennen (Brisbois, 2012).
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2.6 Pri- und postnatale Risikofaktoren fiir die Entwicklungvon Adipositas

2.6.1 Miitterliches Ubergewicht wihrend der Schwangerschaft

Einfliisse wéhrend der Schwangerschaft scheinen bereits eine grofle Auswirkung auf die zu-
kunftige Entwicklung der Kinder zu haben. Einen ersten Hinweis auf eine intrauterine Pra-
gung haben bereits tierexperimentelle Daten aufgezeigt. Unter der intrauterinen Pragung ver-
steht man eine im Mutterleib stattfindende Programmierung des Organismus durch hormonel-
le und nutritive Faktoren, welche sich dann auf die weitere Gewichtsentwicklung auswirkt
(Wabitsch, 2005). So wird in der Literatur hiaufig das miitterliche Ubergewicht wahrend der
Schwangerschaft als Risikofaktor fiir die Entwicklung von Ubergewicht und Adipositas im
Kindesalter beschrieben. Hierbei kommt es zum einen iber eine fetale Uberernahrung zu ei-
nem hoheren Geburtsgewicht, zum anderen Uber fetale Hyperglykdmien zu einer fetalen B-
Zell-Hyperplasie und somit insgesamt zu einer permanenten Ubergewichtsveranlagung
(Schellong, 2012).

Auch in einer schwedischen Kohorten-Studie wurde ein signifikanter Zusammenhang zwi-
schen einem hohen BMI der Mutter in der Frihschwangerschaft und einem hohen BMI des
Kindes bei Geburt nachgewiesen (Pour, 2014).

Ebenso wurde in der Vorstellung der multizentrischen Praventions-Initiative PEACHES des
Haunerschen Kinderspitals darauf hingewiesen, dass besonders Adipositas und ihre Folgen
sehr frih programmiert werden. Als Risikofaktoren hierfiir werden starkes Ubergewicht der
Mutter zu Beginn der Schwangerschaft, ein Gestationsdiabetes und eine sehr hohe Gewichts-
zunahme wahrend der Schwangerschaft genannt. Ziel dieses Projektes sei es, neue biochemi-
sche Risiko-Marker zu identifizieren, die wahrend der Schwangerschaft und direkt nach der
Geburt ein friihes Risiko fiir spateres Ubergewicht anzeigen. Denn die genauen mechanisti-

schen Ursachen von fetaler Prégung sind bislang noch weitgehend ungeklért (Mayer, 2011).

2.6.2 Gestationsdiabetes

Auch eine Hyperglykdmie in den letzten drei Schwangerschaftsmonaten durch einen Schwan-
gerschaftsdiabetes, also ein Gestationsdiabetes, sei ein starker Risikofaktor fur eine Makro-
somie, also einem Geburtsgewicht des Kindes, welches Uber der 90. Perzentile liegt
(Wabitsch, 2005). Die Ursachen des Gestationsdiabetes liegen einerseits in verschiedenen
Schwangerschaftshormonen wie beispielsweise Ostrogenen, die zu einer Erhéhung des Blut-
zuckerspiegels fiihren. Andererseits liegt es an der Erndhrung, die in der Schwangerschaft

haufig nicht optimal ist. Ein erhdhtes Risiko einen Schwangerschaftsdiabetes zu bekommen,
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besteht dabei fir Schwangere, die Gber 30 Jahre alt sind und die ein Ubergewicht zu Beginn
der Schwangerschaft aufweisen. Das Kind reagiert auf die hohen Blutzuckerwerte mit einer
erhéhten Insulinproduktion und baut den Zucker als Fett in den eigenen Korper ein. Hierdurch
wird das Kind dicker und gréRer (Speckmann, 2013). Das Uberangebot an Nahrstoffen wie es
vor allem bei einem nicht behandelten Gestationsdiabetes auftritt, kann auBerdem uber erhéh-
te Glucose-, Insulin- und Leptin-Konzentrationen zu einer Fehlprogrammierung des Adipozy-
ten-Metabolismus und der Appetitregulation fiihren (Hales, 2001).

So zeigt eine aktuelle Studie aus den USA, dass Kinder von Mittern mit Gestationsdiabetes
einen um 0.23 kg/m2 hoheren BMI in der Kindheit aufzeigten als Kinder von Mittern ohne
Gestationsdiabetes (Ouyang, 2016).

2.6.3 Ubergewicht beider Eltern

Das Ubergewicht beider Eltern wurde in einer niederlandischen Geburtskohorten-Studie mit
spiterem fortdauerndem Ubergewicht der Kinder in Verbindung gebracht. In dieser Studie
unterscheiden die Autoren verschiedene Gewichtsverldufe bei zundchst Gbergewichtigen Kin-
dern. Sie weisen darauf hin, dass ein betrachtlicher Teil der Kinder mit Ubergewicht im fr ii-
hen Lebensalter im spéateren Verlauf ein normales Gewicht erreicht und unterscheiden deshalb
zwischen dem Risiko fiir fortdauerndes Ubergewicht und einem Verlauf mit nur zeitweiligem
Ubergewicht. Das Ubergewicht beider Eltern zahlt hierbei zu den Risikofaktoren fiir fortdau-
erndes Ubergewicht (van Rossem, 2014).

Die KiGGS-Basiserhebung des Robert Koch-Instituts aus dem Jahr 2008 zeigt, dass fur Kin-
der bei denen beide Eltern Gbergewichtig sind das Odds Ratio, also das Chancenverhéltnis,
eine Adipositas zu entwickeln fast achtmal so hoch ist wie bei Kindern, deren Eltern nicht
Ubergewichtig sind. Bei nur einem ubergewichtigen Elternteil ist das Odds Ratio bereits ver-
dreifacht. Nur zum Teil kénnen hierflir genetische Veranlagungen verantwortlich gemacht
werden, zumal sich diese Zusammenhédnge auch bei nicht leiblichen Eltern zeigen. Vielmehr
wird dies als Hinweis gedeutet, dass die gesundheitlich relevanten Lebensformen in den Fa-
milien und die damit verbundene Pragung des Verhaltens der Kinder einen wichtigen Risiko-
faktor fur die Entwicklung von Ubergewicht und Adipositas darstellen. Postnatale Umge-
bungsfaktoren, wie etwa die Weitergabe von Essverhalten und Aktivitatsverhalten von den
Eltern auf ihre Kinder, missen deshalb immer beriicksichtigt werden (Robert Koch-Institut,
2008).
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2.6.4 Herkunft

Auch zu beachten ist diesbeziiglich die Untersuchung der Herkunft als ein moglicher Risiko-
faktor fiir die spatere Entwicklung von Ubergewicht. Eine in Schweden durchgefiihrte Kohor-
ten-Studie vergleicht die BMI-Entwicklung von Kindern schwedischer Mitter mit denen von
Muttern, die einen Migrations-Hintergrund aufweisen. Dabei konnten signifikante Unter-
schiede der BMI-Entwicklung im zeitlichen Verlauf aufgezeigt werden. Bis zu einem Alter
von funf Jahren zeigte sich bei den Kindern mit Migrations-Hintergrund eine langsamere
BMI-Zunahme, gefolgt von einer friheren Plateau-Phase, jedoch folgte nach dem Alter von
funf Jahren ein steilerer BMI-Anstieg. Die Kinder mit Migrations-Hintergrund wiesen somit
nach dem funften Lebensjahr durchschnittlich signifikant hohere BMI-Werte auf. Noch deut-
licher waren die Unterschiede der BMI-Entwicklung bei Kindern von Muttern die urspriing-
lich von aul3erhalb Europas kamen (Pour, 2014).

Eine Studie aus dem amerikanischen Raum zeigte Unterschiede in der Prévalenz von Adiposi-
tas bei Kindern und Jugendlichen im Alter von 2 bis 19 Jahren zwischen den verschiedenen
ethnischen Gruppen auf. Dabei zeigte sich, dass die Jugendlichen, die urspringlich aus Mexi-
ko stammten, die sogenannten Hispanics, mit 21,9% den grofiten Teil an adipdsen Kindern
aufweisen. Gefolgt von der afro-amerikanischen Bevolkerungsgruppe mit 19,5%, der weil3en
Bevolkerungsgruppe mit 14,7% und den asiatischen Jugendlichen mit 8,6% (Ogden, 2015).

In der KiGGS-Studie des Robert Kochs Institutes kam der grofte Anteil Ubergewichtiger
Kinder mit Migrationshintergrund in Deutschland aus tirkischen Familien. Dieser Effekt be-
schrankt sich dabei nicht auf Familien mit einem niedrigen sozialen Status. Unterschiede zwi-
schen Familien mit und ohne Migrationshintergrund sind in den besser gestellten Schichten
sogar eher starker ausgepréagt (Robert Koch-Institut, 2008). Ein ahnliches Ergebnis hat auch
eine Studie an Bielefelder Kindern bei der Einschulung ergeben. Die Pravalenz fir Uberge-
wicht beziehungsweise Adipositas war mit 14,7% beziehungsweise 3,1% bei Kindern mit
Migrationshintergrund deutlich héher als bei deutschen Kindern mit 9,1% beziehungsweise
1,9%. Auch hier war der Unterschied in den htheren sozialen Schichten am deutlichsten
(Will, 2005).

2.6.5 Sozialer Status

Ein weiterer Risikofaktor, den die KiGGS-Studie des Robert-Kochs-Institutes untersuchte, ist
der soziale Status. Es zeigte sich, dass je niedriger der soziale Status ist, desto haufiger treten
Ubergewicht und Adipositas auf. Dieser Zusammenhang ist bei Madchen stirker ausgepragt

als bei Jungen. So sind 14- bis 17-jdhrige Madchen aus sozial benachteiligten Familien zu
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15% adip0s. Der Anteil ist mehr als dreimal so hoch wie bei den Altersgenossinnen aus Fami-
lien mit hohem Sozialstatus. Dies ist teilweise durch den Einfluss weiterer Risikofaktoren
erkléarbar, etwa dadurch, dass in den sozial benachteiligten Schichten die Eltern haufiger rau-
chen und die Kinder einen htheren Medienkonsum aufweisen (Robert Koch-Institut, 2008).
Auch die Schuldbildung beziehungsweise die Art der weiterflhrenden Schule wird als Risiko-
faktor diskutiert. Hier sind es vor allem die Hauptschulen sowie die Foérder- und Sonderschu-
len, die durch einen hohen Anteil Ubergewichtiger Kinder auffallen (Robert Koch-Institut,
2008).

2.6.6 Erhohte Fett- und Eiweif3zufuhr im Sauglings- und Kleinkindalter

Als weitere postnatale Einflussfaktoren werden aulRerdem eine erhthte Fett- und Eiweil3zu-
fuhr im Kleinkindalter genannt. Energiezufuhr in Form von Fett wird, aufgrund der héheren
Energiedichte und einem hohen Geschmacksfaktor bei zugleich geringem Sattigungswert, fir
die Entwicklung von Ubergewicht und Adipositas verantwortlich gemacht, da die Fettoxidati-
on nur sehr begrenzt zu steigern ist und das Fett somit schnell eingelagert wird. Beziiglich der
EiweiRzufuhr stellt Rolland-Cachera eine Hypothese auf, die einen Zusammenhang zwischen
hoher EiweiRzufuhr im Kindesalter und dem Risiko fiir Ubergewicht beschreibt (Scaglioni,
2000). Uber die Stimulation der IGF-1-Sekretion werde die Zellteilung und —reifung be-
schleunigt, wodurch es folglich zur Beschleunigung des Kdorperwachstums, einer Zunahme
von Muskelmasse und auch der Fettmasse kommt (Scaglioni, 2000).

In einer weiteren Studie kamen die Verfasser zu dem Ergebnis, dass ein hoher Gehalt an Pro-
teinen in der Sauglingsnahrung mit einem héheren Gewicht in den ersten zwei Lebensjahren
in Verbindung gebracht werden kann. Im Alter von sechs Jahren zeigten die Kinder, die eine
proteinreiche Sauglingsnahrung erhalten hatten, einen signifikant hoheren BMI. Diese Kinder
hatten, verglichen zu den Kindern die eine proteinarme S&uglingsnahrung erhalten hatten, ein
2,43-fach erhohtes Risiko adipds zu werden (Lifschitz, 2015).

2.6.7 Weitere Risikofaktoren

Weitere Risikofaktoren, die immer wieder in der Literatur genannt werden, sind das Rauchen
der Eltern, wenig Schlaf und ein hoher Medienkonsum.

Dabei zeigte sich in der KiGGS-Studie, dass die Haufigkeit von Ubergewicht und Adipositas
erhoht ist, wenn die Eltern rauchen. Der Einfluss des Rauchens der Mutter ist dabei etwas

starker als der des Vaters. Es ist hier kein kausaler Zusammenhang anzunehmen, vielmehr ist
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das Rauchen als Indikator flr ein wenig gesundheitsbewusstes Verhalten der Eltern zu werten
(Robert Koch-Institut, 2008).

Auch chronischer Schlafmangel wirkt sich auf die Gewichtsentwicklung von Kindern aus.
Der Schlafmangel gilt dabei vor allem wegen der im Tagesverlauf gesteigerte Nahrungsauf-
nahme und des hormonellen Ungleichgewichtes als weiterer Faktor fur die Entwicklung von
Ubergewicht im Kindesalter (Chaput, 2015). Auch die KiGGS-Daten zeigen bei isolierter
Betrachtung der Schlafdauer ein leicht erhdhtes Risiko fur Adipositas fur Kinder, die nachts
weniger schlafen als ihre Altersgenossen (Robert Koch-Institut, 2008).

Auch der allgemein zunehmende Medienkonsum wird als Risikofaktor gewertet. Bei alleini-
ger Betrachtung des Medienkonsums ist das Odds Ratio fiir Adipositas in der Gruppe mit ho-
hem Medienkonsum doppelt so hoch wie in der Gruppe mit niedrigem Medienkonsum. Der
Einfluss des Medienkonsums rihrt zum einen daher, dass er als Mal3 fur kérperliche Inaktivi-
tat gelten kann. Denn in der Zeit, die Kinder und Jugendliche vor dem Fernseher und Compu-
ter verbringen, sind sie korperlich nicht aktiv. Dartiber hinaus sind Kinder beim Fernsehen in
verstarktem Mal} der Werbung, zum Beispiel fur kalorienreiche Lebensmittel, ausgesetzt (Ro-
bert Koch-Institut, 2008).

Ein weiterer Risikofaktor fur die Entwicklung einer persistierenden Adipositas ist ein friiher
»adiposity rebound®. Unter ,,adiposity rebound* versteht man den Zeitpunkt, ab dem es nach
der Phase des Absinkens des Korperfettgewebes und des BMI im Kleinkindalter wieder zu
einer Zunahme des BMI kommt, was normalerweise ab dem 6. Lebensjahr der Fall ist (Doro-
sty, 2000).

In einer kanadischen Meta-Studie, in die 135 Studien eingeschlossen wurden, wurde zwischen
wahrscheinlichen und mdglichen Markern fir Adipositas im Erwachsenenalter unterschieden.
Wahrscheinliche Faktoren sind dabei diejenigen, bei denen in allen 135 Studien eine positive
Beziehung zwischen dem jeweiligen Faktor und einer Adipositas im Erwachsenenalter gefun-
den werden konnte. Als wahrscheinliche Faktoren wurden in dieser Meta-Studie mitterlicher
Body-Mass-Index, die kindliche Wachstumsentwicklung, Adipositas im Kindesalter und der
Beruf des Vaters genannt. Als mogliche Faktoren wurden die Faktoren definiert, bei denen im
Rahmen dieser Metaanalyse bei mehr als 80 Prozent der Studien ein positiver Zusammenhang
gefunden wurde. Zu den mdglichen Ursachen wurden in dieser Metaanalyse Rauchen und
eine Uberdurchschnittliche Gewichtszunahme der Mutter wéhrend der Schwangerschaft ge-
rechnet (Brisbois, 2012).
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In einer weiteren Studie wurden auRerdem miitterliches Ubergewicht vor der Schwanger-
schaft, Rauchen wéhrend der Schwangerschaft und frihkindliche, schnelle Gewichtszunahme
als signifikante Risikofaktoren fur kindliche Adipositas genannt. Stillen und spates Zufuttern

von fester Nahrung wurden hingegen als mélig schiitzend beschrieben (Wenig, 2012).

2.7 Stillen als protektiver Faktor beziiglich der Entwicklungvon Adipositas

Neben all den Risikofaktoren wird in der Literatur viel Uber den protektiven Effekt des Stil-
lens vor einer Adipositas im Kindesalter diskutiert. Erklarungen hierfur sind ein besseres Re-
gulationsvermdgen der Energiezufuhr und eine metabolische Programmierung durch bei-
spielsweise Leptin, welches in der Muttermilch enthalten ist. Leptin ist ein komplexes Protein
und ein Schllsselenzym der Sattigung, welches anzeigt, wenn kdrpereigene Energiereserven
ausreichend geflllt sind und folglich das Hungergefihl hemmt. Muttermilch enthélt aul’erdem
eine Vielzahl von Hormonen und bioaktiven Faktoren wie zum Beispiel den epidermalen
Wachstumsfaktor und TNF-alpha. Diese konnen Uber die Unterdriickung des Appetits und
einer Steigerung der Insulinresistenz die Anlage von Fettgewebe hemmen. Im Gegensatz dazu
sind Milchnahrungsprodukte energie- und nahrstoffreicher. AulRBerdem werden bei mit
Milchnahrungsprodukten versorgten S&uglingen hohere Insulinkonzentrationen beobachtet,
die einen stimulierenden Effekt auf die frihe Entwicklung von Adipozyten aufweisen (Arm-
strong, 2002).

Eine Metaanalyse, die neun epidemiologische Studien mit mehr als 69.000 Studienteilneh-
mern einschlielt, zeigt, dass Stillen das Risiko von Adipositas im Kindesalter signifikant
senkt. Die adjustierte Odds Ratio wurde hier mit 0,78 angegeben. Dies bedeutet, dass Kinder
die nicht gestillt wurden das 1,28 fache Risiko hatten im Kindesalter adipds zu werden
(Arenz, 2004).

Eine weitere Studie beschéftigte sich mit dem Zeitfaktor, der notwendig sei um einen protek-
tiven Effekt zu erzielen. Es wurden Daten von 1.066 Miittern mit ihren Neugeborenen erho-
ben. Bei dem Vergleich von Kindern, die weniger als drei Monate lang gestillt wurden, mit
denen, die fur mindestens sechs Monate gestillt wurden, zeigte sich eine adjustierte Odds Ra-
tio von 0,4 im frihen Kindesalter eine Adipositas aufzuweisen. Kinder, die weniger als drei
Monate gestillt wurden zeigten hier somit sogar das 2,5 fache Risiko im spéteren Verlauf adi-
pos zu werden (Weyermann, 2006).

Eine weitere aktuelle Studie befasst sich mit dem prozentualen N&hrstoff-Inhalt von Mutter-
milch und der entsprechenden Gewichtsentwicklung von S&uglingen. Dabei zeigte sich, dass

die Muttermilch von Mittern, die ausschlieRlich stillten kalorienreicher war und einen hdhe-
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ren prozentualen Anteil an Fett bei einem niedrigeren Anteil an Kohlenhydraten und Protei-
nen aufwies. Ein hoherer Gesamtkaloriengehalt der Muttermilch wurde mit einem niedrigeren
BMI im Alter von zwd6lf Monaten und einer geringeren Gewichtszunahme zwischen dem drit-
ten und zwOlften Monat assoziiert. Dabei zeigte sich eine negative Korrelation zwischen dem
prozentualen Fettgehalt der Muttermilch und der Gewichtszunahme im S&uglingsalter. Eine
positive Korrelation zeigte sich hingegen zwischen dem prozentualen Kohlenhydrat- und Pro-
teingehalt und der Gewichtszunahme zwischen dem dritten und 2zwoélften Monat
(Prentice, 2016).

2.8 Geburtsgewichtals Risikofaktor fiir die Entwicklung von Adipositas

In den letzten Jahren wurden zahlreiche Studien zum Thema Kinder-Adipositas veroffentlicht,
in denen immer 6fters auch auf die Rolle des Geburtsgewichtes als Risikofaktor fir eine Adi-
positas-Entwicklung im Kindesalter eingegangen wurde. Das Geburtsgewicht wurde bereits
haufig als aussagekraftiger und leicht zu erhebender Risikofaktor fur die Entwicklung von
Ubergewicht und Adipositas diskutiert, allerdings ist der Zusammenhang zwischen Geburts-
gewicht und Adipositas im Kindesalter in der Literatur noch nicht ausreichend und einheitlich

geklart.

2.8.1 Hohes Geburtsgewicht als Risikofaktor

Eine Meta-Studie aus Kanada von 2011 hat die Daten aus 135 Studien bezlglich frihkindli-
cher Faktoren, die eine signifikante Auswirkung auf die Entwicklung von Adipositas haben,
ausgewertet. Die Studie konnte keinen klaren Trend beziiglich spaterem Ubergewicht aus den
Geburtsgewicht-Daten ableiten. Allerdings weisen die Kanadier darauf hin, dass sowohl ein
sehr niedriges als auch ein sehr hohes Geburtsgewicht als pradisponierende Faktoren fiir die
spatere Entwicklung von Ubergewicht angenommen werden. Ein hohes Geburtsgewicht wird
dabei in immerhin 60% der eingeschlossenen Studien in einem positiven Zusammenhang mit
erhdhtem BMI im Erwachsenenalter gesehen (Brisbois, 2012).

Eine weitere Metanalyse aus Nottingham von 2012 beschreibt ein hohes Geburtsgewicht als
signifikanten Risikofaktor fur eine Adipositas im Kindesalter, da sich in sechs der sieben ana-
lysierten Studien ein stark positiver Zusammenhang zwischen hohem Geburtsgewicht und
einer Kinderadipositas zeigte. Die Nottinghamer Studie kam zu dem Ergebnis, dass Kinder,
die mit einem Geburtsgewicht von (ber 4000g auf die Welt kommen, ein 2,3-fach hoheres
Risiko haben im Alter von 4,5 Jahren ubergewichtig zu sein (Wenig, 2012).
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In einer dritten, aktuellen Metaanalyse aus Berlin von 2012, die Daten aus 66 Studien bezug-
lich des Geburtsgewichtes und des dadurch bedingten Risikos an Adipositas zu erkranken
auswertete, wurde in 87% der Studien ein linearer, positiver Zusammenhang zwischen Ge-
burtsgewicht und einem Ubergewichts-Risiko erkannt. Dies bedeutet, dass ein hohes Geburts-
gewicht, welches hier mit gréfer als 4000 Gramm definiert wurde, ein erhohtes Risiko mit
sich bringt, spater Ubergewicht zu entwickeln. Zugleich bedeutet dies aber auch, dass ein
niedriges Geburtsgewicht, das entspricht hier weniger als 2500 Gramm, mit einem verringer-
ten Risiko an Adipositas zu erkranken einhergeht. Allerdings weisen die Berliner in diesem
Zusammenhang auf die Hypothese hin, dass geringeres Geburtsgewicht wegen des sogenann-
ten Aufholwachstums ein Risikofaktor fur eine Adipositas im Kindesalter und insbesondere
fur kardiovaskuldre Erkrankungen und Diabetes mellitus Typ 2 sei. Doch dieser Effekt konnte
in der Berliner Meta-Analyse nur in sechs der 66 ausgewerteten Studien (5,6%) durch einen
U-férmigen Zusammenhang zwischen Geburtsgewicht und Kinderadipositas gezeigt werden.
In 6,5% der Studien war gar kein Zusammenhang und in 0,9% ein reziproker Zusammenhang
festzustellen (Schellong, 2012).

Bereits eine Studie aus dem Jahr 1985 von Kramer konnte eine positive Korrelation zwischen
dem Geburtsgewicht und dem BMI im Kindesalter prasentieren (Kramer, 1985).

In einer groRen amerikanischen Studie aus dem Jahr 1996 an ber 20.000 Probanden zeigte
sich eine positive Korrelation zwischen dem Geburtsgewicht und dem BMI im Alter von 60
bis 65 Jahren. Dabei zeigte sich hier eine altersadjustierte Odds Ratio von 2,08 fiir spateres
Ubergewicht bei Mannern mit einem Geburtsgewicht von gréBer gleich 10,0 Pounds, also
einem Geburtsgewicht von tiber 4536 Gramm (Curhan, 1996).

Ebenso befasst sich eine weitere aktuellere Studie mit den bisherigen Erkenntnissen beztiglich
der prénatalen Pragung des Stoffwechsels, hier auch als ,,programming” bezeichnet (Kunz,
2008). Hier wird auf epidemiologische Studien verwiesen, die zeigten, dass sowohl ein gerin-
ges als auch ein vergleichsweise hohes Geburtsgewicht das Risiko einer Erkrankung an Adi-
positas im weiteren Lebensverlauf deutlich erhéhen kénnen (Taylor, 2007). Die Muster der
daraus resultierenden Adipositas scheinen sich allerdings voneinander zu unterscheiden. Ein
hohes Geburtsgewicht geht dabei mit einem gesteigerten Risiko fur einen héheren BMI im
Erwachsenenalter einher. Bei Probanden mit einem niedrigen Geburtsgewicht trat ver-
gleichsweise hdufig eine abdominale Adipositas im Kindes- und Erwachsenenalter auf (Oken,
2003).

Tatséchlich zeigen somit eine Reihe von Studien, dass ein hoheres Geburtsgewicht zu einem

dauerhaft erhdhten Adipositas-Risiko fihrt. Dabei ist ebenfalls zu berlcksichtigen, dass sich

21



das mittlere Geburtsgewicht seit 1990 in Deutschland um 200 Gramm erhdht hat und somit

immer mehr Kinder ein erhdhtes Geburtsgewicht aufweisen (Mayer, 2011).

2.8.2 Niedriges Geburtsgewicht als Risikofaktor

Die in diesem Zusammenhang bekannte ,,Barker-Hypothese“ behauptet, dass Kinder mit nied-
rigem Geburtsgewicht ein erhdhtes Risiko zur Entstehung von Adipositas zeigen. Dieser Zu-
sammenhang wird durch eine intrauterine Mangelversorgung und Risiken fur metabolische
Storungen erklart. Durch die Anpassung an ein limitiertes Nahrungsangebot komme es zu
einer Adaption des Stoffwechsels, welches eine fetale Wachstumsverlangsamung zur Folge
habe. Die Folgen der intrauterinen ,,Fehlprogrammierung wiirden durch eine kompensato-
risch bedingte UbermédRige postnatale Gewichtszunahme, auch ,,catch-up-growth” genannt,
zusatzlich verstéarkt (Barker, 2001). Fetale und neonatale Hyperinsulindmie beziehungsweise
Hyperleptindmie, also erhdhte Insulin- und Leptin-Werte im Blut, und postnatale nutritive
Einflisse flhrten somit zu einer erworbenen, persistierenden Fehlorganisation hypothalami-
scher Regelzentren, welche das Kdrpergewicht, die Nahrungsaufnahme und den Stoffwechsel
steuern. Folglich komme es zu einer persistierenden Leptin- und Insulinresistenz, einer erhdh-
ten Basalexpression orexigener Neuropeptide und infolge dessen zu einer erhdhten Adiposi-
tas- und Diabetesdisposition. Allerdings ist die ,,Barker-Hypothese* nicht unumstritten, da in
der Studie verschiedene Stdrvariablen wie etwa der Tabakkonsum der Mutter, eine Plazenta-
Insuffizienz oder genetische Faktoren nicht ausreichend berucksichtigt worden sind (Poulter,
2001).

Doch auch eine italienische Studie aus dem Jahr 2013 beschreibt ein signifikant erhdhtes Ri-
siko fur Adipositas bei unterdurchschnittlich geringem Wachstum des Fetus in utero (Longo,
2013).

Eine Studie aus dem asiatischen Raum zeigt einen Zusammenhang zwischen niedrigem Ge-
burtsgewicht und Risikofaktoren fur das metabolische Syndrom, beispielsweise erhthten
Triglycerid- und Insulinspiegeln sowie einer Insulinresistenz und einer abdominellen Adiposi-
tas (Mori, 2012). Auf einen Zusammenhang zwischen Kindern mit niedrigen Geburtsgewicht
und einem erhodhten Risiko an Diabetes Typ 2 bereits im Kindesalter zu erkranken, weist eine
weitere Studie aus Japan hin (Sugihara, 2008). Auch Barker zeigte, dass Kinder mit einem
Geburtsgewicht von unter 2950 Gramm ein 10-fach héheres Risiko fiir die Entwicklung eines
metabolischen Syndroms haben, als diejenigen Kinder mit einem Geburtsgewicht von groiier
4310 Gramm (Barker, 2001).
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In einer japanischen Querschnitts-Studie zeigte sich bei sieben bis acht j&hrigen M&dchen mit
einem niedrigen Geburtsgewicht ein signifikant erhdhter waist-to-height ratio, wortlich Gber-
setzt ,, Taille zu Hohe Verhidltnis”. Dieser Wert versucht im Gegensatz zu dem BMI nicht das
reine Gewicht sondern die Verteilung des Korperfettes zu beriicksichtigen und findet vor al-
lem bei der Diagnostik des metabolischen Syndroms Anwendung. Die Barker-Hypothese,
welche inzwischen zum ,,Developmental Origins of Health and Disease* Konzept weiterent-
wickelt wurde, zieht in Betracht, dass die intrauterine Wachstumretardierung mit einem hohen
Risiko eines metabolischen Syndroms assoziiert wird (Harada, 2013).

Eine in diesem Zusammenhang beachtenswerte, geradezu historische Studie ist jene von Ra-
velli aus dem Jahr 1976, welche die Auswirkungen einer intrauterinen Mangelernédhrung wéh-
rend des Zweiten Weltkriegs auf die spétere Korpergewichtsentwicklung analysiert. Es han-
delt sich um Daten des sogenannten Holléandischen Hungerwinters. Von September 1944 bis
zur Befreiung durch die Alliierten im Mai 1945 wurden Teile Hollands von deutschen Trup-
pen belagert und die Bevélkerung in den betroffenen Gebieten teilweise von der Versorgung
mit Lebensmitteln abgeschnitten. Ravelli et al. verglichen das Korpergewicht von Rekruten
im mittleren Alter von 19 Jahren, deren schwangere Miitter von der Belagerung betroffen
gewesen waren, mit dem Korpergewicht von Rekruten, deren Mutter im selben Zeitraum in
nicht-belagerten Gebieten Hollands gelebt hatten. Viel zitiert ist in diesem Zusammenhang
das Teilergebnis, welches zeigt, dass eine Mangelerndhrung wéhrend des ersten und zweiten
Schwangerschaftstrimesters mit einem erhdhten Adipositasrisiko der Nachkommen assoziiert
ist (Ravelli, 1976).

Eine weitere Studie zeigte, dass die Gruppe mit niedrigem Geburtsgewicht insgesamt eine
signifikant geringere Muskelmasse aufwies, dafiir aber deutlich mehr Typ-Ilb-Muskelfasern
hatte. Diese am schnellsten kontrahierenden Muskelfasern haben physiologisch weniger Ka-
pillaren zur Blutversorgung und eine geringere Insulinsensitivitat und nehmen somit weniger
Glucose aus dem Blutkreislauf auf. Diese Veranderung flihre durch erhohte Blutglukosewerte
zu einer Insulinresistenz, wodurch es wiederrum, durch die erhdhten Insulinspiegel im Plas-
ma, zur Anhdufung von vor allem viszeralem Fett komme (Jensen, 2007). Eine weitere Studie
stellt dabei zusatzlich einen Unterschied zwischen den Geschlechtern fest. Sie zeigten eine
starkere, positive Korrelation zwischen Geburtsgewicht und viszeralem Fett bei Gibergewich-
tigen Jungen. Bei Ubergewichtigen Madchen hingegen war die Korrelation zwischen Geburts-
gewicht und der Insulinresistenz starker. AuBerdem verbesserte sich nach einer Gewichtsab-
nahme bei Jungen die Insulinresistenz, wahrend sie bei Madchen gleich blieb (Togashi, 2010).
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Ein moglicher Grund daftir seien geschlechterspezifische Gene, welche zu einer unterschied-
lichen Insulinsensitivitat fihren (Wilkin, 2006).

Die Zahl der Sauglinge mit niedrigem Geburtsgewicht sei beispielsweise in Japan im letzten
Jahrzehnt deutlich gestiegen. Die Griinde hierfir seien vor allem die zunehmende Zahl an
rauchenden Schwangeren und untergewichtigen Frauen mit einem BMI von kleiner
18,5 kg/m?. Auch die Zunahme an Mehrlingsschwangerschaften durch kinstliche Befruch-
tungen wird als Ursache genannt (Harada, 2013). Weitere Ursachen die fur ein niedriges Ge-
burtsgewicht genannt werden sind vor allem eine unzureichende Erndhrung der Mutter wah-
rend der Schwangerschaft oder eine Insuffizienz der Plazenta. Erklarungsversuche wie es
durch diese intrauterine Mangelsituation zur spateren Entwicklung einer Adipositas kommen
konnte, sind die veranderte fetale Programmierung der Appetitregulation, des Adipozyten-
stoffwechsels und der Insulinsensitivitat. Eine Hyperinsulindmie als Kompensation fur eine
geringere Insulinsensitivitat des Organismus konne zu einer VergrolRerung der Adipozyten,

vor allem im subkutanen Bereich, fihren (Kind, 2003).

Letztlich gibt es zahlreiche Studien zum Einfluss des Geburtsgewichtes auf das Korperge-
wicht, wobei die Mehrheit einen Zusammenhang zwischen sowohl hohem als auch niedrigem
Geburtsgewicht und einem spaterem Adipositas-Risiko zeigt. Dennoch herrscht auf diesem
Gebiet weiterhin Forschungsbedarf, denn sowohl die genauen Zusammenhénge als auch pa-

thophysiologische Ursachen sind noch weitgehend ungeklért.
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3 Fragestellung

Auf die zunehmende Pravalenz und Reichweite der Adipositas-Erkrankung wurde in den letz-
ten Jahren, nicht nur in der Forschung, reagiert und es wurden zahlreiche ambulante und stati-
ondre Adipositasprogramme flr Kinder und Jugendliche eingerichtet (Hoffmeister, 2011).

Um Langzeiteffekte einer stationaren Adipositastherapie zu Uberprifen, wurde in Kooperation
zwischen der Rehabilitationsklinik Schonsicht in Berchtesgaden und der Technischen Univer-
sitdit Miinchen das ,,LOGIC-Projekt” entwickelt (Rank, 2012), welches durch das geplante
Dissertationsvorhaben ,,Einfluss des Geburtsgewichtes auf den Adipositas-Grad und die damit
verbundenen Komorbidititen™ sinnvoll ergdnzt werden kann.

Die primdre Fragestellung der Arbeit ist es zu untersuchen, welchen Einfluss das Geburtsge-
wicht auf eine Adipositas im Kindesalter hat. Ferner soll auch die Auswirkung des Geburts-
gewichtes auf die Komorbiditaten der Adipositas untersucht werden. So konnte diese Arbeit
mit einem vergleichsweise groflen Kollektiv von knapp 1.500 Studien-Teilnehmer Uber diese
Zusammenhénge weiteren Aufschluss geben.

AuRerdem soll in dieser Arbeit geklart werden, ob das Geburtsgewicht einen Einfluss auf den
Erfolg der stationdren Adipositas-Programme beziehungsweise auf deren Langzeitwirkung
hat. Des Weiteren sollen auch andere Risikofaktoren fiir die Entwicklung einer Adipositas,
wie die Stilldauer oder mitterliches Ubergewicht, beriicksichtigt und untersucht werden.
Damit konnte bei Kindern mit entsprechenden Risikofaktoren friher auf eine alters- und ge-
schlechtsspezifische Gewichtsentwicklung geachtet werden, wodurch eine Adipositas friiher

diagnostiziert und somit auch besser behandelt werden kdnnte.
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4 Material und Methoden

4.1 Studiendesign

Die Untersuchungen fur diese Arbeit wurden im Rahmen des LOGIC-Projektes vom Lehr-
stuhl fir Préventive und Rehabilitative Sportmedizin am Klinikum rechts der Isar der Techni-
schen Universitat Miinchen durchgefiihrt.

Das LOGIC-Projekt verfolgt das Ziel, die kurz-, mittel-, und langfristigen Zusammenhange
zwischen Korpergewicht und Polymorphismen in Adipositas-relevanten Genen, verschiede-
nen Herzkreislauf- und Stoffwechselparametern, sowie von Lebensstil und Lebensqualitat zu
untersuchen. Das Projekt lauft seit Januar 2006 und schlief3t 1430 Kinder und Jugendliche ein.
Teilnehmen konnten Kinder und Jugendliche im Alter von 8-19 Jahren, die eine Adipositas-
therapie in der Klinik Schonsicht in Berchtesgaden absolvierten. Die Therapie basiert auf ei-
ner kalorienreduzierten Diét, regelmaRiger korperlicher Aktivitat und einer Verhaltenstherapie
(Rank, 2012).

4.2 Studienpopulation

Die Klinik Schonsicht in Berchtesgaden hat sich auf Kinder und Jugendliche mit Ubergewicht
und Adipositas spezialisiert und behandelt j&hrlich rund 200 Patienten aus ganz Deutschland.
Die Studienteilnehmer der LOGIC-Studie wurden zu Beginn ihres stationdren Aufenthaltes
aus dieser Patientengruppe im zweiwdchigen Turnus rekrutiert. Einschlusskriterien waren:
Ubergewicht bzw. Adipositas ab einem BMI (ber der 90. Perzentile nach Kromeyer-
Hauschild und eine unterschriebene Einverstandniserklarung der Eltern und des Kindes nach
einem ausfuhrlichen Aufkl&rungsgesprach tber den Inhalt und die Durchfiihrung der Studie
(Rank, 2012). Ausschlusskriterien waren das Fehlen einer unterschriebenen Einverstandniser-
klarung der Eltern, monogene Krankheiten der Kinder wie das Prader-Willi-Syndrom oder
andere Erkrankungen mit Einfluss auf die Gewichtsentwicklung wie zum Beispiel das

Cushing-Syndrom.

4.3 Untersuchungsverlauf

Zu Beginn (V1) und am Ende (\V2) der stationdren Therapie fand in der Rehabilitationsklinik

jeweils eine Blutabnahme zur Bestimmung kardiometabolischer Risikoparameter und die Er-

hebung anthropometrischer Daten statt. Des Weiteren wurden Fragebodgen zur kérperlichen

Aktivitat, zur Erndhrung, und zur Lebensqualitdt (KINDL) von den Patienten ausgefullt. Ein

weiterer Teil des Fragebogens mit Fragen zu verschiedenen Krankheiten in der Familie, dem
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Geburtsgewicht und Fragen zum Ausbildungsstand der Eltern wurde von den Eltern ausge-
fullt. Aulerdem erfolgte in den ersten Tagen und zu Therapieende eine Fahrrad-Ergometrie
um die Belastungsfahigkeit beziehungsweise die korperliche Fitness zu ermitteln.

Die Bestimmung der anthropometrischen Daten bei den Nachuntersuchungen (V3-V7) erfolg-
te durch den Kinder- oder Hausarzt. Fragebogen, die die Kinder und Jugendlichen bereits von
ihrem Klinikaufenthalt kannten, wurden per Post an die Kinder und Jugendlichen verschickt.
Die genauen Untersuchungszeitpunkte mit den jeweils durchgefiihrten Untersuchungen sind

der Abbildung 3 zu entnehmen.
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V1 (Therapiebeginn):

Untersuchung, GroRe, Gewicht, Labor, Fahrradergometrie, Fragebogen (mit getrenntem
Frageteil fur die Eltern)

\/2 (nach 4-6 Wochen):

Untersuchung, GroRe, Gewicht, Labor, Fahrradergometrie, Fragebdgen

\/3 (nach 6 Monaten):

GroRe, Gewicht beim Haus-/Kinderarzt, Fragebogen

V4 (nach 1 Jahr):

GroRe, Gewicht beim Haus-/Kinderarzt, Fragebogen

/5 (nach 2 Jahren):

GroRe, Gewicht beim Haus-/Kinderarzt, Fragebdgen

\V6 (nach 5 Jahren):

GroRe, Gewicht beim Haus-/Kinderarzt, Fragebdgen

\// (nach 10 Jahren):

GroRe, Gewicht beim Haus-/Kinderarzt, Fragebogen

Abbildung 3: Studienablauf der LOGIC-Studie
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4.4 Intervention

Die Dauer des Aufenthaltes in der Rehabilitationsklinik betrug in der Regel vier bis sechs
Wochen und hing zum einen vom Auspragungsgrad des Ubergewichts bzw. der Adipositas,
zum anderen von der Verordnung der Krankenkassen ab. Das multimodale Therapiepro-
gramm beinhaltete die drei wesentlichen Komponenten Erndhrungs-, Bewegungs- und Ver-
haltenstherapie gemaR den Empfehlungen der AGA-Leitlinien. Die Kinder erhielten eine al-
tersentsprechende, energiereduzierte, optimierte Mischkost (1250-1800 kcal pro Tag, groRen-
und geschlechtsspezifisch). Das Sportprogramm umfasste zehn Stunden pro Woche Sportthe-
rapie (mit dem Schwerpunkt auf Ausdauer, ergénzt durch Kraft-Training, Spiel und Spal3) und
zusétzlich sechs Stunden Freizeitsport im Rahmen von Ausfligen und Wanderungen. Die
verhaltenstherapeutischen MaRnahmen beinhalteten gruppen- oder wenn indiziert einzelthera-
peutische Sitzungen. Betreut wurden die Kinder und Jugendlichen von einem interdisziplina-
ren Team aus Kinderdrzten, Sportwissenschaftlern, Diatassistenten, Psychologen und Péda-

gogen.

4.5 Untersuchungen im Rahmen der Dissertation

4.5.1 Anthropometrie

KorpergroRe, Korpergewicht und Bauchumfang wurden zu Therapiebeginn, zu Therapieende
und bei allen ambulanten Nachuntersuchungen bei leichter Bekleidung und barful mit Hilfe
eines MetermalRbandes bzw. einer geeichten Personenwaage bestimmt. Aus KorpergroRRe und
Kdrpergewicht wurden der alters- und geschlechtsspezifische Body-Mass-Index (BMI) und
der BMI-sds berechnet. Dabei wurden die alters- und geschlechtsspezifischen BMI-Perzentile
der AGA zu Grunde gelegt und der BMI-sds nach der LMS-Methode angegeben (AGA,
2011). Die statistische KenngroRe BMI-sds (Standard Deviation Scores) verdeutlicht, um ein
wie viel Faches ein individueller BMI-Wert unter beziehungsweise ber dem alters- und ge-
schlechtsspezifischen BMI-Median liegt. Dieser Wert erlaubt einen individuellen BMI-Wert
noch genauer in die Referenzgruppe einzuordnen. Auch die Entwicklung des BMI unter einer
Therapie lasst sich mit dem BMI-sds besser verfolgen als mit den Perzentilen (Kromeyer-
Hauschild, 2001).

AuRerdem wurden der Blutdruck und der Tanner-Status zu Therapiebeginn, sowie bei den
ambulanten Nachuntersuchungen nach sechs Monaten sowie nach einem, zwei, funf und zehn

Jahren bestimmt. Die Tanner-Stadien dienen der deskriptiven Beurteilung der Entwicklung
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der Geschlechtsmerkmale. Sie klassifizieren die Entwicklung der Schambehaarung, der weib-

lichen Brust und des méannlichen Genitales (Frohlich-Reiterer, 2008).

4.5.2 Fragebigen
Die KINDL-Fragebdgen zur Lebensqualitat und andere Fragebdgen zur korperlichen Aktivitat

und zur Erndhrung wurden zu Beginn der stationdren Therapie, am Ende und nach einem,
zwei, funf und zehn Jahren ausgefullt. Der Aktivitatsfragebogen aus dem Motorik-Modul der
KiGGS-Studie fragte folgende Bereiche ab: Korperliche Aktivitat im Alltag und in der Schu-
le; Sportarten im Verein und in der Freizeit; Sportliche Aktivitat von Eltern, Geschwistern,
Freunden; Sportinteresse und Sportmotive. Auch der eingesetzte Erndhrungsfragebogen ba-
siert auf Fragen, die bereits in der KiGGS-Studie verwendet wurden.

Im Rahmen der Follow-Up Untersuchungen nach einem, zwei, finf und zehn Jahren sollten
die Kinder die Fragebtgen zu Hause ausfiillen und diesen mit einem frankierten Rickum-
schlag an das Studienzentrum zurticksenden. Die Daten aus den Fragebogen spielen vor allem
zur Beurteilung des Erndhrungs- und Bewegungsverhalten nach der Therapie eine wichtige
Rolle.

Ein weiterer Teil des Fragebogens zu Beginn der Therapie mit Fragen zu verschiedenen
Krankheiten in der Familie, dem Geburtsgewicht und Fragen zum Ausbildungsstand der El-
tern wurde von den Eltern ausgefiillt. Vor allem die Angaben beziglich des Geburtsgewich-
tes, der Stilldauer und Angaben zu Grélie und Gewicht der Mutter, aus diesem Teil des Fra-

gebogens, wurden in dieser Arbeit ausgewertet.

4.5.3 Blut-Analysen

Eine Blutabnahme erfolgt vor Therapiebeginn (V1) und nach vier Wochen (V2) durch das
Personal der Klinik Schonsicht. Folgende Parameter wurden aus dem Blutserum untersucht:
Gesamtcholesterin, LDL-Cholesterin (low density lipoprotein), HDL-Cholesterin (high densi-
ty lipoprotein), Triglyceride, Glukose, Proinsulin, Insulin, Harnsdure, TSH basal, Adiponec-
tin, Leptin, RBP4, Resistin, hoch-sensitives CRP, 1L-6 und TNF-a.

In dieser Arbeit wurden die einzelnen Cholesterin-Werte, der Triglycerid-Wert und der Glu-
kose-Wert in den verschiedenen Geburtsgewicht-Gruppen miteinander verglichen, sowie de-
ren Entwicklung wahrend der stationdren Therapie analysiert.
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4.6 Statistische Planungund Auswertung

Fur die statistische Auswertung wurde das Programm Statistical Package for Social Sciences
(SPSS) Version 22 fur Windows genutzt.

Mittelwerte bzw. Mediane, Standardabweichungen, Varianz, Minima, Maxima und Haufig-
keiten wurden mittels deskriptiver Statistik beschrieben.

Mithilfe eines Flussdiagrammes wurde die Anzahl der Studienteilnehmer dargestellt. Es folg-
te zundchst ein Vergleich der Gruppen mit und ohne Angaben zum Geburtsgewicht mithilfe
eines T-Testes unabhangiger Stichproben, also zweier unabhangiger, parametrischer Stich-
proben.

Die Studienteilnehmer wurden anhand ihres Geburtsgewichtes in drei verschiedene Gruppen
eingeteilt. Die Gruppengrenzen wurden anhand der Literatur gewahlt (Gruppe 1: Geburtsge-
wicht < 25009, Gruppe 2. Geburtsgewicht = 2500-3999g, Gruppe 3: Geburtsgewicht =
4000g). Die verschiedenen Geburtsgewichts-Gruppen wurden jeweils anhand ihrer Mittelwer-
te miteinander verglichen. Des Weiteren erfolgte die Berechnung des Korrelationskoeffizien-
ten, welcher in einem folgenden Schritt durch Einfugen der Kontrollvariable Alter altersadjus-
tiert wurde. Das Signifikanzniveau wurde bei 5% festgelegt. Die Darstellung der Ergebnisse
erfolgte jeweils mit Box-Whisker-Plots und Streudiagrammen.

Zunéchst erfolgte ein Vergleich der Gruppen beziglich der anthropometrischen Daten Alter,
GroRe, Gewicht, BMI, BMI-sds. Daraufhin wurden die Gruppen bezlglich der kardiometabo-
lischen Risikofaktoren Blutdruck, Cholesterin, LDL, HDL, Triglyceride und Glukose, vergli-
chen. Die Variablen wurden hier logarithmiert, damit sie eher einer Normalverteilung ent-
sprechen. In einem dritten Schritt wurden die Gruppen dann bezlglich des Therapie- und
Langzeiterfolges verglichen. Hierzu wurden die BMI und BMI-sds-Werte zu Therapiebeginn,
Therapieende und ein Jahr nach dem stationdren Aufenthalt, miteinander vergleichen. Auler-
dem wurden zwei BMI-Differenzen zwischen den jeweiligen Untersuchungszeitpunkten be-
rechnet. Um den Therapieerfolg genauer beurteilen zu kdnnen, wurde auBerdem die Entwick-
lung der Laborparameter wahrend des stationdren Aufenthaltes betrachtet.

AuRerdem wurde der Einfluss weiterer Risikofaktoren statistisch Gberprift. Hierzu wurde
zunédchst die Stilldauer in den verschiedenen Geburtsgewicht-Gruppen miteinander vergli-
chen. AnschlieBend wurden der BMI der Mutter und das Vorliegen eines Schwangerschafts-

Diabetes auf eine Korrelation zu den Geburtsgewicht-Gruppen untersucht.

31



5 Ergebnisse

5.1 Charakterisierungder Stichprobe

5.1.1 Rekrutierung der Studienteilnehmer

Insgesamt wurden im Rahmen der LOGIC-Studie 1430 Kinder und Jugendliche, die eine The-
rapie in der Schonsicht Klinik Berchtesgaden zwischen Januar 2006 und Oktober 2013 be-
gannen, rekrutiert. Fir 1378 Kinder lagen die entsprechenden Einverstandniserklarungen der
Eltern zur Datenauswertung schriftlich vor. Da das Geburtsgewicht erst im Laufe der Studie
in den Fragebogen eingefligt wurde, wurde bei nur 452 Kindern das Geburtsgewicht erfasst.
Aufgrund eines vorzeitigen Therapieabbruchs in der Schonsicht Klinik oder einer nicht mog-
lichen Blutabnahme erfolgte bei 27 Kindern ein Studienabbruch bereits vor Therapieende.
Weitere 284 Kinder brachen im Verlauf des ersten Jahres nach Therapieabschluss die Stu-
dienteilnahme ab. Die Grinde waren hier hauptsdchlich kein Interesse an der Studie mehr,
keine Zeit zum Ausfillen der Fragebdgen oder mangelnde Erreichbarkeit. In anderen Fallen
erfolgten keine Angaben zum Grund fiir den Abbruch der Studie. In der statistischen Auswer-
tung konnten somit letztlich die Daten von 452 Kindern bei Visit 1, die Daten von 425 Kin-
dern bei Visit 2 und die Daten von 141 Kindern bei Visit 4 beriucksichtigt werden
(Abbildung 4).

32



1430 Kinder rekrutiert

s 52 Kinder ohne Einver-
stindniserklarung

Vv

1378 Kinder mit Einver-
standniserklarung

926 Kinder ohne erfasstes Ge-
burtsgewicht

v

Vv

452 Kinder, bei denen das Geburts-
gewicht erhoben wurde

12 vorzeitiger Therapieab-

> 27 Kinder Studienabbruch ?;“;Tutenmahme nicht
\ 2 moglich
425 Kinder bei V2 (nach Therapie)
32 keine Zeit

> 284 Kinder Studienabbruct 49 nicht mehr erreichbar
147 kein Interesse mehr an

A 4 der Studie
141 Kinder bei V4 (nach 1 Jahr) 56 ohne Grund

Abbildung 4: Flowchart der Studienteilnehmer
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5.1.2 Vergleichbarkeit Kinder mit und ohne Angaben zum Geburtsgewicht

Insgesamt lagen Daten von 1378 Kindern mit Einverstandniserklarung vor, das Geburtsge-
wicht wurde bei 452 Kindern davon erhoben. Zu Beginn wurde berprift, ob es zwischen der
Gruppe mit Angaben zum Geburtsgewicht und der Gruppe mit fehlenden Daten zum Ge-
burtsgewicht signifikante Unterschiede innerhalb der anthropometrischen Parameter gab. Da-
bei zeigte sich eine Vergleichbarkeit der Gruppen beziiglich folgender Parameter: Alter
(p = 0,771), Gewicht (p = 0,168), BMI (p = 0,620) und BMI-sds (p = 0,985). Nur beziglich
der GroRe zeigte sich bei einer zweiseitigen Signifikanz von p = 0,014 ein relevanter Grup-
penunterschied. Bei den 977 Kindern ohne Angaben zum Geburtsgewicht zeigte sich eine
mittlere GroRe von 163,4 + 11,1 cm. Die mittlere GroRRe bei den 452 Kindern mit Angabe
ihres Geburtsgewichtes lag zu Therapiebeginn bei 164,8 + 10,3 cm.

5.1.3 Basisdaten der Studienpopulation

Die nachfolgende Tabelle (Tabelle 1) spiegelt die Basisdaten der teilnehmenden Kinder des
Projekts wider. Die anthropometrischen Daten stammen von der Untersuchung bei Therapie-
beginn, die Parameter Geburtsgewicht, Stilldauer und BMI der Mutter wurden dem elterlichen
Fragebogen entnommen.

Das durchschnittliche Alter zu Therapiebeginn betrug 14,0 + 2,2 Jahre, die Grofle 163,9 *
10,9 cm, das Gewicht 92,1 + 23,3 kg, der BMI 33,9 £ 6,0 kg/m? und der BMI-sds 2,76 + 0,56.
Das Geburtsgewicht lag im Durchschnitt bei 3494,0 £ 650,1 Gramm, die Stilldauer bei 22,5 £
23,6 Wochen und der BMI der Mutter bei 28,7+ 6,3 kg/nm?.

Tabelle 1: Baseline-Daten der Studienpopulation

N Minimum | Maximum | Mittelwert | Standardabweichung
Alter Therapiebeginn (Jahre) 1430 7,0 21,1 14,0 2,2
GroRe Therapiebeginn (cm) 1429 128,2 199,0 163,9 10,9
Gewicht Therapiebeginn (kg) 1429 37,9 214,0 92,1 23,3
BMI Therapiebeginn (kg/m2) 1429 20,3 83,6 33,9 6,0
BMI-sds Therapiebeginn 1429 0,90 5,80 2,76 0,56
Geburtsgewicht (g) 453 1220,0 5890,0 3494,0 650,1
Stilldauer (Wochen) 305 1,0 156,0 22,5 23,6
BMI der Mutter (kg/m?) 1179 16,0 61,3 28,7 6,3

N: Anzahl, BMI: Body-Mass-Index, BMI-sds: BMI-Standard Deviation Score
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5.2 Gruppenvergleich

5.2.1 Einteilung der Kinder in unterschiedliche Geburtsgewicht-Gruppen

Um Zusammenhdange zwischen dem Geburtsgewicht und den anthropometrischen Daten, den
kardiometabolischen Risikofaktoren und des Therapie- beziehungsweise Langzeiterfolges zu
analysieren, erfolgte die Einteilung der Studienteilnehmer in drei Gruppen anhand ihres Ge-
burtsgewichtes. Hierdurch konnten die verschiedenen Gruppen anschliefend jeweils mitei-
nander verglichen werden.

Gruppe 1 entsprach einem Geburtsgewicht kleiner 2500 Gramm und wird im Folgenden als
Kinder mit niedrigem Geburtsgewicht bezeichnet. Gruppe 2 entsprach einem Geburtsgewicht
von 2500 bis 3999 Gramm und wird im Folgenden als Kinder mit mittlerem Geburtsgewicht
bezeichnet. Gruppe 3 enthielt Kinder mit einem Geburtsgewicht von gréRer gleich 4000
Gramm, diese werden im Folgenden als Kinder mit hohem Geburtsgewicht bezeichnet. Die
Gruppengrenzen wurden anhand der Literatur gewahlt. Eine Grenze der Gruppe 1 bei weniger
als 2000 Gramm war aufgrund der GruppengroRe von sonst nur neun Kindern nicht moglich.
Gruppe 1 umfasste somit 26 Kinder, Gruppe 2 335 Kinder und Gruppe 3 91 Kinder.

5.2.2 Vergleich der Geburtsgewicht-Gruppen beziiglich anthropometrischer Daten

Die drei Geburtsgewicht-Gruppen wurden zunéchst beztglich der anthropometrischen Daten
Alter, GroRe, Gewicht, BMI und BMI-sds zu Therapiebeginn verglichen (Tabelle 2).

Tabelle 2: Vergleich der Kinder in unterschiedlichen Geburtsgewicht-Gruppen beziiglich anthropo-
metrischer Daten zu Therapiebeginn

GG-Gruppen N Mittelwert | Standardabweichung | p- Wert
Alter Therapiebeginn GG < 24999 26 15,2 1,8 0,040
(Jahre) GG = 25009-3999g 335 14,0 2,1 0,259
GG > 4000g 91 13,7 2,0
Groéle Therapiebeginn GG < 2499g 26 165,3 9,2 0,608
(cm) GG = 2500g-3999g 334 164,3 10,2 0,043
GG > 4000g 91 166,7 11,1
Gewicht Therapiebeginn GG < 2499g 26 98,8 19,5 0,125
(kg) GG = 2500g-3999g 334 92,1 21,6 0200
GG > 4000g 91 95,0 23,2
BMI Therapiebeginn GG < 2499¢g 26 36,0 54 0,056
(kg/m2) GG = 2500g-3999g 334 33,8 57
GG > 4000g 91 33,8 5,6 0976
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BMI-sds Therapiebeginn GG < 24999 26 2,95 0,59 0,074
GG = 25009-3999g 334 2,75 0,54

0,745
GG > 40009 91 2,73 0,54

GG: Geburtsgewicht, N: Anzahl, BMI: Body-Mass-Index, BMI-sds: BMI-Standard Deviation Score

Hierbei zeigte sich, dass die Kinder mit einem niedrigen Geburtsgewicht bei Therapiebeginn
signifikant (p = 0,04) alter waren als die Kinder mit einem mittleren Geburtsgewicht. Der
BMI-Mittelwert der Gruppe 1 war zu Therapiebeginn mit 36,0 + 5,4 kg/m? deutlich hoher als
der Wert aus Gruppe 2 mit 33,8 £ 5,7 kg/m? (p = 0,056). Der BMI von Kinder mit einem ho-
hem Geburtsgewicht war mit 33,8 £ 5,6 kg/m? vergleichbar mit dem Wert aus Gruppe 2
(p = 0,976). Auch der BMI-sds war in Gruppe 1 mit 2,95 + 0,59 hoher als in Gruppe 2 mit
2,75 = 0,54 (p = 0,074) und Gruppe 3 mit 2,73 = 0,54 (p = 0,745). Jedoch zeigten sich beide
Wert nicht signifikant erhoht.

Die Kinder mit einem hohen Geburtsgewicht unterschieden sich nur beziglich der Mittelwer-
te der KorpergroRe mit 166,7 £ 11,1 cm signifikant von den Kindern mit mittlerem Geburts-
gewicht mit einem Mittelwert von 164,3 + 10,2 cm (p = 0,043) (Tabelle 2).

In der anschlief’end durchgefiihrten altersadjustierten Korrelation zeigte sich ein signifikanter,
gering positiver Zusammenhang zwischen dem Geburtstgewicht und der GroRe. Zu den restli-
chen anthropometrischen Variablen konnten kein signifikanter Zusammenhang gezeigt wer-
den (Tabelle 3).

Tabelle 3: Altersadjustierte Korrelation der anthropometrischen Daten

Kontrollvariablen Geburtsgewicht | GréRe | Gewicht BMI BMI-sds
Alter Geburtsgewicht  Korrelation 1,0 0,2** 0,1** 0,0 0,0
(Jahre) (9) Signifikanz (2-seitig) <0,001 | 0007 | 0480 | 0647
Gréfie (cm) Korrelation 0,2 1,0 0,6 0,1 0,0
Signifikanz (2-seitig) <0,001 <0,001 | 0,031 0,643
Gewicht (kg) Korrelation 0,1 0,6 1,0 0,9 0,7
Signifikanz (2-seitig) 0,007 <0,001 | <0,001
BMI (kg/m2) Korrelation 0,0 0,1 0,9 1,0 0,9
Signifikanz (2-seitig) 0,480 0,031 <0,001 <0,001
BMI-sds Korrelation 0,0 0,0 0,7 0,9 1,0
Signifikanz (2-seitig) 0,647 0,643 <0,001 <0,001

* Korrelation ist bei Niveau 0,05 signifikant (zweiseitig). **. Korrelation ist bei Niveau 0,01 signifikant (zweiseitig).

BMI: Body-Mass-Index, BMI-sds: BMI-Standard Deviation Score
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BMI Therapiebeginn (kg/m?)

BMI-sds Therapiebeginn

In den Abbildungen 5 und 6 werden die Verteilungen der BMI- und BMI-sds-Mittelwerte in
Box-Whisker-Plots grafisch dargestellt. Anschlielend erfolgt die grafische Darstellung der
Geburtsgewicht-Gruppen beztglich Alter und BMI beziehungsweise BMI-sds mittels zweier

Streudiagramme in den Abbildungen 7 und 8.
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Abbildung 5: Vergleich der verschiedenen Geburtsgewicht-Gruppen beziiglich des BMI zu Therapiebeginn
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Abbildung 6: Vergleich der verschiedenen Geburtsgewicht-Gruppen beziiglich des BMI-sds zu Therapiebe-
ginn
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BMI Therapiebeginn

BMI-sds Therapiebeginn
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5.2.3 Vergleich der Geburtsgewicht-Gruppen beziiglich kardiometabolischer Risi-
kofaktoren

Die drei Geburtsgewicht-Gruppen wurden daraufhin beziiglich der kardiometabolischen Risi-
kofaktoren BMI, Blutdruck, und der Laborparameter Cholesterin, LDL, HDL, Triglyceride
und Glukose verglichen (Tabelle 4).

Tabelle 4: Vergleich der Kinder in unterschiedlichen Geburtsgewicht-Gruppen bezlglich kardiometa-
bolischer Risikofaktoren zu Therapiebeginn

GG-Gruppen N | Mittelwert | Standardabweichung | p-Wert
BMI Therapiebeginn GG < 2499g 26 36,0 5,4 0,056
(kg/m?) GG = 25009-3999g | 334 338 5,7 0076
GG > 4000g 91 338 5,6
Systolischer Blutdruck GG < 2499¢g 22 119,9 15,1 0,930
Therapiebeginn GG = 2500g-3999g 313 120,1 11,8
(mmHg) GG > 4000g 87 120,4 11,3 0840
Diastolischer Blutdruck GG < 2499g 22 75,0 6,8 0,902
Therapiebeginn GG = 2500g-3999g | 313 75,3 8,3
(mmHg) GG > 4000g 87 75,4 8,2 0885
Cholesterin Thera- GG < 2499g 25 173,6 32,0 0,889
piebeginn (mg/dI) GG =25009-3999g | 318 | 174,6 34,4
GG > 4000g 89 167,8 34.4 0099
LDL Therapiebeginn GG < 2499g 24 110,3 27,5 0,611
(mg/dI) GG =2500g-3999g | 315 | 1071 30,6 0362
GG > 4000g 88 103,7 32,1
HDL Therapiebeginn GG < 2499g 25 44,6 8,7 0,057
(mg/di) GG = 2500g-3999g | 317 49,0 11,1 0527
GG > 4000g 89 48,1 9,4
Triglyceride Thera- GG < 2499 25 88,6 33,4 0,846
piebeginn (mg/dl) GG = 2500g-3999g | 318 86,9 41,0 0,034
GG > 4000g 89 76,9 33,0
Glukose Therapiebe- GG < 2499 25 76,2 7,1 0,720
ginn (mg/dl) GG = 25009-3999g | 319 79,6 9,3 0.463
GG > 4000g 89 80,4 6,7

GG: Geburtsgewicht, N: Anzahl, BMI: Body-Mass-Index, LDL: low density lipoprotein, HDL: high density lipoprotein

Die Kinder mit einem niedrigen Geburtsgewicht zeigten mit 110,3 £ 27,54 mg/dl hohere
LDL-Werte verglichen mit den Kindern mit einem mittleren Geburtsgewicht mit 107,1 +
30,64 mg/dl (p = 0,611). Die HDL-Werte hingegen waren bei Gruppe 1 mit 44,6 + 8,74 mg/dI
niedriger als die in Gruppe 2 mit 49,0 £ 11,14 mg/dl (p = 0,057). Auch die Glukose-Werte

waren bei Gruppe 1 mit 76,2 + 7,1 mg/dl niedriger als in Gruppe 2 mit 79,6 = 9,3 mg/dl
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(p = 0,720). Allerdings war keiner der beschriebenen Werte beziiglich der anderen Gruppe
signifikant verandert und alle Mittelwerte lagen in dem jeweiligen Normbereich.

Die Kinder mit einem hohen Geburtsgewicht zeigten mit 76,9 + 33,0 mg/dl signifikant niedri-
gere Triglycerid-Werte als die Kinder mit mittlerem Geburtsgewicht mit 86,9 + 41,0 mg/dl
(p = 0,034). Ansonsten zeigten die Kinder in Gruppe 3 mit 167,8 + 34,4 mg/dl niedrigere
Cholesterin-Werte als die Vergleichsgruppe 2 mit 174,6 + 34,44 mg/dl (p = 0,099). Auch die
LDL-Werte waren mit 103,7 + 32,14 mg/dl in Gruppe 3 niedriger als in Gruppe 2 mit 107,1 +
30,64 mg/dl (p = 0,362). Diese Werte waren aber nicht signifikant niedriger (Tabelle 4).

Die Korrelation zeigte eine signifikante, gering negative Korrelation zwischen Geburtsge-
wicht und Triglycerid-Werten (Tabelle 5).

Die grafische Darstellung der Verteilungen der Cholesterin-, LDL-, HDL-, Triglycerid- und
Glukose-Mittelwerte erfolgt mittels Box-Whisker-Plots in den Abbildungen 9 bis 13.
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Tabelle 5: Korrelation Geburtsgewicht und kardiometabolische Risikofaktoren

GG BMI | RRsys | RRdia | Chol | LDL | HDL | Tri Glu

Geburts-  Pearson-Korrelation 1 0,0 0,0 0,0 -0,1* -0,1* 0,1 -0,2** 0,1
gewicht  gjg (2-seitig) 0,700 0,596 0,907 | 0,031 | 0,034 | 0,179 | 0,001 | 0,226
) N 453 452 423 423 433 | 428 | 432 | 433 | 434
BMI Pearson-Korrelation 0,0 1 0,3** 0,3** 0,0 0,1** | -0,4** | 0,3** 0,1**
(kg/m?) Sig. (2-seitig) 0,700 <0,001 | <0,001 | 0,420 |<0,001 |<0,001 |<0,001 | 0,002

N 452 1429 1378 1378 | 1374 | 1337 | 1366 | 1374 | 1325
LnBlut-  Pearson-Korrelation 0,0 0,3 1 0,6 0,0 00 |-02¢ | 01* | -01*
druck sys- gjg. (2-seitig) 0,596 | <0,001 <0,001 | 0,937 | 0,336 |<0,001| 0,024 | 0,035
tolisch N
(mmHg) 423 1378 1378 1378 | 1339 | 1304 | 1332 | 1339 | 1290
Ln Blut- Pearson-Korrelation 0,0 0,3** 0,6** 1 0,0 0,0 -0,2** | 0,1** 0,0
druck di-  gjg. (2-seitig) 0,907 | <0,001 | <0,001 0,829 | 0,277 |<0,001 | <0,001 | 0,559
astolisch N
(mmHg) 423 1378 1378 1378 | 1339 | 1304 | 1332 | 1339 | 1290
Ln Cho- Pearson-Korrelation -0,1* 0,0 0,0 0,0 1 0,9** 0,1** 0,5** 0,2**
lesterin  gjg. (2-seitig) 0,031 | 0420 | 0937 | 0,829 <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001
(mg/dl) 433 | 1374 | 1330 | 1339 | 1374 | 1336 | 1365 | 1373 | 1322
Ln LDL Pearson-Korrelation -0,1* 0,1** 0,0 0,0 0,9** 1 -0,2** 0,5** 0,1**
(mg/di) Sig. (2-seitig) 0,034 | <0,001 | 0,336 | 0,277 |<0,001 <0,001 | <0,001 | <0,001

N 428 1337 1304 1304 | 1336 | 1337 | 1330 | 1336 | 1201
Ln HDL Pearson-Korrelation 0,1 -0,4** -0,2** -0,2%* 0,1* | -0,2** 1 -0,4** | -0,1**
(mg/dI) Sig. (2-seitig) 0,179 | <0,001 | <0,001 | <0,001 |<0,001 |<0,001 <0,001 | <0,001

N 432 1366 1332 1332 | 1365 | 1330 | 1366 | 1365 | 1317
Ln Trigly-  Pearson-Korrelation -0,2% | 04** 0,1* 01 | 05 | 05 |-04% | 1 0,3*
ceride Sig. (2-seitig) 0,001 | <0,001 | 0,024 | <0,001 |<0,001 |<0,001 | <0,001 <0,001
(mgfdl) N 433 1374 1339 1339 | 1373 | 1336 | 1365 | 1374 | 1322
Ln Gluko- Pearson-Korrelation 0,1 0,1%* -0,1* 0,0 0,2 | 0,1* | -0,1% | 0,3* 1
se (mg/dl)  gjg. (2-seitig) 0,226 | 0002 | 0035 | 0559 |<0,001 |<0,001|<0,001|<0,001

N 434 1325 1290 1290 | 1322 | 1201 | 1317 | 1322 | 1325

*, Korrelation ist bei Niveau 0,05 signifikant (zweiseitig). **. Korrelation ist bei Niveau 0,01 signifikant (zweiseitig).

GG: Geburtsgewicht, BMI: Body-Mass-Index, RR: Blutdruck, Ln: logarithmiert, LDL: low density lipoprotein, HDL: high density
lipoprotein, Chol: Cholesterin, Tri: Triglyceride, Glu: Glukose, N: Anzahl, Sig: Signifikanz
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Ln Cholesterin Therapiebeginn

Ln LDL Therapiebeginn
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Abbildung 9: Vergleich der verschiedenen Geburtsgewicht-Gruppen beztiglich des logarithmierten Choleste-
rin-Wertes zu Therapiebeginn
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Abbildung 10: Vergleich der verschiedenen Geburtsgewicht-Gruppen beziiglich des logarithmierten LDL-
Wertes zu Therapiebeginn
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Ln HDL Therapiebeginn

Ln Triglyceride Therapiebeginn
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Abbildung 11: Vergleich der verschiedenen Geburtsgewicht-Gruppen beziiglich des logarithmierten HDL -
Wertes zu Therapiebeginn
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Abbildung 12: Vergleich der verschiedenen Geburtsgewicht-Gruppen bezlglich des logarithmierten Triglyce-
rid-Wertes zu Therapiebeginn
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Ln Glukose Therapiebeginn

5,25

4,757

o]
(2]
it ®
4 50 (o]
4 257
—_ [ ]
Q - [ ]
(o]
4,00
T T T
GG = 2499g GG = 2500g-3999g GG = 4000g

Geburtsgewicht-Gruppen

Abbildung 13: Vergleich der verschiedenen Geburtsgewicht-Gruppen bezlglich des logarithmierten Glukose-
Wertes zu Therapiebeginn

5.2.4 Vergleich der Geburtsgewicht-Gruppen beziglich Therapieerfolg

Daraufhin wurden die drei Geburtsgewicht-Gruppen beziiglich des Therapieerfolges vergli-
chen. Dies erfolgte anhand der BMI- und BMI-sds-Werte bei Therapiebeginn und Therapie-
ende sowie der errechneten BMI-Differenz (Tabelle 6).

Tabelle 6: Vergleich der Kinder in unterschiedlichen Geburtsgewicht-Gruppen beziglich des Thera-

pieerfolges
GG-Gruppen N | Mittelwert | Standardabweichung p-Wert
BMI Therapiebeginn GG < 24999 26 36,0 54 0,056
(kg/m?) GG = 2500g-3999g | 334 33,8 57 '
GG > 4000g 91 33,8 5,6 0976
BMI-sds Therapiebe- GG < 24999 26 2,95 0,59 0,074
ginn GG = 25009-3999g | 334 2,75 0,53 0.745
GG > 4000g 91 2,73 0,54
BMI Therapieende GG < 2499¢g 24 325 4.8 0,050
(kg/m?) GG = 25009-3999g | 316 30,4 51 0,991
GG > 4000g 85 30,4 4,6
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BMI-sds Therapieende GG < 2499¢g 24 2,58 0,63 0,072
GG = 2500g-3999g 316 2,35 0,60

0,782
GG > 40009 85 2,37 0,56

BMI Differenz 1 (kg/m?) GG < 2499g 24 34 1,88 0,898
GG = 2500g-3999g 317 33 1,40

0,603
GG > 40009 85 34 1,40

GG: Geburtsgewicht, N: Anzahl, BMI: Body-Mass-Index, BMI-sds: BMI-standard devation score

Die BMI-Differenz, also die Veradnderung des BMI im Therapieverlauf, zeigt, dass alle Grup-
pen ihren BMI wahrend des stationdren Aufenthaltes um 3,3 bis 3,4 kg/m? senken konnten,
also an Gewicht abnahmen. Insgesamt sind somit keine Unterschiede zwischen den Geburts-
gewicht-Gruppen beziliglich der BMI-Abnahme wéhrend der Therapie erkennbar (p = 0,898
und p =0,603) (Tabelle 6).

Auch in der altersadjustierten Korrelation zeigen sich keine signifikanten Zusammenhange
zwischen Geburtstgewicht und BMI-Abnahme wahrend der Therapie (Tabelle 7).

Die grafische Darstellung der Verteilungen der BMI-Differenzen zwischen Therapiebeginn
und Therapieende erfolgt mittels Box-Whisker-Plots in der Abbildung 14.

Tabelle 7: Altersadjustierte Korrelation des BMI im Therapie-Verlauf

Kontrollvariablen Geburtsgewicht | BMI ThBeginn | BMI ThEnde | BMI Differenz 1
Alter Geburtsge- Korrelation 1,0 0,1 0,1 0,1
(Jahre) wicht (g) Signifikanz (2-
0,169 0,241 0,163
seitig)
BMI Thera- Korrelation 0,2 1,0 1,0 0,6
piebeginn  gjgnifikanz (2-
0,169 : <0,001 <0,001
(kg/m?) seitig)
BMI Thera- Korrelation 0,1 1,0 1,0 04
pieende Signifikanz (2-
5 0,241 <0,001 . <0,001
(kg/m?) seitig)
BMI Diffe-  Korrelation 0,1 0,6 04 10
renz1 Signifikanz (2-
0,163 <0,001 <0,001
(kg/m?) seitig)

BMI: Body-Mass-Index, ThBeginn: Therapiebeginn, ThEnde: Therapieende, BMI Differenz 1: BMI Therapiebeginn
- BMI Therapieende
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Abbildung 14: Vergleich der verschiedenen Geburtsgewicht-Gruppen beziiglich der BMI-Differenz im Thera-
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5.2.5Vergleich der Geburtsgewicht-Gruppen beziiglich Laborveranderungen im

Therapieverlauf

AuRerdem wurden die drei Geburtsgewicht-Gruppen beziglich der Verénderung des Blutdru-
ckes und der Laborparameter-Veranderungen wahrend der Therapie verglichen. Dies erfolgte

anhand der Differenzen der jeweiligen Werte zu Therapiebeginn und Therapieende

(Tabelle 8).

Tabelle 8: Vergleich der Kinder in unterschiedlichen Geburtsgewicht-Gruppen beziiglich der Labor-

veranderungen im Therapieverlauf

GG-Gruppen N | Mittelwert | Standardabweichung | p-Wert
Differenz RR systolisch GG < 2499¢g 22 2,2 12,0 0,918
(mmHg) GG = 2500g-3999g | 301 1,9 12,4 0.490

GG > 4000g 83 0,8 12,3
Differenz RR dias- GG < 24999 22 -1,1 9,1 0,625
tolisch (mmHg) GG = 2500g-3999g 301 -0,1 9,6

GG > 4000g 83 2,2 9,9 0078
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Differenz Cholesterin GG < 2499¢g 22 29,9 24,2 0,496
(mgrdl) GG = 2500g-3999g 295 26,0 25,9 0458
GG > 4000g 79 23,7 22,1
Differenz LDL (mg/dl) GG < 2499g 22 29,6 20,0 0,177
GG = 2500g-3999g | 290 23,0 22,3 0,853
GG > 4000g 78 22,5 20,6
Differenz HDL (mg/dl) GG < 24999 22 34 8,5 0,371
GG = 2500g-3999g | 295 2,0 6,5
GG > 4000g 79 1,6 6,6 0587
Differenz Glucose GG < 2499¢g 22 -0,8 51 0,643
(mg/dI) GG = 2500g-3999g | 296 0,0 8,1 0557
GG > 4000g 79 0,6 5,3
Differenz Triglyceride GG < 2499g 22 -11,1 38,6 0,497
(mg/dI) GG = 25009-3999g | 295 5,3 28,3
GG > 4000g 79 7,2 18,4 0468

GG: Geburtsgewicht, N: Anzahl, RR: Blutdruck, LDL: low density lipoprotein, HDL: high density lipoprotein

Die Verénderungen der kardiometabolischen Risikofaktoren wahrend der stationdren Thera-
pie zeigten keine signifikanten Veranderungen zwischen den einzelnen Geburtsgewicht-
Gruppen.

Bei den Kindern mit niedrigem Geburtsgewicht sank der Cholesterin-Spiegel mit 29,9 +
24,2 mg/dl starker als bei Kindern mit einem mittleren Geburtsgewicht mit 26,0 + 25,9 mg/dI
(p = 0,496). Auch der LDL-Cholesterin-Wert fiel in Gruppe 1 mit 29,6 = 20,0 mg/dl deutli-
cher ab als der Wert in Gruppe 2 mit 23,0 + 22,3 mg/dl (p = 0,177). Ein deutlicher Anstieg
konnte ebenfalls in Gruppe 1 beziglich des Triglyceride-Wertes mit 11,1 + 38,6 mg/dl beo-
bachtet werden. Dieser Wert stieg bei Kindern mit einem mittleren Geburtsgewicht ebenfalls
um 5,3 £ 28,3 mg/dl (p = 0,497). Die Kinder mit dem hohen Geburtsgewicht zeigten den ge-
ringsten Abfall der Cholesterin-Werte mit 23,7 £ 22,1 mg/dl (p = 0,458) und der LDL-Werte
mit 22,5 £ 20,6 mg/dl (p = 0,883) (Tabelle 8).

Auch in der Korrelation des Geburtsgewichtes mit den Laborwert-Verénderungen wéhrend

der Therapie zeigten sich keine signifikanten Zusammenhénge (Tabelle 9).

Tabelle 9: Korrelation des Geburtsgewichtes mit den Laborparametern im Therapie-Verlauf

GG | DiffRRsys | DiffRRdia | DiffChol | DiffLDL | DiffHDL | DiffGlu | DiffTri
Geburtsgewicht Pearson-
) 1 -0,1 -0,1 -0,1 -0,1 -0,1 0,0 0,0
(9) Korrelation
Sig. (2-
0,212 0,117 0,067 0,089 0,202 0,637 | 0,643
seitig)
N 453 406 406 396 390 396 397 396
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Differenz RR sys Pearson-

0,1 1 05 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0
(mmHg) Korrelation
Sig. (2-
- 0,212 <0,001 0,340 0,447 0,320 0,668 | 0,642
seitig)
N 406 1312 1312 1103 1057 1098 1058 1102
Differenz RRdia Pearson- " .
) -0,1 0,5 1 0,0 0,0 -0,1 0,0 0,1
(mmHg) Korrelation
Sig. (2-
. 0,117 | <0,001 0,727 0,899 0,131 0,476 | 0,015
seitig)
N 406 1312 1312 1103 1057 1098 1058 1102
Differenz Cho- Pearson- - o . o
) -0,1 0,0 0,0 1 0,9 0,1 0,1 0,3
lesterin (mg/dl)  Korrelation
Sig. (2-
- 0,067 0,340 0,727 <0,001 | <0,001 | 0,032 | <0,001
seitig)
N 396 1103 1103 1162 1110 1155 1112 1160
Differenz LDL Pearson- - * -
) -0,1 0,0 0,0 0,9 1 0,0 0,1 0,3
(mg/dl) Korrelation
Sig. (2-
. 0,089 0,447 0,899 <0,001 0,698 0,034 | <0,001
seitig)
N 390 1057 1057 1110 1111 1105 1067 1109
Differenz HDL Pearson- - -
-0,1 0,0 -0,1 0,1 0,0 1 -0,1 -0,2
(mg/dl) Korrelation
Sig. (2-
- 0,202 0,320 0,131 <0,001 0,698 0,050 | <0,001
seitig)
N 396 1098 1098 1155 1105 1156 1107 1154
Differenz Gluco- Pearson- . . . wx
) 0,0 0,0 0,0 0,1 0,1 -0,1 1 0,2
se (mg/dl) Korrelation
Sig. (2-
. 0,637 0,668 0,476 0,032 0,034 0,050 <0,001
seitig)
N 397 1058 1058 1112 1067 1107 1117 1111
Differenz Pearson- . - - -
) 0,0 0,0 0,1 0,3 0,3 -0,2 0,2 1
Tryglyceride Korrelation
(mg/dl) Sig. (2-
0,643 0,642 0,015 <0,001 <0,001 | <0,001 | <0,001
seitig)
N 396 1102 1102 1160 1109 1154 1111 1161

*, Korrelation ist bei Niveau 0,05 signifikant (zweiseitig). **. Korrelation ist bei Niveau 0,01 signifikant (zweiseitig).

GG: Geburtsgewicht, Diff: Differenz, RR: Blutdruck, sys: systolisch, dia: diastolisch, Chol: Cholesterin, LDL: low
density lipoprotein, HDL: high density lipoprotein, Tri: Triglyceride, Glu: Glukose, N: Anzahl, Sig: Signifikanz
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5.2.6 Vergleich der Geburtsgewicht-Gruppen beziiglich Langzeiterfolg

Zuletzt wurden die drei Geburtsgewicht-Gruppen bezuglich des Langzeiterfolges verglichen.
Hierzu wurde die BMI-Entwicklung von Therapiebeginn bis ein Jahr nach Therapieende be-
trachtet (Tabelle 10).

Tabelle 10: Vergleich der Kinder in unterschiedlichen Geburtsgewicht-Gruppen beziiglich des Lang-
zeit-Therapieerfolges nach einem Jahr

GG-Gruppen N | Mittelwert | Standardabweichung | p-Wert
BMI Therapiebeginn GG < 2499g 26 36,0 54 0,056
(kg/m?) GG = 25009-3999g | 334 33,8 5,7 0076
GG > 4000g 91 338 5,6
BMI-sds Therapiebe- GG < 2499g 26 2,95 0,59 0,074
ginn GG = 25009-3999g | 334 2,75 0,53
GG > 4000g 91 2,73 0,54 0.745
BMI nach 1 Jahr GG < 2499¢g 6 30,2 4,6 0,652
(kg/m?) GG = 25009-3999g | 106 31,4 6,0 0,300
GG > 4000g 29 32,7 6,2
BMI-sds nach 1Jahr GG < 2499g 6 2,22 0,76 0,589
GG = 2500g-3999g | 106 2,39 0,76 0154
GG > 4000g 29 2,62 0,78
BMI-Differenz 2 (kg/m?) GG < 2499¢g 6 0,9 2,39 0,769
GG = 25009-3999g | 106 1,4 3,41
GG > 4000g 29 0,5 2,69 0207

GG: Geburtsgewicht, N: Anzahl, BMI: Body-Mass-Index, BMI-sds: BMI-standard devation score, BMI-Differenz 2:
BMI Therapiebeginn- BMI nach 1 Jahr

Ein Jahr nach Therapiebeginn nahert sich der BMI in allen Gruppen wieder deren Ausgangs-
wert. Die BMI-Differenz zwischen Visit 1 und Visit 4 betrégt bei Gruppe 1 0,9 + 2,39 kg/m,
bei Gruppe 2 1,4 £ 3,41 kg/m? und bei Gruppe 3 0,5 + 2,69 kg/m?. Die Unterschiede zwischen
den Gruppen zeigten sich jedoch als nicht signifikant (p = 0,769, p = 0,207) (Tabelle 10).
Auch in der altersadjustierten Korrelation zeigten sich keine signifikanten Zusammenhénge
zwischen Geburtstgewicht und BMI-Abnahme im Langzeit-Vergleich (Tabelle 11).

Die grafische Darstellung der Verteilungen der BMI-Differenzen zwischen Therapiebeginn

und einem Jahr danach erfolgt mittels Box-Whisker-Plots in der Abbildung 15.
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Tabelle 11: Altersadjustierte Korrelation des Geburtsgewichtes mit dem BMI im ersten Jahr nach
Therapie

Kontrollvariablen Geburtsgewicht BMI 1 BMI 4 BMI-Differenz 2
Alter Geburtsge-  Korrelation 1,0 0,1 0,1 0,0
(Jahre)  wicht (g) Signifikanz (2-
- 0,169 0,121 0,644
seitig)
BMI Thera-  Korrelation 0,1 1,0 0,8 0,2
piebeginn  sjgnifikanz (2-
0,169 . <0,001 0,032
(kg/m?) seitig)
BMlnach 1  Korrelation 0,1 0,8 1,0 -0,4
Jahr (kg/m?)  gignifikanz (2-
8 0,121 <0,001 : <0,001
seitig)
BMI Diffe- Korrelation 0,0 0,2 -0,4 1,0
renz2 Signifikanz (2-
0,644 0,032 <0,001
(kg/m?) seitig)

BMI: Body-Mass-Index, BMI 1: BMI Therapiebeginn, BMI 4: BMI nach 1 Jahr, BMI Differenz 2: BMI Therapiebe-
ginn- BMI nach 1 Jahr

15 o
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BMI Differenz 2
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Abbildung 15: Vergleich der verschiedenen Geburtsgewicht-Gruppen beziiglich der BMI-Differenz im Lang-
zeit-Verlauf, BMI-Differenz 2 = BMI Therapiebeginn- BMI nach 1 Jahr
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5.2.7 Allgemeiner Therapieerfolg

Um den allgemeinen Therapieerfolg beurteilen zu konnen, erfolgt zuletzt eine deskriptive
Analyse der BMI und BMI-sds Entwicklung der gesamten Studienpopulation im zeitlichen
Verlauf. Zu Therapiebeginn betrug der BMI im Durchschnitt 33,9 + 6,0 kg/m? und der BMI-
sds 2,76 £ 0,56. Der durchschnittliche BMI bei Therapieende lag bei 30,2 £+ 5,3 kg/m? und der
BMI-sds bei Therapieende lag bei 2,33 + 0,62. Alle Kinder erreichten wahrend der Therapie
eine BMI-Reduktion, die im Durchschnitt bei —3,7 + 1,5 kg/m? lag. Ein Jahr nach Therapieen-
de lagen der BMI im Schnitt bei 31,2 + 5,8 kg/m? und der BMI-sds bei 2,38 + 0,74. Es ist
somit der durchschnittliche BMI der ehemaligen Patienten nach Therapieende wieder etwas
angestiegen, aber ein Jahr nach Beendigung der Therapie noch um 2,7 kg/m? geringer als zu
Therapiebeginn. Auch der BMI-sds stieg nach Therapieende wieder an, ist aber ein Jahr nach
Therapieende noch um 0,38 geringer als zu Therapiebeginn (Tabelle 12).

Tabelle 12: BMI-Entwicklung der gesamten Studienpopulation im zeitlichen Verlauf

N Minimum | Maximum | Mittelwert | Standardabweichung
BMI Therapiebeginn (kg/m?2) 1429 20,3 83,6 33,9 6,0
BMI-sds Therapiebeginn 1429 0,9 5,8 2,76 0,56
BMI Therapieende (kg/m?2) 1385 19,0 76,8 30,2 53
BMI-sds Therapieende 1385 0,5 5,6 2,33 0,62
BMI nach 1 Jahr (kg/m?) 632 19,3 53,3 31,2 5,8
BMI-sds nach 1 Jahr 632 0,1 43 2,38 0,74

N: Anzahl, BMI: Body-Mass-Index, BMI-sds: BMI-standard devation score

Auch die durchschnittliche Entwicklung der Laborparameter wurde noch fur die gesamte Stu-
dienpopulation aufgezeigt. Es konnte insgesamt eine durchschnittliche Verbesserung vor al-

lem der Cholesterin-Werte um 23,6 mg/dl sowie der Blutdruck-Werte um systolisch

6,8 mmHg beziehungsweise diastolisch 2,5 mmHg beobachtet werden (Tabelle 13).

Tabelle 13: Laborwert-Entwicklung der gesamten Studienpopulation wahrend der Therapie

N Minimum | Maximum | Mittelwert | Standardabweichung
Differenz Cholesterin (mg/dl) 1162 -58,0 126,0 23,6 23,4
Differenz LDL (mg/dl) 1111 -47,0 116,0 22,6 21,4
Differenz HDL (mg/dl) 1156 -237,0 32,0 11 10,0
Differenz Glukose (mg/dl) 1117 -62,0 257,0 -0,4 11,3
Differenz Triglyceride (mg/dl) 1161 -110,0 195,0 -5,0 26,7
Differenz RR sys (mmHg) 1312 -35,0 80,0 6,8 14,2
Differenz RR dia (mmHg) 1312 -35,0 40,0 2,5 10,3

N: Anzahl, LDL: low density lipoprotein, HDL: high density lipoprotein, RR:

lisch

Blutdruck, sys: systolisch, dia: diasto-




5.3 Einfluss zusatzlicher Risikofaktoren auf die Gewichtsentwicklung

5.3.1 Stilldauer

Neben dem Geburtsgewicht sollte auch der Einfluss zweier weiterer Risikofaktoren auf die
spatere Entwicklung einer Adipositas untersucht werden. In zahlreichen Studien wurde das
Stillen als protektiver Faktor beziglicher einer spateren Adipositas beschrieben. Um den Ein-
fluss auf die Gewichtsentwicklung zu analysieren wurden die Mittelwerte der Stilldauer in

den drei verschiedenen Geburtsgewicht-Gruppen miteinander verglichen (Tabelle 14).

Tabelle 14: Vergleich der Kinder in unterschiedlichen Geburtsgewicht-Gruppen beziglich der Still-
dauer

GG-Gruppen N | Mittelwert | Standardabweichung | p-Wert

Stilldauer (Wochen) GG < 2499g 17 139 12,2 0,009
GG = 25009-3999g 210 23,6 254 0.805
GG > 4000g 57 22,7 18,3 ’

GG: Geburtsgewicht, N: Anzahl

Die Kinder mit einem niedrigen Geburtsgewicht wurden im Schnitt 13,9 + 12,2 Wochen ge-
stillt, die Kinder mit mittlerem Geburtsgewicht wurden im Schnitt 23,6 + 25,4 Wochen und
Kinder mit hohem Geburtsgewicht wurden 22,7 + 18,3 Wochen gestillt. Leichte Kinder wur-
den hier signifikant kiirzer gestillt (p = 0,009), zwischen Gruppe 2 und Gruppe 3 zeigte sich
keine signifikanter Unterschied (p =0,805) (Tabelle 14).

Die grafische Darstellung des Vergleiches der Stilldauer in den drei Geburtsgewicht-Gruppen
erfolgte mittels Box-Whisker-Plot in Abbildung 16.
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Abbildung 16: Vergleich der verschiedenen Geburtsgewicht-Gruppen beziiglich der Stilldauer

5.3.2 BMI der Mutter

Aullerdem wurden die drei verschiedenen Geburtsgewicht-Gruppen hinsichtlich des BMI der
Mutter verglichen. Der BMI der Mutter wird in nahezu allen Studien als Risikofaktor flr ein

spateres Ubergewicht genannt (Tabelle 15).

Tabelle 15: Vergleich der Kinder in unterschiedlichen Geburtsgewicht-Gruppen beziiglich des BMI
der Mutter

GG-Gruppen N | Mittelwert | Standardabweichung p-Wert

BMI der Mutter (kg/m?) GG < 2499¢g 23 28,8 6,26 0,934
GG = 2500g9-3999¢ 320 28,7 5,95

0,023
GG > 40009 83 30,7 7,42

GG: Geburtsgewicht, N: Anzahl, BMI: Body-Mass-Index

Die Mutter der Kinder mit hohem Geburtsgewicht hatten einen signifikant erhdhten BMI mit
einem Mittelwert von 30,7 + 7,42 kg/m? (p = 0,023). Die Mitter der Kinder mit mittlerem
Geburtsgewicht im Schnitt einen BMI von 28,7 + 5,95 kg/m? und die Mutter der Kinder mit
leichtem Geburtsgewicht einen durchschnittlichen BMI von 28,8 + 6,26 kg/n? (p = 0,935)
(Tabelle 15).

Da ein Gestationsdiabetes gehauft bei Ubergewichtigen Frauen auftritt und anschlieend zu
einer Makrosomie fihren kann wurde zusétzlich das Auftreten eines Gestationsdiabetes in den

verschiedenen Geburtsgewicht-Gruppen betrachtet (Tabelle 16).
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Tabelle 16: Vergleich der Kinder in unterschiedlichen Geburtsgewicht-Gruppen beziiglich der Anzahl
der Mitter mit Gestationsdiabetes

GG-Gruppen N Anzahl Mutter mit Gestationsdiabetes Prozentual
GG < 2499¢g 26 1 0,039
GG = 25009-3999¢g 331 12 0,036
GG > 40009 87 10 0,115

GG: Geburtsgewicht, N: Anzahl

In Gruppe 3 wurde bei 10 von 87 Mittern, mit vollstdndigen Angaben, ein Schwangerschafts-
Diabetes diagnostiziert, also bei 11,5%. In Gruppe 2 waren es lediglich 3,6% (12/331) der
Miitter bei denen ein Schwangerschafts-Diabetes diagnostiziert wurde, in Gruppe 1 3,9%
(1/26) (Tabelle 16).

Mittels Box-Whisker-Plots erfolgte die grafische Darstellung des Vergleiches der BMI-Werte
der Muitter in den drei Geburtsgewicht-Gruppen und der BMI der Mutter je nach Vorkommen
eines Schwangerschaftsdiabetes in den Abbildungen 17 und 18. In Abbildung 19 ist anhand
eines Streudiagramms das Auftreten von SS-Diabetes bezogen auf das Geburtsgewicht und
den BMI der Mutter dargestellt.
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Abbildung 17: Vergleich der verschiedenen Geburtsgewicht-Gruppen beziiglich des BMI der Mutter
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Abbildung 18: Vergleich des Vorliegens eines Gestationsdiabetes beztiglich des BMI der Mutter
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Abbildung 19: Vergleich des Vorliegens eines Gestationsdiabetes beziglich dem Geburtsgewicht und des

BMI der Mutter
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6 Diskussion

Die vorliegende Studie hatte das Ziel den Einfluss des Geburtsgewichtes auf den Adipositas-
Grad und die damit verbundenen Komorbiditaten im Kindesalter zu ermitteln, sowie den Zu-
sammenhang des Geburtsgewichtes mit dem stationdren Therapieerfolg und weiteren Risiko-
faktoren der Adipositas zu untersuchen. Dazu lagen die vollstandigen Daten von insgesamt
452 Kinder und Jugendlichen, die im Zeitraum zwischen Januar 2006 und Oktober 2013 eine
Therapie in der Rehabilitationsklinik Schonsicht absolvierten, vor. Um Zusammenhénge zwi-
schen dem Geburtsgewicht und den anthropometrischen Daten, den kardiometabolischen Ri-
sikofaktoren und des Therapie- beziehungsweise Langzeiterfolges zu erkennen, erfolgte die
Einteilung der Studienteilnehmer in drei Gruppen anhand ihres Geburtsgewichtes. Hierdurch
konnten die verschiedenen Gruppen anschliefend jeweils miteinander verglichen werden.
Gruppe 1 entsprach einem Geburtsgewicht kleiner 2500 Gramm, Gruppe 2 entsprach einem
Geburtsgewicht von 2500 bis 3999 Gramm und Gruppe 3 enthielt Kinder mit einem Geburts-
gewicht von groRer gleich 4000 Gramm.

Die Betrachtung des Geburtsgewichtes als Risikofaktor fir die Entwicklung einer Adipositas
erbrachte keine relevanten, signifikanten Ergebnisse. Die Unterschiede zwischen den drei
Geburtsgewicht-Gruppen beziglich des Aufnahme-BMIs waren nicht signifikant und es zeig-
te sich keine Korrelation zwischen dem Geburtsgewicht und dem Aufnahme-BMI der Kinder.
In Bezug auf relevante Komorbiditaten konnte eine signifikante, geringe negative Korrelation
zwischen dem Geburtsgewicht und dem Triglycerid-Wert festgestellt werden. Des Weiteren
konnte insgesamt ein kurz- und langfristiger Erfolg der stationdren Therapie gezeigt werden.
Alle Patienten konnten ihren BMI wahrend der Therapie senken, und auch ein Jahr nach The-
rapieende waren die durchschnittliche BMI- und BMI-sds-Werte noch unter denen zu Thera-
piebeginn. Jedoch war bezlglich des Therapie- und Langzeiterfolges kein Unterschied zwi-
schen den einzelnen Geburtsgewicht-Gruppen feststellbar. Ein signifikantes Ergebnis zeigte
sich vor allem bei der deutlich kirzeren Stilldauer der Kinder mit niedrigem Geburtsgewicht
verglichen mit der Stilldauer der Kinder mit mittlerem Geburtsgewicht. Bei Kindern mit ho-
herem Geburtsgewicht war der durchschnittliche BMI der Mutter signifikant hoher als bei den
Kindern mit mittlerem Geburtsgewicht. In der Gruppe der Kinder mit héherem Geburtsge-
wicht war zudem der prozentuale Anteil der Mitter mit Gestationsdiabetes mit 11,5% am

hochsten.

Bei dem primdren Vergleich der Geburtsgewicht-Gruppen beziglich der anthropometrischen

Daten zeigte sich, dass die Kinder mit einem niedrigen Geburtsgewicht signifikant (p = 0,04)
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alter waren als die Kinder mit einem mittleren Geburtsgewicht (15,2 £+ 1,8 Jahre beziehungs-
weise 14,0 + 2,1 Jahre). Der BMI der Kinder mit niedrigem Geburtsgewicht war zu Therapie-
beginn mit 36,0 + 5,4 kg/m? zwar am hdéchsten, unterschied sich jedoch nicht signifikant von
der Gruppe der Kinder mit mittlerem Geburtsgewicht mit 33,8 £ 5,7 kg/m? (p = 0,056). Die
Kinder mit einem hohen Geburtsgewicht unterschieden sich nur beziglich der Mittelwerte der
Kdrpergrofle mit 166,7 + 11,1 cm signifikant von den Kindern mit mittlerem Geburtsgewicht
mit einem Mittelwert von 164,3 £ 10,2 cm (p = 0,043). In der anschlieRend durchgefiihrten
altersadjustierten Korrelation zeigte sich ein signifikanter, gering positiver Zusammenhang
zwischen dem Geburtsgewicht und der Grof3e (r = 0,2; p < 0,001).

Es zeigten sich hier keine grundlegenden Unterschiede beziiglich des Auspragungsgrades der
Adipositas zwischen den einzelnen Geburtsgewicht-Gruppen. AuBerdem konnte in der vorlie-
genden Studie keine positive Korrelation zwischen dem Geburtsgewicht und dem Aufnahme-
BMI aufgezeigt werden. Somit konnte kein Zusammenhang zwischen dem Geburtsgewicht
und einer Adipositas aufgezeigt werden. Ob beziehungsweise inwieweit das Geburtsgewicht
ein Risikofaktor fur die Entwicklung einer Adipositas ist, konnte in dieser Studie nicht genau-
er untersucht werden, da keine normalgewichtige Vergleichspopulation vorlag und somit kei-
ne Odds Ratio Werte errechnet werden konnten.

Eine Reihe von Studien konnte allerdings bereits zeigen, dass hthere Geburtsgewichte zu
einem erhohten Adipositas-Risiko fiuhren kénnen. In einer grofRen amerikanischen Studie aus
dem Jahr 1996 an Uber 20.000 Probanden zeigte, dass der altersadjustierte BMI mit steigen-
dem Geburtsgewicht zunahm. So zeigte sich eine positive, aber nicht lineare Korrelation zwi-
schen dem Geburtsgewicht und dem BMI im Erwachsenenalter. Méannern mit einem Geburts-
gewicht von groRer gleich 10,0 Pounds, also einem Geburtsgewicht von tber 4536 Gramm,
zeigten ein zweifach erhdhtes Risiko ein Ubergewicht zu entwickeln. Diese Daten unterstiit-
zen somit die These, dass pranatale Faktoren, fir die das Geburtsgewicht einen Marker dar-
stellt, mit einigen wichtigen chronischen Erkrankungen im Erwachsenenalter assoziiert sind
(Curhan, 1996). Eine Meta-Analyse aus Nottingham von 2012 beschreibt ein hohes Geburts-
gewicht als signifikanten Risikofaktor fir eine Adipositas bereits im Kindesalter, da sich in
sechs der sieben analysierten Studien eine stark positive Korrelation zwischen einem hohem
Geburtsgewicht und einer Kinderadipositas zeigte. In dieser Meta-Analyse zeigte sich, dass
Kinder mit einem Geburtsgewicht von Uber 4000 Gramm ein 2,3fach hoheres Risiko haben
im Alter von 4,5 Jahren Ubergewichtig zu sein (Wenig, 2012). Auch in einer weiteren Me-
taanalyse aus Berlin von 2012 konnte in 87% der Studien ein linearer, positiver Zusammen-
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hang zwischen Geburtsgewicht und einem erhohtem BMI dargestellt werden. Die Studie ent-
hielt Daten aus 108 Studien und von (ber 1.400.000 Studienteilnehmern (Schellong, 2012).
Doch auch ein geringes Geburtsgewicht wurde bereits mehrfach mit einem erhéhten Risiko
eine Adipositas im Kindesalter zu entwickeln in Verbindung gebracht. Jedoch wird in Zu-
sammenhang mit einem niedrigen Geburtsgewicht hdufiger eine Assoziation zu einem meta-
bolischen Syndrom und somit vor allem zu einer abdominellen Adipositas beschrieben. Die
,Barker-Hypothese® beschriebt dabei wie es durch eine intrauterine Mangelversorgung zu
metabolische Storungen kommen kann. Barker konnte in einer Studie an 449 Studienteilneh-
mern zeigen, dass Kinder mit einem Geburtsgewicht von unter 2950 Gramm ein 10-fach ho-
heres Risiko haben im Erwachsenenalter ein metabolisches Syndrom zu entwickeln, als dieje-
nigen Kinder mit einem Geburtsgewicht von gréBer 4310 Gramm. Dazu wurden die Stu-
dienteilnehmer vor allem hinsichtlich einer Adipositas, eines Hypertonus und ihrer Tryglyce-
rid- und Glukose-Werte untersucht. (Barker, 1989). In einer aktuellen, japanischen Quer-
schnitts-Studie konnte gezeigt werden, dass sieben bis achtjahrigen Madchen mit einem ur-
sprunglich erniedrigten Geburtsgewicht von unter 3000 Gramm ein signifikant erhéhten
waist-to-height ratio (p = 0,004), wortlich tbersetzt ein erhdhtes Taille-zu-Hohe-Verhaltnis,
aufwiesen. Dieser Parameter dient in Japan bereits als definierendes Kriterium des metaboli-
schen Syndroms (Harada, 2013). Erklarungen wie es durch die intrauterine Mangelsituation
zur spateren Entwicklung einer Adipositas kommen konnte, sind die verdnderte fetale Pro-
grammierung der Appetitregulation, des Adipozyten-Stoffwechsels und der Insulinsensitivi-
tat. Eine Hyperinsulindmie als Kompensation fiir eine geringere Insulinsensitivitat des Orga-
nismus konne zu einer VergrofRerung der Adipozyten, vor allem im subkutanen Bereich, fiih-
ren (Kind, 2003).

Die Hypothese der vorliegenden Arbeit, dass ein Zusammenhang zwischen dem Geburtsge-
wicht und einer spateren Adipositas besteht, konnte bereits in verschiedenen Studien gezeigt
werden. In diversen Studien wurde sowohl ein niedriges als auch ein hohes Geburtsgewicht
mit einem erhohten Adipositas-Risiko im spéteren Verlauf assoziiert. In der vorliegenden
Studie konnte jedoch kein signifikanter Unterschied zwischen den verschiedenen Geburtsge-
wicht-Gruppen hinsichtlich des BMI-Wertes bei Aufnahme festgestellt werden. Auch die
Korrelation des Geburtsgewichtes mit dem Aufnahme-BMI erbrachte keinen Zusammenhang.
Somit konnte zwischen dem Geburtsgewicht und einer Adipositas im Kindesalter in dieser
Studie kein Zusammenhang aufgezeigt werden. Da keine normalgewichtige Vergleichspopu-
lation vorlag, sondern alle Studienteilnehmer einen erhdohten BMI aufwiesen, war es nicht

mdglich ein erhohtes Vorkommen von Adipositas bei Kindern mit hohem oder niedrigem
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Geburtsgewicht zu ermitteln. Odds Ratio Werte konnten ebenfalls nicht errechnet werden,
weshalb diese Studie keine Aussage dariiber treffen kann, ob beziehungsweise inwieweit das

Geburtsgewicht ein Risikofaktor fiir die Entwicklung einer Adipositas darstellt.

AnschlieBend wurden in der vorliegenden Studie Kinder mit einem niedrigen, mittleren und
hohem Geburtsgewicht bezlglich der zu Therapiebeginn bestimmten kardiometabolischen
Laborparameter verglichen. Hier zeigte sich, dass die Kinder mit einem hohen Geburtsge-
wicht mit 76,9 + 33,0 mg/dl signifikant niedrigere Triglycerid-Werte zu Therapiebeginn auf-
wiesen als die Kinder mit mittlerem Geburtsgewicht mit 86,9 + 41,0 mg/dl (p = 0,034). Die
Korrelation zeigte eine signifikante, gering negative Korrelation zwischen Geburtsgewicht
und Triglycerid-Werten (r = -0,2, p = 0,001). Dies bedeutet, dass Kinder mit einem niedrige-
ren Geburtsgewicht vergleichsweise erhdhte Triglycerid-Werte prasentieren.

Dies zeigte auch eine Studie von 2012 aus dem asiatischen Raum an 243 gesunden japani-
schen Madchen. Hier zeigte sich eine signifikante, negative Korrelation zwischen Geburtsge-
wicht und dem systolischen und diastolischen Blutdruck-, den Triglycerid- und den Insulin-
Werten. Die Gruppe mit ein Geburtsgewicht von unter 2500 Gramm zeigte signifikant héhere
systolische (p = 0,037) und diastolische Blutdruckwerte (p = 0,032), hohere Triglycerid-Werte
(p = 0,011) und erhdhte Insulin-Werte (p = 0,037) gegentiber der Gruppe Madchen mit einem
Geburtsgewicht von groRer gleich 3400 Gramm (Mori, 2012). Bereits die Barker-Hypothese
zieht in Betracht, dass die intrauterine Wachstumsretardierung mit einem hohen Risiko eines
metabolischen Syndroms assoziiert wird. Eine der fiinf Komponenten des metabolischen
Syndroms, von denen mindestens drei erfullt sein missen, ist ein erhdhter Triglycerid-Wert
(Barker, 1989).

Die vorliegende Studie konnte den Zusammenhang zwischen einem niedrigen Geburtsgewicht
und erhoéhten Triglycerid-Werten mit einer gering negativen Korrelation somit bestétigen.
Dieser Zusammenhang zeigt, dass Kinder mit einem niedrigen Geburtsgewicht ein erhdhtes
Risiko flr diesen einzelnen Faktor des metabolischen Syndroms aufweisen. In anderen Stu-
dien von Mori und Harada sind auch Assoziationen zwischen einem niedrigen Geburtsge-
wicht und anderen Faktoren des metabolischen Syndroms, wie erhthte Glukose-Werte oder
erniedrigte HDL-Werte, beschrieben. Deshalb ist es wichtig bei Kindern mit einem geringem
Geburtsgewicht friihzeitig auf die Entwicklung eines metabolischen Syndroms zu achten. Be-
zglich des Einflusses des Geburtsgewichtes auf den Blutdruck, also auf eine arterielle Hyper-
tonie, konnte in dieser Studie kein signifikanter Zusammenhang festgestellt werden. Ein Ein-
fluss auf weitere Komorbiditaten der Adipositas, neben den untersuchten Blutparametern und

den Blutdruck-Werten, wurde in dieser Studie nicht untersucht.
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Daraufhin wurden in der vorliegenden Studie die Geburtsgewicht-Gruppen beziiglich des
Therapie- und Langzeiterfolges verglichen beziehungsweise der allgemeine Effekt der statio-
naren Therapie betrachtet. Insgesamt konnte in der vorliegenden Studie eine Gewichtsabnah-
me aller Patienten wéhrend Therapie gezeigt werden (Rank, 2012). Im Schnitt betrug der BMI
zu Therapiebeginn 33,9 £ 6,0 kg/n? und der BMI-sds 2,76 + 0,56. Der durchschnittliche BMI
zu Therapieende lag bei 30,2 £ 5,3 kg/m? und der BMI-sds zu Therapieende lag bei 2,33 +
0,62. Ein Jahr nach Therapieende lag der BMI im Schnitt bei 31,2 + 5,8 kg/m? und der BMI-
sds bei 2,38 + 0,74. Somit ist der durchschnittliche BMI der ehemaligen Patienten nach The-
rapieende wieder etwas angestiegen, aber ein Jahr nach Beendigung der Therapie noch um
2,7 kg/m? geringer als zu Therapiebeginn. Auch der BMI-sds stieg nach Therapieende wieder
an, war aber ein Jahr nach Therapieende im Durchschnitt noch um 0,38 geringer als zu Thera-
piebeginn. Zwischen den Geburtsgewicht-Gruppen konnte sowohl zwischen den Kindern mit
niedrigem Geburtsgewicht und den Kindern mit mittlerem Geburtsgewicht (p = 0,898), als
auch zwischen den Kindern mit hohem Geburtsgewicht und den Kindern mit mittlerem Ge-
burtsgewicht (p = 0,603) beziiglich der BMI-Abnahme wahrend der Therapie kein Unter-
schied festgestellt werden. Auch hinsichtlich der BMI-Entwicklung ein Jahr nach stationdrer
Therapie zeigten sich zwischen den Gruppen keine signifikanten Unterschiede. Zwischen den
Kindern mit niedrigem Geburtsgewicht und den Kindern mit mittlerem Geburtsgewicht (p =
0,769), als auch zwischen den Kindern mit hohem Geburtsgewicht und den Kindern mit mitt-
lerem Geburtsgewicht zeigten sich keine signifikanten Differenzen (p = 0,207).

Es liegen bislang wenige Studien zum Langzeiterfolg von stationdren Adipositas-
Programmen vor. Eine Studie aus Holland aus dem Jahr 2015 konnte zeigen, dass die statio-
nare Behandlung mehr Erfolg als die ambulante Behandlung erbrachte. Die Ubergewichtigen
Kinder konnten im Rahmen des stationdren Interventionsprogramms sowohl ihren BMI um
6.8 £ 2.2 kg/m? als auch ihren BMI-sds-Wert um 0.76 + 0.21 signifikant senken. Demgegen-
Uber stieg das Gewicht der Kontrollgruppe, welche ambulant betreut wurde und eine Stan-
dard-Diat und Bewegungsberatung erhielten, im Durchschnitt sogar an. Ihr durchschnittlicher
BMI stieg um 1.0 £ 1.6 kg/m? und der BMI-sds-Wert um 0.04 = 0.15. Der Beobachtungszeit-
raum dieser Studie betrug 10 Monate. Gewicht, Korperfettanteil, Cholesterinspiegel und
Blutdruck hatten sich bei allen Kindern verbessert, die stationdr betreut wurden. Dartber hin-
aus konnten die Ergebnisse dieser Studie belegen, dass sich die Endothelveranderungen der
GeféalRe bei Ubergewichtigen Kindern durch ein stationares Adipositas-Programm wieder re-
generieren konnen (Bruyndonckx, 2015).
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Eine weitere Studie aus dem Jahr 2006 analysiert den Erfolg einer stationdren Langzeitthera-
pie im Rehazentrum Insula in Bischofswiesen. Am kompletten Therapieprogramm, welches
sich hier im Mittel Gber 5,7 £ 2,2 Monate erstreckte, hatten 31 mannliche und 54 weibliche
Patienten teilgenommen. Der BMI zu Therapiebeginn lag im Schnitt bei 41,5 + 6,7 kg/m? und
der Aufnahme BMI-sds bei 3,23 + 0,41. Der durchschnittliche BMI bei Therapieende lag bei
33,9 + 5,6 kg/n? beziehungsweise der Entlassungs-BMI-sds bei 2,52 = 0,54. Wahrend der
Therapie kam es also zu einer statistisch signifikanten Verringerung des BMI und des BMI-
sds. Die Nachbeobachtungszeit der Patienten betrug durchschnittlich 17,8 + 3,2 Monate. Zum
Zeitpunkt der Nachbeobachtung lag der durchschnittliche BMI bei 38,3 + 7,2 kg/m2 bzw. der
BMI-sds bei 2,84 + 0,60. Somit stieg der BMI nach Therapieende wieder an, war aber tiber 17
Monate nach Beendigung der Therapie noch um 3,3 kg/m? geringer als zu Therapiebeginn.
Auch ist der durchschnittliche BMI-sds der ehemaligen Patienten nach Therapieende hier
wieder etwas angestiegen, aber knapp 1,5 Jahre nach Beendigung der Therapie noch um 0,39
geringer als zu Therapiebeginn (Siegfried, 2006). Somit konnten in dieser Studie an anfangs
98 hochgradig Ubergewichtigen Jugendlichen und jungen Erwachsenen im Rehazentrum Insu-
la durchschnittlich 17 Monate nach dem Ende der Langzeittherapie in 55,1% der Falle eine
Verbesserung des altersspezifischen BMI beziehungsweise BMI-sds erreicht werden, unter
der Voraussetzung dass alle fehlenden Rickmeldungen, etwa 22%, als Misserfolg gewertet
werden. Eine Verbesserung um mindestens 0,2 oder 0,5 BMI-sds-Punkte konnte bei 41,8%
bzw. 21,4% erreicht werden (Siegfried, 2006).

Die allgemeinen BMI- und BMI-sds-Differenzen der vorliegenden Studie sind mit den Zahlen
der Studie aus dem Rehazentrum Insula auf Grund enormer Unterschiede hinsichtlich der
Dauer der stationaren Therapie nur schwer vergleichbar. Wahrend die Kinder aus der Studie
des Rehazentrums Insula eine durchschnittliche Therapiedauer von 5,7 Monaten hatten (Sieg-
fried, 2006), hatte die vorliegende Studienpopulation eine durchschnittliche Therapiedauer
von 42,3 Tagen, also knapp Uber sechs Wochen. Trotzdem zeigen sich ahnliche BMI-
Verdnderungen im zeitlichen Verlauf, allerdings weisen die Kinder aus der Insula-Studie zu
Therapiebeginn einen deutlich htheren BMI auf, im Schnitt um 7,6 kg/m? héher. Beide Stu-
dien zeigen, dass das durch die stationdre Therapie erreichte Gewicht nicht gehalten werden
kann, aber der BMI 12 beziehungsweise 18 Monate nach Therapieende trotzdem noch deut-
lich niedriger ist als vor der Therapie.

Um den Therapieerfolg genauer verifizieren zu kdnnen, wurde der Therapieerfolg zusatzlich
anhand der Entwicklung der Laborparameter wahrend des stationaren Aufenthaltes bemessen.

Die Verdnderungen der kardiometabolischen Risikofaktoren, also des Blutdrucks und der La-
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borwerte, wahrend der stationdren Therapie zeigten keine signifikanten Unterschiede zwi-
schen den einzelnen Geburtsgewicht-Gruppen. Auch die Korrelation des Geburtsgewichtes
mit den Laborwert-Differenzen wahrend der Therapie zeigte keine signifikanten Zusammen-
hange. Allerdings konnte insgesamt eine durchschnittliche Verbesserung vor allem der Cho-
lesterin-Werte um 23,6 mg/dl, der LDL-Werte um 22,6 mg/dl, sowie der Blutdruck-Werte um
systolisch 6,8 mmHg beziehungsweise diastolisch 2,5 mmHg bei den Patienten beobachtet
werden.

Insgesamt konnte bei allen Patienten eine BMI-Abnahme wahrend der Therapie beobachtet
werden. Der BMI stieg zwar nach Therapieende wieder an, war aber ein Jahr nach Therapie-
ende durchschnittlich noch geringer als zu Therapiebeginn. Und auch die Blutdruck und Cho-
lesterin-Werte, beides kardiometabolische Risikofaktoren, verbesserten sich im Therapiever-
lauf. Jedoch zeigten sich insgesamt keine Unterschiede zwischen den Geburtsgewichts-
Gruppen hinsichtlich des Therapie- und Langzeiterfolges. Somit besteht in dieser Studie kein

Zusammenhang zwischen dem Geburtsgewicht und dem Therapieerfolg.

Im Rahmen der vorliegenden Arbeit wurde ferner der Einfluss weiterer Risikofaktoren fiir die
Entwicklung einer Adipositas geprift. Dabei konnte gezeigt werden, dass die Kinder mit
niedrigem Geburtsgewicht im Schnitt mit 13,9 + 12,2 Wochen signifikant kiirzer gestillt wur-
den als die Kinder mit mittlerem Geburtsgewicht (p = 0,009). Diese wurden im Schnitt 23,6 +
25,4 Wochen und Kinder mit hohem Geburtsgewicht wurden durchschnittlich 22,7 + 18,3
Wochen gestillt. Da die Studienpopulation ausschlief3lich aus adipésen Kinder und Jugendli-
che bestand und keine normalgewichtige Vergleichspopulation zur Verfligung stand, war es
auch hier nicht moglich Odds Ratio Werte zu berechnen.

Bereits mehrere Studien haben zeigen konnen, dass Stillen das Risiko einer Adipositas im
Kindesalter signifikant senkt und Stillen somit einen protektiven Faktor darstellt. So ergab
eine Metanalyse, die neun epidemiologische Studien mit mehr als 69.000 Studienteilnehmern
einschloss, eine adjustierte Odds Ratio von 0,78. Dies bedeutet, dass Kinder, die nicht gestillt
wurden, das 1,28 fache Risiko hatten im Kindesalter adipds zu werden. Diese Studie kam zu
der Schlussfolgerung das Stillen einen kleinen aber konsequent protektiven Effekt gegen eine
Adipositas im Kindealter zu haben scheint (Arenz, 2004). Eine weitere Studie aus dem deut-
schen Raum brachte ahnliche Ergebnisse. Sie ermittelten ein 1,5 faches Risiko (Odds Ratio =
0,66) fur nicht-gestillte Kinder eine Adipositas im Kindesalter zu entwickeln gegentiber Kin-
dern, die Uberhaupt gestillt wurden (Liese, 2001). Eine weitere deutsche, prospektive Ge-
burtskohorten-Studie zu diesem Thema wertete Daten von 1066 Mittern mit ihren Neugebo-

renen aus. Hier zeigte sich kein signifikanter Unterschied zwischen den Kindern, die lber-
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haupt nicht gestillt wurden und den Kindern, die gestillt wurden. Jedoch zeigte sich ein 2,5
faches Risiko (Odds Ratio = 0,4) fur Kinder, die weniger als drei Monate gestillt wurden im
spateren Leben adip6s zu werden gegenuber den Kindern die langer als sechs Monate gestillt
wurden (Weyermann, 2006).

Daraus lasst sich der Schluss ziehen, dass die Kinder mit geringem Geburtsgewicht durch die
in dieser Studie signifikant kuirzere Stilldauer ein erhohtes Risiko haben im Verlauf adipos zu
werden. Tatséchlich war in der vorliegenden Studie der BMI-Mittelwert der Kinder mit nied-
rigem Geburtsgewicht zu Therapiebeginn mit 36,0 + 5,4 kg/m? deutlich héher als der Wert der
Kinder mit mittlerem Geburtsgewicht mit 33,8 + 5,7 kg/m?, jedoch nicht signifikant erhéht (p
= 0,056). Der BMI von Kindern mit einem hohen Geburtsgewicht war zu Therapiebeginn im
Schnitt 33,8 + 5,6 kg/m?. Die vorliegende Studie konnte den Zusammenhang zwischen der
kurzeren Stilldauer und dem erhdhten BMI zu Therapiebeginn in der Gruppe der Kinder mit
niedrigem Geburtsgewicht allerdings nicht bewiesen beziehungsweise in einen direkten Zu-
sammenhang bringen. Somit kann diese Studie den protektiven Effekt des Stillens nicht be-
weisen, sondern lediglich zeigen, dass diejenigen Kinder mit einem niedrigen Geburtsgewicht
im Schnitt signifikant kurzer gestillt wurden. Mogliche Erklarungen hierfir sind trinkfaule
Kinder, ldngere Krankenhaus-Aufenthalte, zu wenig Milchbildung bei den Mittern oder die
Angst der Eltern vor dem Stillen wegen der Zerbrechlichkeit der leichten Neugeborenen. Un-
ter der Annahme des in Studien von Arenz, Liese und Weyermann bewiesenen protektiven
Effekts des Stillens, geht von der kirzeren Stilldauer von Kindern mit einem niedrigen Ge-
burtsgewicht somit ein erhdhtes Risiko fur eine spatere Adipositas aus. Diesen Zusammen-

hang gilt es in kiinftigen Studien noch genauer zu untersuchen.

Als weiterer Risikofaktor fir die Entwicklung einer Adipositas im Kindesalter wurde das
miitterliche Ubergewicht untersucht. In der vorliegenden Studie konnte beziiglich dieses Risi-
kofaktors ein Gruppenunterschied gezeigt werden. Bei den Kindern mit htherem Geburtsge-
wicht war der durchschnittliche BMI der Miitter mit 30,7 £ 7,4 kg/m? signifikant hoher (p =
0,023) als bei den Kindern mit mittlerem Geburtsgewicht mit 28,7 + 6,0 kg/m?. Bei den Kin-
dern mit leichtem Geburtsgewicht hatten die Mutter einen durchschnittlichen BMI von 28,8 +
6,3 kg/m?. Der BMI der Mutter entspricht hier dem zu Therapiebeginn der Kinder aktuellen
BMI der Mutter. Einen Zusammenhang zwischen einem hohem Geburtsgewicht und einem
spater erhohten Adipositas-Risiko konnte diese Studie nicht aufzeigen.

In der Literatur wird das miitterliche Ubergewicht haufig als Risikofaktor fiir die Entwicklung
von Ubergewicht und Adipositas im Kindesalter beschrieben. Die KiGGS-Basiserhebung des

Robert Koch-Instituts aus dem Jahr 2008 an 17.641 Kindern zeigte, dass Kinder, bei denen
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beide Eltern Ubergewichtig sind, das acht fache Risiko haben eine Adipositas zu entwickeln,
gegenuber den Kindern mit normalgewichtigen Eltern. Bei nur einem uUbergewichtigen Eltern-
teil ist das Risiko bereits verdreifacht (Robert Koch-Institut, 2008). Auch in einer niederlandi-
schen Geburtskohorten-Studie wird das Ubergewicht der Eltern mit spater fortdauerndem
Ubergewicht der Kinder in Verbindung gebracht. In dieser Studie, die 3.350 Kinder einge-
schlossen hat, wird das relative Risiko bei einer tibergewichtigen Mutter eine Adipositas zu
entwickeln mit 1,85 angegeben, bei einem (bergewichtigen Vater betrégt das relative Risiko
1,75 (van Rossem, 2014). In einer schwedischen Geburtskohorten-Studie, die 2.517 Kinder
eingeschlossen hat, wurde ebenfalls ein signifikanter Zusammenhang zwischen einem hohen
BMI der Mutter vor der Schwangerschaft und einem hohen Geburtsgewicht des Kindes nach-
gewiesen (p = <0,0012) (Pour, 2014). Eine Erklarung fir den Zusammenhang zwischen ei-
nem hohen BMI der Mutter und einem erhdhten Geburtsgewicht ist, dass es Uber eine fetale
Ubererndhrung zu einem hoheren Geburtsgewicht kommen kann. AuBerdem kann es durch
den hohen BMI und erhdhte Blutzuckerwerte der Mutter durch fetale Hyperglykdmien zu
einer fetalen B-Zell-Hyperplasie und somit insgesamt zu einer permanenten Ubergewichts-
veranlagung kommen. (Schellong, 2012).

Somit spielt ein Gestationsdiabetes der Mutter eine entscheidende Rolle. Ein erhthter BMI
der Mutter ist ein Risikofaktor fur die Entwicklung eines Gestationsdiabetes und dieser kann
wiederum eine Makrosomie bedingen (Wabitsch, 2005). Die Insulinproduktion des Embryos
ist wegen der hohen Blutzuckerwerte erhéht und baut den Zucker als Fett in den eigenen Kor-
per ein. Hierdurch wird das Kind dicker und gréRer (Speckmann, 2013). Das Uberangebot an
Né&hrstoffen, wie es vor allem bei einem nicht behandelten Gestationsdiabetes auftritt, kann
aulerdem Uber erhohte Glucose-, Insulin- und Leptin-Konzentrationen zu einer Fehlpro-
grammierung des Adipozyten-Metabolismus und der Appetitregulation fuhren (Hales, 2001).
So konnte in der vorliegenden Studie in der Gruppe der Kinder mit hohem Geburtsgewicht
auch mit 11,5% der héchste prozentuale Anteil an Mittern mit Gestationsdiabetes nachgewie-
sen werden. In der Gruppe mit mittlerem Geburtsgewicht waren es lediglich 3,6% der Miditter,
bei denen ein Schwangerschafts-Diabetes diagnostiziert wurde; in der Gruppe der Kinder mit
niedrigem Geburtsgewicht waren es 3,9%.

Eine aktuelle Kohorten-Studie aus den USA an 33.893 Kindern und Miittern zeigte, dass Kin-
der von Mittern mit Gestationsdiabetes einen um 0.23 kg/m? héheren BMI in der Kindheit
aufzeigten als Kinder von Midittern ohne Gestationsdiabetes (Ouyang, 2016).

Dies belegt, dass ein hoher BMI der Mutter das Risiko fiir einen Gestationsdiabetes erhoht

und durch diesen wiederum das Geburtsgewicht des Kindes erhoht wird. Jedoch konnte in
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dieser Studie kein direkter Zusammenhang zwischen einem hohen BMI der Mutter und einem
erhéhten Adipositas-Risiko der Kinder gezeigt werden. Gezeigt wurde jedoch, dass in der
Gruppe der Kinder mit erhéhtem Geburtsgewicht, der durchschnittliche BMI der Miditter sig-
nifikant hoher war als in der Gruppe der Kinder mit mittlerem Geburtsgewicht. In dieser
Gruppe der Kinder mit hoherem Geburtsgewicht war zudem der prozentuale Anteil der Mit-

ter mit Gestationsdiabetes mit 11,5% am hochsten.

6.1 Limitationender Studie

Eine grundlegende Limitation der vorliegenden Studie ist, dass die gesamte Studienpopulati-
on aus Ubergewichtigen beziehungsweise adipdsen Kindern bestand, die auf Grund ihres
Ubergewichtes zu einem stationaren Aufenthalt in die Rehabilitationsklinik Schonsicht nach
Berchtesgaden kamen. Eines der Einschlusskriterien war zudem Ubergewicht beziehungswei-
se Adipositas ab einem BMI Uber der 90. Perzentile nach Kromeyer-Hauschild. Es lag dieser
Studie keine Vergleichsgruppe mit normalgewichtigen Kindern und Jugendlichen vor. Durch
diese Tatsache konnten die jeweiligen Risikofaktoren zwar zwischen den einzelnen Geburts-
gewicht-Gruppen, allerdings nicht mit normalgewichtigen Jugendlichen verglichen werden.
Hierdurch war es nicht moglich die jeweiligen Odds Ratio zu berechnen, da man hierzu typi-
scherweise Personen mit einem potentiellen Risikofaktor fiir eine Erkrankung mit Perso-
nen ohne diesen Risikofaktor beziglich des Auftretens ebenjener Erkrankung vergleicht.

Eine weitere Limitation ist, dass das Geburtsgewicht nicht von Beginn an erfasst wurde. Des-
halb lagen nur vollstandige Daten von 452 Kindern vor. 926 Kinder konnten wegen fehlender
Angaben bezlglich ihres Geburtsgewichtes nicht in die Berechnungen mit einbezogen wer-
den. Durch die insgesamt geringere Teilnehmerzahl ergab sich vor allem beziglich der Grup-
pe mit einem geringen Geburtsgewicht von unter 2500 Gramm eine geringe Gruppengrolie
mit nur 26 Kindern. Diese kleine GruppengroRe wirkt sich auf die Aussagekraft von signifi-
kanten Ergebnissen aus.

AuRerdem ist die Drop-out-Rate zu beachten. Vor allem in der Langzeitbeobachtung nach
Therapieabschluss kam es zu einer zunehmenden Zahl von Studienabbrtichen. So kam es bei
21,0% der Studienteilnehmer im Verlauf des ersten Jahres zum Studienabbruch. Die Grunde
waren hier hauptsachlich schwindendes Interesse an der Studie, keine Zeit zum Ausfillen der

Fragebogen, mangelnde Erreichbarkeit oder aber es erfolgten keine Angaben zum Grund.
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6.2 Stdirken der Studie

Als Starke der vorliegenden Arbeit ist die trotz des spaten Einfugens des Geburtsgewichtes
dennoch groRBe Teilnehmerzahl zu nennen. Es konnten die Daten von 452 Kindern in die Be-
rechnungen miteinbezogen werden. Durch diese hohe Anzahl war es mdglich die Kinder in
drei Geburtsgewicht Klassen zu teilen und diese miteinander zu vergleichen.

Auch der lange Nachbeobachtungs-Zeitraum ist eine Stirke dieser Studie. So konnten auch
die BMI-Entwicklungen bis ein Jahr nach Therapie verglichen werden, um so eine Aussage
bezuglich des Langzeit-Erfolges zu treffen.

Hervorzuheben ist zudem, dass die Therapie nach AGA-Leitlinien durchgefuhrt wurde und
die Studie in interdisziplindrer Zusammenarbeit erfolgte. Die Rehabilitationsklinik Schénsicht
arbeitet mit einem interdisziplindren Team und auch das Studienkonzept wurde im Zusam-

menwirken von Medizinern, Sportwissenschaftlern und Statistikern entwickelt.

6.3 Schlussfolgerung

Schlussfolgernd l&sst sich feststellen, dass die Betrachtung des Geburtsgewichtes als Risiko-
faktor fur die Entwicklung einer Adipositas keine relevanten, signifikanten Ergebnisse er-
brachte. Es zeigte sich keine Korrelation zwischen dem Geburtsgewicht und dem Aufnahme-
BMI der Kinder und die Unterschiede zwischen den drei Geburtsgewicht-Gruppen beziiglich
des Aufnahme-BMI-Wertes waren nicht signifikant. In Bezug auf relevante Komorbiditaten
konnte eine signifikante, geringe negative Korrelation zwischen dem Geburtsgewicht und
dem Triglycerid-Wert festgestellt werden. Im Gruppenvergleich zeigten die Kinder mit einem
hohen Geburtsgewicht signifikant niedrigere Triglycerid-Werte als die Kinder mit mittlerem
Geburtsgewicht. Des Weiteren konnte ein kurz- und langfristiger Erfolg der stationdren The-
rapie beziglich der Gewichtsabnahme gezeigt werden. Wahrend der Therapie konnte der
durchschnittliche BMI um 3,7 kg/m? von 33,9 kg/nm? auf 30,2 kg/m? gesenkt werden und
auch der der BMI-sds konnte von 2,76 auf 2,33 um 0,43 gesenkt werden. Ein Jahr nach The-
rapieende war der BMI mit 31,2 kg/m? noch um 2,7 kg/nm? geringer als der Aufnahme-BMI
und der BMI-sds mit 2,38 noch um 0,38 geringer als zu Therapiebeginn. Jedoch war hier kein
Unterschied zwischen den einzelnen Geburtsgewicht-Gruppen feststellbar.

Ein signifikantes Ergebnis zeigte sich vor allem bei der deutlich kiirzeren Stilldauer der Kin-
der mit niedrigem Geburtsgewicht verglichen mit den Kindern mit mittlerem Geburtsgewicht.
AuRerdem zeigte sich der durchschnittliche BMI der Mitter bei Kindern mit htherem Ge-

burtsgewicht signifikant hoher als bei den Kindern mit mittlerem Geburtsgewicht. In dieser
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Gruppe der Kinder mit hoherem Geburtsgewicht war zudem der prozentuale Anteil der Mut-
ter mit Gestationsdiabetes mit 11,5% am hdchsten.

In dieser Arbeit war es nicht moglich das Geburtsgewicht als Risikofaktor fur eine Adipositas
im Kindesalter zu bestatigen. Gruppenunterschiede zwischen den Geburtsgewicht-Gruppen
konnten vor allem bezlglich des Triglycerid-Wertes festgestellt werden. Es konnte anhand
des BMI der Mutter und der Stilldauer jedoch gezeigt werden, dass sich pré- und postnatale
Faktoren auf die spatere Gewichtsentwicklung des Kindes auswirken. Deshalb ist es wichtig
diese Faktoren in weiteren Studien genauer zu untersuchen, um so bei Kindern mit entspre-
chenden Risikofaktoren friiher auf eine alters- und geschlechterspezifische Gewichtsentwick-
lung zu achten. Auch die Einflisse des Geburtsgewichtes sollte in weiteren Studien genauer
untersucht werden, um diesen einfach zu erhebenden Adipositas-Risikofaktor weiter zu festi-

gen.

67



7 Zusammenfassung

Einleitung und Ziel der Arbeit: Die Zunahme von Ubergewicht und Adipositas bei Kindern
und Jugendlichen und die dadurch verursachten Komorbiditéten stellen ein zunehmendes ge-
sundheitspolitisches Problem dar. Um sowohl die Primérerkrankung als auch deren Folgen zu
verhindern oder einzuddmmen, ist es wichtig, schon friihe Risikofaktoren der Adipositas im
Kindesalter zu entdecken, um Préaventionsstrategien zu entwickeln und dementsprechende
Behandlungen anbieten zu kénnen (Brisbois, 2012). Das Geburtsgewicht wurde bereits haufig
als aussagekraftiger und leicht zu erhebender Risikofaktor fiir die Entwicklung von Uberge-
wicht und Adipositas diskutiert. Das Ziel der vorliegenden Dissertationsarbeit war daher, ei-
nen mdglichen Zusammenhang zwischen dem Geburtsgewicht und einer spateren Adipositas
im Kindesalter zu ermitteln. AuBerdem wurde der Einfluss des Geburtsgewichtes auf weitere
kardiometabolischen Risikofaktoren und auf den Erfolg der stationdren Adipositas-
Programme beziehungsweise auf deren Langzeitwirkung untersucht.

Methoden: Die Studie erfolgte im Rahmen des LOGIC-Projektes, welches von Januar 2006
bis Oktober 2013 insgesamt 1.430 Kinder und Jugendliche einschloss. Die Studienpopulation
bestand aus Kindern und Jugendliche im Alter von 8 bis 19 Jahren, die in diesem Zeitraum
eine Adipositas-Therapie in der Klinik Schonsicht in Berchtesgaden absolvierten. Zu Beginn
(V1) und am Ende (V2) der stationdren Therapie erfolgte jeweils eine Blutabnahme zur Be-
stimmung kardiometabolischer Risikoparameter und die Erhebung der anthropometrischen
Daten. Des Weiteren wurden Fragebdgen zur korperlichen Aktivitat, zur Erndhrung, und zur
Lebensqualitdt (KINDL) von den Patienten ausgefillt. Ein separater Teil mit Fragen zur Fa-
milienanamnese, dem Geburtsgewicht und Fragen zum Ausbildungsstand der Eltern wurde
von den Eltern ausgefiillt. Die Bestimmung der anthropometrischen Daten bei den Nachunter-
suchungen (V3-7) erfolgt durch den Kinder- oder Hausarzt.

Die Studienteilnehmer wurden anhand ihres Geburtsgewichtes in drei verschiedene Gruppen
eingeteilt. Die Gruppengrenzen wurden anhand der Literatur gewéhlt (Gruppe 1: GG < 2500g,
Gruppe 2: GG = 2500 - 3999g, Gruppe 3: GG > 4000 g). Zunachst erfolgte ein Vergleich der
Gruppen bezuglich der anthropometrischen Daten. Daraufhin wurden die Gruppen beziglich
kardiometabolischen Risikofaktoren verglichen. In einem dritten Schritt wurden die Gruppen
bezuglich des Therapie- und Langzeiterfolges verglichen.

Aullerdem wurden mit der Stilldauer und dem BMI der Mutter zwei weitere Risikofaktoren
untersucht und zwischen den jeweiligen Geburtsgewicht-Gruppen verglichen.
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Ergebnisse: Es zeigte sich, dass die Kinder mit einem niedrigen Geburtsgewicht signifikant
(p = 0,04) alter waren als die Kinder mit einem mittleren Geburtsgewicht (15,2 + 1,8 Jahre vs.
14,0 £ 2,1 Jahre). Die Kinder mit einem hohen Geburtsgewicht unterschieden sich nur beziig-
lich des Mittelwertes der Korpergrofle mit 166,7 = 11,1 cm signifikant von den Kindern mit
mittlerem Geburtsgewicht mit einem Mittelwert von 164,3 + 10,2 cm (p = 0,043). In der al-
tersadjustierten Korrelation zeigte sich ein signifikanter, gering positiver Zusammenhang zw -
schen dem Geburtstgewicht und der Grolie (r = 0,2).

Die Kinder mit einem hohen Geburtsgewicht zeigten mit 76,9 + 33,0 mg/dl signifikant niedri-
gere Triglycerid-Werte als die Kinder mit mittlerem Geburtsgewicht mit 86,9 + 41,0 mg/dl
(p = 0,034). Die Korrelation zeigte eine signifikante, gering negative Korrelation zwischen
Geburtsgewicht und Triglycerid-Werten (r = -0,2).

Bezliglich der BMI-Abnahme wahrend der Therapie waren keine Unterschiede zwischen den
Geburtsgewicht-Gruppen erkennbar (p = 0,898 und p = 0,603). Auch hinsichtlich der BMI-
Entwicklung bis 1 Jahr nach stationdrer Therapie zeigten sich keine signifikanten Unterschie-
de zwischen den Gruppen (p = 0,769 und p = 0,207). Die altersadjustierte Korrelation zeigte
keine signifikanten Zusammenhange zwischen Geburtstgewicht und BMI-Abnahme wéhrend
der Therapie und im Langzeit-Verlauf. Die Veranderungen der kardiometabolischen Risiko-
faktoren, also die Laborwert-Differenzen, wéhrend der stationdren Therapie zeigten ebenfalls
keine signifikanten Verdnderungen zwischen den einzelnen Geburtsgewicht-Gruppen.

Die Kinder mit einem niedrigen Geburtsgewicht wurden im Schnitt 13,9 + 12,2 Wochen ge-
stillt, die Kinder mit mittlerem Geburtsgewicht wurden im Schnitt 23,6 + 25,4 Wochen und
Kinder mit hohem Geburtsgewicht wurden 22,7 + 18,3 Wochen gestillt. Somit wurden die
Kinder mit niedrigem Geburtsgewicht signifikant kiirzer gestillt (p = 0,009). Die Mitter der
Kinder mit hohem Geburtsgewicht hatten einen signifikant erhéhten BMI mit einem Mittel-
wert von 30,7 £ 7,42 kg/m? (p = 0,023) und den prozentual hochsten Anteil an Mittern mit
Gestationsdiabetes (11,5%). Die Mutter der Kinder mit mittlerem Geburtsgewicht hatten im
Schnitt einen BMI von 28,7 + 5,95 kg/n? (3,6%).

Schlussfolgerung: Die Betrachtung des Geburtsgewichtes als Risikofaktor fur die Entwick-
lung einer Adipositas im Kindesalter erbrachten keine relevanten, signifikanten Ergebnisse.
Ein signifikantes Ergebnis zeigte sich vor allem bei der deutlich kuirzeren Stilldauer der Kin-
der mit niedrigem Geburtsgewicht und dem deutlich erhdhten miitterlichen BMI der Kinder
mit héherem Geburtsgewicht. Dies zeigt, dass sich pra- und postnatale Faktoren auf das spate-
re Gewicht des Kindes auswirken, deshalb ist es wichtig diese Faktoren in weiteren Studien

genauer zu untersuchen.
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