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1. Einleitung

Adipositas stellt ein zunehmendes medizinisches und gesellschaftliches
Problem dar mit zum Teil gravierenden Folgen fur die gesamte Gesellschatft,
insbesondere aber auch fur die hiervon betroffenen Kinder und Jugendlichen
[1]. Von manchen Autoren wird die steigende Anzahl adipdser Patienten als die

weltweit grof3te medizinische Herausforderung des 21. Jahrhunderts akzentuiert

2.

Die Ubliche Definition der Adipositas basiert auf dem BMI-Wert (kg/m?). Da
sich dieser bei Kindern und Jugendlichen in Abhangigkeit von Alter und
Geschlecht verandert, wird von der Arbeitsgemeinschaft Adipositas im Kindes-
und Jugendalter empfohlen, die alters- und geschlechtsspezifischen
Perzentilenkurven nach Kromeyer-Hauschild fir die Definition zu nutzen:

Ubergewicht: BMI > 90. alters- und geschlechtsspezifisches Perzentil
Adipositas: BMI > 97. alters- und geschlechtsspezifisches Perzentil

Extreme Adipositas: BMI > 99,5. alters- und geschlechtsspezifisches Perzentil

[3] [4].[5] [6]

Die Daten der Basiserhebung (2003) der vom RKI deutschlandweit
durchgeflihrten, reprasentativen Studie (KIGGS) zeigen, dass die Haufigkeit
von Ubergewicht und Adipositas im Vergleich zu den Referenzdaten aus den
Jahren 1985 - 1999 um 50 % zugenommen haben. 9 % der 3- bis 6-jahrigen, 15
% der 7- bis 10-jahrigen und 17 % der 14- bis 17-jahrigen in Deutschland sind
demnach Ubergewichtig und 6,3 % der Kinder und Jugendlichen (4 bis 17
Jahre) sind adip6s [7]. Dagegen zeigen neuere Untersuchungen, dass die
Anzahl adipdser Kinder und Jugendlicher in den letzten Jahren weniger stark
zugenommen hat als friher erwartet. Als eine mdgliche Erklarung hierfir wird in
der Literatur unter anderem der kumulative Effekt Offentlicher
Gesundheitsprogramme angenommen [8]. Aufgrund der multifaktoriellen

Genese der Adipositas spielen aber auch andere Faktoren hierbei eine Rolle.



Eltern und Familie haben einen wesentlichen Einfluss auf die
Gewichtsentwicklung ihrer Kinder [1] [9]. So haben Kinder adiposer Eltern ein
deutlich groReres Risiko, ebenfalls Gbergewichtig und adipdés zu werden im
Vergleich zu Kindern, deren Eltern normalgewichtig sind [10-12].
Adoptionsstudien deuten darauf hin, dass der genetische Einfluss auf das
Korpergewicht starker ist als der Einfluss der Umwelt, in welcher ein Kind
aufwachst [13]. Auch die wissenschaftlich nicht ganz unumstrittene Set-Point-
Theorie geht davon aus, dass die Statur und damit auch das Korpergewicht
eines Menschen, ahnlich wie die KorpergrolRe, vererbt werden [14]. Daruber
hinaus haben Eltern — so wie in vielen anderen Bereichen — auch in Bezug auf
das Essverhalten eine Vorbildfunktion [15]. Kinder imitieren das Essverhalten
der Eltern und sind relativ lange vom Ess- und somit auch Einkaufsverhalten
der Eltern abhangig [7] [16]. Werden bestimmte Lebensmittel wie SuRigkeiten
als Erziehungsmittel eingesetzt, lernen Kinder Essen als Belohnung zu
empfinden. Die Ergebnisse aus einer Studie von Puhl et. al [17] legen nahe,
dass solche vorgegebenen Umgangsformen mit Lebensmitteln in der Kindheit
lang anhaltende Auswirkungen auf das Essverhalten haben kénnen und damit
Eltern nachhaltig einen Einfluss auf das Essverhalten ihrer Kinder haben. Auch
psychische Belastungen konnen zu einer vermehrten Kalorienaufnahme
(,Frustessen®) fuhren mit der Folge einer haufig nur kurzfristigen Erleichterung
von den negativen Geflihlen [18]. Es verwundert daher nicht, dass auch der
Familienstand der Eltern einen Einflussfaktor auf das Wohlbefinden und die
Gewichtsentwicklung der Kinder darstellt [19, 20] [21].

Neben genetischen und Umweltfaktoren werden auch epigenetische Einfliisse
diskutiert. Diese Einflisse, welche bereits im Mutterleib wirksam sein sollen,
sind in der Literatur jedoch ebenfalls nicht ganz unumstritten (,Metabolic
Imprinting“) [22, 23] [24, 25].

Als wichtiger Umweltfaktor im Zusammenhang mit der Zunahme der
Adipositashaufigkeit wird haufig die in den letzten Jahren ebenfalls
angestiegene Medienkonsumzeit genannt [26]. Da es sich bei dem Konsum von

Medien um eine Uberwiegend passive Tatigkeit handelt, tritt dieser in



Konkurrenz zu korperlichen Aktivitaten [12, 27]. Zusatzlich wird wéhrend des
Fernsehens haufig unbewusst nebenher gegessen und somit die Kalorienzufuhr
gesteigert [28]. Durch das Schauen der Werbung wird nicht nur der Appetit
angeregt, es werden aul3erdem mehr hochkalorische Lebensmittel konsumiert
[28-30]. Auch ohne Hungergefuhl verleitet Fastfood zur Ubermaldigen
Nahrungsaufnahme [30]. Der Verzehr von sogenannten Snacks und Fastfood
hat Uber die letzten Jahrzehnte in allen Altersgruppen zugenommen. Mehr als
90 % der Kinder in den USA sind bereits Konsumenten dieser Lebensmittelform
[31, 32]. AuRRerdem konnte gezeigt werden, dass Fastfoodprodukte nicht so
lange sattigen wie Lebensmittel, die eine vergleichsweise geringere
Energiedichte aufweisen, dafir aber einen hoheren Wasser- und
Ballaststoffanteil besitzen [33]. Somit ist naheliegend, dass wer sich von
Fastfood ernédhrt, bereits nach kurzerer Zeit wieder Hunger bekommt und
mutmallich auch erneut etwas zu sich nimmt. Erschwerend kommt hinzu, dass
Nahrungsmittel, die einen hohen Fettanteil haben, zusatzlich schneller zu
Ubergewicht fiihren als Nahrungsmittel, deren Fettanteil geringer ist [34, 35].
Fastfood weist eine vergleichsweise hohe Energiedichte auf, dies kommt durch
den, in der Regel, sehr hohen Zucker- und Fettanteil zustande [36] [37]. So
kann bereits die Dichte an Fastfoodrestaurants und damit das standig

verbundene Angebot einen Einfluss auf den BMI haben [38].

Die ,American Heart Association® konnte zeigen, dass der Konsum von
Fastfood bereits beim Verzehr unmittelbare Folgen hat. Es konnte ein
oxidativer Stress in Folge von Fastfoodkonsum nachgewiesen werden, ebenso
signifikant erhohte Blutzuckerwerte sogar noch zwei Stunden nach dem
Fastfoodkonsum. Somit wird der Fastfoodkonsum als ein Risikofaktor fur die

Entstehung eines metabolischen Syndroms gesehen [39].

Es besteht ein signifikanter Zusammenhang zwischen einer Adipositas im
Kindes- und Jugendalter und einer anschlieenden Adipositas Iim
Erwachsenenalter [9]. Adipositas ist mit einem deutlich erhohten
kardiovaskuléaren Risiko verbunden [40-43]. Patienten, bei denen die Adipositas

bereits im Jugendalter begonnen hat, haben im Vergleich zu den Patienten, bei



denen die Adipositas erst im Erwachsenenalter aufgetreten ist, zusatzlich noch
ein deutlich erhéhtes Morbiditats- und Mortalitatsrisiko [44]. Eine in England
durchgefiihrte Studie ergab, dass Adipositas und Ubergewicht im
Erwachsenenalter zu einer ahnlich verkirzten Lebenserwartung wie das
Rauchen fuhren [45].

Ein erhdhter Bauchumfang ist eng mit einem erhdhten metabolischen und
kardiovaskularen Komplikationsrisiko assoziiert [46]. So konnte bereits eine
enge Korrelation eines erhohten Bauchumfanges mit der kardiovaskularen
Morbiditat und Mortalitat [47] sowie fUr die Entstehung einer Insulinresistenz
[48] festgestellt werden. Auch haben adipdse Patienten, die einen erhdhten
Taillenumfang aufweisen, ein deutlich erhohtes Risiko eine Insulinresistenz zu
entwickeln [49].

Eine erhdhtes Verhaltnis des Bauchumfanges gegenluber des Huftumfanges
stellt einen Risikofaktor fur die Entstehung des metabolischen Syndroms dar
[50].

Jedoch gibt es fur das Kindes- und Jugendalter hierzu nur sehr wenig Studien

und noch keine festen Referenzwerte [48].

Neben diesen korperlichen Erkrankungen kann Adipositas vielféltige, fur den
Einzelnen zum Teil sehr belastende Auswirkungen haben. In vielen
industrialisierten Landern begegnen adipdse Menschen Vorurteilen in der
Gesellschaft und nicht selten werden sie — auf unterschiedlichste Art und Weise
— auch diskriminiert [51]. In einer Tubinger Studie [52] konnte gezeigt werden,
dass es in Bewerbungssituationen haufig zu Stigmatisierungen gegenuber
Ubergewichtigen und adipésen Bewerbern kommt. Selbst erfahrene Personaler
konnten stark Ubergewichtigen Bewerbern oft nicht vorurteilsfrei gegeniuber

treten.

Laut Leitlinie sollte jedem adiposen Kind die Moglichkeit zu einer Therapie
gegeben sein, aul3erdem bei Ubergewichtigen Kindern die Entstehung einer
Adipositas verhindert werden. In den Leitlinien wird aber auch bericksichtigt,

dass wenn bei Kindern eine andere schwere Erkrankung, oder schwere



psychosoziale Belastungen, oder erkennbare Risiken fir eine Essstérung im
Vordergrund stehen, in diesen Féllen andere Therapien im Vordergrund stehen
kénnen. Fur Kinder unter vier Jahren, deren Eltern nicht adipés sind, wird
geraten vorerst nur eine praventive Beratung durch zu fuhren, da laut Leitlinien,
hier ein geringes langfristiges Risiko besteht [53]. Die herkdmmlichen Methoden
zur Behandlung von Adipositas und Ubergewicht zeigen teilweise nur sehr
unbefriedigende Ergebnisse. Beginnt ein Kind ein herkdmmliches Programm
zur Behandlung seines Ubergewichtes, kann den Kindern und Eltern aktuell nur
eine sehr moderate Reduktion des BMIs in Aussicht gestellt werden [54, 55].
Wie oben dargestellt sind in Deutschland derzeit 1,9 Mio. Kinder und
Jugendliche (3-17 Jahre) Ubergewichtig und 800.000 Kinder und Jugendliche
von Adipositas betroffen [7]. Demgegeniber stehen bundesweit 59 zertifizierte
(zusatzlich 213 unzertifizierte) Therapiezentren und Ambulanzen zur
Behandlung von adiposen Kindern und Jugendlichen. Somit kann in
Deutschland gegenwartig nicht jedes adipdése und Ubergewichtige Kind
therapiert werden — obwohl bereits eine geringe Gewichtsreduktion im
Kindesalter schon viele Risiken fur Folgeerkrankungen der Adipositas erheblich
senken kann [9]. AuRerdem wird diskutiert, dass therapeutische Interventionen
im  Kindes- und Jugendalter erfolgsversprechender sind als im
Erwachsenenalter, da  Kinder Verhaltensanderungen viel offener
gegenuberstehen als Erwachsene [9]. Falls eine Therapie notwendig ist, sollte
diese noch gezielter eingeleitet werden konnen als dies bisher méglich ist. Vor
diesem Hintergrund erscheinen Kriterien notwendig, welche der Identifizierung
von Risikopopulationen dienen. Hierzu moéchte diese Arbeit einen Beitrag

leisten.



1.1 Fragestellungen der Arbeit

Aus dem oben Dargestellten ergeben sich die folgenden Fragestellungen:

— Welchen Einfluss haben die aus der Literatur bekannten Risikofaktoren
hoher Medienkonsum, hoher Fastfoodkonsum, Ubergewichtige / adiptse
Eltern, soziale Lage (getrenntlebende Eltern) auf die von uns untersuchte
Population Ubergewichtiger und adipdser Kinder in Bezug auf BMI,
Kdrperzusammensetzung, Auxiologie und Laborwerte?

— Leiten sich aus den Ergebnissen therapeutische Ansatzmdglichkeiten
und Ziele ab?



2. Material und Methoden

2.1 Rekrutierung

Die Datenerhebung erfolgte im Rahmen der Adipositassprechstunde der
endokrinologischen Ambulanz der Universitatsklinik fur Kinder- und
Jugendmedizin Tubingen, in der sich Kinder und Jugendliche mit Ubergewicht /
Adipositas zur Abklarung und Therapie vorstellen kénnen. Es liegt ein
auflagenfreies Ethikvotum der Ethikkommission der Medizinischen Fakultat der

Universitat Tubingen vor.

2.2 Studienpopulation

In die Studie eingeschlossen wurden 175 Kinder und Jugendliche, die sich im
Zeitraum November 2006 bis November 2009 in der Adipositassprechstunde
der Universitatsklinik fur Kinder- und Jugendmedizin in Tdbingen mit
Ubergewicht vorgestellt haben. Das mittlere Alter betrug 11,87 Jahre (4,19 bis
18,53 Jahre, Median 12,28 Jahre). Die Gruppe bestand aus 46 % (n = 81)
Madchen und 54 % (n = 94) Jungen. Es bestand kein geschlechtsspezifischer
Unterschied (p = 0,16).

In der vorliegenden Arbeit wurden die folgenden Einflussfaktoren auf das
kindliche  Ubergewicht  untersucht:  Medienkonsumzeit der Kinder,
Fastfoodkonsumverhalten der Kinder, Adipositas bei der Mutter, Adipositas bei

dem Vater sowie der Ehestand der Eltern.



2.3 Datenerfassung

Die Kinder mussten zu dem vereinbarten Termin (zwischen 7.15 Uhr und 8.30
Uhr) nichtern in der Sprechstunde erscheinen. Nichtern bedeutete, dass die
Kinder bis max. 20 Uhr am Vorabend noch essen und kalorienhaltige Getranke
zu sich nehmen durften. Das Trinken von Wasser Uber Nacht war in
unbegrenzter Menge erlaubt. Die Patientenrekrutierung erfolgte Uber die

niedergelassenen Kinder- und Jugendarzte im Raum Tibingen.

2.4 Ein- und Ausschlusskriterien

Einschlusskriterien waren Kinder- und Jugendliche mit Ubergewicht bzw.
Adipositas. Ausschlusskriterium war Normalgewicht bzw. Untergewicht

2.5 Erhebung der anthropometrischen Parameter

2.5.1 Ermittlung der KérpergréRe und des Koérpergewichtes

Die Korpergrofe wurde mittels des Ulmer Stadiometers, einer digitalen
Messlatte, im Stehen auf 0,1 cm genau erhoben. Dabei stellten sich die Kinder
mit geschlossenen Beinen und dem Ricken zur Wand an die Messlatte. Das
Kdrpergewicht wurde mit einer geeichten digitalen Waage auf 0,1 kg in leicht

bekleidetem Zustand erhoben.

2.5.2 Ermittlung des Bauchumfanges

Zur Messung des Bauchumfanges, auch Taillenumfang genannt, wurde auf
halber Hohe zwischen der Spina iliaca anterior superior und des Unterrandes
des Rippenbogens, in etwa auf Hohe des Bauchnabels, ein nicht dehnbares
Mal3band umgelegt und der Umfang auf 0,1 cm genau abgelesen. Gemessen

wurde am Ende einer normalen Exspiration.



2.5.3 Ermittlung des Huftumfanges

Der Huftumfang wurde auf Hohe des Trochanter majors durch Umlegen eines
nicht dehnbaren MalRRbandes ermittelt. Der Umfang wurde auch hier auf 0,1 cm

genau abgelesen.

2.5.4 Waist to Hip Ratio (WHR)

Die Waist to Hip Ratio (WHR) ist das Ergebnis aus dem Quotienten aus
Bauchumfang und Huftumfang.

2.6 Messung der Kdrperzusammensetzung

Die Messung der Korperzusammensetzung wurde mittels DXA (Dual Energy X-
ray Absorptiometry) vorgenommen. Bei der DXA-Methode werden
Rontgenstrahlen als Strahlenquellen verwendet. Es handelt sich hierbei um
eine Ganzkorpermessung. In der Regel erfolgt ein anterior-posteriorer
Strahlengang, so dass die Kinder und Jugendlichen wahrend der Messung mit

dem Rucken auf der Detektorenplatte liegen.

Die Strahlenquelle Gberwandert den Koérper von Kopf bis Ful3, wobei je nach
Gewebeart die Strahlen unterschiedlich stark vom Gewebe absorbiert werden.
Somit lassen sich die verschiedenen Weichteilgewebe (Fett, Muskeln)
gesondert darstellen und berechnen [56]. Es entsteht ein zweidimensionales
Bild. Trotz der hohen Messgenauigkeit und obwohl der gesamte Korper
durchleuchtet wird, besteht dennoch eine vergleichsweise sehr geringe
Strahlenbelastung. Die Strahlenbelastung betragt 4,6 uSv und entspricht somit
weniger als 1/10 der Belastung einer konventionellen Roéntgen-Thorax-
Aufnahme [57].

2.6.1 Fettfreie Masse

Die fettfreie Masse, welche hauptsachlich aus Muskelmasse besteht, wurde in
kg mittels DXA erhoben. Zur besseren Vergleichbarkeit sind die Werte der
fettfreien Masse hier als SDS-Werte angegeben.



2.6.2 Fettmasse

Die relative Fettmasse wurde ebenfalls mittels DXA erhoben. Es wurde sowohl
die absolute [kg], wie auch die relative [%] Fettmasse erhoben. Die relative
Fettmasse wird ins Verhaltnis zum Gesamtkdrpergewicht gesetzt und drickt
somit aus, wie viel Prozent des Korpergewichtes aus Fett bestehen. Auch hier
wurden zu besseren Vergleichbarkeit die SDS-Werte der relativen Fettmasse
angegeben. Im Folgenden wird ausschlie3lich von Fettmasse die Rede sein,

hierbei ist stets die relative Fettmasse gemeint.

2.7 Daten, die mittels Fragebdgen erhoben wurden

Die folgenden Daten zur Medienkonsumzeit, dem Fastfoodkonsum sowie der
Grolle und dem Gewicht der Eltern wurden mittels Fragebtgen erhoben (vgl.
Kapitel 7.2 Abb. 7-1). Die Fragebdogen wurden den Eltern vorab per Post
zugesandt, damit diese die Fragebdgen vor dem ersten Termin in Ruhe zu
Hause ausfillen konnten. AnschlieBend wurden die Fragebdgen wahrend des
ersten Termins in der Sprechstunden ausgefillt abgegeben. Im Falle, dass die
FragebOdgen vergessen wurden, konnten sie auch direkt vor Ort, vor der
Sprechstunde ausgeflillt oder aber per Post geschickt werden. Im Falle, dass
die Fragebdgen im Verlauf nicht nachgeschickt wurden, erfolgte die

Kontaktaufnahme mit der Familie.

2.7.1 Medienkonsumzeit

Auf dem Fragebogen wurde die durchschnittliche Zeit erfragt, die das Kind
taglich mit Fernsehen verbringt. Zusatzlich wurde nach der durchschnittlichen
Zeit gefragt, die das Kind mit Computerspielen und an Spielekonsolen verbringt.
Bei der Auswertung wurde die Fernsehzeit und die Spielkonsolenzeit unter dem
Begriff Medienkonsumzeit zusammengefasst. Eine geringe Medienkonsumzeit
wurde angenommen bei einer Medienkonsumzeit < 2 h pro Tag, eine hohe

Medienkonsumzeit wurde definiet als = 4h pro Tag [27].
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2.7.2 Fastfoodkonsum

Fastfood hat eine relative hohe Energiedichte im Vergleich zu anderen
Nahrungsmitteln [58]. Nahrungsmittel mit einem besonders hohen Fettanteil

sind bei der Adipositasentstehung von Bedeutung [59].

In der durchgefuhrten Studie wurde Fastfoodkonsum definiert als Verzehr von
Lebensmitteln in Fastfoodrestaurants sowie als der Verzehr von
Fertiggerichten. Es wurde nach der durchschnittlichen Haufigkeit von
Fastfoodkonsum pro Woche gefragt. Haufiger Fastfoodkonsum wurde definiert
als > 2 Mal pro Woche. Seltener Fastfoodkonsum bedeutete hier < 2 Mal pro
Woche. Um eine bessere Trennscharfe zu erhalten verglichen wir nur diese
beiden Gruppen miteinander. Kinder, welche einen moderaten Fastfoodkonsum

von 2x pro Woche angaben, wurden hier nicht bertcksichtigt.

2.7.3 Ermittlung BMI Eltern

Zur Berechnung des BMI der Eltern wurden Grof3e und Gewicht der Eltern
jeweils per Fragebogen erhoben. Es fand eine Einteilung wie folgt statt: Kinder
mit adipdsem Vater und Kinder ohne adiptsen Vater, sowie Kinder mit adiposer
Mutter und Kinder ohne adipése Mutter. Zur Definition wurden die Ubliche
Einteilung verwendet: ein BMI = 25,0 kg/m2 bis 29,9 kg/m? wird als
ubergewichtig bezeichnet, ein BMI = 30 kg/m? als adip6s [46].
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2.8 Statistik

Die statistische Analyse erfolgte mit Hilfe der Computerprogramme ,Jump
Version 9.00“ und ,Microsoft Excel 2010

Der Mittelwert wird auch bezeichnet als das arithmetische Mittel oder
Durchschnittswert. Er wird berechnet, indem die Summe aller Werte durch die

Anzahl dieser Werte dividiert wird.

Gibt es unter den Daten ,Ausreil3er” oder sind die Werte nicht symmetrisch
verteilt, ist der Median dem Mittelwert bezuglich seiner Aussagekraft tberlegen.
Hier werden die Anzahl der Werte in zwei gleich grof3e Halften geteilt, somit
enthalt jeder der zwei Teile genau die Halfte der Werte. Der Median ist der Wert
der genau in der Mitte der beiden Halften liegt. [60] [61]

Das 95 %-Konfidenzintervall (95 %-CI) wird auch als sogenannter
Vertrauensbereich bezeichnet, in welchem der wahre Wert mit einer
Wabhrscheinlichkeit von 95% enthalten ist (Signifikanzniveau: a=5%) [62].

Die Standardabweichung wird ermittelt, indem die Wurzel aus der Varianz
gezogen wird. Durch sie hat man ein Mal3 fir die Homogenitat der Stichprobe.
In dem Bereich von + 1 SD um den Mittelwert befinden sich etwa 67 % aller
Werte. In dem Bereich von + 2 SD befinden sich etwa 95 % aller Werte [63].

Ziel ist es festzustellen, ob sich bestimmte Gruppen voneinander
unterscheiden. Hierfur missen zunachst zwei Hypothesen aufgestellt werden:
die Nullhypothese und die Alternativhypothese. Die Nullhypothese besagt, es
besteht kein Unterschied, die Alternativhypothese geht von einem Unterschied

aus [60]. Hierzu wurden verschiedene statistische Tests verwendet.

Wenn Mittelwert und Median einander entsprachen und der durchgefiihrte
Bartlett-Test >0,1 ausfiel, konnte von einer Normalverteilung ausgegangen

werden und somit ein t-Test fur gleiche Varianzen verwendet werden.
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Wenn Mittelwert und Median einander entsprachen, der Bartlett-Test jedoch
<0,1 ausfiel, geht man von ungleichen Varianzen aus und somit wurde hier der

t-Test nach ungleichen Varianzen verwendet.

Wenn der Mittelwert vom Median abwich, wurde mittels des Wilcoxon-

Rangsummentestes ausgewertet.

Die Auswertung erfolgte mit Unterstitzung von Herrn Dr. med. Gunnar
Blumenstock, M.A., MPH vom Institut fir klinische Epidemiologie und

angewandte Biometrie.

Vor dem Hintergrund der Problematik des multiplen Testens und der relativ
kleinen Fallzahl wurde bei der hier vorgelegten Arbeit das Vorgehen gewahlt,
die erhobenen Daten primar explorativ und deskriptiv darzustellen [64-69]. Bei
der Beschreibung der Daten wurde sich hauptsachlich an den 95 %-
Konfidenzintervallen orientiert. Die verwendeten statistischen Tests verstehen
sich daher primar deskriptiv, dienen ebenfalls zur Orientierung und sollen

keinen beweisenden Charakter haben.

2.8.1 Graphische Darstellung der Ergebnisse

Merkmal 2

Merkmal 1

Abb. 2-1 Beispiel fur Unterschiedsanalysen

Die schwarze horizontale Linie, welche durch den gesamten Kasten verlauft,
stellt den Mittelwert der Gesamtgruppe dar. In grin dargestellt werden sowohl

die Mittelwerte sowie deren 95%-CIl der beiden zu vergleichenden Gruppen.
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Wobei die horizontal verlaufenden Linien jeweils den Mittelwert, die vertikal
verlaufenden Linien das 95 %-Cl darstellen. Diese sogenannten Mean
Diamonds werden sowohl bei der Auswertung mittels des Wilcoxon-
Rangsummentests als auch bei der Auswertung mittels des t-Testes mit
ungleichen Varianzen nicht angezeigt. Die blauen kleinen waagrechten Striche
kennzeichnen jeweils eine Standardabweichung dber bzw. unter dem
Mittelwert. In Rot werden die sogenannten Boxplots dargestellt. Die in dem
roten Kasten horizontalen roten Linien stehen fur den Median. Die &uf3eren
waagrechten roten Linien des Kastens begrenzen jeweils die 25. und 75.
Perzentile. Die aul3erhalb des Kastens liegenden horizontalen roten Linien
stehen fir den jeweils geringsten und hdchsten Wert. Die Breite der

Graphikkomplexe lasst jeweils Riickschlisse auf die Stichprobengrol3e zu [70].

3. Ergebnisse

3.1 Ubergewichtige/ adipdse Kinder und Jugendliche mit hohem
(2 4 Stunden pro Tag) vs. geringem (< 2 Stunden proTag) Medienkonsum

Die hier untersuchte Gruppe umfasste insgesamt 160 Kinder und Jugendliche,
darunter 46 % (n = 73) Madchen und 54 % (n = 87) Jungen. Jungen und
Madchen waren in der hier untersuchten Gruppe ahnlich haufig vertreten (p =
0,12). Das mittlere Alter betrug 11,86 Jahre (Median 12,27 Jahre, 100 %-
Wertebereich: 4,19 bis 18,53 Jahre).

39 % (n = 63) der Kinder gaben ein geringes Medienkonsumverhalten an (hier
definiert als <2h pro Tag), 18 % (n = 28) der Kinder einen moderaten
Medienkonsum (definiert als >2 bis max. <4h pro Tag) und 43 % (n = 69) einen

hohen Medienkonsum (definiert als taglich 24h).
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Im Folgenden werden die beiden Gruppen der Kinder und Jugendlichen mit
einem geringen Medienkonsumverhalten und Kinder mit einem hohem
Medienkonsumverhalten in Bezug auf Auxiologie, Kdérperzusammensetzung

und ausgewahlte Laborparameter miteinander verglichen.

3.1.1 Medienkonsumverhalten und auxiologische Parameter

Kinder mit einem hohen Medienkonsum hatten vergleichbar hohe Werte mit
Kindern mit einem geringen Medienkonsum in Bezug auf BMI-SDS,
Bauchumfang-SDS, Hiftumfang-SDS und WHR-SDS.

Die Ergebnisse sind im Einzelnen wie folgt:

Tabelle 3.1.1 BMI-SDS-Werte und Medienkonsum

BMI-SDS Median Mittelwert 95 %-Cl Anzahl b-
Wert
Kinder mit hohem |, oo | 5 195ps | 2,00-228 | n=69
Medienkonsum
. . 0,59
Kinder mit
geringem 2,23SDS | 2,22SDS | 2,13-2,32 n==63
Medienkonsum
Tabelle 3.1.2 Bauchumfang-SDS-Werte und Medienkonsum
Bauchumfang- . : 0 p-
SDS Median Mittelwert 95 %-Cl Anzahl Wert
Kinder mit hohem | oo oo | 500 sps | 450551 | n=59
Medienkonsum
- - 0,32
Kinder mit
geringem 458 SDS | 469SDS | 421-5,16 | n=56
Medienkonsum
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Tabelle 3.1.3 Huftumfang-SDS-Werte und Medienkonsum

Huftumfang-SDS | Median | Mittelwert | 95 %-Cl | Anzahl V\/pe-rt
Kinder mit hohem | 5 )\ oho | 3095ps | 247-371 | n=60
Medienkonsum
0,93
Kinder mit
geringem 3,25SDS | 3,12SDS | 2,72-354 | n=56
Medienkonsum
Tabelle 3.1.4 WHR-SDS-Werte und Medienkonsum
WHR-SDS Median Mittelwert 95 %-Cl Anzahl V\f)e-rt
Kinder mit
hohem 3,54 SDS 3,54SDS | 3,15-3,94 n =59
Medienkonsum
0,29
Kinder mit
geringem 3,20 SDS 3,18 SDS | 2,63 -3,74 n =56
Medienkonsum
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3.1.2 Medienkonsumverhalten und Kdérperzusammensetzung

Die Fettmasse und die fettfreie Masse waren bei Kindern mit hohem
Medienkonsum im Mittel vergleichbar hoch wie bei Kindern mit niedrigem

Medienkonsum.
Die Ergebnisse sind im Einzelnen wie folgt:

Tabelle 3.1.5 Fettmasse-SDS-Werte und Medienkonsum

Fettmasse-SDS | Median Mittelwert 95 %-ClI Anzahl Wert

Kinder mit
hohem 255SDS | 2,38SDS | 2,25-2,52 n==61
Medienkonsum

0,51

Kinder mit
geringem 2,46 SDS | 2,32SDS | 2,19-2,46 n=>57
Medienkonsum

Tabelle 3.1.6 Fettfreie-Masse-SDS-Werte und Medienkonsum

Fett-freie . . p-
0f-
Masse-SDS Median Mittelwert 95 %-ClI Anzahl Wert

Kinder mit
hohem 0,17 SDS | 0,46 SDS | 0,04 - 0,87 n=61
Medienkonsum
0,55

Kinder mit
geringem 0,42 SDS | 0,57SDS | 0,24-10,89 n=>58
Medienkonsum
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3.1.3 Medienkonsumverhalten und Labor

Vergleich der GOT-Werte [U/L]

Die GOT-Werte bei den von uns untersuchten Kindern mit hohem bzw. mit

niedrigem Medienkonsum waren im Mittel vergleichbar hoch.

Tabelle 3.1.7 GOT-Werte und Medienkonsum

GOT-Werte : . p-
0/f-
(i Median | Mittelwert 95 %-ClI Anzahl Wert
Kinder mit
hohem 28 U/l 32,71 U/l 29,09 - n =68
. 36,32
Medienkonsum
0,29
Kinder mit
) 26,17 — 3
geringem 29 U/l 29,92 U/l 33,67 n=~63

Medienkonsum
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Vergleich der GPT-Werte [U/l]

Die GPT-Werte der Kinder mit hohem Medienkonsumverhalten waren im Mittel
hoher als die GPT-Werte der Kinder mit einem geringen Medienkonsum:
Median 28,50 U/l, Mittelwert 43,46 U/l, 95 %-Cl 32,93 — 53,99, n = 68 vs.
Median 23 U/I, Mittelwert 28,57 U/l, 95 %-Cl 24,46 — 32,68, n = 63, p = 0,0247.

Die Ergebnisse sind im Folgenden graphisch dargestellt:
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Medienkonsum
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Abb. 3-1 GPT-Werte und Medienkonsum

Beim Betrachten der Abbildung fallt auf, dass innerhalb der Gruppe mit
haufigem Medienkonsum ein besonders hoher Wert (GPT 307 U/l) gemessen
wurde. Die bei diesem Patienten durchgefiihrte erweiterte Abklarung ergab als
Ursache das Vorliegen einer Nicht-alkoholischen Fettlebererkrankung. Nach
Ausschluss dieses Extremwertes war der Unterschied zwischen beiden
Gruppen weniger deutlich ausgepragt: Hoher Medienkonsum: Median 28 UlI,
Mittelwert 39,52 U/l, 95 %-CI 32,4 — 46,65, n = 67 vs. geringer Medienkonsum:
Median 23 U/l, Mittelwert 28,57 U/I, 95 %-Cl 24,46 — 32,68, n = 63, p = 0,0336.
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In Abbildung 3-2 sind die beiden Gruppen nach Ausschluss des Extremwertes
nochmals dargestellt:
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Abb. 3-2 Medienkonsum und GPT-Werte ohne Ausreiler

Vergleich der gGT-Werte [U/l]

Die gGT-Werte in der Gruppe der Kinder mit haufigem Medienkonsum waren im
Mittel hoher als diejenigen der Gruppe der Kinder mit seltenem Medienkonsum:
Median 20 U/l, Mittelwert 23,28 U/l, 95 %-CI 19,73 — 26,83, n = 67 vs. Median
15,5 U/, Mittelwert 16,61 U/l, 95 %-CI 14,95 — 18,28, n = 62, p = 0,0030 (vgl.
Abb. 3-3).
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Abb. 3-3 gGT-Werte und Medienkonsum
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Nach Ausschluss des bereits oben genannten Patienten mit NAFLD, bei dem
auch ein ungewohnlich hoher gGT-Wert von 98 U/l gemessen wurde, war der
Unterschied zwischen beiden Gruppen wiederum weniger deutlich ausgepragt:
Median 19,5 U/I, Mittelwert 22,15 U/I, 95 %-CIl 19,37 — 24,94, n = 66 vs. Median
15,5 U/I, Mittelwert 16,61 U/, 95 %-CIl 14,95 — 18,28, n = 62, p = 0,0044.

Abbildung 3-4 zeigt die beiden Gruppen nach Ausschluss des Extremwertes:
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Abb. 3-4 gGT-Werte und Medienkonsum ohne Ausreil3er

Vergleich der Harnsaurewerte [mg/dl]

Wie in Tabelle 3.1.8 dargestellt, waren die Harnsaure-Werte der Kinder mit

hohem und mit niedrigem Medienkonsumverhalten im Mittel vergleichbar hoch.

Tabelle 3.1.8 Harnsaure und Medienkonsum

Harnsaurewerte Median Mittelwert | 95 %-Cl | Anzahl b-
[mg/dl] Wert
Kinder mit hohem 5,45 — _
Medienkonsum 5,4 mg/dl | 5,80 mg/dl 6.15 n=>53
0,02
Kinder mit 479 —
geringem 5,15 mg/dl | 5,19 mg/dl ’ n =40
) 5,58
Medienkonsum
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Vergleich der Lipidwerte

Kinder mit hohem Medienkonsumverhalten hatten vergleichbar hohe Werte wie
Kinder mit einem niedrigen Medienkonsum in Bezug auf die erhobenen
Parameter flir Gesamtcholesterin, HDL, LDL und Triglyceride.

Tabelle 3.1.9 Cholesterin-Werte und Medienkonsum

Cholesterin . . p-
0/f-
(mg/dI] Median Mittelwert 95 %-Cl | Anzahl Wert
Kinder mit
hohem 163 mg/dl | 167,94 mg/dl 161,30 =1 _ 69
. 174,59
Medienkonsum
0,33
Kinder mit
geringem 172 mg/dl | 169,31 mg/d| 16308 _ 65
. 175,53
Medienkonsum
Tabelle 3.21.10 HDL und Medienkonsum
HDL [mg/dl] Median Mittelwert 95 %-ClI Anzahl V\f)e-rt
Kinder mit
hohem 43 mg/dl | 44 mg/dl 41,81 - n =68
. 46,19
Medienkonsum
0,03
Kinder mit
geringem 47 mg/dl | 52 mg/dl 45,22 = n=61
. 49,83
Medienkonsum
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Tabelle 3.1.11 LDL-Werte und Medienkonsum

LDL [mg/dl] | Median | Mittelwert | 95%-ClI | Anzahl V\Zrt
Kinder mit 99,73 —
hohem 105 mg/dl | 105,09 mg/dI n =68
. 110,45
Medienkonsum
0,85
Klnc_ler mit 99,84 —
geringem 102 mg/dl | 104,43 mg/dI n==61
. 109,01
Medienkonsum
Tabelle 3.1.12 Triglycerid-Werte und Medienkonsum
Triglyceride Median Mittelwert 95%-Cl | Anzahl | P~
[mg/dl] ° Wert
Kinder mit
hohem 105 mg/dl | 112,65 mg/dl 101,96 =1 _ 69
. 123,34
Medienkonsum
0,073
Km(_JIer mit 88,95 —
geringem 91 mg/dl | 102,48 mg/dI n=62
. 116,02
Medienkonsum
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Vergleich der Nuchternglucose-Werte [mg/dl]

Die Nuchternglucosespiegel waren in der untersuchten Gruppe von Kindern mit
haufigem Medienkonsum im Mittel hoher als die Nichternglucosespiegel der
Kinder mit geringem Medienkonsumverhalten: Median 90 mg/dl, Mittelwert
91,28 mg/dl, 95 %-CI 89,19 — 93,65, n = 69 vs. Median 87 mg/dl, Mittelwert
86,22 mg/dl, 95 %-CIl 84 58 — 87,86, n = 63, p = <0,001 (vgl. Abb. 3-5).

iff
o

seltener

Medienkonsum
haufiger

Medienkonsum

Medienkonsum

Abb. 3-5 Glucose und Medienkonsum

Vergleich der Nichterninsulin-Spiegel [pmol/l]

Auch die Niuchterninsulinspiegel waren bei Kindern mit hohem
Medienkonsumverhalten im Mittel hoher als bei den Kindern mit geringem
Medienkonsumverhalten: Median 155 pmol/l, Mittelwert 184,86 pmol/l, 95 %-CI
156,95 — 212,76, n = 69 vs. Median 83 pmol/l, Mittelwert 101,56 pmol/l, 95 %-ClI
87,0 — 116,11, n = 63, p = < 0,0001 (vgl. Abb. 3-6).
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Abb. 3-6 Insulin und Medienkonsum
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Vergleich der C-Peptid-Werte [pmol/l]

Ebenfalls waren die C-Peptidwerte der Kinder mit haufigem Medienkonsum im
Mittel hoher gegeniiber der C-Peptidspiegel der Kinder mit geringem
Medienkonsum: Median 523 pmol/l, Mittelwert 580,08 pmol/l, 95 %-CI 518.38 —
641,78, n = 61 vs. Median 784 pmol/l, Mittelwert 902,12 pmol/l, 95 %-CIl 811,86
—992,37, n =68, p =<0,0001 (vgl. Abb. 3-7).
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Abb. 3-7 C-Peptid und Medienkonsum

Vergleich der HOMA-SDS

Die HOMA-SDS-Werte waren im Mittel hoher bei Kindern mit haufigem
Medienkonsum als die HOMA-SDS-Werte der Kinder mit seltenem
Medienkonsum: Median 3,03 SDS, Mittelwert 3,88 SDS, 95 %-CI 3,20 — 4,57, n
69 vs. Median 1,46 SDS, Mittelwert 1,81 SDS, 95 %-Cl 1,45 -2,17,n =63, p
<0,001 (vgl. Abb. 3-8).
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Abb. 3-8 HOMA-SDS und Medienkonum
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3.2 Ubergewichtige / adipdse Kinder und Jugendliche mit seltenem
(0-2x pro Woche) vs. haufigem (>2 x pro Woche) Fastfoodkonsum

Daten zum Fastfoodkonsumverhalten lagen fir 136 Kinder und Jugendliche vor,
worunter 45 % (n = 61) Madchen und 55 % (n = 75) Jungen waren (p = 0,21).
Das mittlere Alter betrug 11,85 Jahre (100 %-Wertebereich 5,04 bis 18,53
Jahre, Median 12,08 Jahre).

86 % (n = 117) der Kinder und Jugendliche waren in der Gruppe der Kinder mit
so genanntem ,seltenem Fastfoodkonsum® (0-2 x pro Woche), 14 % (n = 19)
der Kinder und Jugendliche gaben einen haufigen Fastfoodkonsum an (>2x pro
Woche).

3.2.1 Fastfoodkonsumverhalten und auxiologische Parameter

Vergleich der BMI-SDS

Die BMI-Werte der Kinder mit haufigem Fastfoodkonsum waren im Mittel héher
im Vergleich zu den BMI-Werten der Kinder mit seltenem Fastfoodkonsum:
Median 2,45 SDS, Mittelwert 2,47 SDS, 95 %-Cl 2,21 — 2,74, n = 16 vs. Median
2,14 SDS, Mittelwert 2,12 SDS, 95 %-Cl 2,05 — 2,19, n = 115, p = 0,0008 (vgl.
Abb. 3-9).
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Abb. 3-9 BMI-SDS und Fastfood
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Vergleich der anthropometrischen Parameter

Wie in Tabelle 3.2.1 bis 3.2.3 dargestellt, waren die Werte der Kinder mit einem

hohen Medienkonsumverhalten in Bezug auf Bauchumfang, Huftumfang und

WHR vergleichbar hoch mit den Werten von Kindern mit einem geringen

Medienkonsumverhalten:

Tabelle 3.2.1 Bauchumfang-SDS und Fastfoodkonsum

Bauchumfang-
SDS

Median

Mittelwert

95 %-ClI

Anzahl

Wert

Kinder mit
hohem
Fastfoodkonsum

5,58 SDS

5,72 SDS

4,22 -7,21

n=14

Kinder mit
geringem
Fastfoodkonsum

4,42 SDS

4,5 SDS

4,22 - 4,77

n =100

0,11

Tabelle 3.2.2 Huftumfang-SDS und Fastfoodkonsum

Huftumfang-SDS

Median

Mittelwert

95 %-ClI

Anzahl

Wert

Kinder mit
hohem
Fastfoodkonsum

3,63 SDS

3,46 SDS

1,8-5

n=14

Kinder mit
geringem
Fastfoodkonsum

3,05 SDS

2,84 SDS

2,41 -
3,28

n =100

0,35
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Tabelle 3.2.3 WHR-SDS und Fastfoodkonsum

WHR-SDS Median | Mittelwert | 95%-Cl | Anzahl \F/’\;ert
Kinder mit 513
hohem 3,33 SDS | 3,26 SDS ' n=14

4,39
Fastfoodkonsum

0,62

Kinder mit 313
geringem 3,51 SDS | 3,57 SDS ’ n =100

4,00
Fastfoodkonsum

3.2.2 Fastfoodkonsumverhalten und Kérperzusammensetzung

Vergleich der Fettmasse-SDS

Kinder mit haufigem Fastfoodkonsum hatten im Mittel héhere Fettmasse-SDS
Werte als Kinder mit seltenem Fastfoodkonsum: Median 2,68 SDS, Mittelwert
2,67 SDS, 95 %-Cl 2,43 — 2,91, n = 14 vs. Median 2,4 SDS, Mittelwert 2,3 SDS,
95 %-C12,19-2,4,n =98, p=0,011 (vgl. Abb. 3-10).
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Abb. 3-10 Fettmasse-SDS und Fastfood
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Vergleich der Fettfreien Masse-SDS

Die untersuchten Kinder mit hohem Fastfoodkonsum hatten im Mittel eine
niedrigere Fettfreie Masse [SDS] als Kinder mit niedrigem Fastfoodkonsum (vgl.
Tab. 3.2.4).

Tabelle 3.2.4 Fettfreie Masse-SDS und Fastfoodkonsum

Fettfreie Masse- : . p -
0/f-
SDS Median Mittelwert 95 %-ClI Anzahl Wert
Kinder mit
hohem 0,185 -0,244 SDS 0,766 o4
SDS 0,279
Fastfoodkonsum
0,03
Kinder mit
geringem 0,127 0,417 SDS 0,123 - n =99
SDS 0,711
Fastfoodkonsum

3.2.3 Fastfoodkonsumverhalten und Labor

Kinder mit haufigem Fastfoodkonsum hatten &hnlich hohe Werte wie Kinder mit
seltenem Fastfoodkonsum in Bezug auf ihre untersuchten
Leberstoffwechselparameter (GOT, GPT und gGT):

Tabelle 3.2.5 GOT und Fastfoodkonsum

GOT-Werte [U/1] Median | Mittelwert 95 %-ClI Anzahl V\f)e-rt
Kinder mit
hohem 275U/l | 27,69 Ul 24,25 — n=16
31,12
Fastfoodkonsum
0,6
Kinder mit
geringem 28,0U/l | 31,54 U/l 28261 15
34,62
Fastfoodkonsum
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Tabelle 3.2.6 GPT und Fastfoodkonsum

GPT-Werte [U/I] | Median | Mittelwert | 95%-Cl | Anzahl V\zrt
Kinder mit
hohem 27 U/l 29,69 U/I 232é8§7_ n=16
Fastfoodkonsum '
0,9
Kinder mit
geringem 26 U/l 36,22 U/l 29,67 - n=115
42,77
Fastfoodkonsum
Tabelle 3.2.7 gGT und Fastfoodkonsum
gGT-Werte [U/1] Median | Mittelwert 95 %-ClI Anzahl V\f)e-rt
Kinder mit
hohem 175U/ | 19,06 Ul 14,82 - n=16
23,30
Fastfoodkonsum
0,84
Kinder mit
geringem 17 U/l 19,63 U/l 1758 =1 - 113
21,68
Fastfoodkonsum
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Vergleich der Harnsaurewerte [mg/dl]

Die Harnséaurespiegel der Kinder mit haufigem Fastfoodkonsum waren im Mittel
hoher als die Harnsaurespiegel der Kinder mit seltenem Fastfoodkonsum:
Median 6,8 mg/dl, Mittelwert 6,61 mg/dl, 95 %-CI 5,74 — 7,47, n = 13 vs. Median
5,15 mg/dl, Mittelwert 5,2 mg/dl, 95 %-CI 4,96 — 5,45, n = 78, p = 0,0001 (vgl.
Abb. 3-11).
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Abb. 3-11 Harnsaure und Fastfood

Vergleich der Lipide

Kinder mit hohem Fastfoodkonsum hatten vergleichbar hohe Werte in Bezug
auf die untersuchten Blutfettwerte (Cholesterin, HDL, LDL und Triglyceride) wie

Kinder mit geringem Fastfoodkonsum.

Die Ergebnisse sind im Folgenden tabellarisch dargestellt:
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Tabelle 3.2.8 Cholesterin und Fastfoodkonsum

Cholesterinwerte Median | Mittelwert 95 %-Cl Anzahl P-
[mg/dl] Wert
Kinder mit hohem 169 167,47 154,18 — n=15
Fastfoodkonsum mg/dl mg/dl 180,76 -
: : 0,66
Zg‘::;er:]t 173 1707 | 16563- | _ ...
Fastfoodkonsum mo/d mo/d 175,77
Tabelle 3.2.9 HDL und Fastfoodkonsum
HDL-Werte : : p-
0/f-
(mg/dI] Median | Mittelwert 95 %-ClI Anzahl Wert
Kinder mit 41.16 -
hohem 43 mg/dl | 44,89mg/dI n=15
52,62
Fastfoodkonsum
0,30
Kinder mit 45,98 44,44 -
geringem 45 mg/dl ma/dl 47 52 n=113
Fastfoodkonsum g ’
Tabelle 3.2.10 LDL und Fastfoodkonsum
LDL-Werte . . p-
0/4-
(mg/dI] Median Mittelwert 95 %-Cl Anzahl Wert
K'::ﬁ;rr:'t 100 102,63 8571- | ..
| | 11 B
Fastfoodkonsum mg/d mg/d 9,55 0,20
Z'gr?fé?n']t 106 107,12 | 10299- | _ ..
Fastfoodkonsum mg/d mg/d 111,25
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Tabelle 3.2.11 Triglyceride und Fastfoodkonsum

Triglyceridwerte Median | Mittelwert | 95 %-Cl | Anzahl b-
[mg/dl] Wert
Kinder mit
hohem 111 mg/dl 1:]3/2? 91222; n=15
Fastfoodkonsum 9 '
0,39
Kinder mit 106,23 | 96,71 -
geringem 94 mg/di ma/dl 115.75 n=113
Fastfoodkonsum 9 ’

Vergleich Glucosestoffwechsel

Kinder mit

hohem Fastfoodkonsum hatten

leicht

Nuchternglucose, Nuchterninsulin, C-Peptid und HOMA

geringen Fastfoodkonsum.

Die Ergebnisse sind im Einzelnen wie folgt:

Tabelle 3.2.12 Nuchternglucose und Fastfoodkonsum

hohere Werte filr

als Kinder mit einem

Nuchternglucose Median | Mittelwert | 95 %-ClI Anzahl b-
[mg/dl] Wert
Kinder mit
7 —
hohem 93 mg/dl | 91,6 mg/dl 87,88 n=15
95,33
Fastfoodkonsum
0,041
Kinder mit 87.68 86,39 —
geringem 87 mg/dl n=114
mg/dl 88,97
Fastfoodkonsum
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Tabelle 3.2.13 Nichterninsulin und Fastfoodkonsum

Nuchterninsulinwerte Median | Mittelwert | 95 %-Cl | Anzahl P-
[pmol/l] Wert
Kinder mit hohem 176 199,06 127,24 — n=16
Fastfoodkonsum pmol/l pmol/l 270,88 -
0,07
Kinder mit geringem 108 137,15 119,83 - n=114
Fastfoodkonsum pmol/l pmol/l 154,47 -
Tabelle 3.2.14 C-Peptid und Fastfoodkonsum
C-Peptidwerte [U/l] | Median | Mittelwert | 95 %-Cl | Anzahl V\?e_rt
Kinder mit hohem 649,30 — _
Fastfoodkonsum 774 Ul 874,13 Ul 1098,9 n=16
0,16
Kinder mit geringem 664,9 — a
Fastfoodkonsum 660 U/l | 726,39 U 787.,9 n=110
Tabelle 3.2.15 HOMA-SDS und Fastfoodkonsum
HOMA-SDS Median Mittelwert | 95 %-CI Anzahl \F;\;ert
Kinder mithohem | » /) ono| 4 185DS | 2.20-6,07 | n=16
Fastfoodkonsum
0,13
Kinder mit
geringem 2,40SDS | 2,73SDS | 2,31-3,16 |n=114
Fastfoodkonsum
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3.3 Ubergewichtige / adipdse Kinder und Jugendliche mit adipésen Eltern

vs. normalgewichtigen Eltern

3.3.1 Ubergewichtige / adipdse Kinder mit adipdsen Mittern vs.

normalgewichtigen Muttern

Angaben zum BMI der Mutter lagen von 132 Kinder und Jugendlichen vor.
Innerhalb dieser Gruppe waren 54 % (n = 71) Jungen und 46 % (n = 61)
Méadchen (p = 0,16).

29 % (n = 50) der Kinder hatten eine adipdse Mutter, 29 % (n = 51) der Kinder
eine Ubergewichtige Mutter und 31 % (n = 54) der Kinder eine normalgewichtige
Mutter. GréRe und Gewicht der Mutter wurde mittels Fragebdgen erhoben (vgl.
Kapitel 7.2 Abb. 7-1). Das mittlere Alter betrug 11,7 Jahre (100 %-Wertebereich
4,19 bis 18,53 Jahre, Median 12,16 Jahre). Im Folgenden ist der Vergleich der
Ergebnisse von Kindern normalgewichtiger Mutter mit den Ergebnissen der

Kinder adipdser Mutter dargestellt.

3.3.1.1 BMI-Wert der Mutter und auxiologische Parameter der Kinder

Kinder adipdser Mutter wiesen vergleichbar hohe Werte gegeniber Kindern von
normalgewichtigen Miuttern in Bezug auf BMI-SDS, Bauchumfang-SDS,
Huftumfang-SDS und WHR-SDS auf.

Die Ergebnisse sind im Einzelnen wie folgt:

Tabelle 3.3.1 BMI-SDS und Kinder adipdser Mditter

BMI-SDS Median | Mittelwert | 95%-Cl | Anzahl | P~
Wert
Kinder adip6ser 2,11 - _
Miitter 2,25 SDS | 2,23 SDS 535 n=>50
. 0,36
Kinder 203 —
normalgewichtiger | 2,1 SDS | 2,15 SDS j n =54
. 2,27
Mdutter
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Tabelle 3.3.2 Bauchumfang-SDS und Kinder adipdser Mutter

Bauchumfang-SDS | Median | Mittelwert | 95 %-Cl | Anzahl V\/pe-rt
Kinder adiposer 4,34 — B
Miitter 4,53 SDS | 5,01 SDS 5.67 n=43
Kinder 0.10
normalgewichtiger | 3,93 SDS | 4,38SDS | 3,9-4,66 | n=46
Matter
Tabelle 3.3.3 Huftumfang-SDS und Kinder adipdser Mtter
Huftumfang-SDS | Median | Mittelwert | 95 %-Cl | Anzahl V\?e-rt
Kinder adiposer 2,68 — _
Miitter 3,38 SDS | 3,25 SDS 3,82 n=43
: 0,48
Kinder 294 —
normalgewichtiger | 2,96 SDS | 2,97 SDS 3 50 n =46
Matter ’
Tabelle 3.3.4 WHR-SDS und Kinder adipdser Mutter
WHR-SDS Median | Mittelwert | 95 %-Cl | Anzahl V\?e-rt
Kinder adiposer 3,19 - B
Miitter 3,68 SDS | 3,71 SDS 4,23 n=43
0,26
Kinder
normalgewichtiger | 3,37 SDS | 3,30SDS |2,81-3,8| n=46
Mutter
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3.3.1.2 BMI-Wert der Mutter und Parameter der KOrperzusammensetzung

der Kinder

In der von uns untersuchten Gruppe,

zeigten Kinder adiptser

Mautter

vergleichbar hohe Werte mit Kindern normalgewichtiger Mitter in Bezug auf die

untersuchten Parameter der Kdrperzusammensetzung. Verglichen wurden hier

die Fettmasse-SDS, sowie die fettfreie Masse-SDS der Kinder.

Die Ergebnisse sind im Einzelnen wie folgt:

Tabelle 3.3.5 Fettmasse-SDS und Kinder adipdser Mutter

Fettmasse-SDS Median | Mittelwert | 95 %-Cl | Anzahl V\?e-rt
Kinder adiposer 2,16 — _
Miitter 2,55 SDS | 2,34 SDS 251 n=41
0,84
Kinder 297 _
normalgewichtiger | 2,33 SDS | 2,39 SDS ’ n=49
. 2,51
Mutter
Tabelle 3.3.6 Fettfreie Masse-SDS und Kinder adipdser Mutter
Fettfreie Masse- . . p-
0/4-
SDS Median | Mittelwert | 95 %-Cl | Anzahl Wert
Klpder adiposer 0.13SDS | 0.56 SDS 0,06 — =41
Matter 1,06
0,22
Kinder
I -0,02 -0,21 - :
nc?.rmalgewmhtlger SDS 0,14 SDS 0.49 n=49
Mutter
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3.3.1.3 BMI-Wert der Mutter und Labor der Kinder

In der von uns untersuchten Gruppe zeigten Kinder adipdser Mutter bei den hier
untersuchten Laborparametern ahnlich hohe Werte wie Kinder mit

normalgewichtigen Mattern.
Die Ergebnisse sind im Einzelnen wie folgt:

Tabelle 3.3.7 GOT und Kinder adipbser Mutter

GOT-Werte [U/1] Median | Mittelwert 95 %-ClI Anzahl V\?e-rt
Kinder adiposer 26,39 — a
Miitter 26,5 U/l 31,8 U/l 37,41 n =50
Kinder 28.47 — 0,28
normalgewichtiger | 29,0 U/ 32,54 U/l ’ n=>54
. 36,61
Mdatter
Tabelle 3.3.8 GPT und Kinder adipdser Mtter
GPT-Werte [U/l] Median | Mittelwert 95 %-ClI Anzahl V\?e_rt
Kinder adiposer 26,18 — B
Miitter 26 U/l 39,12 U/ 52,06 n =50
Kinder 2778 _ 0,90
normalgewichtiger | 26,5 U/l | 34,63 U/l ’ n =54
. 41,48U/1
Matter
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Tabelle 3.3.9 gGT und Kinder adipdser Mutter

gGT-Werte [U/I] Median | Mittelwert | 95%-Cl | Anzahl V\f)e-rt
Kinder adiposer 17,147 — B
Miitter 17 U/l 21,33 U/l 2553 n =48
Kinder 1561 — 0.23
normalgewichtiger | 16,0 U/l | 18,07 U/ : n=>54
. 20,54
Mdatter
Tabelle 3.3.10 Harnsaure und Kinder adipdser Mutter
Harnsaurewerte . . p-
0/4-
(mg/dI] Median | Mittelwert | 95 %-Cl | Anzahl Wert
Kinder adiposer >3 | 55 mgidl | 5,14-591 | n=33
Mutter mg/dl ’ g ’ ’ -
0,18
Kinder 5 05
normalgewichtiger ’ 5,11 mg/dl | 4,66 -5,58 | n=36
. mg/dl
Matter
Tabelle 3.3.11 Cholesterin und Kinder adipdser Mutter
Cholesterinwerte Median | Mittelwert | 95 %-CI | Anzahl P-
[mg/dl] Wert
Kinder adiposer 162,5 166,42 158,45 — =50
Mitter mg/dl mg/dl 174,39 -
e 0,37
inder
o 176 164,24 — a
normalg.('-:-wmhtlger mo/dl 171,2mg/dl 177.98 n=>51
Mutter
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Tabelle 3.3.12 HDL und Kinder adipdser Mutter

HDL-Cholesterin . . p-
0/-
(mg/dI] Median | Mittelwert | 95 %-Cl | Anzahl Wert
Kinder adiposer 45,5 45,46 42,68 — =50
Miitter mg/d| mg/dl| 48,25 -
Kinder 0.87
o 47,23 44,50 — _
normalg"ewmhtlger 45 mg/dl ma/d 49.96 n =52
Matter
Tabelle 3.3.13 LDL und Kinder adipdser Mutter
LDL-Cholesterin . . p-
0/4-
[mg/dI] Median | Mittelwert | 95 %-Cl | Anzahl Wert
Kinder adiposer 100,5 102,98 96,73 — =50
Mutter mg/dl mg/dl 109,23 -
. 0,54
norma}l<gl|2€v?(r:htiger 107.5 105,67 954 =1 | o5
Miitter mg/dl mg/dl 111,80
Tabelle 3.3.14 Triglyceride und Kinder adiposer Mutter
Triglycerid-Werte |\ jian | Mittelwert | 95%-CI | Anzahl | P~
[mg/dl] Wert
Kinder adiposer 102,5 111,92 99,29 — =139
Miitter mg/d| mg/d| 124,55 -
Kind 0,09
inder
o 96,56 83,93 — :
normalg.(.-:-wmhtlger 94 mg/dI ma/dl 109.19 n =37
Matter
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Vergleich der Zuckerstoffwechselparameter

In der von uns untersuchten Gruppe zeigten Kinder adipdser Mutter &hnlich
hohe Werte bei der Nuchternglucose wie Kinder normalgewichtiger Mutter. Wie
im Folgenden dargestellt, fielen jedoch im Mittel héhere Werte fir die
gemessenen Nuchterninsulin-, die C-Peptid- wie auch die HOMA-SDS-Werte

auf.

Tabelle 3.3.15 Nuchternglucose und Kinder adipdser Mutter

Nuchternglucose- . . 0 p-
Werte [mg/dl] Median | Mittelwert | 95 %-Cl | Anzahl Wert
Kinder adiposer 88,88 86,83 — _
Mitter 88 mg/d| mg/dl 90,93 n=>50
0,17
Kinder
o 86,86 84,84 — B
normalg.('awmhtlger 86 mg/dl mg/dl 88.89 n=>51
Muatter

Nuchterninsulin und adipdse Mutter

Vergleich der Nuchterninsulinspiegel [pmol/l]: Median 135,5 pmol/l, Mittelwert
175,92 pmol/l, 95 %-Cl 143,43 — 208,41, n = 50 vs. Median 94 pmol/l, Mittelwert
114,17 pmol/l, 95 %-Cl 95,33 — 133, n = 54, p = 0,0014 (vgl. Abb. 3-12).
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Abb. 3-12 Insulin und BMI der Mutter
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Vergleich des C-Peptids

Vergleich der C-Peptid-Spiegel [pmol/l]: Median 760 pmol/l, Mittelwert 866,96
pmol/l, 95 %-Cl 756,89 — 977,03, n = 49 vs. Median 545 pmol/l, Mittelwert
626,82 pmol/l, 95 %CI 550,44 — 703,21, n =51, p = 0,0012 (vgl. Abb. 3-13).
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Abb. 3-13 C-Peptid und BMI der Mutter

Vergleich des HOMA-SDS

Vergleich der HOMA-SDS: Median 2,77 SDS, Mittelwert 2,23 SDS, 95 %-Cl
2,73 — 4,43, n = 50 vs. Median 1,65 SDS, Mittelwert 2,23 SDS, 95 %-Cl 1,74 —
2,27, n =54, p =0,0113 (vgl. Abb. 3-14).
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Abb. 3-14 HOMA-SDS und BMI der Mutter
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3.3.2 Ubergewichtige / adipdse Kinder mit adipésen Vater vs.

normalgewichtigen Vater

Angaben zum BMI des Vaters lagen von 140 Kinder und Jugendlichen vor.
Innerhalb dieser Gruppe waren 54 % (n = 75) Jungen und 46 % (n = 65)
Méadchen (p = 0,16). 27 % (n = 48) der Kinder hatten einen adipdsen Vater. 23
% (n = 40) der Kindern hatten einen normalgewichtigen Vater. Bei 30 % (n =
52) der Vater bestand ein Ubergewicht. GroRe und Gewicht wurden mittels
Fragebdgen erhoben (vgl. Kapitel 7.2 Abb. 7-1). Das mittlere Alter betrug 11,72
Jahre (4,19 bis 18,53 Jahre, Median 12,21 Jahre).

Verglichen wurden hier die Werte der Kinder adipdser Vater mit den Werten der

Kinder normalgewichtiger Véater.

3.3.2.1 BMI-Wert des Vaters und auxiologische Parameter der Kinder
Vergleich des BMI-SDS

Der BMI-SDS-Wert war bei Kindern adipbéser Vater im Mittel hoher als bei
Kindern normalgewichtiger Vater: Median 2,38 SDS, Mittelwert 2,39 SDS, 95
%-Cl 2,26 — 2,52, n = 46 vs. Median 1,92 SDS, Mittelwert 1,99 SDS, 95 %-ClI
1,84 — 2,15, n = 33, p = 0,0002 (vgl. Abb. 3-15).
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Abb. 3-15 BMI-SDS und BMI des Vaters
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Vergleich des Bauchumfang-SDS

Der Bauchumfang war bei Kindern adipdser Vater im Mittel groRer als bei
Kindern normalgewichtiger Vater: Median 5,03 SDS, Mittelwert 5,29 SDS, 95
%-Cl 4,78 — 5,80, n = 37 vs. Median 3,53 SDS, Mittelwert 3,97 SDS, 95 %-ClI
3,44 — 4,52, n =29, p = 0,0006. (vgl. Abb. 3-16)
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Abb. 3-16 Bauchumfang-SDS und BMI des Vaters

Vergleich des Hiftumfang-SDS

Der Huftumfang war bei Kindern adip6ser Vater im Mittel gro3er als bei Kindern
normalgewichtiger Vater: Median 3,59 SDS, Mittelwert 3,78 SDS, 95 %-Cl 3,23
— 4,23, n = 37 vs. Median 2,78 SDS, Mittelwert 2,73 SDS, 95 %-Cl 2,28 — 3,19,
n =29, p=0,001. (vgl. Abb. 3-16)
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Abb. 3-17 Hiuftumfang-SDS und BMI des Vaters
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Vergleich des WHR-SDS

Beim Vergleich der WHR-SDS zeigten Kinder adipOser Vater gegenuber Kinder

normalgewichtiger Vater vergleichbar hohe Werte. Diese sind in der folgenden

Tabelle dargestellt.

Tabelle 3.3.16 WHR-SDS und Kinder adiposer Vater

WHR-SDS Median | Mittelwert | 95 %-CI | Anzahl V\f’e'rt
Kinder adip6ser 2,98 — a
Viter 2,95 SDS | 3,75 SDS 453 n=37
Kinder 208 _ 0.08
normalgewichtiger | 3,68 SDS | 3,75 SDS 4 53 n=29
Vater ’

3.3.2.2 BMI-Wert des Vaters und Kérperzusammensetzung der Kinder

Vergleich der Fettmasse-SDS

Die gemessenen Werte in Bezug auf Fettmasse-SDS waren bei Kindern

adipdser Vater gegenuber der Werte der Kinder normalgewichtiger Véter

vergleichbar hoch.

Tabelle 3.4.17 Fettmasse-SDS und Kinder adipdser Vater

Fettmasse-SDS Median | Mittelwert | 95 %-Cl | Anzahl V\E)e-rt
Kinder adiposer 2,27 - B
Viter 2,56 SDS | 2,41 SDS 255 n =40
Kinder 212 — 0.44
normalgewichtiger | 2,45 SDS | 2,32 SDS 2 50 n=28
Vater ’
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Vergleich der fettfreien Masse-SDS

Die SDS-Werte der fettfreien Masse der Kinder adiptser Vater waren im Mittel
hoher gegenlber der SDS-Werte der Kinder normalgewichtiger Vater: Median
0,66 SDS, Mittelwert 1,02 SDS, 95 %-Cl 0,47 — 1,58, n = 41 vs. Median -0,28
SDS, Mittelwert -0,14 SDS, 95 %-CI -0,77 — 0,49, n = 28, p = 0,0021. (vgl. Abb.
3-18)
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Abb. 3-18 Fettfreie Masse-SDS und BMI des Vaters
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3.3.2.3 BMI-Wert des Vaters und Labor der Kinder

In Bezug auf die erhobenen Laborparameter zeigten Kinder adiposer Véater
ahnlich hohe Werte wie Kinder normalgewichtiger Vater. Die einzelnen

Ergebnisse sind im Folgenden in den jeweiligen Tabellen dargestellt.

Tabelle 3.3.18 GOT und Kinder adipOser Vater

GOT-Werte [U/l] | Median | Mittelwert | 95%-Cl | Anzahl V\Zrt
Kinder adiposer 28,18 — a
Viter 29,5 U/l | 33,91 U/ 39,65 n =46
. 0,24
Kinder 25,32 —
normalgewichtiger | 28 U/l 32,02U/ n=231
. 38,75
Vater

Tabelle 3.3.19 GPT und Kinder adipdser Vater

GPT-Werte [UN] | Median | Mittelwert | 95 %-Cl | Anzahl V\f’e'rt
Kinder adiptser 28,63 — B
Viter 29 U/ 42,15 U/l 55 68 n =46
: 0,3
Kinder 26.15 —
normalgewichtiger | 25 U/l 35,77 U/l ’ n=231
) 45,40
Vater
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Tabelle 3.3.20 gGT und Kinder adipdser Vater

gGT-Werte [U/I] Median | Mittelwert | 95 %-Cl | Anzahl V\?e-rt
Kinder adiposer 16,69 — _
Viter 17,5 U/l 21,22 U/l 2574 n =46
: 0,84
Kinder 16.68 -
normalgewichtiger 18 U/ 20,10 U/ ’ n=31
. 23,50
Vater
Tabelle 3.3.21 Harnsaure und Kinder adipdser Vater
Harnsaurewerte . . p-
0/4-
[mg/dI] Median | Mittelwert | 95 %-Cl | Anzahl Wert
Kinder adiposer 5amad | 57 mad 5,21 - =130
Vater asl Mg 6,20 -
0,29
Kinder 477 -
normalgewichtiger 5mg/dl | 5,32 mg/dl ’ n=23
. 5,78
Vater
Tabelle 3.3.22 Cholesterin und Kinder adipdser Vater
Cholesterinwerte |\ yian | Mittelwert | 95%-CI | Anzanl | P~
[mg/dl] Wert
Kinder adiposer 165 165,56 157,11 - =45
Vater mg/dl mg/dl 174,0 -
: 0,79
normaTIZSV?(r:hti er 164.5 167,37 157,02 - n=30
g€ g mg/dl mg/dl 17771 | ™
Vater
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Tabelle 3.3.23 HDL und Kinder adipodser Vater

HDL-Cholesterin Median | Mittelwert 95 %-Cl | Anzahl P-
[mg/dI] Wert
Kinder adiposer 43,09 41,04 - _
Vater aemgldl |l 4514 | "TH
Kind 0,58
inder
L 44,03 41,07 - _
normalgfzwmhtlger 43 mg/dl ma/d 47.00 n=31
Vater
Tabelle 3.3.24 LDL und Kinder adipdser Véater
LDL-Cholesterin Median | Mittelwert 95 %-Cl | Anzahl P-
[mg/dl] Wert
Kinder adiposer 106,47 98,96 — B
Vater 104 ma/dl | 1397 | "°H
. 0,93
Kinder 99 11 —
normalgewichtiger | 106 mg/dl | 106 mg/dl ’ n=231
. 112,89
Vater
Tabelle 3.3.25 Triglyceride und Kinder adiposer Vater
Triglyceridwerte Median | Mittelwert | 95 %-CI | Anzahl P-
[mg/dl] Wert
Kinder adiposer 116 126,07 106,69 — N =45
Vater mg/dl mg/dl 145,44 -
Kinder 8352 — 0.1
normalgewichtiger | 93 mg/dl | 97,4 mg/dl ’ n=230
Vater 111,28
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Tabelle 3.3.26 Nuchternglucose und Kinder adiposer Vater

Nuchternglucosewerte Median | Mittelwert | 95 %-Cl | Anzahl P-
[mg/dl] Wert
. . 87,43 85,19 —
K T V.. I 1 k) = 44
inder adipdser Vater | 86 mg/d ma/d 80,68 n
Kinder 0.4
L 88,93 86,09 — a
normalgfzwmhtlger 88 mg/dl ma/d 91,78 n=30
Vater
Tabelle 3.3.27 Nuchterininsulin und Kinder adiposer Vater
Nuchterninsulin- : . p-
0/-
Spiegel [pmol/] Median | Mittelwert 95 %-ClI Anzahl Wert
Kinder adiposer 147 152,20 125,45 — N=46
Véter pmol/ll pmol/l 178,94 -
0,58
normaTlr(;Sv(iaczhti or | 119 14141 108.02= 1 _ 4,
gt g pmol/l pmol/l 174,49 -
Vater
Tabelle 3.3.28 C-Peptid und Kinder adipdser Vater
C-Peptid-Spiegel Median | Mittelwert 95 %-Cl Anzahl P-
[pmol/l] Wert
Kinder adiposer 797 795,15 696,61 — n=46
Véter pmol/l pmol/l 893,70 -
: 0,43
norma}flre]\?vei)(r:hti er| 99 735,03 61524 | | _ 59
g€ 98T pmoll | pmol 854,83 -
Vater
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Tabelle 3.3.29 HOMA-SDS und Kinder adipdser Vater

HOMA-SDS Median | Mittelwert | 95 %-Cl | Anzahl V\?e-rt
Kinder adip6ser 2,42 — B
Vater 2,27 SDS | 3,05 SDS 3,69 n=46
0,24
Kinder 178 -
normalgewichtiger | 1,75 SDS | 2,68 SDS 3 59 n=32
Vater ’

3.4 Ubergewichtige / adipose Kinder und Jugendliche mit getrennt

lebenden Eltern vs. zusammenlebenden Eltern

Die GruppengréRe betrug insgesamt 165 Kinder, wovon 47 % (n = 77)
Madchen und 53 % (n = 88) Jungen waren. Jungen und Madchen waren in der
hier untersuchten Gruppe ahnlich haufig vertreten (p = 0,23). 27 % (n = 44) der
Kinder hatten Eltern, die getrennt lebten, bei 69 % (n = 121) Kindern lebten die
Eltern zusammen. Das mittlere Alter betrug 11,73 Jahre (4,19 bis 18,53 Jahre,
Median 12,16 Jahre). Im Folgenden wird die Gruppe der Kinder und
Jugendlichen mit getrennt lebenden Eltern mit der Gruppe der Kinder und

Jugendlichen deren Eltern zusammen lebten verglichen.

3.4.1 Familiare Situation und auxiologische Parameter

Kinder mit zusammenlebenden Eltern zeigten vergleichbar hohe Werte wie
Kinder von getrennt lebenden Eltern in Bezug auf BMI-SDS, Bauchumfang-
SDS, Hiuftumfang-SDS und WHR-SDS.

Die Ergebnisse im Einzelnen sind wie folgt:
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Tabelle 3.4.1 BMI-SDS und familidre Situation

BMI-SDS Median Mittelwert | 95 %-Cl | Anzahl b-
Wert
Kinder
2,10 -
zusammenlebender | 2,17 SDS | 2,17 SDS 2 25 n=121
Eltern '
0,31
Kinder getrennt 2,12 - a
lebender Eltern 2,235DS | 2,25SDS 2,38 n=44
Tabelle 3.4.2 Bauchumfang-SDS und familiare Situation
Bauchumfang-SDS | Median | Mittelwert | 95 %-Cl | Anzahl V\?e-rt
Kinder
zusammenlebender | 4,3 SDS 45 SDS 42-48 |n=104
Eltern 01
Kinder getrennt | ) o o | 555ps | 45-50 | n=41
lebender Eltern
Tabelle 3.4.3 Huftumfang-SDS und familiare Situation
Huftumfang-SDS | Median | Mittelwert | 95 %-CI | Anzahl V\?e-rt
Kinder
zusammenlebender | 3,1 SDS 3,0 SDS 26-34 |n=104
Eltern
0,23
Kinder getrennt | 5 g | 305ps | 21-39 | n=41

lebender Eltern
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Tabelle 3.4.4 WHR-SDS und familiare Situation

WHR-SDS Median | Mittelwert | 95%-Cl | Anzahl V\f’e'rt
Kinder 315
zusammenlebender | 3,57 SDS | 3,51 SDS 3 38 n=104
Eltern '
0,63
Kinder getrennt 2,76 — _
lebender Eltern 3,34SDS | 3,59 SDS 4,42 n=41

3.4.2 Familiare Situation und Kdrperzusammensetzung

Vergleich der Fettmasse-SDS

Die SDS-Werte der Fettmasse waren bei den hier untersuchten Kindern mit

zusammenlebenden Eltern im Mittel niedriger als die SDS-Werte bei den
Kindern getrennt lebender Eltern: Median 2,42, Mittelwert 2,30, 95 %-CI 2,20 —
2,40, n = 109 vs. Median 2,60, Mittelwert 2,53, 95 %-Cl 2,40 — 2,65, n =35, p =

0,04 (vgl. Abb. 3-19).

Fettmasse-SDS
o
L

b o

zusammenlebend

Ehestand Eltern

' getrennt

Abb. 3-19 Fettmasse-SDS und familidre Situation
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Vergleich der fettfreien Masse

Kinder getrenntlebender Eltern haben vergleichbar hohe Werte in Bezug auf die

gemessene fettfreie Masse wie Kinder deren Eltern zusammen leben.

Tabelle 3.4.5 Fettfreie Masse-SDS und familidre Situation

Fettfreie Masse- . . p-
0/f-
SDS Median Mittelwert | 95 %-Cl | Anzahl Wert
Kinder
0,01 -
zusammenlebender | 0,09 SDS | 0,29 SDS 058 n=109
Eltern '
0,31
Kinder getrennt 0,09 - a
lebender Eltern 0.31SbS | 049 SDS 0,89 n=36
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3.4.3 Familiare Situation und Labor

Kinder getrenntlebender Eltern zeigen in Bezug auf GOT, GPT, gGT,
Harnsaure-, Cholesterin-, HDL-Cholesterin-, LDL-Cholesterin-, Triglycerid-,
Nuchternglucose, Nuchterninsulin, sowie C-Peptid und HOMA-SDS &hnlich
hohe Werte wie Kinder zusammenlebender Eltern.

Die Ergebnisse sind im Einzelnen wie folgt:

Tabelle 3.4.6 GOT und familiare Situation

GOT-Werte [U/l] Median | Mittelwert 95 %-ClI Anzahl V\?e-rt
Kinder 28,05 —
zusammenlebender | 28 U/ 32 U/l n=120
35,05
Eltern
0,86
Kinder getrennt 26,48 — B
lebender Eltern 29 UM | 28,53 Ul 30,59 n=43
Tabelle 3.4.7 GPT und familiare Situation
GPT-Werte [UN] | Median | Mittelwert | 95%-Cl | Anzahl V\f’e'rt
Kinder 30,23 —
zusammenlebender | 25,5 U/l | 36,58 U/ n=120
42 94
Eltern
0,96
Kinder getrennt 26,33 — B
lebender Eltern 20 Ui 30,6 Ui 34,88 n=43
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Tabelle 3.4.8 gGT und famili&re Situation

gGT-Werte [U/l] Median | Mittelwert 95 %-ClI Anzahl V\E)e-rt
Kinder 17.07
zusammenlebender | 16 U/ 19,09 U/ n=118
21,12
Eltern
0,64
Kinder getrennt 16,68 — _
lebender Eltern 17 ul 19,53 Uil 22,39 n=43
Tabelle 3.4.9 Harnséure und familidre Situation
Harnsaure-Werte Median Mittelwert | 95 %-Cl | Anzahl b-
[mg/dl] Wert
Kinder 514
zusammenlebender | 5,3 mg/dl | 5,38 mg/dl ’ n=78
5,62
Eltern
0,42
Kinder getrennt 5,45 5,02 - _
lebender Eltern mg/dl 5,59 mg/d| 6,16 n=34
Tabelle 3.4.10 Cholesterin und familiare Situation
Cholesterin-Werte Median | Mittelwert | 95 %-Cl | Anzahl b-
[mg/dl] Wert
Kinder 1685 170,52 | 165,16 —
zusammenlebender n=118
mg/dl mg/dl 175,88
Eltern
0,84
Kinder getrennt 173,5 171,55 163,01 - =42
lebender Eltern mg/d| mg/d| 180,09 -
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Tabelle 3.4.11 HDL und familiare Situation

HDL-Cholesterin- . : p-
0/4-
Werte [mg/dI] Median | Mittelwert | 95 %-Cl | Anzahl Wert
Kinder
zusammenlebender | 44 mg/dl 45,37 43,89 - n=117
mg/dl 46,84
Eltern
0,31
Kinder getrennt 47,05 43,45 — _
lebender Eltern 46 g/dl mg/d| 50,64 n=43
Tabelle 3.4.12 LDL und familiare Situation
LDL-Cholesterin- : . p-
0/4-
Werte [mg/dI] Median | Mittelwert | 95 %-Cl | Anzahl Wert
Kinder
zusammenlebender | 104 mg/dl| 106,22 1101991 | _ 4147
mg/dl 110,45
Eltern
0,83
Kinder getrennt 107,07 100,88 — _
lebender Eltern | -0/ mo/d mg/dl 11326 | " 43
Tabelle 3.4.13 Triglyceride und familiare Situation
Triglycerid-Werte . : 0 p-
(mg/dI]] Median | Mittelwert | 95 %-Cl | Anzahl Wert
Kinder
zusammenlebender | 97 mg/d| 11L75 10231 =1 445
mg/d| 121,20
Eltern
0,15
Kinder getrennt 89,5 100,64 84,17 — N =42
lebender Eltern mg/dl mg/dl 117,11 -
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Tabelle 3.4.14 Nuchternglucose und familiare Situation

Nuchternglucose-

. . o ]
Spiegel [mg/d]] Median | Mittelwert | 95 %-Cl | Anzahl | p-Wert
Kinder 86,5 88,39 | 86,98 -
zusammenlebender n=118
El mg/d| mg/dl 89,8
tern 0.35
Kinder getrennt 87,14 85,09 — _
lebender Eltern 87 mg/d| mg/dl 89,2 n=42
Tabelle 3.4.15 Nuchterininsulin und familidre Situation
NU(_:hternlnsulln- Median | Mittelwert | 95 %-Cl | Anzahl P-
Spiegel [pmol/l] Wert
Kinder 114 143,80 | 125,49 —
zusammenlebender n=121
pmol/l pmol/l 162,11
Eltern
0,69
Kinder getrennt 110 152,44 119,49 — n=43
lebender Eltern pmol/l pmol/l 185,30 -
Tabelle 3.4.16 C-Peptid und familiare Situation
C-Peptid-Werte Median | Mittelwert | 95 %-Cl | Anzahl P-
[pmol/l] Wert
Kinder 683 760,01 | Cl 694,73
zusammenlebender n=118
pmol/I pmol/I — 825,30
Eltern
0,5
Kinder getrennt 629,5 715,33 609,28 — N =42
lebender Eltern pmol pmol/l 821,39 -
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Tabelle 3.4.17 HOMA-SDS und familiare Situation

HOMA-SDS Median Mittelwert | 95 %-Cl | Anzahl V\?e-rt
Kinder 241
zusammenlebender | 2,28 SDS | 2,86 SDS 3 32 n=121
Eltern '
0,66
Kinder getrennt 2,24 — B
lebender Eltern 2,68 SDS | 3,07 SDS 3,89 n=43
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4. Diskussion

Fur die Entstehung von Adipositas im Kindes- und Jugendalter sind in der
Literatur bereits verschiedene Risikofaktoren beschrieben, unteranderem ein
hoher Medienkonsum, ein hoher Fastfoodkonsum, Ubergewichtige / adipdse
Eltern, sowie eine familidre Situation mit getrenntlebenden Eltern in der ein Kind
auf wachst. Diese Risikofaktoren sind aus zwei Grunden relevant: man kann sie
zum einen erfragen und braucht somit keine Spezialdiagnostik. Zum anderen
sind sie zum Teil veranderbar und somit von therapeutischem Interesse. Um
festzustellen ob die obengenannten Risikofaktoren einen Einfluss auf den
Stoffwechsel haben untersuchten wir Leberwerte (GOT, GPT, gGT),
Blutfettwerte (gesamt Cholesterin, HDL, LDL), Werte des Zuckerstoffwechsels
(Nuchternglucose, Nuchterninsulin, C-Peptid-Spiegel, HOMA-SDS-Werte) und
die Harnséure. Die Adipositas selbst ist bisher lediglich Gber den BMI definiert.
Ein erhdhter BMI-Wert sagt allerdings nichts aus Uber die Ursache des
Ubergewichts und auch nichts dartiber, welche Therapie am besten geeignet
ist. Ein groRer Unterschied besteht jedoch in der Zusammensetzung des
Korpergewichts, d.h. setzt sich dieses hauptséchlich aus Fett oder aus fettfreier
Masse zusammen. Wir untersuchten die Verteilung des Kdrperfettes zum einen
mittels anthropometrischen Parametern, zum anderen untersuchten wir die
Kdrperzusammensetzung mittels eines DXA-Gerates um darzustellen welchen

Einfluss die genannten Risikofaktoren auf die Muskel- und Fettmasse haben.

Die Ergebnisse werden im Folgenden diskutiert.
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4.1 Medienkonsum

Nach der Vorstellung, dass UberméaRiger Medienkonsum dazu fuhrt, dass sich
Kinder weniger bewegen, dies wiederum zu einer geringeren Muskel- und

erhohten Fettmasse fuhrt werden die erhobenen Daten im Folgenden diskutiert.

Die BMI-Werte der von uns untersuchten adipésen Kinder mit hohem
Medienkonsum waren gegenuber adipésen Kindern mit geringem
Medienkonsum vergleichbar hoch. Gleiches gilt fir den Bauchumfang, den
Huftumfang sowie die Kérperzusammensetzung. Die von uns untersuchten
adipdsen Kinder mit hohem Medienkonsum scheinen demnach nicht mehr
Fettgewebe zu haben als adip6se Kinder mit geringem Medienkonsum. Die
Ergebnisse zeigen jedoch, dass insbesondere die Zuckerstoffwechselparameter
in der Gruppe der adipdsen Kinder mit hohem Medienkonsum im Mittel héher
waren gegenuber der Kinder mit geringem Medienkonsum. Auch bei den
Leberstoffwechselparametern waren sowohl die GPT als auch die gGT im Mittel
hoher. Harnsaure- und Cholesterinwerte waren hingegen vergleichbar hoch. In
der von uns untersuchten Gruppe waren somit adipdse Kinder mit hohem
Medienkonsum dem Augenmerk nach nicht adipéser und hatten in der
Kdrperzusammensetzung vergleichbar hohe Korperfettwerte wie adipdse
Kinder mit geringem Medienkonsum. Gleichwohl deuten die im Mittel héher
erscheinenden, aber noch normwertigen Laborwerte (Transaminasen und
Zuckerstoffwechselparameter) darauf hin, dass sich ein hoher Medienkonsum
mittelfristig metabolisch unginstig auswirken konnte. In der Literatur ist ein
erhohter Medienkonsum als ein Risikofaktor fur die Entstehung einer Adipositas
bereits beschrieben [71-74]. Zimmermann et al. [28] und Gortmarker et al. [73]
sehen eine Verbindung zwischen dem Ausmalfd der Medienkonsumzeit und dem
AusmaR des Ubergewichtes. Laut ihrer Studien steigt das Ubergewicht
proportional zur Medienkonsumzeit. Dies lies sich anhand unserer Ergebnisse
nicht bestatigen.

Auffallig ist, dass in den letzten Jahren die Pravalenz der Adipositas im Kindes-
und Jugendalter stark zugenommen hat und zeitgleich die durchschnittliche

Medienkonsumzeit im Kindes- und Jugendalter ebenfalls deutlich angestiegen
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ist [75]. Die uUberwiegend passive Tatigkeit des Medienkonsums tritt in
Konkurrenz zu korperlichen Aktivitaten [27]. Eine 2004 verdffentlichte Studie
konnte eine inverse Beziehung zwischen dem Risiko flr metabolische
Folgeerkrankungen und korperlicher Inaktivitat zeigen [76]. Auch in der von uns
untersuchten Gruppe waren einige der untersuchten Laborwerte im Mittel
hoher. Daher stellt sich die Frage, ob dieses dadurch zustande kommt, dass
sich adipdse Kinder mit hohem Medienkonsum weniger bewegen als adipdse
Kinder mit geringem Medienkonsum. In diesem Fall missten erstgenannte eine
geringere Muskelmasse (fettfreie Masse) als zweitgenannte aufweisen. Dies
lied sich bei unseren Untersuchungen der Korperzusammensetzung jedoch
nicht feststellen. Die fettfreie Masse, der adiposen Kinder mit einer hohen
Medienkonsumzeit war &hnlich hoch wie die fettfreie Masse der ebenfalls
adipdsen Kinder mit einer geringen Medienkonsumzeit. Dies sprache dafur,
dass adiptse Kinder, die zwar wenig Zeit sitzend vor dem Fernseher bzw.
Computer verbringen, sich dennoch nicht mehr bewegen im Vergleich zu den

adipdsen Kindern, die viel Zeit vor den Medien sitzen.

In der Literatur wird daher bereits eine weitere Theorie diskutiert, die die
Entstehung des Ubergewichtes nicht dadurch erklart, dass es sich beim
Fernsehen um eine korperlich inaktive Tatigkeit handelt, sondern dass durch
das Schauen der Werbung der Appetit angeregt wird [28-30]. Und nicht nur,
dass der Appetit als solcher angeregt wird, es werden aufRerdem mehr
hochkalorische Lebensmittel konsumiert. Diese Kalorienzufuhr wird oftmals
nicht wahrgenommen, da wahrend des Medienkonsums haufig ein sogenanntes
,Naschen® stattfindet, was subjektiv nicht als Mahlzeit empfunden wird. Die
Aufmerksamkeit ist auf das Fernsehen gerichtet, das Essen findet unbewusst
nebenbei statt, somit werden Kalorien zugefiihrt ohne sich dessen bewusst zu
werden [28]. Ein Ansatz dies zu klaren ware bei einer erneuten Untersuchung
eine weitere Unterteilung bei der Medienkonsumzeit vorzunehmen. Kinder, bei
denen Medienkonsumzeit ausschlie8lich Fernsehen mit Werbekonsum
bedeutet, missten in diesem Fall adipéser sein als Kinder, deren
Medienkonsumzeit ohne Werbung verbracht wird. Des Weiteren sollte

untersucht werden, ob wahrend der Medienkonsumzeit Nahrungsmittel
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konsumiert werden. Wahrenddessen ist das Bewusstsein auf die Medien
gerichtet, sodass haufig keine bewusste Kontrolle Uber die Menge des
Nahrungsmittelkonsumes stattfindet und sich teilweise sogar gar nicht mehr an

die Nahrungsaufnahme erinnert wird.

Dies zu untersuchen ist allerdings dadurch erschwert, dass in dem Moment, in
dem man beginnt diese Daten mittels Fragebdgen zu erheben, aus dem teils

unbewussten Konsum ein bewusster Konsum wird.

Die Ergebnisse der Laboruntersuchungen lassen, wie oben bereits
beschrieben, ein erhohtes Risiko fiur die Entstehung eines metabolischen
Syndroms vermuten. Damit hatte man kinftig eventuell die Chance einzelne
Laborwerte als Screeningfaktoren zu bestimmen um somit den Beginn des
metabolischen Syndroms rechtzeitig zu erkennen. Insbesondere fur die GPT
lied sich in der Literatur eine grof3e Kohorten-Studie mit insgesamt 16.390
Ubergewichtigen und adiposen Jungen finden, in der das GPT bereits als

Screening-Wert fiir eine NAFLD vorgeschlagen wurde [77].

Zusammenfassend lasst sich folgendes sagen: Medienkonsumzeit gilt als
Risikofaktor fur die Entstehung von Adipositas. Bei bestehender Adipositas
kann durch eine Reduktion der Medienkonsumzeit einem adipdsen Patienten
keine Gewichtsreduktion in Aussicht gestellt werden, jedoch kann hierdurch das
Risiko fur die Entstehung eines metabolischen Syndroms deutlich gesenkt
werden. In der von uns untersuchten Gruppe war ein geringer Medienkonsum
mit max. 2 h pro Tag definiert und ein hoher Medienkonsum mit mehr als 4 h
pro Tag. Es macht sicher kein Sinn einen kompletten Medienkonsumverzicht zu
empfehlen da dies kaum jemand umsetzen und durchhalten wird. Jedoch wiirde
man einem adipdsen Patienten der einen Medienkonsum von mehr als 4 h pro
Tag angibt, eine Reduktion des Medienkonsums auf max. 2 h pro Tag
empfehlen um so das Risiko fir die Entstehung eines metabolischen Syndroms

zu senken.
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4.2. Fastfoodkonsum

Nach der Hypothese, dass Fastfood eine vergleichsweis hohe Kaloriendichte
hat und daher haufiger Fastfoodkonsum zu Ubergewicht und Adipositas fihrt

haben wir die folgenden Daten untersucht.

In der von uns untersuchten Gruppe hatten Kinder mit haufigem
Fastfoodkonsum gegenuber der Gruppe der Kinder mit seltenem
Fastfoodkonsum dem Augenmerk nach hohere Werte fur BMI-SDS und die in
der Korperzusammensetzung gemessene Fettmasse. Beim Betrachten der
Ergebnisse der Laboruntersuchungen zeigten sich bei Kindern mit haufigem
Fastfoodkonsum im Mittel héhere Harnsaurewerte gegeniber der Kinder mit
geringem Fastfoodkonsum. Weiter fallt auf, dass in der von uns untersuchten
Gruppe Kinder mit hohem Fastfoodkonsum im Mittel h6here Werte im Bereich
des Zuckerstoffwechsels zeigten. So erscheinen in der von uns untersuchten
Gruppe bei Kindern mit hohem  Fastfoodkonsum  sowohl die
Nuchternglucosewerte, das Nuchterninsulin, die C-Peptidspiegel und auch der
HOMA-SDS-Wert etwas héher zu sein im Vergleich zu Kindern mit geringem
Fastfoodkonsum. Beim Betrachten der Analysen scheint aul3erdem ein hoher
Fastfoodkonsum mit erhohten BMI-Werten, sowie einem erhohten
Korperfettanteil einher zu gehen. Dies bestatigt die Ergebnisse friherer Studien
[78, 79].

In Bezug auf die untersuchten Laborwerte zeigten sich im Mittel hohere
Harnsaurewerte in der Gruppe der Kinder mit haufigem Fastfoodkonsum, diese
Werte lagen jedoch noch nicht in pathologischen Bereichen. Erhdhte
Harnsaurewerte zahlen laut der AGA-Leitlinien ebenfalls zur Definition des

metabolischen Syndroms [80].

In einer Uber 15 Jahre prospektiv angelegten und beobachtenden Studie
(CARDIA) zeigte sich ein Zusammenhang zwischen dem Verzehr von Fastfood
und einer Gewichtszunahme. Je hoher der Fastfoodkonsum, desto hoher war
die Gewichtszunahme und die sich daraus ergebende Morbiditat wie z. B. die

Insulinresistenz  [81]. Auch unsere Ergebnisse deuten auf diesen
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Zusammenhang hin, je hoher der Fastfoodkonsum war, desto héher waren im
Mittel der BMI und auch die Zuckerstoffwechselwerte schienen bei hohem
Fastfoodkonsum etwas hoher als bei geringem Fastfoodkonsum zu sein. Die
Zuckerstoffwechselparameter lagen bei den Kindern mit hohem
Fastfoodkonsum nicht im pathologischen Bereich. Allerdings waren die Werte
fur Blutglucose, Nuchterninsulin, C-Peptid und HOMA ebenfalls leicht hoher,
was auf eine beginnende Insulinresistenz bzw. auf eine sich im Verlauf

entwickelnde Zuckerstoffwechselstérung hindeuten kénnte.

Nach diesen Ergebnissen kann einem adiposen Patienten mit hohem
Fastfoodkonsum eine Gewichtsreduktion in Aussicht gestellt werden, wenn der
Fastfoodkonsum reduziert wird. Aul3erdem bestehen Hinweise, dass durch
Reduktion des Fastfoodkonsums das Risiko fir die Entstehung eines Diabetes
gesenkt werden kdnnte. Wie bereits in Bezug auf den Medienkonsum erwahnt,
macht die Empfehlung eines kompletten Verzichts auch hier sicher keinen Sinn,
viel mehr wirde man einen moderaten Konsum von max. 2x pro Woche

empfehlen (entspricht der Definition ,seltenem Fastfoodkonsum® dieser Arbeit).

Eine in den Vereinigten Staaten durchgefuhrte Studie hat gezeigt, dass sich das
Ess- und Bestellverhalten von Jugendlichen in Fastfoodrestaurants nicht andert,
selbst wenn offensichtlich zu erkennen ist, dass bestimmte Nahrungsmittel sehr
kalorienhaltig sind [82]. Nicht zuletzt deshalb sollte mit einer
Erndhrungsberatung bereits im frihen Kindes- und Jugendalter begonnen
werden [83, 84].

4.3 Moglicher Zusammenhang Medien- und Fastfoodkonsum

Beim Betrachten der Ergebnisse féllt auf, dass Kinder mit héaufigem
Medienkonsum, wie auch Kinder mit hohem Fastfoodkonsum sowohl héhere
Harnsdurewerte, sowie hohere Parameter des Zuckerstoffwechsels zu haben
scheinen. Daher stellt die Frage, in wieweit sich diese beiden Risikofaktoren
gegenseitig bedingen. Vorstellbar ware, dass Kinder mit haufigem

Medienkonsum auch mehr Fastfood essen und somit ein unmittelbarer
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Zusammenhang besteht. Um diesen mdglichen Zusammenhang weiter zu
untersuchen wéare eine Studie mit einer grol3eren Fallzahl n6tig als der unseren.
Ein pathologisch erhdhter Nichternglucosespiegel ist ein mogliches der
Diagnosekriterium des Diabetes mellitus [85]. Wie oben bereits erwahnt, lagen
die Nuchternglucosespiegel in der von uns untersuchten Gruppe alle nicht in
pathologischen Bereichen. Damit haben diese Ergebnisse zun&chst klinisch
keine unmittelbare Konsequenz. Der Median des Lebensalters bei Diagnose
des Typ-2 Diabetes im Kindes- und Jugendalter (Gruppe der 0-20-jahrigen in
Baden-Wiurttemberg) liegt bei 15,8 Jahren [86], der Median des Lebensalters in
unserer Studiengruppe lag allerdings erst bei 12,28 Jahren. Bei der von uns
untersuchten jingeren Altersgruppe konnte vermutet werden, dass die
Glucosewerte im oberen Normalbereich, wie oben dargestellt, als Vorboten
einer beginnenden Zuckerstoffwechselstdrung zu verstehen sind und sich diese
Gruppe daher fur gezielte PraventionsmalRnahmen besonders eignet.

Dies wurde bereits auch in der Literatur diskutiert, so konnte die Studiengruppe
um Reinehr und Wabitsch bereits zeigen, dass wenn adipdse Kinder und
Jugendliche eine gestorte Glucosetoleranz im oGTT aufweisen, dies ein
Risikofaktor fur die Entstehung eines Typ 2 Diabetes, so wie fur kardiovaskulare
Folgeerkrankungen darstellt [87, 88] auch wenn der Nichernglucosespiegel
noch nicht pathologisch erhoht ist. Eine andere Studie zeigte, dass
insbesondere stark Ubergewichtige afroamerikanische Kinder ein hohes Risiko
haben einen Typ 2 Diabetes zu entwickeln, wenn sie in der
Screeninguntersuchung bereits eine gestorte Glucosetoleranz im oGTT
aufweisen. So ist bei einer Adipositastherapie sicher auch immer von grol3er

Bedeutung sich den ethnischen Hintergrund der Kinder an zu sehen [89].

Allerdings zeigte eine amerikanische Studie aus dem Jahre 2008, dass die
oGTTs bei Kindern und Jugendlichen eine schlechte Reproduzierbarkeit
aufweisen insbesondere fir den 2h-Wert. Die Reproduzierbarkeit des
Nuchternglucosespiegels war allerdings deutlich besser. Als Schlussfolgerung
ging man davon aus, dass eben diese Kinder die eine schlechte

Reproduzierbarkeit des 2h-Wertes im oGTT aufwiesen, bereits eine beginnende
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Insulinresistenz haben und somit ein grofl3eres Risiko fur die Entwicklung eines
Typ 2 Diabetes haben [90]. So bestatigt auch die Studienlage, dass bei
adipdsen Kindern und Jugendlichen bereits vor der Manifestation eines Typ 2

Diabetes Veranderungen im Blutzuckerstoffwechsel messbar sind.

4.4 Einfluss durch Eltern

So wie die Koérperhdhe eines Menschen genetisch vererbt wird, ist auch der
BMI eines Menschen genetisch vererbt. Wenn Menschen ihren genetischen
BMI uberschreiten, konnte dies zu Folgeerkrankungen ihres Ubergewichtes

fuhren.

So verglichen wir Kinder adipéser Vater und Mitter gegenuber Kinder
normalgewichtiger Vater und Maitter in Bezug auf ihre Auxiologie, ihre

Korperzusammensetzung und ihr Labor.

Bei den hier vorliegenden Ergebnissen, scheint der BMI des Vaters Einfluss auf
den BMI sowie die Kdrperzusammensetzung und der BMI der Mutter auf den
Zuckerstoffwechsel der Kinder zu haben. In der Untersuchung der
auxiologischen Parameter der adipésen Kinder mit adipdsen Vatern zeigten
sich im Mittel hohere Werte beim BMI-SDS, dem SDS-Wert des
Bauchumfanges sowie dem SDS-Wert des Huftumfanges gegenuber der
adipésen Kinder, deren Vater normalgewichtig waren. In der Messung der
Kdrperzusammensetzung wiesen Kinder adiposer Vater ebenfalls im Mittel
hoéhere SDS-Werte in der fettfreien Masse auf im Vergleich zu Kindern, deren
Vater normalgewichtig waren. In Bezug auf die Fettmasse waren die Werte
vergleichbar hoch. Bei Kindern adipdser Mutter waren sowohl die Werte des
Nuchterninsulinspiegels, als auch die des C-Peptids und der HOMA-SDS-Wert
im Mittel hoher gegeniber Kinder normalgewichtiger Mutter. Somit scheint der

BMI der Eltern gewisse Auswirkungen auf die Adipositas der Kinder zu haben.

Die Frage, inwiefern das Gewicht der Eltern jeweils einen direkten Einfluss auf
die Statur, die Kdrperzusammensetzung und den Stoffwechsel der Kinder hat
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und ob es somit einen genetisch festgelegten BMI gibt, kann anhand der von
uns erhobenen Daten allerdings nicht sicher beantwortet werden. Wir gehen
davon aus, dass die Gruppengro3e fur eine solche Fragestellung deutlich zu
gering war. Auch wenn einige Werte im Mittel hoher oder niedriger waren, muss
man davon ausgehen, dass diese durch Confounder beeinflusst worden sind.
Somit ist die Wiederholbarkeit der Ergebnisse in Frage zu stellen. Auch in der
Literatur lassen sich keine vergleichbaren Studien finden. Fur die hohere
fettfreie Masse der Kinder adiptser Vater lasst sich aus meiner Sicht auch

keine biologische Kausalitat herstellen.

Zudem stellt sich die Frage ob ein Vergleich des elterlichen erwachsenen BMI-
Werts mit dem kindlichen BMI-Wert der Kinder sinnvoll bzw. zul&ssig ist. Bereits
eine Studie aus dem Jahr 2002 konnte feststellen, dass der kindliche BMI nicht
mit dem BMI der Eltern korrelieren muss, dennoch Kinder von adipdsen Eltern
ein erhohtes Adipositasrisiko haben [91]. Vielleicht misste man daher viel mehr
den kindlichen BMI der Eltern mit dem kindlichen BMI ihrer Nachkommen
vergleichen um so zu einer validen Aussage zu kommen. Diese Daten wurden
jedoch nicht erhoben. Eine solche Untersuchung wéare dessen ungeachtet in
Zukunft vorstellbar, da es inzwischen auch von jungen Eltern
Vorsorgeuntersuchungshefte mit Werten aus deren Kindheit gibt, was fur altere
Generationen selten zutrifft. Um die Frage nach einem genetischen BMI zu
untersuchen sind insbesondere Adoptionsstudien interessant. Auch hier konnte
Uberwiegend gezeigt werden, dass vor allem das Gewicht, das im
Erwachsenenalter schlielich erreicht wird, starker vom genetischen BMI der
leiblichen Eltern abh&ngt, als vom BMI der Eltern, bei denen das Kind
aufgewachsen ist [13, 15, 92, 93].

Weiter wurde in der hier vorgelegten Arbeit untersucht inwiefern der Ehestand
der Eltern Einfluss auf die Adipositas der Kinder hat. In der von uns
untersuchten Gruppe hatten Kinder mit getrennt lebenden Eltern in der
Messung der Kdrperzusammensetzung im Mittel eine hdhere Fettmasse. Die
fettfreie Masse erschien jedoch vergleichbar hoch zu sein. Eine mdégliche

Erklarung hierfir kénnte sein, dass Alleinerziehenden weniger Zeit fur die
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Zubereitung einer ausgewogenen Erndhrung ihrer Kinder zur Verfigung steht
und somit haufiger Fastfood und Fertiggerichte verwendet werden. Aul3erdem
sind Kinder aus Trennungsfamilien anderen psychosozialen Belastungen
ausgesetzt, welche wiederum die Entstehung von Ubergewicht begiinstigen
konnen. Auffallig ist, dass bei der Untersuchung des Fastfoodkonsumes
ebenfalls die Fettmasse im Mittel gro3er war.

Bisher gibt es nur wenige Studien, welche den Zusammenhang von
Ubergewicht bzw. Adipositas im Kindes- und Jugendalter und der Tatsache,
dass die Eltern der Kinder getrennt leben untersucht haben. Eine US-
amerikanische Studie sah eine Verbindung zwischen der Tatsache dass Eltern
alleinerziehend sind und einer Adipositas im Kindesalter [19]. Eine norwegische
Studie zeigte eine 1,5-fache Pravalenz von Ubergewicht und Adipositas bei
Kindern getrennt lebender Eltern gegenuber Kindern mit
zusammenlebendenden Eltern. In dieser Studie zeigten diese Kinder
insbesondere eine abdominell betonte Adipositas [20], dies lies sich anhand
unserer Daten nicht beobachten und wurde so auch in der Literatur an keiner

anderen Stelle mehr beschrieben.

Dass ein erhohter Fastfoodkonsum zu Adipositas fihrt, lasst sich
pathophysiologisch erklaren, denn Fastfood hat eine deutlich hoéhere
Energiedichte im Vergleich zu anderen Lebensmitteln. In Bezug auf den
Familienstand der Eltern lasst sich kein direkter Zusammenhang zum
Ubergewicht herstellen, stattdessen kann man sagen dass mit dem
Familienstand in Zusammenhang stehende Umstande, wie beispielsweise ein
erhohter Fastfoodkonsum, oder eine andere psychosoziale Belastung bei
Kindern in Trennungsfamilien, zu Ubergewicht fiihren kénnen. Diese mit dem
Familienstand in Zusammenhang stehenden Umsténde sind wiederum fir die
Adipositastherapie ganz entscheidend. Als Konsequenz fir eine
Adipositastherapie ergibt sich in diesen Fallen, dass die Erndhrungsberatung
hier sicher zunachst mal in den Hintergrund tritt, da hier zunachst die

psychosozialen Belastungen im Vordergrund stehen.
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Zusammenfassend lasst sich sagen, dass sowohl der BMI der Eltern, wie auch
die familidre Situation in der ein Kind aufwéchst Einfluss auf die jeweilige
Adipositas der Kinder zu haben scheinen. Aufgrund der hier erhobenen Daten
ist jedoch kein sicherer kausaler Zusammenhang herstellbar. Unsere Fallzahl
ist fur tiefergehende Analysen zu gering. Auf’erdem sind die Ursachen zu
multifaktoriell und zu komplex als dass man anhand der von uns erhobenen
Daten kausale Zusammenhange herleiten kann. Daher sind unsere Ergebnisse
rein deskriptiv zu verstehen. Sie kdnnen zur Generierung von Hypothesen flr
weitere Studien dienen. Nach heutigem Kenntnisstand sollte bei einer
Adipositastherapie sowohl der BMI der Eltern wie auch die familiare Situation in

der das Kind aufwéachst mit beriicksichtigt werden.
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4.5 Limitationen der Ergebnisse

Diese Arbeit weildt einige wichtige Einschrankungen auf, welche bei der

Interpretation der Ergebnisse berlcksichtigt werden missen:

Eine wichtige Limitation dieser Arbeit besteht in der geringen Gréf3e des
eingeschlossenen Patientenkollektivs. Die ,Power® zur Identifizierung
von Gruppenunterschieden war somit relativ gering. Dies stellt
insbesondere fur die durchgefihrten Subgruppenanalysen eine

wesentliche Einschrankung dar.

In dieser Arbeit wurden mehrere (simultane) Tests an dem selben
Datenmaterial durchgefiuihrt was einem multiplen Testen entspricht. Die
Gefahr des multiplen Testens besteht darin, dass vermeintlich
signifikante Ergebnisse haufiger zufalliger Natur sein kdnnen als bei dem
angegebenen Signifikanzniveau angenommen wird [94] [64]. Somit
wurden die Ergebnisse in dieser Arbeit rein deskriptiv interpretiert und
dienen sicher nicht zur Verifizierung der untersuchten Hypothesen

sondern haben in erster Linie einen explorativen Charakter.

Einige Daten wurden mittels Fragebtgen erhoben, hierbei kann es
immer zu Falschangaben kommen. Die Daten der Fragebdgen wurden

nicht Gberpruft.

So wurden sowohl GroRe, als auch Gewicht der Eltern durch

Fragebdgen erhoben und nicht gemessen.

Eine weitere Limitation besteht im Nichtvorhandensein einer gesunden
(nicht adipdsen) Kontrollgruppe. Diese Arbeit sollte allerdings nur die
einzelnen Patientengruppen miteinander vergleichen und hatte nicht den
Anspruch diese wiederum mit einem gesunden Kollektiv zu vergleichen.
Eine gesunde Kontrollgruppe hétte hier eventuell jedoch zeigen kdnnen,
ob der gesehene Unterschied unter Umstanden physiologischer Natur

sein konnte.
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Generell besteht immer die Gefahr von sogenannten Confoundern. So
konnen bestimmte Storfaktoren die erhobenen Ergebnisse beeinflusst

haben. Somit kann es zu Fehlinterpretationen kommen.

Eine weitere Limitation besteht dahingehend, dass nur Patienten aus der
Region Tubingen untersucht wurden und somit mdgliche regionale
Unterschiede nicht erkannt werden. So ist eine Generalisierung der
Aussagen nicht moglich.
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5. Zusammenfassung

Die steigende Anzahl adiptser Kinder und Jugendlicher stellt ein zunehmendes
medizinisches und gesellschaftliches Problem dar. Die Ursachen hierfir sind
multifaktoriell. So haben genetische, epigenetische und Umweltfaktoren einen
Einfluss auf die Entstehung von Ubergewicht und Adipositas.

Aus der Literatur sind zahlreiche Ubergewicht begiinstigende Faktoren bekannt.
Hierzu zahlen unter anderem die in der vorliegenden Arbeit untersuchten
Parameter hoher Medienkonsum, hoher Fastfoodkonsum, elterliches Gewicht
sowie ob die Eltern zusammen oder getrennt leben. Im Rahmen der
durchgefihrten Studie wurde der Einfluss dieser Risikofaktoren auf den BMI,
die Korperzusammensetzung, die Auxiologie und die Laborwerte untersucht.

Dies ist aus folgenden Grinden relevant:

e Die untersuchten Parameter lassen sich auch in der Kinder- und
Jugendarztpraxis schnell, einfach und ohne aufwandige
Spezialdiagnostik erheben.

¢ Die untersuchten Parameter sind im Rahmen der Adipositastherapie von

Bedeutung.

Die Analyse ergab, dass die hier untersuchten adipdsen Kinder mit hohem
Medienkonsum vergleichbar hohe Werte fir den BMI, den Bauchumfang, den
Huftumfang und die Kérperzusammensetzung [DXA] hatten wie adipése Kinder
mit geringem Medienkonsum. Im Gegensatz hierzu waren bei der Gruppe der
adipdésen Kinder mit hohem Medienkonsum die Nichternglucose, das
Nuchterninsulin, das C-Peptid, der HOMA-SDS, die GPT- und gGT-Werte im
Mittel hoher. Bei der von uns untersuchten Gruppe adiptser Kinder bestand
demnach ein Zusammenhang zwischen einer langeren Medienkonsumzeit und
den oben dargestellten Laborwerten, wahrend kein Einfluss zwischen einer
langeren Medienkonsumzeit und dem Ausmaf des Ubergewichts zu bestehen
scheint. Die Ergebnisse der hier vorgelegten Arbeit sprechen dafir, dass eine

Reduktion der Medienkonsumzeit bei adiposen Kindern und Jugendlichen mit
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hoher Medienkonsumzeit zu einer Uberwiegend metabolischen Verbesserung

und weniger zu einer Gewichtsreduktion fihren konnte.

Bei den von uns untersuchten Kindern mit hohem Fastfoodkonsum waren die
BMI-SDS-Werte im Mittel hoéher als bei der Gruppe mit geringem
Fastfoodkonsum. In der Koérperzusammensetzung zeigte sich eine hohere
mittlere Fettmasse, im Labor zeigten sich im Mittel hdhere Harnséaurewerte und
aul3erdem leicht hohere Werte im Bereich des Zuckerstoffwechsels. Der
dargestellte positive Zusammenhang zwischen Fastfoodkonsum und BMI-SDS,
Fettmasse sowie Harnsaure und dem Zuckerstoffwechsel deutet darauf hin,
dass eine Reduktion des Fastfoodkonsums einen ginstigen Einfluss auf den
BMI-SDS, die Fettmasse sowie die Harnsdure und den Zuckerstoffwechsel
haben kann.

Die Frage nach dem Zusammenhang zwischen Gewicht bzw. Familienstand der
Eltern auf die Statur, die Korperzusammensetzung und den Stoffwechsel der
Kinder, kann anhand der von uns erhobenen Daten fallzahlbedingt nicht sicher
beantwortet werden. Die hier vorgelegten Ergebnisse sprechen dafir, dass das
elterliche Gewicht und der Familienstand bei den hier untersuchten Patienten
einen geringeren Einfluss hatten als der Medien- und Fastfoodkonsum.
Gleichwohl spielen die Ernahrungs- und Bewegungsgewohnheiten sowie die
Lebensumstande der Familie im Rahmen der Adipositastherapie eine wichtige
Rolle.

Schlussfolgerung: Die hier untersuchten Risikofaktoren Medien- und
Fastfoodkonsum sind bei Ubergewichtigen und adipésen Kindern von
Bedeutung sowohl fir die Identifizierung von Risikogruppen sowie als
therapeutische Ansatzmdglichkeiten. Das elterliche Gewicht und der
Familienstand hatten bei den hier untersuchten Patienten einen geringeren

Einfluss als der Medien- und Fastfoodkonsum.
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7. Anhang
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1. Seit wann besteht bei lhrem Kind das Ubergewicht? Seit Jahren

2. Gewichtsverlauf:

o Nimmt langsam zu

o Ist sprunghaft angestiegen

3. Gibt es bestimmte Ereignisse, die im Zusammenhang mit der Gewichiszunahme Ihres Kindes stehen?

o Nein

o Erkrankungen lhres Kindes. Wenn ja, welche
o Medikamenteneinnahme. Wenn ja, welches Medikament?

o Probleme im soziaen Umfeld (Familie, Freunde)? Wenn ja, welche

o Andere, namlich
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Blalt 2

Elternfragebogen

4,

Welche Probleme ergeben sich aus lhrer Sicht durch das Ubergewicht?

Fir Sie: o Keine

o Besorgt um die gesundheitliche Entwicklung meines Kindes
o Mein Kind wird gehénselt

o Mein Kind hat wenig Freunde

o Das Gewicht hat eine Auswirkung auf die schulische Leistung meines Kindes

o Andere

Farlhr Kind: o Keine

o Machtsich Sorgen um seine Gesundheit

o Hat Probleme beim Sport

o Wird gehanselt

o Hat wegen seines Ubergewichts nur wenige Freunde

o Negative Auswirkung des Ubergewichts auf die schulische Leistung

o Andere
Ihr Kind isst:
Hauptmahizeiten: Anzahl: pro Tag, davon zuhause / _____unterwegs
Zwischenmahlzeiten: Anzahl: ____ pro Tag,davon ____ zuhause/_____unterwegs
Fertiggerichte / Fastfood: Anzahl: _____ pro Tag ____pro Woche
Wie haufig bekommt Ihr Kind normal Nachschlag?
o1 Mal o2 Mal o___ Ma
Trinken: Welche Getranke trinkt Ihr Kind taglich und wie viel:
o Softdrinks (Cola, Fanta, ...)ca. _____Liter
o Mineralwasserca. ____ Liter
o Séfteca, ____ Liter
o Saftschorle ca.______ Liter
o andere, namlich ,ca._ Liter
Wie viel beweg! sich Ihr Kind im Alltag?
o sehr wenig o wenig o maBig o viel o sehr viel

Wie oft macht Ihr Kind in der Woche Sport?
oOMa oi1Mad o2Mal o©3Ma ohaufiger, namlich ___ Mal
Welchen Sport macht es und wie lange (z.B. 1x/Woche FuRball, 1,5 Stunden)?
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Blatt 3

Elternfragebogen

1

14.

18.

Wie kommt lhr Kind in den Kindergarten / zur Schule?
D wird hingefahren (Bus / Auto)

o mil dem Fahrrad: Dauer: __ min.
DzuFuB:Daver:___ min.

Teilnahme am Sportunterricht?

oJa o Nein (Sportbefreiung) o Nein, anderer Grund:

Wie viele Stunden am Tag

... schaut Ihr Kind fern? Stunden

... sitzt Ihr Kind vor dem Computer? Stunden

... spielt Ihr Kind Playstation/Gameboy/ ...? Stunden
Was macht Ihr Kind gerne (Hobbies)?

a) Mein Kind gehtin den Kindergarten. Die Erzieherinnen berichten:
o Sprachliche, motorische Entwicklung unauffallig, hat viele Spielkameraden

o Motorisch auffallig, namlich

o Sprachlich aufiéllig, néamlich

o Wenig Spielkameraden. Grund:

b) Mein Kind besucht die Schule.

Schulart Klasse Notendurchschnitt

Welche Abnehmversuche wurden bisher unternommen?

o Ernahrungsberatung. Wenn ja, wann?

o Diat, wenn ja, welche und wann?

D Steigerung der Bewegung

o Kur. Wenn ja: Wann? Wo? Wie lange (Wochen)?

o Tabletten. Wenn ja, welche?

Vorerkrankungen/Operationen/Unfalle lhres Kindes (bitte mit Jahreszahl)?

Medikamente, die lhr Kind dauerhaft einnimmt?
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Eilternfragebogen

20.

2

22,

23.

24,

25,

26.

27

Hat Ihr Kind Allergien?

oNein o Ja Wennja, welche?

Kérperliche Leistungsfahigkeit Ihres Kindes:

o Wie bel anderen Kindern seines Alters

o Kommt leicht aulter Atem, kann aber die angefangene Téligkeit zu Ende fiihren

o Muss angefangene Tatigkeit wegen Atemnot unterbrechen

o Kann mit anderen Kindern seines Alters nicht mithalten

Nur bei Mé&dchen;

O Noch keine Regelblutuing O Erste Regelblutung im Aller von ______ Jahren.

Regelbeschwerden: o Nein o Ja. Wenn ja, welche?
Haben Sie bei Ihrem Kind Folgendes beabachtet (Zutreffendes ankreuzen)?

[ Bauchschmerzen

U Kopfschmerzen

[ Hift- und Kniegelenkschmerzen

O Konzentrationsschwéche

O Schnarchen

D Tagesmiidigkett

O Knochenbriiche

[0 Friert leicht

O Verstopfung O Durchfall

[J Haufiges Wasserlassen O Vermehrten Durst

[0 Sehverschlechterung innerhalb der letzten Monate

Besonderheiten wahrend der Schwangerschaft?

o Keine o Schwangerschaftsdiabetes o Typ-2-Diabetes der Mutter o Typ-1-Diabeles der Mutter

o andere, namlich

Entbindung in der . Schwangerschafiswoche
Geburtsgewicht g, Geburtslange cm, Kopfumfang
Besonderheiten nach der Geburt bei Ihrem Kind: o Unterzuckerung o Uberzuckerung

o andere, namlich

Besonderheiten bei der sprachlichen / motorischen Entwickiung Ihres Kindes?

o Nein oJa Wenn ja, welche?

Wie groft war Ihr Kind bei der letzten Messung? Grolbe: cm, Datum: __ ..

83

cm



Blatt5

Elternfragebogen

28.

29.

30.

31.

32.

33,
34,
35.

Angaben zur Mutier:

Geburtsdatum Groke Gewicht

Schulabschluss Beruf Aktuell ausgelbte Taligkeit
Angaben zum Veler:

Geburtsdatum GréRe Gewicht

Schulabschluss Beruf Aktuell ausgetbte Tafigkeit
Eltern

o sind verheiralel o sind geschieden

Geschwister:
Geschlecht
Geschlecht
Geschlecht
Geschlecht
Geschlecht

Gibt es in Ihrer Verwandtschaft Menschen mit

o leben zusammen

o leben getrennt

Geburtsdatum , GroRe , Gewicht
Geburtsdatum , Gréke , Gewicht
Geburtsdatum , GroRe , Gewicht
Geburtsdatum , GroRe , Gewicht
Geburtsdatum , Grofte , Gewicht

(bitte Verwandischaftsgrad aus Sicht des Kindes angeben, z.B. ,Tante véterlicherseits’)

o Herzerkrankung: Wer?
o Schlaganfall; Wer?

o Durchblutungsstérung: Wer?

o Gicht: Wer?

o Fettstofiwechsslstdrung (z.B. hohes Cholesterin): Wer?
o Zuckerstoffwechselstorung: Wer?
o Bluthochdruck: Wer?

Wie viel sollte Ihr Kind abnehmen?

o Gallensteine: Wer?

kg

In welcher Zeit glauben Sie, dass Ihr Kind dieses Wunschgewicht erreichen kénnte”?

Was muss passieren, damit dieses Wunschgewicht erreicht wird?

Abb. 7-1 Fragebogen Eltern (5 Seiten)
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