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1. Einleitung

Nicht nur immer mehr Erwachsene neigen zu Ubergewicht, auch viele Kinder weisen ein
zu hohes Korpergewicht auf oder sind sogar adipds (Freedman et al. 2016), was sie fiir
die typischen Folgeerkrankungen pradisponiert. Allein durch die Genetik ldsst sich dies
nicht ausreichend erkldren, es miissen auch noch andere Faktoren in der Entwicklung der
Adipositas und des metabolischen Syndroms eine Rolle spielen. Die erste Moglichkeit
fiir eine dahingehende Prigung der Kinder und die Beeinflussung durch epigenetische
Faktoren ergibt sich bereits pranatal im Mutterleib. Dort sind die Kinder unmittelbar den
Einfliissen des miitterlichen Stoffwechsels ausgesetzt. So nehmen
Stoffwechselkrankheiten der Mutter direkten Einfluss auf den Stoffwechsel des Kindes,
so z.B. bei einem (Gestations-)Diabetes der Mutter: die kindliche Bauchspeicheldriise
wird durch die miitterliche Glukose angeregt, vermehrt Insulin zu bilden, ohne dass der
Fetus selbst an Diabetes erkrankt ist.

Da Neugeborene ansonsten keinen weiteren Einfliissen ausgesetzt sind, kann man
an ithnen sehr gut den Einfluss des miitterlichen Stoffwechsels auf die postnatale
Nahrungsaufnahme/Essverhalten untersuchen, ohne dass viele andere Faktoren eine
Rolle spielen und die Ergebnisse verfalschen konnten. Auch die Breite/Variabilitdt des
Nahrungsangebotes fiir Sduglinge ist iiberschaubar (Muttermilch und Formula-Nahrung),
sodass die gewonnenen Erkenntnisse gut miteinander vergleichbar sein sollten. Vor
diesem Hintergrund wurde in der vorliegenden Studie untersucht, welchen Einfluss
unterschiedliche Gewichtszunahmen und Stoffwechsellagen der werdenden Mutter
wiéhrend der Schwangerschaft auf das Essverhalten der Neugeborenen haben.

Im Folgenden werden zunidchst die korperlichen Verdnderungen dargestellt, zu
denen es wihrend einer Schwangerschaft kommt, im Anschluss daran erfolgt eine
Einfiihrung in das Thema Gestationsdiabetes, gefolgt von einem Kapitel zur
Sduglingserndhrung. Ankniipfend daran wird die Korpergewichtsregulation im
Allgemeinen abgehandelt und zum Schluss der Einleitung erfolgt die Darstellung des
Zusammenhangs zwischen miitterlichem Stoffwechsel und dem kindlichen

Geburtsgewicht.
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1.1 Korperliche Veranderungen in der Schwangerschaft

1.1.1 Zunahme des Korpergewichts

Eine Frau hat wihrend einer Schwangerschaft einen erhohten Kalorienbedarf von ca.
300 kcal/Tag und nimmt im Durchschnitt zwischen 7 und 18 kg an Gewicht zu (Ganss

2016) (vgl. Tab. 1).

Tabelle 1 Korpergewichtszunahme wahrend der Schwangerschaft

absolut Prozentualer Anteil
Kind 3,5kg 21,6 %
Fruchtwasser 1,0 kg 6,2 %
Plazenta 0,5 kg 3,1%
Uterus 1,2 kg 7,4 %
Briiste 0,5 kg 3,1%
Odeme 6,0 kg 37,0 %
Unterhautfettgewebe 3,5kg 21,6 %
Gesamt 16,2 kg 100 %

Die als normal definierte Gewichtszunahme ist abhdngig vom prakonzeptionellen
Korpergewicht der Schwangeren. So lésst sich allgemein beobachten, dass Frauen, die
einen niedrigen BMI haben, tendenziell eine groBBere Gewichtszunahme aufweisen als
Frauen, die vor der Schwangerschaft schon ein Mehr an Korpergewicht hatten. So
nehmen normalgewichtige Frauen mit einem prakonzeptionellen BMI von 18,5-
249 kg/m® im Durchschnitt 11,5-16 kg an Gewicht zu. Ubergewichtige (BMI 25-
29,9 kg/m?) und adipdse Frauen (BMI >30 kg/m?) hingegen nehmen nur 7-11,5 kg bzw.
5-9 kg, untergewichtige Frauen (BMI <18,5 kg/m?®) hingegen sogar 12,5-18 kg zu
(Kleinwechter 2012).

Ein grofler Teil der Gewichtszunahme wihrend der Schwangerschaft ist auf das
kindliche Gewicht zuriickzufiihren: bei der Einnistung wiegt die befruchtete Eizelle <1 g,
ein reif geborenes Kind wiegt normalerweise zwischen 2700 g (3. Perzentile) und 4350 g
(97. Perzentile) (Robert-Koch-Institut 2013). Der Embryo/Fetus ben6tigt mit steigenden

KorpermaBlen auch immer mehr Platz, sodass der Uterus mit dem Kind mitwachsen muss.
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Eine Gebarmutter einer nichtschwangeren Frau wiegt ca. 35-65 g, abhidngig von den
bereits durchgemachten Schwangerschaften und dem Alter der Frau. Im neunten Monat
einer Schwangerschaft hat sich das Gewicht des Uterus durch Hypertrophie und -plasie
um ein Vielfaches auf 1000-1200 g erhoht. Auch die Durchblutung des Organs erh6ht
sich von 50 ml/min im nichtschwangeren Zustand auf bis zu 500-800 ml/min am Ende
der Graviditit.

Neben dem Kind beinhaltet der Uterus auch die Plazenta und das Fruchtwasser.
Schon in der 10. Schwangerschaftswoche sind etwa 20 ml Fruchtwasser vorhanden
(Brace 1997). Die Menge nimmt wéhrend des Schwangerschaftsverlaufs immer mehr zu,
sodass in der 24. Schwangerschaftswoche ca. 800 ml (Brace 1997), am Ende der
Schwangerschaft ungefiahr 1000 ml Fruchtwasser vorhanden sind. Die Menge wird durch
ein Gleichgewicht zwischen Bildung und Resorption in der Regel konstant gehalten,
jedoch kann es, z.B. durch kindliche Fehlbildungen, auch zu einem Oligo- (< 500 ml
Fruchtwasser) oder Polyhydramnion (> 2000 ml Fruchtwasser) kommen. Wird der
Geburtstermin iiberschritten, nimmt die Fruchtwassermenge wieder ab.

Auch die Plazenta wichst stetig mit dem Fetus mit und erreicht ihre maximalen
MaBle von einem Durchmesser von 20 cm und einer Dicke von 4-5 cm im
9. Schwangerschaftsmonat (Winder et al. 2011). Das Eigengewicht der Plazenta
korreliert im Normalfall mit dem Korpergewicht des Kindes (Misra et al. 2009) und liegt
bei durchschnittlich 500 g (Winder et al. 2011). Das Blutvolumen steigt um ca. 1,5 1 an,
um eine ausreichende Versorgung des Fetus zu gewihrleisten. Durch diese Zunahme des
Blutvolumens und der gleichzeitigen Abnahme des Serum-Albuminspiegels sinkt der
kolloidosmotische Druck ab und es kommt zu generalisierten Wassereinlagerungen von
bis zu 6 1 (Ganss 2016, Soma-Pillay et al. 2016).

Bereits ganz zu Beginn der Schwangerschaft bemerkt die werdende Mutter oft ein
Spannungsgefiihl in den Briisten, was die beginnende Gewichts- und Volumenzunahme
der Mammae signalisiert. Bis zur Geburt des Kindes wird jede Brust um ca. 250 g
schwerer (Vorbereitung auf die Laktation). Ebenfalls lagert der schwangere Korper
vermehrt Unterhautfettgewebe (ca. 3,5 kg) an (Liu and Arany 2014), um sich auf die
Belastung und den hoheren Kalorienverbrauch beim Stillen des Neugeborenen
vorzubereiten. Im ersten Trimester ist die Gewichtszunahme der Schwangeren

dementsprechend noch minimal — oft wird die Schwangerschaft auch erst nach diesem
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Zeitraum festgestellt. Wéhrend des zweiten Drittels nimmt die Schwangere ungefahr 350-
400 g/Woche zu, ab dem 3. Trimenon sollte die Gewichtszunahme nicht mehr als

500 g/Woche betragen.

1.1.2 Verdnderungen in den Organsystemen

Herz-Kreislauf-System und Blut

Das Herzzeitvolumen (HZV) steigt bis zum Ende des zweiten Trimenons um 30-50% im
Vergleich zum HZV vor der Schwangerschaft, dann wird ein stabiler Wert erreicht
(Uebing et al. 2006). Grund fiir die Steigerung des HZVs ist die Tatsache, dass der
miitterliche Korper nun auch die Plazenta und den Fetus mit Blut versorgen muss
(uteroplazentare Zirkulation, uteroplazentarer Kreislauf). Das Herzzeitvolumen ergibt
sich aus den beiden Komponenten Schlagvolumen (SV) und Herzfrequenz (HF):
HZV = HF x SV. Hieraus lasst sich ableiten, dass die Steigerung des HZVs durch
Zunahme von HF und/oder SV mdglich ist. In der Schwangerschaft steigen beide
Parameter an: die Herzfrequenz erh6ht sich um 15-30% (Hunter and Robson 1992), das
Schlagvolumen nimmt ebenfalls zu (Liu and Arany 2014), was zu einem absoluten HZV
von ca. 5,5-7,5 I/min fiihrt. Bei gesunden, nichtschwangeren Frauen liegt die HF bei
ca. 60 Schlagen/Minute (bpm) und das SV bei ca. 70-85 ml. Demnach liegt das HZV
normalerweise bei ca. 4,5-5 1/min. Sowohl alle vier Herzkammern als auch die Klappen
erweitern sich (Oakley 2007), vor allem nimmt aber der linke Ventrikel an Masse zu
(Savu et al. 2012).

Wihrend sich der systolische Blutdruck wahrend der Schwangerschaft oft nicht
verdndert, zeigt der diastolische Blutdruck eine zweiphasige Anpassung an die
Schwangerschaft: bis zum zweiten Trimenon sinkt er ab, um dann im dritten Trimenon
wieder bis zum Ausgangslevel anzusteigen (Atkins et al. 1981). Wéhrend der
Schwangerschaft steigt das Blutvolumen um ca. 1,5 |1 und damit die Vorlast an (Oakley
2007). Da das Plasmavolumen deutlich stirker ansteigt als die Blutzellen, kommt es zu
einer Hadmodilution und dadurch zum Absinken des Héamatokrits und des Hbs
(physiologische Schwangerschaftanidmie) (de Haas et al. 2017), MCV und MCHC
bleiben jedoch unverdndert (Soma-Pillay et al. 2016).

Es besteht wihrend der gesamten Schwangerschaft ein erhohtes Risiko fiir eine

Venenthrombose, da die Konzentration von gerinnungsférdernden Stoffen (Faktor VIII,
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IX, X; Fibrinogen) ansteigt und die Gegenspieler (Antithrombin, Protein S) sowie
generell die fibrinolytische Aktivitit absinken. Dieser Zustand der physiologischen
Hyperkoagibilitit bereitet den miitterlichen Korper auf die Blutstillung nach der Geburt
vor (Jarvie and Ramsay 2010).

Lunge, Nieren und Harnwege

Da die Schwangere nun nicht nur sich selbst, sondern auch das ungeborene Kind mit
Sauerstoff versorgen muss, steigt der Sauerstoff-Bedarf wéhrend der Schwangerschaft
kontinuierlich an. Durch Steigerung des Atemzugvolumens (AZV) vergroBert sich das
Atemminutenvolumen (AMV) erheblich um bis zu 50%, es resultiert eine
Hyperventilation mit Hypokapnie, welche durch die groBere Differenz der
Kohlenstoffdioxid-Partialdriicke zwischen kindlichem und miitterlichem Blut den
Gasaustausch tiber die Plazenta erleichtert.

Der wachsende Uterus driickt das Zwerchfell nach oben Richtung Thorax und
komprimiert so die Lungen von kaudal. Dadurch wird das Lungenvolumen etwas
vermindert, die funktionelle Residualkapazitit (FRC) nimmt ab, wihrend die
Vitalkapazitdt (VC) unverdndert bleibt. Trotzdem verspiirt die Schwangere oft das
subjektive Gefiihl einer Dyspnoe ohne tatsidchlich vorhandene Hypoxie (Soma-Pillay et
al. 2016).

Durch das erhohte Blutplasmavolumen steigt auch die glomeruldre Filtrationsrate,
und zwar durchschnittlich um ca. 50%. In Folge dessen sinken die Spiegel von Serum-
Kreatinin, Harnstoff und Harnsdure ab. Ebenfalls steigt die Ausscheidung von Albumin
durch eine Erhohung der Kapillarpermeabilitidt der Glomeruli (Cheung and Lafayette
2013). Bei 90% der Schwangeren tritt eine Glukosurie infolge der erniedrigten
Nierenschwelle fiir die Glukoseriickresorption im proximalen Tubulus (normal bei 180
mg/dl Glukose im Blut, in der Schwangerschaft bei <150 mg/dl) auf. Die Schwangeren
scheiden hierbei pro Tag zwischen einem und zehn Gramm Glukose aus, ohne dass

abnorme Blutglukosespiegel vorliegen (Cheung and Lafayette 2013).

Gastrointestinale und endokrine Verdnderungen

Die gastrointestinalen Verdnderungen, die wéhrend einer Schwangerschaft haufig
beobachtet werden, lassen sich leicht durch die sich dndernden GroBlenverhéltnisse im
Bauchraum der Schwangeren erkldren: Der immer grofler werdende Uterus driickt zum

einen auf das Rektum, sodass die Entleerung behindert wird und sich eine Obstipation
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entwickeln kann, welche zudem durch die erniedrigte Darmmotilitdt aufgrund der
erhohten Progesteronkonzentrationen noch verstiarkt wird. Auf der anderen Seite hebt der
grof3e Uterus den Magen an, sodass sich der His-Winkel verdandert und dadurch der untere
Osophagussphinkter nicht richtig schlieBen kann. Ein Reflux mit Sodbrennen bei bis zu
80% der werdenden Miitter ist die Folge (Quartarone 2013).

Auch auf die endokrinen Driisen des Korpers nimmt die Schwangerschaft Einfluss.
Die Plazenta produziert viele Hormone, die in die Regelkreise unseres Korpers
eingreifen. Unter anderem wird die Schilddriise stimuliert, was zu einer Hyperplasie und
-trophie sowie zu einer stirkeren Vaskularisierung der Schilddriise flihrt. Als
Gegenspieler hierzu stimuliert Ostrogen die Hepatozyten, sodass auch vermehrt
Thyroxin-bindendes Globulin (TBG) gebildet wird und so letztlich die Konzentration an
freiem Thyroxin und damit auch die der freien Schilddriisenhormone fT; und T4
unverdndert bleiben (der Gesamt-Thyroxin-Spiegel steigt an). Lediglich bei knapp 0,1%
aller Schwangeren entwickelt sich eine Hyperthyreose (Stagnaro-Green et al. 2011).

Auch das Corticotropin-Releasing-Hormone (CRH) wird von der Plazenta gebildet,
sodass der ACTH-Spiegel und damit auch der Cortisolspiegel im Blut der werdenden
Mutter ansteigen und es so zu einem physiologischen Hypercortisolismus mit den hierfiir
typischen  Folgen wie  Blutdruckanstieg, Striae, Plethora und einer
Glukosetoleranzstorung kommt. Durch Cortisol nimmt die Insulinempfindlichkeit ab und
der Insulinbedarf steigt, was zu erhohten Insulinspiegeln fiihrt (Liu and Arany 2014) und
dadurch die Entwicklung eines GDM begiinstigt.

Die Hypophyse, v.a. der Hypophysenvorderlappen (HVL), nimmt ebenfalls an
GroBe zu. Ursédchlich hierfiir ist vor allem die gesteigerte Aktivitét der prolaktinbildenden
Zellen, um den miitterlichen Kdérper auf die Laktation vorzubereiten (Volumenzunahme
der Milchdriisen und Milchbildung). Im Hypophysenhinterlappen (HHL) wird vermehrt
Oxytocin freigesetzt. Dies wirkt zum einen direkt am Myometrium und wird als Ausldser
der Wehentétigkeit bei Geburt und zur Milchsekretion bendétigt, ebenfalls stirkt es als
,Kuschelhormon* die Mutter-Kind-Bindung.
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1.2 Gestationsdiabetes

1.2.1 Definition und Screening

Als  Gestationsdiabetes (GDM) wird die erstmalige Manifestation einer
Glukosetoleranzstorung wihrend der Schwangerschaft bezeichnet. Schwangere, die
bereits priakonzeptionell an einem Diabetes mellitus erkrankt waren, werden demnach
nicht zu der Gruppe der an Gestationsdiabetes erkrankten Schwangeren gerechnet (wobei
natiirlich auch ein priexistenter Diabetes erhohte Aufmerksamkeit in der
Schwangerschaft erfordert). In den meisten Fillen normalisiert sich der Glukose- und
Insulinhaushalt nach der Entbindung wieder, jedoch haben die Frauen ein erhohtes
Risiko, im Laufe ihres Lebens einen manifesten Diabetes mellitus zu entwickeln.
Inzwischen betrigt die Inzidenz des GDM ca. 18% und hat demnach in den letzten zwei
Jahrzehnten deutlich zugenommen (Ehrlich et al. 2016).

Goldstandard, um eine schwangerschaftsassoziierte Glukosetoleranzstorung zu
diagnostizieren ist der orale Glukose-Toleranz-Test (OGTT), welcher in der Regel
zwischen der 24. und 28. Schwangerschaftswoche (SSW) (Ende zweites/ Beginn drittes
Trimenon) durchgefiihrt wird (Ehrlich et al. 2016) (Tab. 2). Eine frithere Erkennung und
vor allem Therapie des GDM ist im Hinblick auf die Gesundheit von Mutter und Kind
wiinschenswert. An mdglichen Strategien hierzu wird momentan noch geforscht,
beispielsweis werden neue Biomarker im miitterlichen Blut untersucht, welche die

Diagnose bereits im ersten Trimenon erlauben sollen (Ehrlich et al. 2016).
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Tabelle 2 Grenzwerte des OGTT

Norm (vends) pathologisch
ty  niichtern vor Untersuchungsbeginn <92 mg/dl > 92 mg/dl
< 5,1 mmol/l > 5,1 mmol/l

o | nach 60 min < 180 mg/dl > 180 mg/dl
<10,0 mmol/l > 10,0 mmol/I

120 nach 120 min < 153 mg/dl > 153 mg/dl
< 8,5 mmol/l > 8,5mmol/l

(modifiziert nach T. Weyerstrahl und M. Stauber, Duale Reihe Gynékologie und Geburtshilfe,
4. Auflage, 2013; S.535)

1.2.2 Pathophysiologie

Ein GDM wird von der Mutter meist nicht bemerkt und nur durch gezieltes Screening
erkannt. Er entsteht in der Regel im zweiten und dritten Trimenon der Schwangerschaft,
da dort im Vergleich zum ersten Trimenon die Insulinsensitivitdt stark abnimmt (in den
ersten 13 Schwangerschaftswochen neigen die Schwangeren aufgrund einer erhéhten
Insulinsensitivitidt eher zu Hypoglykdmien). Durch die erniedrigte Insulinsensitivitét
kommt es bei den Schwangeren vor allem postprandial zu Blutzuckerspitzen. Glukose
kann, im Gegensatz zu Insulin, die Plazentaschranke passieren und gelangt so in den
fetalen Kreislauf, was zu einer erhohten Insulinsekretion beim Fetus fiihrt. Fehlt nun nach
der Geburt die miitterliche Glukose, so kann das Neugeborene aufgrund seiner immer
noch erhohten Insulinspiegel leicht in die Hypoglykdmie (Glukose im Blut < 40 mg/dl)
abrutschen.

Risikofaktoren fiir das Auftreten eines GDM sind zum einen eine positive Eigen-
und/oder Familienanamnese fiir  Glukosetoleranzstorungen/Diabetes  mellitus,
Ubergewicht mit einem BMI > 27 kg/m?, die frithere Geburt eines makrosomen Kindes
(> 4500 g Geburtsgewicht), hoheres Alter der Schwangeren, sowie habituelle Aborte.
Ebenso sind als mdgliche Ursachen momentan BPA, Phenole und Parabene im Gespriach

(Ehrlich et al. 2016).
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1.2.3 Risiken fiir Mutter und Kind

Ein GDM bringt sowohl fiir die Schwangere selbst als auch fiir ihr Kind akute Risiken
sowie negative Langzeitfolgen mit sich. Durch die Glukosurie, welche bei einem GDM
genauso auftritt wie bei anderen Typen des Diabetes mellitus, besteht fiir die Schwangere
eine erhohte Gefahr von Harnwegsinfektionen, da die Glukose u.a. einen guten
Nahrboden fiir Bakterien darstellt. Des Weiteren besteht eine Préadisposition fiir eine
arterielle Hypertonie und auch (Prd-) Eklampsie (Hypertonie, Proteinurie, Odeme)
(Ganss 2016). Ebenfalls steigt durch das erhohte Risiko fiir ein makrosomes Baby die
Rate an Kaiserschnitt- und vaginal-operativen Entbindungen (Forceps, Saugglocke) an.
Langfristig muss die Mutter mit einem bis zu siebenfach erhdhten Risiko fiir die
Entwicklung eines T2DM, einer Adipositas und/oder kardiovaskuldrer Erkrankungen
rechnen. Bei einer erneuten Schwangerschaft besteht ein Risiko von 50%, erneut an
einem GDM zu erkranken (Major et al. 1998).

Das Risiko fiir Kinder diabetischer Miitter, Fehlbildungen zu erleiden, ist umso
grofler, je hoher der miitterliche HbA1c-Wert ist. Optimal ist ein HbAlc-Wert < 6,5%,
der auch schon vor Beginn der Schwangerschaft erreicht werden sollte. Zu den
auftretenden Fehlbildungen gehoren Skelettanomalien (inkl. des kaudalen
Regressionssyndroms, welches durch eine Unterentwicklung der unteren Wirbelsdule
und Extremitidten definiert ist), Neuralrohdefekte, Omphalozelen, fehlgebildete
ableitende Harnwege sowie Kardiomyopathien (Ablagerung von Glykogen im
Herzmuskel) und Herzfehler (Waller et al. 2007, Garne et al. 2012). Das Risiko, an einer
angeborenen kardialen Anomalie zu leiden, ist bei jenen Kindern um 47% erhoht, die
Pravalenz betrdgt 172 Erkrankungen pro 10.000 Neugeborene (vgl. Kinder von
nichtdiabetischen Miittern 114/10.000). Um einiges hoher, ndmlich bei 344/10.000
Geburten, liegt die Priavalenz allerdings bei Kinder von Miittern mit prdkonzeptionellem
DM (Leirgul et al. 2016). Angeborene Herzfehler folgen einem multifaktoriellen
Erbgang und sind die hdufigsten angeborenen Fehlbildungen (Inzidenz 5-13/1000)
(Leirgul et al. 2016).

Des Weiteren sind vermehrt Geburtsverletzungen/-komplikationen zu beobachten.
Ein makrosomes Kind hat ein erhohtes Risiko, unter der Geburt eine Schulterdystokie zu
erleiden, sowie durch die auftretende Unreife der Organe postnatal an

Stoffwechselstorungen zu leiden, v.a. an Hypoglykdmien (durch die B-Zell-
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Hypertrophie/-plasie), Elektrolytetgleisungen (Hypocalcidmie, -magnesédmie) und einer
Polyglobulie. Da durch die intrauterine fetale Hyperglykdmie weniger Surfactant
gebildet wird, leiden die Kinder oft unter einem Atemnotsyndrom und bendtigen eine
Atembhilfe oder sogar die intratracheale Gabe von kiinstlichem Surfactant. Im weiteren
Verlauf sind Entwicklungsstérungen zu beobachten. Auch besteht eine Pradisposition fiir
dieselben Erkrankungen wie bei der Mutter (Ehrlich et al. 2016). Ein unbehandelter GDM
kann sogar zum intrauterinen Fruchttod fithren — schitzungsweise ist dies in 28% der
pranatalen Todesfdllen ursédchlich (Salzberger and Liban 1975).

Zur Therapie eines GDM werden mittlerweile neben einer Diédt/Lebensstildnderung
und Insulin auch orale Antidiabetika eingesetzt. Der Goldstandard ist das nicht-
plazentagingige Humaninsulin, welches im Idealfall im Sinne einer intensivierten
Insulintherapie oder iiber eine Insulinpumpe verabreicht wird. Einige Insulinanaloga wie
Insulin lispro oder Insulin aspart werden ebenfalls eingesetzt, NPH-Insulin ist
gleichwertig zu Humaninsulin (Bergel et al. 2016).

Von den verfiigbaren oralen Antidiabetika werden vor allem Metformin (kann
Plazentaschranke frei passieren, sodass im fetalen Blut Konzentrationen von mehr als
50% der miitterlichen Blutkonzentration erreicht werden) und Glibenclamid empfohlen
(Bergel et al. 2016). Es darf nicht vergessen werden, dass durch eine zu radikale
Blutzuckereinstellung auch Small-for-Gestational-Age-Babys (SGA-Babys) geboren

werden konnen.

1.3 Sduglingsernihrung

1.3.1 Der Energiebedarf des Sduglings

Ein Neugeborenes wiegt bei der Geburt durchschnittlich 3530 g (50. Perzentile) (Robert-
Koch-Institut 2013); als eutroph werden Neugeborene mit einem Geburtsgewicht
bezeichnet, das zwischen der 10. und 90. Perzentile liegt. In den ersten Lebenstagen ist
durch die bei gestillten Kindern unzureichende orale Nahrungszufuhr bei gleichzeitig
funktionierender Ausscheidung eine physiologische Gewichtsabnahme von bis zu 10%
des Geburtsgewichts zu erwarten. Bei einer Korpergewichtsabnahme > 10% sollte
interveniert werden.

Postnatal wird das reife Neugeborene in der Regel innerhalb der ersten zwei

Lebensstunden das erste Mal an die Brust angelegt, um sowohl die Milchbildung als auch
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die Mutter-Kind-Bindung zu férdern. Um dem Energiebedarf von 90-100 kcal’kg
Korpergewicht/24 h gerecht zu werden, kann die erforderliche Trinkmenge fiir die ersten
sieben Lebenstage mit der sogenannten Finkelstein-Regel berechnet werden: Trinkmenge
(ml) = (Lebenstage -1) x 50-70. Den Miittern wird inzwischen jedoch empfohlen, das
Kind nach Verlangen zu stillen (Daly et al. 1993). Nach einigen Wochen stellt sich dann
meist ein regemalBiger Rhythmus mit durchschnittlich acht bis zehn Mahlzeiten pro Tag
ein; die Dauer der einzelnen Stillepisoden ist interindividuell sehr unterschiedlich.
Liegen postnatal eine kindliche Hypoglykdmie (BZ < 40 mg/dl) oder andere
Risikofaktoren wie Friihgeburtlichkeit oder Untergewicht (SGA-Kinder) vor, erfolgt eine
sogenannte ,,Friihfiitterung mit direktem postnatalem Anlegen an die Brust und der
zusdtzlichen Gabe von Formula-Nahrung oder Glukoselosung. Diese Kinder haben ab
dem ersten Lebenstag einen um mindestens 13 kcal/kg KG/24 h (dies entspricht ca. 20
ml Muttermilch/kg KG) gesteigerten Energiebedarf. Gegen Ende der Neonatalperiode
steigt bei allen Sduglingen der tdgliche Energiebedarf auf ca. 120 kcal/kg KG und sinkt
mit Erreichen des ersten Lebensjahres wieder auf ca. 90 kcal’kg KG ab mit weiter

fallender Tendenz mit zunehmendem Alter.

Stillen und Formulanahrung

Stillen ist die natiirliche Form der Sauglingserndhrung. Erndhrt sich die Mutter
ausgewogen, so ist Muttermilch in den ersten sechs Lebensmonaten fiir das Baby vollig
ausreichend und enthilt mit Ausnahme von Vitamin D und K alle notwenigen Nahrstoffe
(Kramer and Kakuma 2012). Die reife Frauenmilch enthélt auch Antikorper, welche das
Baby vor Infektionen schiitzen (,,Nestschutz*“) und Substanzen, welche den Aufbau eines
eigenen, funktionellen Abwehrsystems beim Sdugling fordern, sowie antientziindlich
wirkende Stoffe (Biihrer et al. 2014). Reine Still-Kinder nehmen in ihren ersten
16 Lebenswochen etwas schneller an Gewicht zu, sind jedoch mit einem Jahr, d.h. nach
Einfiihrung der Beikost und weiterem Stillen, tendenziell etwas leichter als Sauglinge,
die nicht mehr gestillt werden (Dewey 2009). Auch langfristig weisen gestillte Kinder ein
erniedrigtes Risiko auf, im Jugend- und Erwachsenenalter an Ubergewicht zu leiden
(Plagemann and Harder 2005), hierbei wird das Adipositas-Risiko mit jedem Monat, in
dem der Sdugling gestillt wird, um 4% reduziert (Harder et al. 2005). Es wird empfohlen,
in den ersten Lebensmonaten lediglich dann zusitzlich zum Stillen zuzufiittern, wenn

eine medizinische Indikation vorliegt (Biihrer et al. 2014), beispielsweise bei
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unzureichender Gewichtszunahme des Babys und/oder zu geringer Milchbildung bei der
Mutter. Allerdings darf nicht vergessen werden, dass das Stillen unter bestimmten
Voraussetzungen einige potentielle Nachteile fiir den Sdugling birgt. So muss z.B. bei
einer Infektion der Mutter mit HIV, Hepatitis oder CMV der Nutzen individuell gegen
die Risiken abgewogen und ggf. auch die Empfehlung zum Abstillen ausgesprochen
werden. Ebenfalls konnen Schadstoffe wie Nikotin, Alkohol, Medikamenten- und
Drogenbestandteile sowie Pestizide in die Muttermilch gelangen und dem Baby schaden,
was wiederum ein Grund fiir das Verabreichen von Formulanahrung sein kann. Als
Alternative zur Muttermilch gibt es auf dem Markt eine Vielzahl verschiedener industriell
hergestellter Sduglingsnahrungen. Der Muttermilch am dhnlichsten sind die sogenannten
,Pre“- und ,,1-er*“-Nahrungen, fiir dltere Kinder, die bereits Beikost erhalten, existieren
die ,,2-er*- bzw. Folgenahrungen. Nicht-gestillte Kinder, die eine erhdhte Atopie-
Neigung aufweisen, werden in der Regel mit Hydrolysat- (,,HA*-) Nahrungen erndhrt.

1.3.2 Psychologische Aspekte und langfristige Folgen

Kleinkinder und vor allem Sduglinge sind in Hinblick auf die Nahrungsaufnahme
komplett von den Betreuungspersonen (meist den Eltern) abhédngig und darauf
angewiesen, dass ihre diesbeziiglich ausgesendeten Signale verstanden werden. Solange
die Kinder noch nicht reden konnen, miissen sie Hunger und Sattheit nonverbal mitteilen.
Wihrend der Stillperiode geschieht dies durch Kopfdrehung in Richtung miitterliche
Brust, Mundbewegungen, Nuckeln an der eigenen Hand und einer generelleren
Unruhe/Agitiertheit als Signal fiir Hunger und durch Stoppen des Saugens und
Wegdrehen des Kopfes als Zeichen fiir Sattheit (Hetherington 2017). Durch diese Signale
ist eine Fiitterung nach Bedarf (und nicht nach einem festen Zeitschema) moglich. Nach
dieser Phase, in der das Baby ausschliefSlich (Mutter-)Milch trinkt, werden diese Hunger-
und Sattheitssignale komplexer und fiir die Eltern mitunter schwerer zu verstehen
(Hetherington 2017). Die Interpretation der von dem Baby ausgesendeten Signale hiangt
auch mit dem miitterlichen Gewicht und deren eigener Einstellung zur
Nahrungsaufnahme zusammen. So deuten iibergewichtige Miitter die Signale ihres
Kindes haufiger als Hunger als normalgewichtige Miitter (Hetherington 2017).

Mit Beikost wird meist zwischen der 17. und 26. Lebenswoche (5.-7. Monat)

begonnen (Biihrer et al. 2014). Die kindlichen Geschmacksaversionen und -préaferenzen
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werden bereits in utero durch die miitterliche Erndhrung gepragt und auch wihrend der
Stillperiode weiter beeinflusst: isst die Mutter wéhrend der Schwangerschaft
beispielsweise oft Karotten, so wird ihr Kind eher einen Karottenbrei akzeptieren als ein
Kind, dessen Mutter wéahrend der Schwangerschaft keine Karotten gegessen hat und
somit nicht an den Geschmack gewohnt ist (Mennella et al. 2001). Ebenso verhilt es sich
in der Zeit des Stillens: durch die miitterliche Didt werden die gestillten Sduglinge an
eine Vielzahl von Geschmacksrichtungen gewohnt, sodass diese Kinder im Gegensatz
zu Formula-gefiitterten Sduglingen nach dem Abstillen eine groBBere Akzeptanz fiir neue
Nahrungsmittel aufweisen (Mennella et al. 2009). Ebenfalls spielen die
Umgebungsfaktoren bei der Fiitterung (was, wann und wie viel Nahrung angeboten wird,
emotionale Stimmung, soziales Umfeld), denen die Kinder ausgesetzt sind, eine
entscheidende Rolle bei der Ausbildung von Vorlieben fiir/Abneigungen gegen
bestimmte Nahrungsmittel und das Essverhalten (Birch and Doub 2014). Haufig werden
Kleinkinder und auch schon Sauglinge dazu animiert, ihren Teller leer zu essen bzw. ihr
Flaschchen leer zu trinken obwohl sie bereits Sattheit signalisieren, was zu einer
iiberméfBigen Nahrungsaufnahme fiithren kann. Auch der Fiitterungsmodus (Brust oder
Flasche) selbst kann das Risiko einer Uberfiitterung beeinflussen, z.B. werden
Flaschenkinder mit groBBerer Wahrscheinlichkeit zum Weitertrinken ermutigt, bis die
Flasche leer ist, als solche die direkt an der Brust gefiittert wurden (Li et al. 2010). Die
Sduglings- und Kleinkinderphase ist eine glinstige Zeit, um die Akzeptanz von
Lebensmitteln zu fordern, die fiir eine gesunde Erndhrung charakteristisch sind
(Mennella et al. 2008). Durch Modelllernen iibernehmen auch schon sehr junge Kinder
die Ess- und Erndhrungsgewohnheiten der Eltern, sodass diese zu einer groferen
Akzeptanz neuer und gesunder Nahrungsmitteln bei den Kindern beitragen kdnnen,

indem sie selbst diese Nahrungsmittel verzehren (Harper and Sanders 1975).

1.4 Korpergewichtsregulation

1.4.1 Endokrine Einflussfaktoren

Nach dem bisherigen Kenntnisstand wird das Korpergewicht (und damit auch die
Nahrungsaufnahme) durch einen physiologisch abgespeicherten ,,Set-point™ relativ
konstant gehalten und kehrt in vielen Fillen nach (erfolgreichen) Didten langfristig

wieder zu seinem Ausgangswert zuriick (Wren et al. 2001). Dennoch kénnen wir unser
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Korpergewicht zumindest kurzfristig iiber das Verhiltnis von Energiezufuhr und
Energieverbrauch steuern: resultiert ein Uberschuss an aufgenommenen Kalorien,
nehmen wir an Gewicht zu und umgekehrt. Eine wichtige Rolle in diesem
Zusammenspiel spielen verschiedene Botenstoffe; als eine zentrale Steuereinheit in
diesem Zusammenhang ist bereits seit 1940 der Hypothalamus bekannt (Hetherington
and Ranson 1940).

Die beteiligten Hormone kann man grob in zwei Gruppen einteilen: orexigene
Hormone, welche in erster Linie iiber eine Stimulation des Appetits fiir eine Zunahme
des Korpergewichts sorgen, und anorexigene Hormone, welche einen gegenteiligen

Effekt hervorrufen (siche Tab. 3).

Tabelle 3 Ubersicht iiber orexigene und anorexigene Hormone

Orexigene Hormone Anorexigene Hormone

Ghrelin Leptin

NPY GLP-1

AgRP Insulin

MCH POMC/a-MSH
Peptid YY

Serotonin/Norepinephrin

Cholecystokinin (CCK)

Ghrelin gehort zur Gruppe der orexigenen Hormone. Nach Freisetzung im Magen
(Tschop et al. 2000) gelangt es iiber die Blutbahn ins Gehirn, wo es im Nucleus arcuatus
des Hypothalamus die Freisetzung von Neuropeptide Y (NPY) und Agouti-related-
peptide (AgRP) stimuliert und gleichzeitig die Sekretion von POMC und a-MSH hemmt,
woraus die orexigene Wirkung resultiert (Mihalache et al. 2016). Ghrelin bewirkt eine
insgesamt hohere Kalorienaufnahme durch eine Erhéhung der aufgenommenen
Nahrungsmenge pro Mahlzeit (Cummings and Shannon 2003) sowie eine verkiirzte
Latenz zwischen den einzelnen Mahlzeiten und dadurch eine grolere Anzahl an
Mahlzeiten (Mihalache et al. 2016). Ebenfalls werden die Magenmotilitit (schnellere
Magenentleerung) und die Sekretion von Magensdure (Wren et al. 2001) sowie die

Sekretion von Verdauungsenzymen erhoht (Mihalache et al. 2016), was zu einer kiirzeren
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Verweildauer der Nahrung im Magen fiithrt und somit ebenfalls eine erneute
Nahrungsaufnahme fordert.

Daraus lasst sich ableiten, dass die Plasma-Ghrelin-Konzentrationen wéihrend einer
Fastenperiode und kurz vor der Nahrungsaufnahme erh6ht und nach dem Essen erniedrigt
sind (Tschop et al. 2000); es besteht eine inverse Korrelation des Ghrelin-Spiegels mit
den Energiespeichern des Korpers. So sind bei iibergewichtigen/adipdsen Menschen
niedrigere Ghrelin-Spiegel messbar als bei schlanken Menschen (Mihalache et al. 2016).
Des Weiteren werden der Energieumsatz und die Fettverbrennung durch Ghrelin
heruntergeregelt (Cummings and Shannon 2003).

Leptin (von griech. ,,leptos‘ = diinn) ist mit seiner anorexigenen Wirkung einer der
wichtigsten Gegenspieler des Ghrelins. Die Produktion findet vor allem im subkutanen
weillen Fettgewebe (weniger im viszeralen Fettgewebe) statt, und zwar proportional zur
vorhandenen Menge an Fettgewebe (Cnop et al. 2002). Leptin bindet ebenfalls im
Nucleus arcuatus des Hypothalamus an seinen Rezeptor und bewirkt so sowohl eine
gesteigerte Aktivierung von Neuronen, die POMC und dessen Derivate (a-MSH, CART
(cocaine and amphetamien-related transcript)) sezernieren, als auch eine Hemmung der
NPY- und AgRP-Neurone, sodass der anorexigene Effekt resultiert (Saper et al. 2002).
Dieser anorexigene Effekt zeigt sich durch eine verminderte Nahrungsaufnahme und
einen erhohten Energieverbrauch, was letzten Endes zu einem Gewichtsverlust fiihrt
(Hukshorn and Saris 2004). Bei adipdsen Menschen konnen erhohte Serum-Leptin-
Spiegel beobachtet werden, was darauf hindeutet, dass Adipositas zu einer Leptin-
Resistenz (dhnlich der Insulin-Resistenz bei Diabetes mellitus Typ 2) fithrt (Hukshorn
and Saris 2004).

Das von den B-Zellen der Langerhans-Inseln des Pankreas gebildete Insulin
stimuliert peripher iiber Bindung an den Insulinrezeptor auf der Oberfldiche von Muskel-
und Fettzellen die Glukoseaufnahme in ebendiese Zellen. Des Weiteren induziert es die
Glykogen- und Triglyzeridsynthese und hemmt die Gluconeogenese in der Leber. Es
resultiert peripher ein anaboler Effekt (Cummings and Shannon 2003). Zentralnervos
wirkt Insulin dagegen anorexigen, drosselt also das Essverhalten und senkt mithin das
Korpergewicht, indem es wie Leptin als negatives Riickkopplungssignal aus der
Korperperipherie auf die relevanten Gehirnstrukturen wirkt (Vogt and Bruning 2013,
Kullmann et al. 2016, Qiu et al. 2018).
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POMC (Proopiomelanocortin) ist ein Prohormon und wird durch Stimulation von
CRH v.a. in den kortikotropen Zellen des Hypophysenvorderlappens gebildet. Von ihm
spalten sich folgende Peptidhormone ab: Adrenocorticotropin (ACTH), Corticotropin-
like intermediate peptide (CLIP), Melanozyten-stimulierende Hormone (MSH) a, 3 und
vy (a-MSH, B-MSH und y-MSH), B-Lipotropin (B-LPH) sowie B-Endorphin. Fiir die
Regulation des Korpergewichtes spielt vor allem a-MSH eine wichtige Rolle. Wie bereits
1999 gezeigt werden konnte, besitzt es einen anorexigenen Effekt: so reduzieren POMC-
Knock-out-Méuse ihr Ausgangsgewicht um beinahe die Hélfte, wenn ihnen a-MSH
verabreicht wird (Yaswen et al. 1999). a-MSH vermittelt seine Wirkung v.a. {iber den
Melanocortin-4-Rezeptor (MC4R), einen im Hypothalamus und Darm exprimierten G-

Protein-gekoppelten Rezeptor.

Zusammenfassend ldsst sich also feststellen, dass der Leptin- und der Insulinspiegel
abnehmen, wenn der Korper sich in einem Hungerzustand mit nur geringen Depots an
subkutanem Fettgewebe befindet. In der Folge wird weniger POMC sezerniert und
dementsprechend auch weniger a-MSH gebildet bei gleichzeitig hohen Spiegeln an NPY
und AgRP. Es resultiert eine gesteigerte Nahrungsaufnahme und eine Einsparung an
Energie (Reizes et al. 2003).

Gegensatzlich verhélt es sich bei vollen Energiespeichern: die Leptin-, die Insulin-
und damit auch POMC- und a-MSH-Spiegel steigen an, die Nahrungsaufnahme wird
verringert, der Energieverbrauch gesteigert. Die hungerférdernden Proteine NPY und
AgRP werden vermindert gebildet. Bei Uberernidhrung/Adipositas ist jedoch davon
auszugehen, dass sich zunehmend eine Resistenz gegen die gewichtsreduzierenden

endokrinen Signale entwickelt und so deren Konzentrationen immer mehr steigen.

1.4.2 Adipositas

Als adipés werden Personen bezeichnet, die einen Body-Mass-Index (BMI) von
> 30 kg/m” aufweisen (s. Tab. 4). Der BMI berechnet sich aus dem Quotienten von
Korpergewicht (in kg) und der Korpergrofle (in m) im Quadrat:

BMI = KG (kg) / (KérpergroBe (m))?
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Jedoch muss man bei Betrachtung des BMIs auch immer beachten, dass sehr muskuldse
Menschen einen erhohten BMI haben kénnen, ohne im eigentlichen Sinne libergewichtig

zu sein, da Muskeln ein hoheres Eigengewicht aufweisen als Fettgewebe.

Tabelle 4 BMI und Gewichtsklasse (modifiziert nach WHO)

BMI (kg/m’)  Beurteilung

<18,5 Untergewicht
18,5-24,9 | Normalgewicht
25,0-29,9 Ubergewicht/Priadipositas
>30,0 Adipositas
30,0-34,9 Adipositas Grad |
35,0-39,9 Adipositas Grad II
>40,0 Adipositas Grad I1I/ Adipositas per magna

Laut WHO waren 2014 weltweit mehr als 1,9 Milliarden Menschen (= 39% der
Menschen > 18 Jahren) iibergewichtig, davon mehr als 600 Millionen (= 13%) sogar
adipds. Die Priavalenz hat sich in der Zeitspanne von 1980 bis 2008 mehr als verdoppelt
(WHO 2016). In Deutschland waren im Jahr 2015 sogar 67,1% der Méanner und 53% der
Frauen zwischen 18 und 79 Jahren iibergewichtig, davon 23% bzw. 24% sogar adipds
(Robert-Koch-Institut 2015).

In den meisten Fillen ist zu hohes Korpergewicht die Folge eines Ungleichgewichts
zwischen einer zu hohen Nahrungs- und damit Kalorienaufnahme und zu wenig
Bewegung. In dieser Erkenntnis liegt auch der Schliissel zur Pravention von
Ubergewicht: durch eine gesiindere Erndhrung mit viel Gemiise und Obst und mehr
Bewegung/Sport konnen das Korpergewicht und der Korperfettanteil reduziert werden.

Neben den typischen Folgen von Adipositas wie Diabetes mellitus (und in Folge
dann Organschidigungen durch die Makro- und Mikroangiopathie), Storungen des
Fettstoffwechsels und kardiovaskuldren Erkrankungen (arterieller Hypertonie,
Atherosklerose und dadurch pAVK, Apoplex, Myokardinfarkt) spielen auch
Beschwerden im Bereich des Muskel-und Skelettsystems sowie einige Malignomarten,

wie beispielsweise in Mamma, Ovarien, Prostata, Colon und Niere, eine wichtige Rolle
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(WHO 2016). Mindestens die Hailfte der hiufigsten Todesursachen in Deutschland
(WHO 2014) sind demnach mit Ubergewicht assoziiert.

In groBen Teilen der Welt (Ladnder mit hohem und mittleren Einkommen) sterben
durch Ubergewicht und dessen Folgen mehr Menschen als durch Untergewicht (ca. drei
Millionen/Jahr) (WHO 2016). Im Kindesalter wird Ubergewicht und Adipositas nicht
iiber den BMI, sondern iiber die Perzentilenkurven definiert. Ab der 90. Gewichts-
Perzentile gelten Kinder als iibergewichtig, ab der 97. als adip6s. Insgesamt waren im
Jahr 2015 in Deutschland 15% der Kinder zwischen drei und 17 Jahren iibergewichtig,
6,3% sogar adipds. Demnach ist die Privalenz von Ubergewicht seit den 1980er Jahren
um 50% gestiegen. Die Anzahl der an Adipositas erkrankten Kindern hat sich seither
verdoppelt (Robert-Koch-Institut 2015).

Fiir Kinder birgt ihr Ubergewicht zudem ein hohes Risiko, auch als Erwachsene
iibergewichtig zu sein (Geserick et al. 2018), was wiederum mit einer deutlichen
Risikoerh6hung fiir die typischen Folgeerkrankungen und Behinderungen einhergeht.
Auch psychische Probleme spielen bei iibergewichtigen Kindern, v.a. bei Madchen, eine
Rolle. So treten im Vergleich zu normalgewichtigen Gleichaltrigen gehduft Depressionen
und Angste auf. Die Kinder verfiigen iiber eine geringere Selbstachtung und
Lebensqualitit und neigen zu Essstorungen (v.a. Bulimia nervosa) und dem Missbrauch
von Abfiihrmitteln und anderen gewichtsreduzierenden Medikamenten. Ebenfalls wurde
beobachtet, dass Kinder mit einem hoheren Korpergewicht in ihrem sozialen Umfeld
vermehrt gemobbt werden, was wiederum zu abfallenden schulischen Leistungen und

einer schlechteren Eingliederung in die eigene Peer-Group fiihrt (Rankin et al. 2016).

1.5 Der Zusammenhang zwischen miitterlichem Stoffwechsel und Kkindlichem
Geburtsgewicht

Sowohl das miitterliche Gewicht vor der Schwangerschaft, die Kérpergrof3e der Mutter,
der BMI und die schwangerschaftsassoziierte Gewichtszunahme reflektieren den
miitterlichen Stoffwechsel und Erndhrungsstatus (Abrams and Selvin 1995, WHO 1995,
Kirchengast and Hartmann 1998). Diese Determinanten wiederum beeinflussen die
GeburtsmaBBe des Fetus (Thame et al. 2001). Zwischen Mutter und Fetus
zwischengeschaltet ist die Plazenta, die das Ungeborene mit allen lebensnotwendigen

Nahrstoffen und Sauerstoff versorgt (Aye et al. 2013). Je groBBer das plazentare Volumen
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ist, welches positiv mit dem miitterlichen Gewicht korreliert, desto besser ist im
Allgemeinen auch die plazentare Funktion (Thame et al. 2004). Die Funktion der Plazenta
ist im Allgemeinen vom Erndhrungszustand der Mutter, der uteroplazentaren
Durchblutung sowie von der Expression und Funktion verschiedener
Trophoblastentransporter abhéngig (Aye et al. 2013).

Eine Schliisselrolle bei der Beeinflussung des fetalen Wachstums spielt
Adiponektin. Dies wird in den Adipozyten gebildet und reguliert den Nahrstofftransport
iiber die Plazenta hin zum ungeborenen Kind (Polzlberger et al. 2017). Die miitterlichen
Adiponektinspiegel sind invers mit dem miitterlichen Erndhrungszustand korreliert.
Niedrige Adiponektinspiegel, wie sie bei Schwangeren mit GDM oder generell einem
hoheren BMI zu finden sind, fordern das fetale Wachstum und auch die
Schwangerschaftsdauer, sodass diese Neugeborenen bei Geburt in der Regel deutlich
grofler und schwerer sind als die Neugeborenen normalgewichtiger Miitter und auch
oOfters tibertragen (> 40 SSW) werden (Ategbo et al. 2006, Zhao et al. 2018).

Im Gegensatz dazu findet man bei schlanken Schwangeren hohe
Adiponektinspiegel, was die Insulinsensitivitit und die Glukoseaufnahme in die
miitterlichen Muskelzellen erhoht, sodass das Néhrstoffangebot fiir den Fetus reduziert
ist und ein geringeres Wachstum des Ungeborenen resultiert (Aye et al. 2013).
Unabhédngig von der physiologischen, endogenen Beeinflussung des kindlichen
Geburtsgewichtes konnen natiirlich auch exogene Schadstoffe zu einem verminderten
Wachstum des Kindes beitragen. So verschlechtert z.B. regelméBiger Nikotin-Konsum
wéhrend der Schwangerschaft die uteroplazentare Durchblutung und ist urséchlich dafiir,
dass die Neugeborenen kleiner und leichter sind als Kinder von Miittern, die kein Nikotin

konsumiert haben (Kirchengast and Hartmann 2003).
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1.6 Fragestellung

Der Fetus ist verschiedenen Finfliissen des maternalen Stoffwechsels unmittelbar
ausgesetzt. Glukose und viele Hormone und andere Botenstoffe der Mutter konnen die
Plazentaschranke passieren und so direkten Einfluss auf den Stoffwechsel des
ungeborenen Kindes nehmen. Es iiberrascht deshalb nicht, dass das miitterliche
Korpergewicht und seine Verdanderungen wahrend der Schwangerschaft Einfluss auf die
kindliche Konstitution und Entwicklung nehmen. In dieser Arbeit sollte untersucht
werden, ob dies auch auf das Essverhalten in der Sduglingsperiode zutrifft: weisen Kinder
von Miittern mit iibermédBiger Gewichtszunahme wéhrend der Schwangerschaft und
Kinder von prikonzeptionell iibergewichtigen bzw. adipdsen Miittern eine im Vergleich
zu Kindern von Miittern mit normaler Gewichtszunahme und Kindern prikonzeptionell
normalgewichtiger Frauen gesteigerte Nahrungsaufnahme auf?

Zur Beantwortung dieser Frage wurde zunéchst der miitterliche Gewichtsverlauf
anhand des Mutterpasses und eines Fragebogens zu definierten Zeitpunkten erhoben.
Nach der Geburt des Kindes flihrte die Mutter mehrere Tage lang bei jeder kindlichen
Mahlzeit Protokoll {iber die aufgenommene Nahrungsmenge. Am Anfang und am Ende
des Messzeitraumes wurde der Sdugling gewogen, um die absolute Gewichtszunahme
festzustellen. Zum Abschluss jedes Messzeitraumes fiillte die Mutter dariiber hinaus eine
deutsche Fassung des Baby Eating Behavior Questionnaire (Llewellyn et al., 2011) aus,
um das Essverhalten ihres Babys ndher zu beschreiben.

Die in dieser explorativen Studie gewonnen Daten sollten Schlussfolgerungen
dariiber zulassen, inwiefern sich interindividuelle Unterschiede im Essverhalten von
Sduglingen auf mogliche Einfliisse des miitterlichen Stoffwechsels beziehen lassen, und
insbesondere inwiefern ein erhohtes Korpergewicht der Mutter mit gesteigerter
Nahrungsaufnahme des Sduglings in den ersten Lebenstagen einhergeht. Auch eine kleine
Subgruppe von werdenden Miittern mit Gestationsdiabetes wurde berticksichtigt.
Letztlich sollte diese Untersuchung neue Einblicke in den Zusammenhang zwischen
miitterlichem und frithkindlichem Metabolismus ermdglichen und dabei helfen, die

Relevanz maternaler Faktoren fiir die metabolische Pragung des Kindes abzuschétzen.
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2. Material und Methoden

2.1 Probandinnen

In die Studie wurden insgesamt 21 werdende Miitter im Alter zwischen 22 und 40 Jahren
(Median 31 Jahre) eingeschlossen. Die Rekrutierung erfolgte zu Beginn ausschliefSlich
durch die Mitarbeiter des fMEG-Zentrums der Universitdt Tiibingen, gegen Ende auch
direkt auf den Entbindungsstationen der Universitdtsfrauenklinik Tiibingen.

Von der Studie ausgeschlossen waren Miitter mit frithgeborenen Kindern (<
37. SSW), Mehrlingen, Sdauglingen mit schweren Erkrankungen (Sepsis, Atemstorungen
> 24 h und CPAP-/Intubationsbedarf, Chromosomenstérungen, sonstige Fehlbildungen)
sowie schwerwiegend erkrankte Miitter oder Miitter mit Einnahme von Medikamenten,
die den Blutzuckerspiegel beeinflussen (z.B. Steroide; Ausnahme war die Behandlung
mit Insulin aufgrund eines GDM). Die Miitter und Véter wurden ausfiihrlich miindlich
und schriftlich liber die Studie aufgeklart und erteilten schriftlich ihr Einverstdndnis
(s. Anhang). Als Aufwandsentschidigung erhielten die Eltern Gutscheine einer
Drogeriemarkt-Kette im Wert von 30 € (M1) bzw. 40 € (M2, M3).

Sechs Schwangere entwickelten wahrend der Schwangerschaft einen GDM. Fiir 14
Miitter war es das erste Kind, drei Miitter hatten bereits ein Kind geboren, fiir drei weitere
Miitter war es bereits das dritte Kind und eine Mutter hatte vor dem teilnehmenden Kind
bereits vier Kinder geboren. Der Durchschnitt lag bei 1,62 Kindern. Das Alter der Miitter
bei der Geburt des teilnehmenden Kindes betrug im Durchschnitt [+ SEM] 31,5 +
1,1 Jahre. Dreizehn der 21 teilnehmenden Kindern hatten an der postnatal stattfindenden
PeaPod-Untersuchung teilgenommen, in der die Korperzusammensetzung des
Neugeborenen untersucht wurde (s. Abschnitt 2.3.1).

Das priakonzeptionelle Korpergewicht und die Gewichtszunahme wéhrend der
Schwangerschaft wurden anhand des Miitterpasses bzw. durch Selbstauskunft
dokumentiert. Anhand dieser zwei Werte lieBen sich die Miitter und ihre Sduglinge einem

Spektrum von Gewichtsstatus und -zunahme zuordnen (s. Tab. 5).
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Tabelle 5 Einteilung der Probandinnen nach prikonzeptionellem BMI und Gewichtszunahme.

Priikonzeptioneller <18,5 18,5-24,9 25-29,9 >30,0

BMI [kg/m’]

Beurteilung des BMIs Untergewicht Normalgewicht Ubergewicht Adipositas
Gewichtszunahme wihrend der <12,5 12,5-18 >18 <11,5 11,5-16 >16 <7 7-11,5 >11,5 <5 5-9 >9
Schwangerschaft [kg]

Beurteilung der VerGZ EmpfGZ ErhGZ VerGZ EmpfGZ ErhGZ @ VerGZ EmpfGZ ErhGZ VerGZ @ EmpfGZ ErhGZ
Gewichtszunahme

Anzahl absolut 1 4 0 5 1 3 0 1 4 1 0 1
Anteil [%] 4,76 19,05 0 23,81 4,76 14,29 0 4,76 19,05 4,76 0 4,76

VerGZ = verringerte Gewichtszunahme wahrend der Schwangerschaft; EmpfGZ = empfohlene Gewichtszunahme wihrend der Schwangerschaft; ErhGZ =

erhohte Gewichtszunahme wihrend der Schwangerschaft.
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Die Datenerhebung umfasste einen Zeitraum von 13,5 Monaten. Die Genehmigung der
Studie erfolgte durch die Ethikkommission der Eberhard-Karls-Universitidt Tiibingen
(Az 034/2014BO1, Genehmigung vom 05.05.2014).

2.2 Neugeborene

Von den teilnehmenden 21 Neugeborenen (Messung 1) waren zehn ménnlich und elf
weiblich. Die Anzahl der teilnehmenden Neugeborenen verringerte sich bei Messung 2
auf elf (vier mannlich, sieben weiblich) und von Messung 2 zu Messung 3 auf zehn
Sauglinge (drei minnlich, sieben weiblich). Das Alter der teilnehmenden Séauglinge lag
bei den Messungen zwischen neun und 18 Tagen (Messung 1, M1: 13,81 + 0,69 d,
Median 13,5 d), 41 und 67 Tagen (M2: 48,45 £ 2,26 d, Median 54 d) und 66-100 Tagen
(M3: 82 + 3 d, Median 83 d; s. Tab. 6).
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Tabelle 6 Geschlechts- und Altersverteilung der Neugeborenen

Proband Geschlecht Alter M1 [d] Alter M2 [d] Alter M3 [d]

BS

41

66

LK

19

SZ

13

AW

10

88

PR

14

100

EH

10

51

86

IT

15

50

84

ML

14

RG

MD

SEM [d]

17

0,69

2,26
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Alle Kinder waren gesunde, reife (Gestationsalter > 37. SSW) Einlinge und konnten
selbststandig an der Brust oder aus der Flasche trinken. Die Fiitterung erfolgte ad libitum,
es lag also kein fester Mahlzeitenplan vor, vielmehr wurden die Kinder auf Verlangen

gefiittert.

2.3 Studiendesign und Versuchsablauf

Es handelte sich um eine prospektive Beobachtungsstudie, bestehend aus mehreren
aufeinander folgenden Einzeluntersuchungen (s. Tab. 7). Zunéchst wurde bei einigen
teilnehmenden Schwangeren im Rahmen einer Studie zur Erfassung fetaler
Hirnfunktionen im Mutterleibe ab der 28. SSW ein OGTT zur Detektion eines
Schwangerschaftsdiabetes durchgefiihrt. Dieser lieferte bei sechs der 15 getesteten
Frauen die Diagnose GDM (alle anderen Teilnehmerinnen entwickelten dem OGTT
zufolge bzw. laut Hausarzt/Gynédkologe keinen GDM). Die nachfolgenden
Untersuchungen fanden postnatal statt, beginnend mit der innerhalb der ersten 24 Stunden
nach Geburt des Kindes stattfindenden PeaPod-Messung zur Feststellung der
Korperzusammensetzung des Neugeborenen. Im Anschluss daran fanden ein erneutes
Gespriach mit den Eltern und die Einwilligung zur Teilnahme an der Erhebung des
Essverhaltens des Sduglings statt. Nach Entlassung des Sduglings aus der Klinik erfolgte
dann im Alter von ca. zehn Tagen die erste Erhebung des Essverhaltens. Die Eltern
bekamen Sduglingswaagen zur Verfiigung gestellt und protokollierten die
aufgenommene Nahrungsmenge ihres Kindes. Diese Messungen erfolgten an drei
aufeinander folgenden Tagen. Zudem wurde das Korpergewicht des Kindes zu Beginn
und nach  Beendigung des Messzeitraumes erhoben, sowie die
Korpergewichtsentwicklung der Mutter im Schwangerschaftsverlauf. Zuletzt wurde von
dem mit der Fiitterung des Kindes hauptsidchlich beschéftigten Elternteil noch die
deutsche Version des ,,Baby eating behavior questionnaire® (BEBQ) ausgefiillt. Bei
vollstdndiger Teilnahme wurde im Abstand von jeweils vier Wochen die Erhebung des

Essverhaltens dann nochmals wiederholt (M2, M3).
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Tabelle 7 Chronologische Reihenfolge der Einzeluntersuchungen

Einzeluntersuchung Zeitpunkt

OGTT >27. SSW

PeaPod Innerhalb 24 h postnatal

Aufklirung und Einwilligung zur Erhebung des Vor Entlassung aus dem Krankenhaus

Essverhaltens

Erhebung des miitterlichen Korpergewichtes Retrospektiv zu Beginn des ersten
Messzeitraumes (M1)

Erhebung des Essverhaltens (M1) 2 Wochen postnatal

BEBQ (M1) Direkt im Anschluss an den ersten Messzeitraum
(M1)

Erhebung des Essverhaltens (M2) 6 Wochen postnatal

BEBQ (M2) Direkt im Anschluss an den zweiten
Messzeitraum (M2)

Erhebung des Essverhaltens (M3) 10 Wochen postnatal

BEBQ (M3) Direkt im Anschluss an den dritten Messzeitraum
(M3)

2.3.1 Messung der Korperzusammensetzung (PeaPod)

Der ,,PeaPod* ist das fiir Neugeborene entwickelte Pendant zum bekannteren ,,BodPod*
fiir Erwachsene und Kinder. Es handelt sich um einen
Luftverdrangungsplethysmographen (ADP), der mittels Ganzkorperdensitometrie die
Menge des Fettgewebes und der fettfreien Masse von Neugeborenen und Sduglingen mit
einem Korpergewicht von 1-8 kg berechnet (Handbuch Cosmed 2017). Die Messung ist
nicht-invasiv, ungefahrlich und frei von jeglicher Strahlung, sodass sie sich auch fiir
haufige Untersuchungen eignet. Kindliches Verhalten wie Bewegungen oder Schreien
beeinflusst die Messung nicht (Ellis et al. 2007).

Die Messgenauigkeit des PeaPods im Vergleich zu anderen Messmethoden (H,'*O-
Verdiinnungsmessung, DXA-Scan, D,0-Verdiinnung) wurde in zahlreichen Studien
iiberpriift und bestétigt (Ma et al. 2004, Ellis et al. 2007, Roggero et al. 2012, Rosendale
and Bartok 2012). Zwar wurde in einigen Studien beobachtet, dass mittels der PeaPod
bzw. BodPod-Messungen die Fettmasse liber- und die fettfreie Masse unterschitzt
werden (Wrottesley et al. 2016, Schubert et al. 2018), trotzdem bleibt es die am wenigsten
invasive und genaueste Messmethode fiir die Korperzusammensetzung von Sduglingen.
Generell weist die Plethysmographie eine sehr hohe Reliabilitdt auf (Urlando et al. 2003,
Wilson et al. 2013, Lowry and Tomiyama 2015, Schubert et al. 2018). Standardisierte

Testungen hinsichtlich der Volumenmessungen und Messungen der Masse ergaben
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Variationskoeffizienten (CV) von CVpyasse = 0,00% bzw. CVyeumen = 0,03 — 0,08%
(Urlando et al. 2003).

Die Ermittlung der Koperzusammensetzung des Babys erfolgt in mehreren
Schritten. Fiir die Messung wird das Baby vollstindig entkleidet in die Messkabine des
PeaPods gelegt und die Luke geschlossen. Wéhrend der zweiminiitigen Messung kann
das Kind die ganze Zeit iiber durch das Sichtfenster beobachtet und die Messung, falls
notwendig, jederzeit vorab beendet werden. Zundchst wird mittels einer integrierten
Waage das Korpergewicht des Babys auf 0,1 g ermittelt (Urlando et al. 2003).
AnschlieBend wird mittels Luftverdrangungs-Phlethysmographie sein Volumen
bestimmt. Diese Berechnung basiert auf den Boyle’schen und Poisson’schen Gesetzen,

welche die Beziehung zwischen Druck und Volumen beschreiben.

Boyle’sches Gesetz:

PL_v1
P2 V2
wobei P1 = Druck im Anfangszustand

P2 = Druck im Endzustand
V1 = Volumen im Anfangszustand
V2 = Volumen im Endzustand
(Anfangszustand: vor Einlegen des Sauglings in die Messkammer

Endzustand: nach Einlegen des Sauglings in die Messkammer)

Poisson’sches Gesetz:

P1 _ V1,
P2 (VZ)
wobei P1 = Druck im Anfangszustand

P2 = Druck im Endzustand
V1 = Volumen im Anfangszustand
V2 = Volumen im Endzustand

vy = Adiabatenexponent = 1,4 (Luft)

Aus diesen zwei ermittelten Werten (Masse und Volumen) kann dann die Dichte

berechnet werden:
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M
Dg=—
B= Yy

wobei Dg = Dichte des Gesamtkorpers
M = Masse des Sduglings

V = Volumen des Sauglings

Unter Annahme des Zwei-Kompartiment-Modells, welches besagt, dass der Koper zum
einen aus Fettgewebe, zum anderen aus fettfreier Masse besteht, kann der Anteil an

Fettgewebe nach folgender Formel errechnet werden:

DeDeey _ D¢
DB (DFFM - DF) DFFM - DF

Fettanteil=[ }*100 %

wobei Dr= Dichte des Fettgewebes = 0,9007 kg/l;
Dy = Dichte der fettfreien Masse (variiert im Laufe des Lebens = Standardwerte aus
Literatur)

Dg = Dichte des Gesamtkorpers

Hat man den Fettanteil berechnet, so ldsst sich daraus die Masse an fettfreiem Gewebe

berechnen:

Fettfreie Masse [%] = 100- Fettanteil [%]

Fettmasse [kg] = —(Fett‘;z;f/il)w)

Fettfreie Masse [kg] = M - Fettmasse

Ebenfalls wurden separat das kindliche Gewicht mittels einer Sduglingswaage sowie die
Korpergrofe und die Hautfaltendicke erfasst. Die Erfassung der Hautfaltendicke erfolgte
an drei verschiedenen Korperstellen (Bauch, Oberarm, Schulterblatt) mittels eines

Messschiebers und ist ebenso wie die Messung der Korpergrofle nicht schmerzhaft. Fiir
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die Lingenmessung des Neugeborenen wurde ein Stadiometer (Genauigkeit: 1 mm)

verwendet.

2.3.2 Erfassung des Essverhaltens

Um das Essverhalten der Sduglinge zu erheben, wurde frithestmoglich nach der Geburt,
oftmals noch wéhrend des Klinikaufenthaltes, personlich oder telefonisch Kontakt mit
der Familie aufgenommen und ein erster Besuchstermin in der hduslichen Umgebung
vereinbart. Bei diesem Termin, der ca. 10-14 Tage postnatal lag, wurde den Eltern neben
diversen Protokollbogen (s. Anhang) eine Sauglingswaage der Marke ,,Sohnle*
ausgehéndigt, welche einen Wigebereich bis 20 kg in Schritten von 10 g abdeckt. Das
anwesende Elternteil wurde ausfiihrlich in die Handhabung und Bedienung der Waage
eingewiesen und zu Testzwecken wurde ein erstes Gewicht des Babys erhoben. Es folgte
eine ausfiihrliche Erlduterung der einzelnen Schritte, die fiir die Erhebung des
Essverhaltens notwendig waren.

Der geplante Ablauf sah vor, den Sdugling {iber einen Zeitraum von drei Tagen
(72 Stunden) unmittelbar vor und unmittelbar nach jeder Nahrungsauftnahme mit der
bereitgestellten Waage zu wiegen, um aus der Gewichtsdifferenz auf die getrunkene
Nahrungsmenge zu schliefen. Um das Ergebnis nicht zu verfélschen, durfte das Kind
wiéhrend des jeweiligen Fiitterungsintervalls nicht um- oder ausgezogen und auch nicht
gewickelt werden, bzw. sollte die dadurch entstandene Gewichtsdifferenz anschlieBend
verrechnet werden (fiir den Fall des Wickelns bedeutete dies beispielsweise, dass das
Gewicht der ,,neuen* sauberen Windel vom Endgewicht subtrahiert und das Gewicht der
»alten* vollen Windel zum Endgewicht addiert werden musste). Es war nicht notwendig,
das Kind jedes Mal nackt zu wiegen, da nur die Differenz und nicht das absolute Gewicht
ausschlaggebend war. Jedoch wurden die Eltern angehalten, zu Beginn und am Ende des
Erhebungszeitraumes jeweils einmalig ein Nacktgewicht des Sduglings zu ermitteln, um
die absolute Gewichtsverdnderung innerhalb des dreitdgigen Messzeitraumes
festzustellen. Sollte das Neugeborene nach der Nahrungsaufnahme erbrochen oder andere
Auffalligkeiten gezeigt haben, sollte dies von den Eltern auf dem Protokollbogen notiert
werden.

Bei Flaschen-gefiitterten Sduglingen bestand keine Notwendigkeit zur

Durchfiihrung der oben beschriebenen Stillproben, hier reichte es aus, die getrunkene
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Menge in ml auf der Flasche abzulesen und auf dem Protokollbogen zu notieren. Wichtig
war, die Eltern auf die Notwendigkeit hinzuweisen, auch die nicht zu Hause erfolgten und
demnach nicht mit Gewichtsdaten protokollierten Fiitterungen zu notieren, um das
Ergebnis der Studie nicht zu verfélschen. Bei autkommenden Fragen oder Problemen
konnten sich die Eltern jederzeit telefonisch melden.

Der Protokollbogen beinhaltete die Art der Fiitterung (Stillen/Fldaschchen), die
Anzahl der Fiitterungen pro Tag und die dabei jeweils aufgenommene Nahrungsmenge
pro Fiitterung in Gramm (errechnet aus dem Gewicht des Sduglings vor der Fiitterung
und danach) bzw. Millilitern bei Fldschchenfiitterung sowie die jeweilige Dauer der
Fiitterung (Uhrzeit zu Beginn und Ende der Nahrungsaufnahme), besondere
Vorkommnisse wie beispielsweise Erbrechen, sowie bei Flaschchenfiitterung die Art der
verwendeten Nahrung (Muttermilch, Milchpulver, etc.).

Der exakte Startzeitpunkt der Protokollperiode konnte von den Eltern selbst
bestimmt werden und wurde meist so gewdhlt, dass es sich um Tage ohne geplante
auBergewoOhnliche Ereignisse und mit viel Zeit zu Hause handelte. Bei der Abholung der
Sauglingswaage wurde der ausgefiillte Protokollbogen gemeinsam durchgesehen und
eventuelle Fragen und Unklarheiten geklirt, sowie falls notig Hilfestellung beim
Ausfiillen des ,,BEBQ“ (s. unten) gegeben. Ebenfalls wurde das miindliche
Einverstindnis geholt, sich fiir die Messungen M2 und M3 nach jeweils vier weiteren
Wochen erneut telefonisch melden zu diirfen. Diese folgenden Datenerhebungen liefen
identisch zum ersten Messzeitraum ab. FEine ausfiihrliche Einfiihrung war dann meist

nicht mehr nétig, da die Eltern mit der Waage und den Fragebdgen bereits vertraut waren.

2.3.3 Baby Eating Behavior Questionnaire (BEBQ:; deutsche Fassung)

Der ,,Baby Eating Behavior Questionnaire* (BEBQ) ist eine abgewandelte Version des
im Jahre 2001 fiir eine Zwillingsstudie entwickelten ,,Children Eating Behavior
Questionnaire* (CEBQ), welcher das Essverhalten von 3-13-jdhrigen Kindern in Bezug
auf Uber- und Untergewicht analysiert (Llewellyn et al. 2011).

Der urspriingliche CEBQ wurde in mehreren Stufen unter direkter Einbeziehung
der Eltern entwickelt. Zuerst wurde ein primédrer Fragebogen auf Grundlage von

Elterninterviews und der Auswertung bereits bestehender Essverhaltens-Fragebdgen
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erstellt. Die bereits vorhandenen Fragebogen, welche als grobe Grundlage dienten,

beinhalteten sechs Felder:

1. ,Satiety responsiveness‘ (,,Ansprechbarkeit auf Sattheit*): Ist das Kind schneller
satt, wenn es vor der eigentlichen Mahlzeit einen Snack hatte?

2. ,,Responsiveness to food cues/external eating” (,,Ansprechbarkeit auf
Nahrungsreize®): Isst das Kind mehr, wenn ihm das Essen gut schmeckt, als dann,
wenn es das angebotene Essen nicht so sehr mag?

3. ,.Emotional eating* (,,emotionales Essen‘‘): Wie sieht das Essverhalten des Kindes
in emotional belastenden Situationen aus?

4. ,,General interest in eating* (,,Generelles Interesse an Nahrung*): Zeigt das Kind
Hunger, den Willen zu essen?

5. ,.Speed of eating* (,,Geschwindigkeit der Nahrungsaufnahme*): Braucht das Kind
langer als 30 min, um eine Mahlzeit zu schaffen?

6. ,.Food fussiness* (,,Wdhlerisches Essverhalten®): Ist das Kind sehr wéhlerisch bei

dem, was es isst?

Die einbezogenen Eltern beobachteten bei ihren eigenen Kindern noch einige andere

Verhaltensweisen, welche ebenfalls in den Test aufgenommen wurden:

7. ,,Responsiveness to social factors* (,,Ansprechbarkeit auf soziale Faktoren‘):
Welche Rolle spielen soziale Einflussfaktoren?

8. ,,Distractability (,,Ablenkbarkeit*): Wie leicht ldsst sich das Kind vom Essen
einer Mahlzeit ablenken?

9. ,.,Emotional undereating* (,,Emotionale Nahrungsverweigerung*): Das Kind isst
in emotional belastenden Situationen weniger.

10. ,,Desire for drinks* (,,Wunsch nach Getrdnken*): Das Kind fragt oft nach

Getrénken.
Aus diesem Gerlist wurde ein Fragebogen erstellt, welcher in mehreren Schritten von

Eltern getestet und mehrmals angepasst wurde, sodass letztlich ein Fragebogen mit

35 Fragen in acht Skalen und mit hoher Test-Retest-Reliabilitit entstand (Wardle et al.
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2001). Den niedrigsten Reliabilitdtswert erreichte die Skala ,,Emotional overeating* mit
einer Korrelation von lediglich 0,52, die hochste Korrelation wiesen die Kategorien
»Enjoyment of food* und ,,Fussiness* mit einer Korrelation von jeweils 0,87 auf. Die
restlichen Werte bewegten sich mit Ausnahme der Skala ,,Emotional undereating* (0,64)
alle im Bereich zwischen 0,83 und 0,85 (Wardle et al. 2001).

Auf Grundlage des CEBQ wurde der BEBQ entwickelt. Es wurden sechs der acht
Skalen (,,food responsiveness®, ,, enjoyment of food", ,,satiety responsiveness*, ,,slowness
in eating®, ,,emotional overeating und ,,emotional undereating*) iibernommen und
angepasst und durch Eltern mehrfach auf Praktikabilitit und Reliabilitdt getestet
(Llewellyn et al. 2011). Der BEBQ beinhaltet 18 Fragen mit jeweils fiinf
Antwortmoglichkeiten (,,nie (1) — ,,selten* (2) — ,,manchmal* (3) — ,,oft* (4) — ,,immer*
(5)) und erfasst die ,,Ansprechbarkeit auf Nahrung®, die ,,Freude am Essen“, die
»Ansprechbarkeit auf Sattheit®, die ,,Langsamkeit beim Essen* und den ,,Generellen
Appetit” (Llewellyn et al. 2011). Die interne Reliabilitdt (Cronbach’s Alpha) war bei allen
untersuchten Skalen (nicht bestimmt wurde Alpha in der Kategorie ,,Allgemeiner

Appetit™) gegeben und lag zwischen 0,73 und 0,81 (Llewellyn et al. 2011).

Um den Eltern der Probanden die Teilnahme und die Beantwortung der Fragen des BEBQ
zu erleichtern, wurde die Originalversion des BEBQ ins Deutsche iibersetzt; diese hier
eingesetzte Fassung findet sich im Anhang auf Seite 82. Die Genauigkeit der deutschen
Ubersetzung wurde von zwei unabhingigen Priifern mit Expertise auf dem Gebiet der

Sauglingserndhrung kontrolliert.

2.3.4 Erfassung des mutterlichen Korpergewichts

Die Korpergewichtsentwicklung der Mutter wihrend der Schwangerschaft wurde
hauptsichlich anhand der von der/dem Frauenérztin/arzt im Mutterpass protokollierten
Daten analysiert. Diese Werte wurden von der Mutter aus dem Mutterpass in den
ausgehdndigten Fragebogen zu ihrer Korpergewichtsentwicklung wiahrend der
Schwangerschaft iibertragen und ggf. durch zusétzlich durch die Mutter selbst wihrend
der Schwangerschaft protokollierte Gewichtsdaten ergénzt. Die Mutter wurde

angehalten, den Fragebogen moglichst vollstindig auszufiillen, mindestens aber das
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Gewicht vor, zu Beginn und am Ende der Schwangerschaft (kurz vor der Geburt) sowie

die Korpergrofle einzutragen.

Anhand der erfassten Daten teilten wurden die Séduglinge in verschiedene Gruppen
eingeteilt: Zuerst erfolgte die Einteilung in vier Gruppen anhand des miitterlichen
prakonzeptionellen BMIs:

- BMI< 18,5 kg/m’ = Untergewicht

- BMI 18,5 -24,9 kg/m®* = Normalgewicht

- BMI25-29,9kg/m® = Ubergewicht

- BMI > 30 kg/m* = Adipositas

Weitere Unterteilungen der Sauglinge basierten auf der Gewichtszunahme wihrend der
Schwangerschaft (verringerte Gewichtszunahme <> normale Gewichtszunahme <>
iiberméfBige Gewichtszunahme; s. Tab. 8) sowie dem Vorliegen bzw. Nicht-Vorliegen

eines GDM.

Tabelle 8 Ubersicht iiber die normale und iibermiBige Gewichtszunahme wihrend einer Einlings-

Schwangerschaft (Rasmussen and Yaktine 2009)

BMI priikonzeptionell [kg/m’] <185 18,5-24,9 25-29,9 >30
Verringerte Gewichtszunahme [kg] <12,5 <11,5 <7 <5
Normale Gewichtszunahme [kg] 12,5-18 11,5-16 7-11,5 5-9
Ubermiifige Gewichtszunahme [kg] >18 >16 >11,5 >9

2.4 Statistische Auswertung

Die Ergebnisse werden als Mittelwerte + Standardfehler des Mittelwertes (SEM)
dargestellt. Die statistischen Analysen umfassten alle drei Untersuchungen des
Essverhaltens (M1-M3), wobei nur zum Zeitpunkt M1 Datensitze fiir alle teilnehmenden
Neugeborenen erhoben werden konnten. Die Messwerte wurden je nach statistischem
Vergleich mit Hilfe von Varianzanalysen (Anova) sowie unabhingigen t-Tests bzw.
nonparametrischen Verfahren auf signifikante Unterschiede iiberpriift. Als statistisch

signifikant wurde ein p-Wert < 0,05 angenommen.
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3. Ergebnisse

3.1. Vergleich der Ergebnisse nach prikonzeptionellem miitterlichen BMI

3.1.1 Korpergewicht und -zusammensetzung

Sieben teilnehmende Schwangere wiesen einen prikonzeptionellen BMI von > 25 kg/m*
(Mittelwert: 29,85 kg/m”, SEM: 1,40 kg/m?) auf, waren also iibergewichtig oder adipés.
Die anderen 14 teilnehmenden Frauen wiesen einen BMI von < 24,9 kg/m’® (Mittelwert:
21,87 kg/m’, SEM: 0,60 kg/m®) auf. Bei der Gewichtszunahme wihrend der
Schwangerschaft liel sich kein signifikanter Unterschied [p = 0,926] zwischen beiden
Gruppen finden (13,67 += 1,98 kg vs. 13,46 + 1,28 kg; Abb. 1).

35,00

30,00 +

25,00

20,00 -

M (bergewichtig
15,00 -

H normalgewichtig

10,00 -

5,00 -

0,00 -
BMI prakonz. Gewichtszunahme

Abbildung 1 Prikonzeptioneller BMI und miitterliche Gewichtszunahme (Mittelwert £ SEM) wihrend
der Schwangerschaft; ** p < 0,01

In den PeaPod-Messungen konnte zwischen den Kindern der prakonzeptionell
iibergewichtigen und der prikonzeptionell normalgewichtigen Miitter in keinem der zu

vergleichenden Punkte signifikante Unterschiede festgestellt werden (s. Tab. 9).
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Tabelle 9 Ergebnisse der PeaPod-Messungen (MW = SEM) bei den Sauglingen der priakonzeptionell

iibergewichtigen und normalgewichtigen Miitter

iibergewichtig normalgewichtig p
Korpergewicht [g] 3444,88 + 335,10 3438,45 + 268,00 0,988
Korperfertt [g] 435,58 + 147,93 406,85 + 100,50 0,871
Korperfett [%] 11,78 +2,76 10,99 + 1,98 0,815
Fettfreie Masse [g] 3009,27 £ 219,76 3031,61 + 180,85 0,939
Fettfreie Masse [%] 88,22 +2,76 89,01 1,98 0,815
Kérpervolumen [1] 3,30+ 0,34 3,30 £ 0,27 0,988
Korperlinge [cm] 52,00 + 2,00 51,00 += 1,00 0,763

Im Hinblick auf die Gewichtszunahme der Kinder im Zeitraum von der ersten bis zur
letzten Messung ergab sich kein Unterschied zwischen den Kindern der normal- und
iibergewichtigen Miitter: erstere nahmen im Messzeitraum 226,15 + 27,42 g zu, die
Kinder der Miitter mit prikonzeptionellem Ubergewicht 194,57 + 74,63 g [p = 0,702].
Dieses Ergebnis deckte sich mit den Resultaten der Messungen 2 und 3 (M2 und M3),
bei welchen die Kinder der iibergewichtigen Miitter innerhalb des jeweiligen
Messzeitraumes anndhernd gleich viel an Gewicht zunahmen wie die Kinder der
normalgewichtigen Miitter (M2: 353,33 + 111,70 g und M3: 289,67 + 77,80 g vs. M2:
227,00 + 39,16 g und M3: 204,29 + 59,88 g) [p = 0,196 und p = 0,442].

3.1.2 Essverhalten: Trinkmenge, -dauer und -geschwindigkeit

Bei der Auswertung der aufgenommenen Nahrungsmenge nach Tageszeit in zwei-
Stunden-Intervallen wihrend des ersten zwei volle Tage umfassenden Messzeitraums M1
lie3 sich in explorativen Analysen (nicht fiir multiple Vergleiche korrigiert) nur ein
einziger signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen darstellen. So nahmen
die Kinder der prikonzeptionell {ibergewichtigen Miitter an Tag 2 zwischen 06:00 Uhr
und 08:00 Uhr morgens mit 83,75 + 24,44 g Mutter- bzw. Formula-Milch deutlich mehr
Nahrung zu sich als die Sduglinge der nicht-libergewichtigen Miitter, welche sich mit nur

37,00 £ 8,93 g Nahrung begniigten [p = 0,049] (s. Abb. 2).
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Abbildung 2 Aufgenommene Nahrungsmenge (Mittelwert + SEM) in den verschiedenen Gruppen nach

Tageszeit im Messzeitraum M1

Die Gesamtmenge der aufgenommenen Nahrung im ersten Messzeitraum (M1)

unterschied sich jedoch nicht zwischen den Kindern iiber- und normalgewichtiger Miitter.

Sie lag bei 1154,86 + 105,18 g in der Gruppe der Kinder {ibergewichtiger Miitter und bei
1082,36 + 110,95 g bei den Kindern normalgewichtiger Miitter [p = 0,683] (s. Abb. 3).
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Abbildung 3 Gesamtmenge der aufgenommenen Nahrung (Mittelwert + SEM) wéhrend M1

Auch lielen sich weder in der Fiitterungsdauer (beide volle Messtage kumuliert) noch in
der Trinkgeschwindigkeit der Kinder wesentliche Unterschiede erkennen. Die Sduglinge
der Miitter mit hoherem BMI wurden pro Tag im Mittel 3,73 £ 0,75 h gefiittert, die Kinder
der Kontrollgruppe benétigten 3,01 & 0,39 h zur Nahrungsaufnahme pro Tag [p = 0,360].
Lediglich zwischen 20 und 22 Uhr an Tag 2 von M1 tranken die Kinder der Miitter mit
hoherem BMI signifikant langsamer als die Neonaten der normalgewichtigen Miitter
[p = 0,018]. Uber den kompletten Messzeitraum M1 gesehen war die mittlere
Sauggeschwindigkeit in beiden Gruppen jedoch sehr dhnlich (4,00 + 0,34 g/min vs. 3,99
+ 0,23 g/min) [p = 0,903].

Bei der Betrachtung des zweiten Messzeitraums (M2) ldsst sich deskriptiv
feststellen, dass die Gesamtmenge der aufgenommenen Nahrung sehr unterschiedlich
schien: so nahmen die Kinder der libergewichtigen Miitter pro Tag 1080,33 = 341,95 g
Nahrung pro Tag zu sich, die Kinder der Kontrollgruppe nur 555,88 + 57,17 g; aufgrund
der geringen GruppengroBen erreichte dieser Unterschied allerdings keine statistische
Signifikanz [p = 0,263]. Die fiir die Fiitterung aufgewendete Zeit war analog zu M1 in
beiden Gruppen sehr dhnlich [p =0,800]. Es war mehrfach zu beobachten, dass die Kinder

der Miitter mit hoherem prikonzeptionellem BMI tendenziell eine hohere mittlere
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Sauggeschwindigkeit aufwiesen als die Kinder normalgewichtiger Miitter. So tranken die
erstgenannten Kinder an Tag 1 des zweiten Messzeitraumes zwischen 10 und 12 Uhr
signifikant schneller [p =0,021], zwischen 8 und 10 Uhr tendenziell schneller [p = 0,085].
Auch am zweiten Tag von M2 konnte zu denselben Uhrzeiten eine Tendenz zur ziigigeren
Nahrungsaufnahme der Sduglinge der prikonzeptionell iibergewichtigen Miitter gesehen
werden [p=0,074 und p = 0,061]. Diese Tendenz war auch bei Betrachtung der mittleren
Sauggeschwindigkeit {iber den gesamten zweiten Tag von M2 hinweg als Trend zu sehen
[p = 0,075]. Die Unterschiede erreichten iiber den kompletten Messzeitraum hin
betrachtet jedoch keine Signifikanz [p = 0,119].

Innerhalb des dritten Messzeitraums (M3) konnten in keinem der drei Parameter
(aufgenommene  Nahrungsmenge, Dauer der Nahrungsaufnahme, mittlere

Sauggeschwindigkeit) signifikante Unterschiede festgestellt werden. (s. Tab. 10).
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Tabelle 10 Ergebnisse des Trinkprotokolls (MW + SEM) der Sduglinge der prakonzeptionell iibergewichtigen und normalgewichtigen Miitter

M1 M2 M3
iibergewichtig  normalgewichtig | iibergewichtic = normal-gewichtig | iibergewichtic normalgewichtig
Gesamtmenge der 1154,86 + 1082,36 2160,67 + 1111,75 + 1516,67 + 1222,86 +
aufgenommenen Nahrung [g] 105,18 +110,95 683,90 114,35 73,11 170,72
p = 0,683 p=0,263 p=0,314
Menge der aufgenommenen 577,43 £52,59  541,18+5548 | 108033+  55588+57,17 | 758,33 611,43 + 85,36
Nahrung/Tag [g] 341,95 36,55
p = 0,683 p=0,263 p=0,314
Gesamtdauer [h] 7,45 £ 1,50 6,02 £ 0,78 6,15+ 1,52 5,66+ 1,01 5,18 + 1,54 4,85 + 0,99
p=20,36 p=038 p=0,862
Dauer/Tag [h] 3,73+ 0,75 3,01 +0,39 3,08 + 0,76 2,81 + 0,50 2,59 + 0,77 2,43 + 0,49
p=20,36 p=038 p=0,862
Mittlere Sauggeschwindigkeit 4,00 + 0,34 3,99 + 0,23 6,55 = 0,68 3,93 0,25 6,29 + 0,54 5,95 + 0,46
[g/min]
p = 0,903 p=0,119 p=0,931
Gewichtszunahme [g] 194,57 + 74,63 = 226,15 +27,42 353,33 + 227,00+39,16 | 289,67 + 204,29 + 59,88
111,70 77,80
p = 0,635 p=0,196 p = 0,442
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3.1.3 Essverhalten: BEBQ

In der Auswertung des BEBQ, welcher durch die jeweilige Mutter ausgefiillt wurde,
ergaben sich fiir beide Gruppen sehr dhnliche Ergebnisse. In allen drei Messzeitraumen
(M1 —M3) zeigten die Sduglinge aus beiden Gruppen eine dhnlich grof3e Ansprechbarkeit
auf Nahrung [alle p > 0,2] und Sattheit [alle p > 0,5], Freude am Essen [alle p > 0,3],
Langsamkeit beim Essen [alle p > 0,3] und generellen Appetit [alle p > 0,3] (s. Tab. 11).

Tabelle 11 Ergebnisse des BEBQ (MW = SEM) bei priakonzeptionell iibergewichtigen und
normalgewichtigen Miittern [alle p > 0,05]

M1 M2 M3
iiber- normal- iiber- normal- iiber- normal-
gewichtig  gewichtig | gewichtig  gewichtig | gewichtic = gewichtig
Ansprechbarkeitauf | 257+ | 2,18+ | 142+ = 200+ | 1,50+ @ 1,87=
Nahrung 0,46 0,18 0,42 0,24 0,17 0,30
Freude am Essen 4,67 £ 4,73 £ 4,17 £ 4,54 + 4,42 + 4,40 £
0,15 0,11 0,17 0,18 0,36 0,17
Ansprechbarkeit auf 2,02 + 2,21 + 2,33 + 2,28 + 2,47 + 2,65 +
Sattheit 0,26 0,19 0,00 0,16 0,41 0,15
Langsambeit beim 3,00 279+ | 3,00+ 250+ | 256+ @ 233+
Essen 0,39 0,17 0,00 0,35 0,22 0,11
Genereller Appetit 433+ 4,00 + 3,50 + 4,17 3,67 3,80+
0,21 0,20 0,50 0,31 0,38 0,20

3.2 Vergleich der Ergebnisse nach Gewichtszunahme wihrend der Schwangerschaft

3.2.1 Korpergewicht und -zusammensetzung

Um die Nahrungsaufnahme der Sduglinge anhand der miitterlichen Gewichtszunahme
wéhrend der Schwangerschaft untersuchen zu konnen, wurden die Miitter in drei Gruppen
eingeteilt: ,,Verringerte Gewichtszunahme* (VerGZ), ,,Empfohlene Gewichtszunahme*
(EmpfGZ) und ,,Erhéhte Gewichtszunahme* (ErhGZ).

Es zeigte sich, dass diejenigen Miitter, die in Gruppe ErhGZ eingeordnet wurden,
auch prikonzeptionell im Mittel den hdchsten BMI aufwiesen (27,44 + 1,36 kg/m®
VerGZ: 23,37 £ 2,07 kg/mz; EmpfGZ: 22,00 + 1,23 kg/mz; F(2,18)=3,17,p =0,07). In
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der einige Stunden nach der Geburt erfolgten PeaPod-Messung des Kindes zeigten sich
jedoch keine signifikanten Unterschiede in der Korperzusammensetzung der Sauglinge
aus den verschiedenen Gruppen (s. Tab. 12). Auch der augenscheinlich hohere
Korperfett-Anteil der Babys aus der EmpfGZ-Gruppe (12,75 + 1,74 %) war nicht
signifikant hoher [alle p > 0,45 fiir Anova und Einzelvergleiche].

Tabelle 12 Ergebnisse der PeaPod-Messungen (MW + SEM) bei den Sauglingen der Miitter mit

verringerter, erhohter und empfohlener Gewichtszunahme wéhrend der Schwangerschaft [alle p > 0,05]

VerGZ EmpfGZ ErhGZ

Korpergewicht [g] 3602,45 + 346,77 341938 £422,62  3328,94 + 3554.,46
Korperfett [g] 421,78 + 168,47 452,58 + 103,89 387,06 + 162,19
Korperfett [%] 10,83 + 3,15 12,75+ 1,74 10,50 3,21
Fettfreie Masse [g] 3180,70 = 181,13 2966,83 + 324,31 2941,83 + 223 41
Fettfreie Masse [%] 89,18 +3,15 87,25+ 1,74 89,50 + 3,21
Kérpervolumen [1] 3,45+0,35 3,00+ 0,41 3,18+0,36
Korperlinge [cm] 52,00 £ 1,00 51,00 £ 2,00 51,00 £ 2,00

Betrachtet man die Gewichtszunahmen im Verlauf der drei Messzeitraume M1, M2 und
M3, ergibt sich, dass die Kinder der Gruppe EmpfGZ wéhrend M1 deskriptiv mehr
Gewicht zuzunehmen schienen (290,00 + 66,78 g im Vgl. zu 158,75 + 51,80 g (ErhGZ)
und 215,33 +£20,50 g (VerGZ)), diese Unterschiede aber nicht signifikant waren [p > 0,15
fiir entsprechende Anova-Auswertungen]. Dasselbe Ergebnis zeigte sich auch bei M2 und
M3. Minimal auftretende Unterschiede in der Zunahme des Korpergewichts wihrend des

jeweiligen Messzeitraumes erwiesen sich allesamt als nicht signifikant [p> 0,76)]

3.2.2 Essverhalten: Trinkmenge, -dauer und -geschwindigkeit

Betrachtet man die Gesamtmenge der aufgenommenen Nahrung wihrend des
Messzeitraums M1, so ergab sich kein wesentlicher Unterschied zwischen den drei zu
vergleichenden Gruppen. Ebenso verhélt es sich mit der Dauer der Nahrungsaufnahme

(Abb. 4) und der mittleren Sauggeschwindigkeit [alle p > 0,66].
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Abbildung 4 Gesamtdauer der Nahrungsaufnahme (Mittelwert + SEM) wihrend M1

Einzelne signifikante Unterschiede zwischen den einzelnen Gruppen bei Betrachtung der
Ergebnisse nach Tageszeit zeigten keine Auswirkung auf die gesamte fiir die Fiitterung
aufgewendete Zeit bzw. die Geschwindigkeit der Nahrungsaufnahme innerhalb des

kompletten Messzeitraumes M1 (s. Abb. 5).
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Abbildung 5 Mittlere Sauggeschwindigkeit (Mittelwert £ SEM) wiahrend M1

Analog zu M1 erbrachten diec Auswertungen von M2 und M3 keinerlei signifikante
Unterschiede zwischen den drei Gruppen in Bezug auf die Gesamtmenge der
aufgenommenen Nahrung, die Dauer der Nahrungsaufnahme und die mittlere
Sauggeschwindigkeit (s. Tab. 13); [p > 0,52 und p > 0,50 fiir alle entsprechenden
Vergleiche].
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Tabelle 13 Ergebnisse des Trinkprotokolls (MW + SEM) der Miitter mit verringerter, erhohter und empfohlener Gewichtszunahme wihrend der Schwangerschaft [alle

p>0,05]
M1 M2 M3
Ver Erh Empf Ver Erh Empf Ver Erh Empf
GZ GZ GZ GZ GZ GZ GZ GZ GZ
Gesamtmenge der 1118,57+ 1138,63 1049,67 + | 1432,60 + | 1338,50+  1384,00+ ] 1164,00+ | 1570,00+ 1383,33 +
aufgenommenen 178,86 +82,37 180,49 532,69 46,50 143,08 229,97 30,00 141,46
Nahrung [g]
Menge der 559,29+ 569,31+ 52483+ | 716,30+ | 669,25+ 692,00+ | 582,00+ 785,00+ 691,67+
/i eno D 89,43 41.19 90,25 266,35 23,25 71,54 114,98 15,00 70,73
Nahrung/Tag [g]
Gesamtdauer [h] 6,90 + 6,95 + 5,43 + 6,19 + 6,68 4,85 + 5,29 + 5,28 + 4,16 +
1,16 1,28 1,39 1,19 +0,43 1,75 1,39 0,53 1,52
Dauer/Tag [h] 3,45+ 3,47 + 2,72 + 3,10+ 3,34 + 2,42 + 2,65 + 2,64 + 2,08 +
0,58 0,64 0,69 0,59 0,22 0,87 0,69 0,26 0,76
Mittlere 3,83+ 3,80+ 4,50 + 445 + 3,43+ 5,77+ 5,09 + 6,16 + 7,34 +
Sauggeschwindigheit 0,30 0,25 0,48 0,45 0,22 0,55 0,58 0,50 0,61
[g/min]
Gewichtszunahme [g] 215,33 + 158,75+ 290,00 £ | 288,00 + 115,00+ 301,50+ 267,80 115,00 243,33 +
20,50 51,80 66,78 72,97 15,00 54,61 +83,65 +45,00 63,33
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3.2.3 Essverhalten: BEBQ

Die Auswertung des ,,Baby Eating Behavior Questionnaire* ergab, dass die Sduglinge
der Gruppe ErhGZ bei M1 eine deutlich hohere ,,Ansprechbarkeit auf Nahrung* zeigten
als die Kinder der Gruppe VerGZ [p = 0,029], wohingegen sie mit den Kindern der
Gruppe EmpfGZ in diesem Punkt gleichauf lagen [p = 0,251; F(2,16) =2.,2, p=0,14].
Die ,,Ansprechbarkeit auf Sattheit* ergab ein noch deutlicheres Bild: die Kinder der
Gruppe EmpfGZ zeigten sich (tendenziell) empfindlicher fiir Signale der Sattheit als die
Kinder der Gruppen ErhGZ [p =0,011] und VerGZ [p = 0,083; F(2,16) = 3,05,

p = 0,076; s. Abb. 6). Die iibrigen Dimensionen (Freude am Essen, Langsamkeit beim
Essen, genereller Appetit) ergaben keine systematischen Unterschiede zwischen den

Gruppen [alle p > 0,15].

BEBQ (Messung 1)
6,00
5,00 T T
T T

4,00 * (*) *

H verringert
3,00 T

T s T

.|_ empfohlen
2,00 T T T T H gesteigert
al r
0,00 \ ‘ ‘
Ansprechbarkeit Freude am Essen Ansprechbarkeit Langsamkeit Genereller
auf Nahrung auf Sattheit beim Essen Appetit

Abbildung 6 Ergebnisse des BEBQ (Mittelwerte = SEM) wahrend M1; * p < 0,05, (*) p <0,10

Fiir die Messzeitrdume M2 und M3 fanden sich bei der Auswertung des BEBQ keine
signifikanten Unterschiede (s. Tab. 14).
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Tabelle 14 Ergebnisse des BEBQ (MW + SEM) bei Miittern mit verringerter, erhohter und empfohlener Gewichtszunahme wahrend der Schwangerschaft

M1 M2 M3
Ver Erh Empf Ver Erh Empf Ver Erh Empf
GZ GZ GZ GZ GZ GZ GZ GZ GZ
Ansprechbarkeit auf 1,75 + 2,80 + 2,24 + 1,80 £ 1,83 2,00 £ 1,72 + 1,58 + 1,81+
Nahrung 0,23 0,32 0,32 0,29 0,67 0,40 0,08 0,44
p = 0,029 alle p> 0,05 alle p > 0,05
Freude am Essen 4,78 + 4,69 + 4,67 + 4,47 + 4,00 4,63 + 4,50 + 438+ | 433+
0,12 0,13 0,21 0,18 0,38 0,29 0,63 0,08
alle p > 0,05 alle p> 0,05 alle p > 0,05
Ansprechbarkeit auf 1,97 + 1,88 + 2,67 £ 2,20 £ 2,33 2,50 = 2,58 & 2,75 £ 2,47 +
Sattheit 0,33 0,20 0,15 0,17 0,17 0,08 0,25 0,46
p=0,011; alle p> 0,05 alle p > 0,05
Ver vs. Empf: p =
0,083
Langsambkeit beim Essen 2,75+ 3,19+ 2,54 + 2,90 £ 3,00 1,75 £0,50 2,33+ 2,33 + 2,56 £
0,11 0,23 0,44 0,28 0,19 0,00 0,22
alle p > 0,05 alle p> 0,05 alle p > 0,05
Genereller Appetit 4,00 + 4,25 + 4,00 + 3,80 + 4,00 4,50 + 3,00 £ 4,00 + 4,33 +
0,32 0,25 0,26 0,37 0,50 0,58 0,00 0,33
alle p > 0,05 alle p > 0,05 alle p > 0,05
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3.3. Vergleich der Ergebnisse nach Gestationsdiabetes vs. normalem

Blutzuckerhaushalt

3.3.1 Korpergewicht und -zusammensetzung

Unter den teilnehmenden Miittern waren sechs Frauen, die wiahrend der Schwangerschaft
einen Gestationsdiabetes entwickelten. Es liel sich zeigen, dass die Frauen mit GDM
prakonzeptionell einen tendenziell hoheren BMI aufwiesen als die Frauen mit normalem
Blutzuckerhaushalt [p = 0,077]. Das Korpergewicht zu Beginn der Schwangerschaft der
Frauen mit GDM war mit 80,32 + 7,58 kg sogar signifikant hoher als das Gewicht der
Frauen mit normalem Blutzuckerhaushalt (65,29 + 2,82 kg) [p = 0,031], ebenso wie das
prapartale Korpergewicht (93,40 £ 7,06 kg bzw. 79,00 + 3,10 kg) [p = 0,041]. Die
absolute Gewichtszunahme wéihrend der Schwangerschaft war allerdings in beiden

Gruppen in etwa gleich (13,08 £ 2,17 kg bzw. 13,71 + 1,23 kg) [p = 0,796] (s. Abb.7).

35,00

30,00

25,00 -

20,00 - B Gestationsdiabetes

15,00 M normaler
Blutzuckerhaushalt

10,00 -

5,00 -

0,00 -
BMI prakonz. Gewichtszunahme

Abbildung 7 Prikonzeptioneller BMI und miitterliche Gewichtszunahme (Mittelwert + SEM) wéhrend
der Schwangerschaft; (*) p < 0,10

Die PeaPod-Messungen ergaben bei den Kindern der beiden Gruppen weder in der

Korperzusammensetzung noch beim Korpergewicht relevante Unterschiede (s. Tab. 15).
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Wihrend der drei Messzeitraume (M 1-M3) konnte kein signifikanter Unterschied in der
Gewichtszunahme der Babys wéhrend des jeweiligen Messzeitraums festgestellt werden

[alle p>0,5].

Tabelle 15 Ergebnisse der PeaPod-Messungen (MW + SEM) bei den Sauglingen der Miitter mit

Gestationsdiabetes und mit normalem Blutzucker-Haushalt

Gestationsdiabetes | normaler BZ-Haushalt )]
Korpergewicht [g] | 3087,40 + 256,30 | 3661,88 + 265,21 | 0,173
Korperfett [g] 314,90 £ 43,76 482,28 +£ 125,45 | 0,337
Korperfett [%] 10,02 £ 0,71 12,09 £2,50 0,540
Fettfreie Masse [g] | 2772,54 +215,79 | 3179,57 + 155,72 | 0,146
Fettfreie Masse [%] 89,98 £ 0,71 87,91 +£2,50 0,540
Korpervolumen [I] 2,95+0,25 3,51 +0,27 0,184
Korperlinge [cm] 50,00 £ 2,00 52,00 £1,00 0,273

3.3.2 Essverhalten: Trinkmenge, -dauer und -geschwindigkeit

Wihrend M1 lieBen sich bei der tageszeitabhingigen Messung von Menge der
aufgenommenen Nahrung (s. Abb. 8), Dauer der Nahrungsaufnahme und
Sauggeschwindigkeit einzelne signifikante Unterschiede zwischen beiden Gruppen
feststellen. So nahmen die Kinder der Miitter mit GDM an Tag 2 im Zeitraum von 2-
4 Uhr mit 23,75 + 2,39 g signifikant weniger Nahrung zu sich als die Kinder der Miitter
mit nicht-pathologischem Blutzuckerhaushalt, welche in derselben Zeitspanne 77,25 +
9,33 g Milch tranken [p = 0,001]. Bezogen auf die Gesamtmenge der aufgenommenen

Nahrung lieB3 sich kein signifikanter Unterschied feststellen.
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Abbildung 8 Aufgenommene Nahrungsmengen (Mittelwert £ SEM) in beiden Gruppen nach Tageszeit
wihrend M1

Betrachtet man die Dauer der Nahrungsaufnahme nach Tageszeit, so verbrachten die
Kinder der nicht-diabetischen Miitter in den Intervallen von 0-2 Uhr, 4-6 Uhr, 6-8 Uhr
und 10-12 Uhr an Tag 1 weniger Zeit mit der Nahrungsautnahme [p = 0,037, p= 0,016, p
= 0,009 und p = 0,002], ebenso zwischen 20 und 22 Uhr an Tag 2 [p = 0,029]. Auch
bendtigten die Kinder der Miitter mit normalem Blutzuckerhaushalt an Tag 1 mit etwa
163 Minuten insgesamt deutlich weniger Zeit flir die Nahrungsaufnahme als die Kinder
der Miitter mit GDM, welche insgesamt ca. 270 Minuten mit Trinken beschéaftigt waren
[p = 0,036]. Betrachtet man jedoch beide Messtage von M1 zusammen, so ldsst sich
lediglich ein Trend zum schnelleren Trinken der Séduglinge der Miitter ohne GDM
beschreiben [p = 0,066] (s. Abb. 9). Die Geschwindigkeit unterschied sich zwischen den
beiden Gruppen nicht signifikant (p > 0,12 fiir die Vergleiche der beiden einzelnen Tage

und des Gesamtzeitraums).
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Abbildung 9 Gesamtdauer der Nahrungsaufnahme (Mittelwert + SEM) der Sduglinge von Miittern mit
und ohne Gestationsdiabetes wahrend M1; (*) p < 0,10

Wiihrend M2 und M3 konnten keinerlei signifikante Unterschiede in den genannten drei

Kategorien festgestellt werden (s. Tab. 16).
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Tabelle 16 Ergebnisse des Trinkprotokolls (MW + SEM) der Miitter mit Gestationsdiabetes und mit normalem Blutzucker-Haushalt

M1 M2 M3
Gestations- Normaler BZ- Gestations- Normaler BZ- Gestations- Normaler BZ-
diabetes Haushalt diabetes Haushalt diabetes Haushalt
Gesamtmenge der 1031,67+ 11364749990 |  1960,00 + 1187,00 + 1466,67 + 1244,29 +
aufgenommenen Nahrung [g] 139,84 782,33 131,14 163,33 167,16
p>0,1 p>0,1 p>0,1
Menge der aufgenommenen 515,83+ 69,92 568,23 + 49,95 980,00 + 593,50 = 65,57 | 733,33 £81,67 622,14 + 83,58
Nahrung/Tag [g] 391,16
p>0,1 p>0,1 p>0,1
Gesamtdauer [h] 8,57 + 1,66 5,67+ 0,68 7,11 + 2,09 5,30+ 0,82 591+ 1,42 4,54+ 0,97
p =0,066 p>0,1 p>0,1
Dauer/Tag [h] 4,28 + 0,83 2,83 + 0,34 3,55+ 10,5 2,65+ 0,41 2,95+0,71 2,27 +0,48
p =0,066 p>0,1 p>0,1
Mittlere Sauggeschwindigkeit 2,59 + 0,22 4,58 + 0,25 5,30+ 0,59 4,44 +0,31 5,24+ 0,49 6,44 + 0,46
[g/min]
p>0,1 p>0,1 p>0,1
Gewichtszunahme [g] 190,33 + 66,12 225,71 +34,72 | 310,00+ 80,21 = 243,25+51,28 | 293,00 491,10 = 202,86 + 56,77
p>0,1 p>0,1 p>0,1
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3.3.3 Essverhalten: BEBQ
Die vergleichende Auswertung des BEBQ ergab weder bei M1 noch bei M2 oder M3

signifikante Unterschiede in den untersuchten Kategorien Ansprechbarkeit auf Nahrung,
Freude am Essen, Ansprechbarkeit auf Sattheit, Langsamkeit beim Essen und genereller
Appetit. Es lieB sich allerdings eine Tendenz dahingehend beobachten, dass die Miitter
mit GDM wihrend M1 die Nahrungsaufnahme ihrer Kinder als langsamer einschitzten

[p=0,066] (s. Abb. 10).
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Abbildung 10 Ergebnisse des BEBQ (Mittelwert £ SEM) bei Miittern mit und ohne Gestationsdiabetes
bei M1;tp<0,10

Wihrend M2 gaben die Miitter mit Gestationsdiabetes eine geringere Ansprechbarkeit
auf Nahrung ihrer Kinder zu Protokoll als die Miitter mit nicht-pathologischem

Blutzuckerhaushalt [p = 0,054].
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Tabelle 17 Ergebnisse des BEBQ (MW + SEM) bei Miittern mit Gestationsdiabetes und mit normalem Blutzucker-Haushalt

M1 M2 M3
Gestations- Normaler BZ- Gestations- Normaler BZ- Gestations- Normaler BZ-
diabetes Haushalt diabetes Haushalt diabetes Haushalt

Ansprechbarkeit auf Nahrung 2,77+ 0,52 2,12+ 0,16 1,17+ 0,17 2,08 0,21 1,67+ 0,50 1,77+ 0,19
p>0,1 p = 0,054 p>0,1

Freude am Essen 4,61 +0,17 4,75+ 01,0 4,29 + 0,04 4,50+ 0,19 4,50 £ 0,25 4,35+0,22
p>0,1 p>0,1 p>0,1

Ansprechbarkeit auf Sattheit 2,25 +0,26 2,10+ 0,19 2,50+0,17 2,22+0,14 2,83 +0,22 2,43 +£0,21
p>0,1 p>0,1 p>0,1

Langsambkeit beim Essen 3,33+0,35 2,66 +0,17 2,63 +0,38 2,63 +0,36 2,33+ 0,00 2,47 +0,17
p = 0,066 p>0,1 p>0,1

Genereller Appetit 4,40 + 0,24 4,00 + 0,18 3,50+ 0,50 4,17+ 0,31 3,33+ 0,67 4,00 + 0,32
p>0,1 p>0,1 p>0,1
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4. Diskussion

In dieser Arbeit wurde untersucht, ob die Stoffwechsellage der werdenden Mutter vor und
wiéhrend der Schwangerschaft einen Einfluss auf das postnatale Essverhalten sowie die
Korperzusammensetzung des Neugeborenen hat. Hierbei wurde unterschieden zwischen
prakonzeptionell normal- und iibergewichtigen Miittern, normalgewichtigen Miittern mit
empfohlener Gewichtszunahme, Miittern mit {ibermiBiger oder zu geringer
Gewichtszunahme sowie Miittern, die einen normalen Blutzuckerhaushalt beibehielten
oder einen Gestationsdiabetes entwickelten. Diese genannten Gruppen wurden in
verschiedenen Konstellationen miteinander verglichen. Es zeigte sich, dass in der
vorliegenden Stichprobe metabolische Unterschiede zwischen den Schwangeren bzw.
Miittern die Korperzusammensetzung des Neugeborenen nicht unmittelbar beeinflussten;
allerdings ergaben sich Hinweise auf entsprechende Unterschiede im Essverhalten.
Neugeborene von Miittern mit prakonzeptionell hohem BMI tendierten im Alter von etwa
48 Tagen zu einer schnelleren Nahrungsaufnahme als Kinder normalgewichtiger Miitter.
Im Vergleich der miitterlichen Gewichtsentwicklung zeigte sich, dass Frauen mit einer
erhohten schwangerschaftsassoziierten Gewichtszunahme prikonzeptionell auch einen
hoheren BMI aufwiesen als die Frauen mit empfohlener oder verringerter
Gewichtszunahme. In der direkten Messung der Nahrungsaufnahme unterschieden sich
die Babys dieser Miitter nicht; das Fragebogenverfahren erbrachte jedoch, dass Kinder
von Miittern mit erh6hter Gewichtszunahme eine hohere Ansprechbarkeit auf Nahrung
und eine herabgesetzte Empfindlichkeit fiir Signale der Sattheit zu zeigen scheinen.
Frauen, die an einem Gestationsdiabetes erkrankten, zeigten sowohl prakonzeptionell als
auch direkt pripartal ein hoheres Korpergewicht als Miitter mit euglykdmer
Stoffwechsellage. Die Kinder gestationsdiabetischer Miitter schienen eine
Verlangsamung der Nahrungsaufnahme sowie eine geringere Ansprechbarkeit auf
Nahrung zu zeigen. Auch wenn sich diese Ergebnisse aufgrund des explorativen
Charakters der Untersuchung oftmals auf dem Niveau von statistischen Trends bewegten,
deuten sie an, dass sich korpergewichtsassoziierte Unterschiede in der Stoffwechsellage

der Mutter im Essverhalten des Nachwuchses niederschlagen.
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4.1 Neonatales Korpergewicht

In der vorliegenden Studie konnte eine Tendenz dahingehend festgestellt werden, dass
Frauen, die einen GDM entwickeln, bereits prikonzeptionell einen héheren BMI und
damit ein hoheres Korpergewicht aufwiesen als die Schwangeren mit euglykédmer
Stoffwechsellage. Diese Beobachtung deckt sich mit den Ergebnissen mehrere Studien
(Fatima et al. 2017, Pirjani et al. 2017).

Bereits 1995 konnte in einer Studie mit Leihmiittern gezeigt werden, dass das
Geburtsgewicht des Kindes deutlich stiarker mit dem BMI der Leihmutter korrelierte als
mit dem BMI der genetischen Mutter (Brooks et al. 1995). War demnach die Frau, die
das Kind austrug, tibergewichtig, so zeigte auch das Kind ein hoheres Geburtsgewicht,
auch wenn die biologische Mutter normal- oder sogar untergewichtig war. In der
vorliegenden Studie konnte der Einfluss des miitterlichen Gewichts auf das
Geburtsgewicht des Neonaten nicht bestdtigt werden. Das Korpergewicht und auch der
prozentuale Fettanteil der an der Studie teilnehmenden Sduglinge tibergewichtiger Miitter
unterschieden sich nicht von den Koérpermallen der Kinder normalgewichtiger Miitter.
Andere Studien zeigten dagegen, dass die postnatale Korperzusammensetzung durch die
Stoffwechsellage und Erndhrungsgewohnheiten der Mutter beeinflusst wird (Carlsen et
al. 2014, Breij et al. 2015, Starling et al. 2017, Zhao et al. 2018). Unabhidngig vom
prakonzeptionellen BMI der Schwangeren konnte in unserer Studie bei libermifiger
schwangerschaftsassoziierter Gewichtszunahme kein erhohtes kindliches
Geburtsgewicht festgestellt werden. Im Gegensatz dazu erbrachten mehrere andere
Studien, dass eine iiberméfBige Gewichtszunahme wihrend der Schwangerschaft sowohl
mit dem Geburtsgewicht des Neonaten als auch mit dessen Korperfettanteil positiv
korreliert (Galtier-Dereure et al. 2000, Bergmann et al. 2003, Sewell et al. 2006, Carlsen
et al. 2014). Allerdings stimmt unsere Beobachtung, dass eine erhohte miitterliche
schwangerschaftsassoziierte Gewichtszunahme nicht mit einem erhohten kindlichen
Fettanteil korreliert, mit den Ergebnissen einer niederldndischen Studie iiberein (Breij et
al. 2015). Bestitigt werden konnte ebenfalls die Aussage, dass eine zu geringe
Kalorienzufuhr und demnach eine relativ erniedrigte Zunahme des Korpergewichtes
wihrend der Schwangerschaft keinen Einfluss auf die prénatale kindliche

Gewichtsentwicklung hat (Gluckman et al. 2005).
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Da Insulin das wichtigste Wachstumshormon wéhrend der Fetalzeit ist, kommen
Kinder von Miittern mit unzureichend eingestellter diabetischer Stoffwechsellage
(unabhéngig, ob Diabetes mellitus Typ 1, Typ 2 oder Gestationsdiabetes) meist
makrosom zur Welt (Langer et al. 1994, Casey et al. 1997, Lepercq et al. 2002, Crowther
et al. 2005, Kwik et al. 2007). Da Glukose im Gegensatz zu Insulin die Plazentaschranke
passieren kann, ist der Fetus uneingeschriankt der miitterlichen Hyperglykédmie
ausgesetzt, was zu einer Hyperinsulinimie beim Fetus und dadurch zu einer
»Zuckermast” mit vermehrter Fettakkumulation im kindlichen Korper fiihrt (Catalano et
al. 2003). Ist jedoch der (Gestations-) Diabetes gut eingestellt, sei es didtetisch oder
mittels Insulin-Ersatz-Therapie, lassen sich die Effekte auf das Kind und auch langfristige
Folgen fiir die Mutter verhindern (Langer et al. 1994, Crowther et al. 2005). Da in der
vorliegenden Studie keine Unterschiede im Geburtsgewicht der Sduglinge zwischen den
Kindern der Miitter mit GDM und den Miittern mit normalem Blutzuckerhaushalt
festgestellt werden konnte, ist davon auszugehen, dass die teilnehmenden sechs Miitter
mit Gestationsdiabetes dank ihrer Teilnahme an iibergreifenden Studien (PeaPod-Studie,
fMEG-Studie) durch regelméfige Kontrollen und Disziplin eine gute Einstellung ihrer
Stoffwechsellage erreichen konnten. Bestdtigt werden konnte allerdings, dass die
Inzidenz fiir einen Gestationsdiabetes positiv mit dem prikonzeptionellen BMI korreliert

(Galtier-Dereure et al. 2000).

4.2 Essverhalten

Das Essverhalten der Sduglinge wurde zum einen anhand der aufgenommenen
Nahrungsmenge pro Mahlzeit als auch mittels eines Fragebogens, den die Eltern nach
Abschluss des jeweiligen Messzeitraumes ausfiillten, untersucht. Bei dem Fragebogen
handelte es sich um die deutsche Fassung des ,,Baby eating behavior questionnaire®,
welcher vom ,,Children eating behavior questionnaire* abgewandelt und auf die
Bediirfnisse von Sduglingen angepasst wurde und insgesamt fiinf Dimensionen des
Essverhaltens erfragt. Die aufgenommene Nahrungsmenge pro Mahlzeit wurde ermittelt,
indem der Sédugling direkt vor und nach dem Stillen mittels einer Sduglingswaage
gewogen wurde (die bestehende Differenz ergab dann die Menge der aufgenommenen
Muttermilch) bzw. bei Flaschenfiitterung die getrunkenen Milliliter auf der Flasche

abgelesen wurden.
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4.2.1 Bestimmung anhand von Trinkmenge, -dauer und -geschwindigkeit

Beim Vergleich des Essverhaltens der Sduglinge liel3 sich feststellen, dass die Neonaten
der Miitter mit Gestationsdiabetes zu einzelnen Zeitpunkten eine verldngerte
Nahrungsaufnahme bei reduzierter Sauggeschwindigkeit und erniedrigter Menge an
aufgenommener Nahrung im Vergleich zu den Kindern ohne von Diabetes betroffenen
Miittern gezeigt haben. Wie oben bereits erwéhnt ist bei den teilnehmenden Miittern zwar
von einer guten Einstellung des Gestationsdiabetes auszugehen, trotzdem scheint die
verdnderte miitterliche Stoffwechsellage einen Einfluss auf das kindliche Essverhalten
(mehr als auf das Geburtsgewicht der Kinder, welches keinen signifikanten Unterschied
zwischen den GDM- und den Nicht-GDM-Kindern aufwies) zu haben. In anderen
Studien konnte gezeigt werden, dass die Zusammensetzung der Muttermilch nicht nur
durch die biometrischen Daten der Mutter (wie z.B. Alter, Gewicht) beeinflusst wird
(Stam et al. 2013), sondern auch ein (gut eingestellter) Gestationsdiabetes Einfluss auf
die in der Muttermilch enthaltenen Metabolite nimmt (Wen et al. 2019). So konnte
nachgewiesen werden, dass in der Muttermilch gestationsdiabetischer Frauen weniger
freie Fettsduren enthalten sind als in der Muttermilch euglykdmischer Miitter (Wen et al.
2019). Aminosduren und freie Fettsduren nehmen jedoch eine Schliisselrolle in der
Entwicklung von Neugeborenen ein, sodass der erniedrigte Fettsdurengehalt u.a. mit
Stillstorungen in Verbindung gebracht wird (Wen et al. 2019). Dieses Resultat kann die
Erkldrung fiir die in der vorliegenden Studie gemachten Beobachtungen, dass die
Neonaten gestationsdiabetischer Miitter zeitweise eine erniedrigte Sauggeschwindigkeit
bei reduzierter Menge an aufgenommener Nahrung sowie verldngerter Dauer der
Nahrungsaufnahme aufwiesen, sein.

Im Gegensatz zu den Neugeborenen gestationsdiabetischer Miitter zeigten Kinder
von prikonzeptionell {ibergewichtigen Miittern eine tendenziell hohere mittlere
Sauggeschwindigkeit, auch im Vergleich zu den Siuglingen der normal- oder
untergewichtigen Miitter. Dieser vermeintliche Gegensatz ldsst sich damit erkléren, dass
ein erhohter prikonzeptioneller BMI nicht automatisch mit einem Gestationsdiabetes
einhergeht (obwohl das Risiko, an einer schwangerschaftsassoziierten
Glukoseverwertungsstorung zu erkranken, mit steigendem BMI zunimmt). Die Miitter
mit Gestationsdiabetes unterlagen wihrend der gesamten Schwangerschaft strengen

Regeln, was die Nahrungsaufnahme betrifft, sodass die Néhrstoffzufuhr vermutlich
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deutlich reglementierter war als bei den Frauen, die zwar libergewichtig waren, aber
keinen GDM entwickelten. Es ist vorstellbar, dass sich das ungeborene Kind an die
erhohte Nahrstoffzufuhr wihrend der Schwangerschaft gewohnt hat und dies postnatal
nun durch ein schnelleres Trinken aufrechterhélt, um nicht selbst in eine Hypoglykdmie
zu rutschen. Ebenfalls wire denkbar, dass die GDM-Kinder wie bereits oben beschrieben
aufgrund der verdnderten Zusammensetzung der Muttermilch eine Stillstéorung entwickelt
haben, welche sich in langsamerem Trinken &uflert, und der Unterschied der

Sauggeschwindigkeit daher zustande kommt.

4.2.2 Bestimmung anhand des Eltern-Fragebogens (BEBQ)

Unterschiede in der Gewichtszunahme wihrend der Schwangerschaft schlugen sich im
Allgemeinen nicht in der unmittelbar gemessenen Nahrungsaufnahme nieder, zeitigten
aber einige Unterschiede im von den Eltern mit Hilfe des ,,Baby eating behavior
questionnaire* (BEBQ) eingeschitzten Essverhaltens der Babys. So lielen sich bei der
ersten Erfassung (M1) mit dem BEBQ in Abhédngigkeit von der miitterlichen
Gewichtszunahme wihrend der Schwangerschaft signifikante Unterschiede feststellen.
Die Kinder der Miitter mit erhohter Gewichtszunahme zeigten eine deutlich hohere
Ansprechbarkeit auf Nahrung als die Kinder der Miitter mit verringerter
Gewichtszunahme. Im Gegensatz dazu offenbarten die Kinder mit erhohter miitterlicher
schwangerschaftsassoziierter Gewichtszunahme (sowie trendweise auch die Kinder von
Miittern mit erniedrigter Gewichtszunahme) eine geringere Ansprechbarkeit auf Sattheit
als die Kinder der Miitter mit empfohlener Gewichtszunahme. Diese Beobachtung deckt
sich teilweise mit Ergebnissen aus der Literatur: es wird beschrieben, dass sich
iibergewichtige Miitter in Bezug auf die Einschédtzung von Sattheit und Hunger ihres
Kindes oft iberschitzen und ihr Kind tendenziell eher {iiberfiittern, da sie eine
Unterfiitterung als schlimmer erachten als ein Zuviel an Nahrung (Gross et al. 2014). Dies
kann in Folge dazu fiihren, dass diese Kinder aufgrund der eventuell auftretenden
Fehleinschitzung der Mutter eher iiberfiittert werden und so nicht nur Ubergewicht
ausbilden, sondern auch die Féahigkeit zur Eigenregulation verlieren (Gross et al. 2014)
und deshalb nicht mehr so sensitiv auf Sattheit reagieren. Dies wiirde darauf hindeuten,
dass die Sduglinge von Miittern mit erhohter Gewichtszunahme tatsédchlich weniger

sensitiv auf Sattheit reagieren. Allerdings muss man in der vorliegenden Studie beachten,
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dass jene Miitter mit einer erhohten schwangerschaftsassoziierten Gewichtszunahme
nicht automatisch auch tibergewichtig waren und deshalb die Ergebnisse aus der Literatur
nicht eins-zu-eins auf die hier vorliegenden Ergebnisse libertragen werden konnen.

Im Gegensatz dazu steht die Beobachtung, dass auch die Kinder der Miitter mit
verringerter schwangerschaftsassoziierter Erhohung des Korpergewichtes eine
tendenziell schlechtere Ansprechbarkeit auf Sattheit zeigten als die Kinder der Miitter mit
empfohlener Gewichtszunahme. Auch wenn eine verringerte Gewichtszunahme wahrend
der Schwangerschaft keinen Einfluss auf das kindliche Geburtsgewicht hatte, so kann
diese mangelnde Zunahme des Korpergewichts doch zu einer schlechteren
Eigenregulation des Kindes und im Verlauf zu einer schlechteren Gewichtskontrolle
fiihren, v.a. wenn die mangelnde Gewichtszunahme der Mutter {iberwiegend im ersten
Trimenon ausgepragt ist (Schulz 2010).

Dementsprechend ldsst sich folgern, dass eine optimale Gewichtszunahme wéhrend
der Schwangerschaft zumindest in den ersten Lebenswochen dazu beitragen kann, dass
die Sduglinge schneller ein Sattheitsgefiihl entwickeln und so ein iiberméBiges Essen und
in Folge Ubergewicht verhindert werden kann. Dies zeigt sich wiederum in der
Auswertung des BEBQ: Kinder von Miittern, welche die wahrend der Schwangerschaft
empfohlene Gewichtszunahme weder iiber- noch unterschritten hatten, zeigten wahrend
M1 tendenziell frither ein Signal der Sattheit als die Sduglinge der anderen Gruppen.
Wihrend der folgenden Messzeitraumen M2 und M3 lieB3 sich diese Tendenz nicht mehr
beobachten. Das ldsst darauf schlieBen, dass die Sduglinge mit zunehmendem Alter
immer mehr Eigenregulation entwickeln und weniger dem Einfluss der Mutter und des

miitterlichen Stoffwechsels ausgesetzt sind (Hammer 1992).

4.3 Limitationen

4.3.1 Mogliche interindividuelle Unterschiede

Fiir die nur moderaten Unterschiede im gemessenen bzw. per Fragebogen erhobenen
Essverhalten lassen sich einige mdgliche Ursachen ausmachen. Nicht alle teilnehmenden
Kinder wurden ausschlieBlich  gestillt, so dass Unterschiede in der
Nahrungszusammensetzung eventuell vorhandene interindividuelle Unterschiede im
Bediirfnis der Sduglinge nach Nahrung vielleicht kaschierten. Zwei Sduglinge wurden

durchweg, drei Sduglinge teilweise mit Formula-Nahrung gefiittert. Auch wenn diese
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Nahrung weitgehend an die Muttermilch adaptiert ist, gibt es doch sowohl zwischen
Muttermilch und Formulanahrung generell, sowie auch zwischen den verschiedenen
Formula-Nahrungen gewisse Unterschiede, sodass ein genauer Vergleich zwischen den
beiden Erndhrungsformen eingeschriankt mdglich ist.

Ebenfalls gibt es interindividuelle Unterschiede in der Zusammensetzung und dem
Nahrstoffgehalt der Muttermilch. So wird ab dem 3. Tag nach Geburt die Vormilch
(Kolostrum) gebildet, welche einen hoheren Proteingehalt und einen niedrigeren
Kohlenhydratanteil aufweist als reife Muttermilch (Jenness 1979). Im Anschluss daran
wird ungefihr vom 5. bis zum 14. Wochenbetttag die sogenannte Ubergangsmilch
gebildet (Ballard and Morrow 2013). Diese wird bei Miittern, die einen hoheren BMI
oder ein hoheres Alter aufweisen sowie ein Baby mit hoherem Geburtsgewicht geboren
haben, verzogert gebildet (d.h. je besser die Glukosetoleranz einer Mutter ist, desto frither
produziert die Brustdriise Ubergangsmilch) (Nommsen-Rivers et al. 2012), was natiirlich
Auswirkungen auf die Néahrstoffversorgung des Sduglings und damit die tédgliche
Trinkmenge und Stillfrequenz hat. Ca. 4-6 Wochen nach der Geburt ist die Muttermilch
voll ausgereift (Ballard and Morrow 2013). Da diese Angaben natiirlich nur Richtwerte
aus der Literatur sind, darf man nicht davon ausgehen, dass alle Babys der vorliegenden
Studie eines bestimmten Alters dieselbe Art Muttermilch zur Verfiigung hatten, was
durchaus zu Unterschieden in der Menge der aufgenommenen Nahrung und der

Gewichtsentwicklung fiihren konnte.

4.3.2 Situative und Umgebungs-Faktoren

Auch sollte bei der Betrachtung unserer explorativen Studie nicht vergessen werden, dass
sich mit dem neugeborenen Sdugling der komplette Alltag der oftmals noch jungen Eltern
verdndert, so dass die Umsetzung der Messung moglicherweise mitunter eine grofle
Herausforderung darstellte. Bei 14 Elternpaaren handelte es sich um das erste Kind,
sodass der Umgang mit dem Sdugling neu und ungewohnt und die Teilnahme an der
Studie in den oftmals ohnehin anstrengenden Alltag zu integrieren war. Gut gewihlt war
sicherlich die Art der von den Eltern durchzufithrenden Messungen, da die Handhabung
der Sduglingswaagen einfach und die einzelnen Messungen an sich nicht sonderlich
zeitaufwandig waren. Allenfalls ist zu iiberlegen, ob man bei einer nachfolgenden Studie

ggf. ein Wiegetuch verwendet, da die Sduglinge darin im Normalfall ruhiger liegen und
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die Messung deshalb genauer wiére. Die auf 10 g beschrinkte Wiagegenauigkeit der
Waagen war jedoch fiir die hier vorliegende Studie ausreichend.

Einfluss auf die Genauigkeit der Ergebnisse konnten auch Umgebungs- und
situative Faktoren genommen haben. So ist es gerade bei jungen, unerfahrenen Eltern zu
beobachten, dass das Anlegen an die Brust nicht ausschlieBlich zur Nahrungsaufnahme
genutzt wird (Stifter and Moding 2015). Oftmals wissen sich die Eltern nicht anders zu
helfen, als das weinende Kind an die Brust anzulegen, um es zu beruhigen (Abdulrazzaq
et al. 2009). Der Saugling saugt dann natiirlich (zumindest kurzzeitig) an der Brust und
nimmt so eine zusitzliche Menge an Nahrung zu sich (Stifter and Moding 2015). Im
Gegensatz dazu konnen natiirlich duflere  Storfaktoren wie beispielsweise
Geschwisterkinder, Stress oder eine (an sich harmlose) Erkrankung dazu fiihren, dass die
Sduglinge vom Trinken abgelenkt bzw. abgehalten werden und es dadurch zu einer
reduzierten Nahrungsaufnahme kommt. Allerdings hatte bei der vorliegenden Studie
keine der Miitter Angaben iiber eine Erkrankung o.A. gemacht. Die Anzahl der
Geschwister schwankte zwischen keinem (14 Probanden) und vier Geschwistern (ein
teilnehmender Saugling), sodass dies durchaus ein relevanter Storfaktor sein konnte.
Ebenfalls 1ist es auch moglich, bereits ein Neugeborenes an bestimmte
Verhaltensweisen/Rituale zu gewohnen, und so den elterlichen Essrhythmus auf das Kind
zu iibertragen, was dafiir sorgen kann, dass das Baby nach Nahrung verlangt, obwohl es
rein korperlich noch keinen Hunger hat. Da die an der Studie teilnehmenden Sauglinge
iiber das ganze Jahr verteilt geboren wurden, muss man auch simple Umweltfaktoren
beriicksichtigen, wie beispielsweise die Tatsache, dass die Kinder im Sommer aufgrund
der hoheren Temperaturen einfach mehr Durst (nicht Hunger) haben und so vermutlich
oOfters angelegt wurden, um den Durst (und nicht den Hunger) zu stillen. SchlieBlich sind
die relativ geringen Gruppengroflen der vorliegenden Untersuchung zu erwéhnen, wie sie

allerdings bei explorativen Studien dieser Art durchaus gédngig sind.

4.4 Ausblick

In Zusammenschau der Ergebnisse kann man festhalten, dass in der vorliegenden Studie
durchaus bestétigt werden konnte, dass der miitterliche Stoffwechsel einen Einfluss auf
das postnatale Essverhalten von Sduglingen hat. So deuten die hier erbrachten Befunde

an, dass Neonaten von Miittern mit erhohtem BMI zu einer h6heren Sauggeschwindigkeit
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tendieren als Kinder von normalgewichtigen Miittern. Zudem scheint erhohte im
Vergleich zu erniedrigter Gewichtszunahme wihrend der Schwangerschaft die
Ansprechbarkeit des Babys auf Nahrung zu verstirken, wéhrend empfohlene
Gewichtszunahme wéhrend der Schwangerschaft die Empfindlichkeit fiir Signale der
Sattheit allgemein erhoht. Ein GDM der Mutter wiederum scheint das Essverhalten des
Neonaten im Sinne einer Verlangsamung zu destabilisieren. Angesichts des explorativen
Charakters dieser Untersuchung sind weiterfiihrende Studien mit v.a. grofBeren Gruppen
notwendig, um die gewonnenen Erkenntnisse zu verifizieren und weiter zu vertiefen. Des
Weiteren wire es interessant zu sehen, inwiefern sich diese vorldufigen Befunde mit
zunehmendem Alter der untersuchten Kinder veri- oder falsifizieren lassen. Hierzu wire
eine Langzeitstudie mit beispielswiese halbjéhrlichen Erhebungen des Essverhaltens
denkbar.

Sollten sich die in der vorliegenden Studie gemachten Beobachtungen bestdtigen,
so konnte man beispielsweise die Empfehlung aussprechen, Kinder von iibergewichtigen
Miittern in den ersten Monaten ausschlieBlich zu stillen. Es ist bekannt, dass Kinder, die
mit Formula-Nahrung aus der Flasche gefiittert werden, deutlich schneller und mehr an
Gewicht zunehmen als Kinder, die in den ersten Monaten ausschlieBlich gestillt werden
(Li et al. 2012). Diese schnelle und vermehrte Gewichtszunahme konnte die
Pradisposition jener Kinder, selbst Erkrankungen des metabolischen Formenkreises
(Diabetes mellitus, Adipositas, kardiovaskuldre Erkrankungen) zu entwickeln (Ehrlich et
al. 2016), noch weiter steigern. Durch reines Stillen in den ersten Lebensmonaten konnte
zwar nicht die Menge der aufgenommenen Nahrung reduziert werden (was auch nicht
das Ziel sein sollte, da ein Neugeborenes schlieBlich nicht hungern soll), allerdings konnte
aber die zusitzliche gesteigerte Gewichtszunahme durch Formula-Nahrung und

Flaschchenfiitterung verhindert werden (Li et al. 2012).
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5. Zusammenfassung

In der vorliegenden Studie sollte untersucht werden, inwieweit der prianatale Einfluss des
miitterlichen Stoffwechsels eine Anderung in der Kdrperzusammensetzung sowie im
Essverhalten des neugeborenen Kindes bedingt. Die teilnehmenden 21 Séduglinge (zehn
mannlich, elf weiblich) wurden in unterschiedliche Gruppen eingeteilt, die auf dem
prakonzeptionellen BMI der Mutter, der miitterlichen Korpergewichtszunahme wéhrend
der Schwangerschaft und dem Vorliegen eines Gestationsdiabetes basierten. Unmittelbar
nach der Geburt wurde die Kérperzusammensetzung des Neonaten plethysmographisch
bestimmt; zwei, acht und zwoOlf Wochen postnatal wurde das Essverhalten der
Neugeborenen bzw. Sduglinge untersucht. Dazu protokollierten die Eltern wéhrend der
jeweils dreitdgigen Messzeitrdumen durchgehend die aufgenommene Nahrungsmenge.
Zuséatzlich fiillten die Eltern am Ende des jeweiligen Messzeitraumes einen
standardisierten Fragebogen zum Essverhalten des Kindes aus.

Kinder von prikonzeptionell {ibergewichtigen im Vergleich zu normalgewichtigen
Frauen tendierten beim Fiittern zu einer hoheren Sauggeschwindigkeit. UbermiBige bzw.
reduzierte Gewichtszunahme wéhrend der Schwangerschaft ging mit geringerer
Empfindlichkeit des Neonaten fiir Sattheit einher, wihrend Kinder von Frauen mit
iiberméBiger Gewichtszunahme eine hohere Ansprechbarkeit auf Nahrung zu zeigen
schienen als die Kinder von Frauen mit verringerter Gewichtszunahme. Kinder
diabetischer im Vergleich zu denen gesunder Miitter tendierten zu einer allgemeinen
Verlangsamung des Essverhaltens. Unterschiede im kindlichen Geburtsgewicht oder der
Korperzusammensetzung der Sduglinge in Abhéngigkeit von der Gewichtsentwicklung
der Miitter wurden nicht gefunden.

Auch wenn die Ergebnisse dieser explorativen Studie in Untersuchungen an
grofleren Stichproben repliziert und erweitert werden sollten, lassen sie die vorsichtige
Schlussfolgerung zu, dass nicht regelhafte Steigerungen des miitterlichen Korpergewichts
sowie metabolische Entgleisungen wie Gestationsdiabetes die Regulation der
Nahrungsaufnahme des Neugeborenen nachteilig beeinflussen konnen. Somit scheint es
nahezuliegen, der Sauglingserndhrung bei Kindern betroffener Miitter besondere
Aufmerksamkeit zu schenken, um ungewollten Verdnderungen im Essverhalten des

Neugeborenen friithzeitig entgegenwirken zu kdnnen.
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Anhang

Fiitterungsprotokoll
Datum: Stillen / Fldschchen | Gewicht vor Gewicht nach | Beginnder | Ende der Falls Fldschchen: Anmerkungen/
dem Fittern dem Fittern Fitterung Futterung | Art (z.B. Milchpulver, Vorkommnisse
(g): (8): (Uhrzeit): (Uhrzeit): Muttermilch, Tee...) und
Menge der Nahrung (ml)
m} O
m} O
a O
m} O
a O
m} O
m} O
m} O
m} O

Ausschnitt des Protokollbogens zur Erfassung der aufgenommenen Nahrungsmenge
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Fragebogen zum Essverhalten Ihres

Babys

Diese Fragen beziehen sich auf den Appetit Ihres Babys

in den letzten drei Tagen.

Ihr Name:

Name des Babys:

Datum:

Wie wiirden Sie das Ess- bzw. Trinkverhalten Ihres Babys bei einer typischen

Nahrungsaufnahme beschreiben?

10.

11.

12.

Mein Baby wirkt wihrend des Fiitterns
zufrieden

Mein Baby will oft mehr Milch, als ich
ihm gebe

Mein Baby mag Milch sehr gern
Mein Baby hat einen groflen Appetit

Mein Baby hort schnell auf zu trinken

Mein Baby wird wihrend des Fiitterns

ungliicklich
Mein Baby wird schnell satt

Wenn es diirfte, wiirde mein Baby zu viel
Milch trinken

Mein Baby braucht mehr als

30 Minuten, um das Fiittern zu beenden

Mein Baby wird satt, bevor es die ganze Milch
getrunken hat, die es nach meinem

Empfinden trinken sollte
Mein Baby trinkt langsam

Auch wenn mein Baby soeben gut gegessen
hat, wiirde es gerne wieder gefiittert werden,

wenn es konnte

O O 0O 0O o0oo0Og d O e

[

L]

Selten

[l

O 0O 0O o oogdd o

[

L]

Manchmal

L]

O O 0O d odo

L]
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Oft

O O 0O 0dodo o o

[
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13.

14.

15.

16.

17.

18.

Meinem Baby fillt es schwer, mit
einer vollstindigen Fiitterung zurecht zu

kommen
Mein Baby verlangt immer nach Nahrung

Mein Baby saugt wiahrend des Fiitterns
immer langsamer
Wenn es die Gelegenheit hiitte, wiirde mein

Baby sich immer fiittern lassen
Mein Baby genieBit die Nahrungsaufnahme

Mein Baby vertrigt in der halben Stunde
nach dem letzten Fiittern leicht eine weitere

Fiitterung

O 0O 0O o d o

O 0O 0O o d o

O 0O 0O o d o

O O 0O o d o

O O 0O o oo O
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