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Allgemeine Aussagen über die Adipositas im K indesalter können nur 
m it E inschränkungen verallgem einert werden. Je  nach d er benutzten  
Definition gelten sie für unterschiedliche Populationen. A uch  wenn die 
Bedeutung der A dipositas im 1. Lebensjahr n icht vernachlässig t werden 
darf, tr iff t es n ich t zu, daß ihr generell eine Schrittm acherfunktion  fü r die 
Adipositas des Erw achsenen zukom m t. Dagegen ist die C hance dicker 
Schulkinder groß, auch als Erw achsene adipös zu sein. Die genetisch  be
stim m te V eranlagung adipös zu w erden ist eine notw endige, ab e r n icht 
immer hinreichende Voraussetzung für die Entw icklung einer Adipositas, 
welche auch durch U m gebungsfaktoren m itbestim m t wird. D ie Bedeutung 
der R isikofaktoren wechselt w ährend des K indesalters in  A bhängigkeit 
vom Geschlecht. Sie is t auch n ich t in  allen Populationen gleich. D ie H ypo
these, daß adipöse Menschen im  V erhältn is zu schlanken eine geringere 
Thermogenese haben, verdient B eachtung, es s teh t aber n ich t fest, ob sie für 
alle Adipösen gilt. Forschungen über eine Störung der A ppetitregu la tion  
können ebenfalls zur K lärung unterschiedlicher pathogenetischer Mecha
nism en der A dipositas beitragen. E ine Indikation  zur B ehand lung  einer 
Adipositas is t bei einem  Übergewicht von m ehr als 120% bezogen a u f  die 
Körpergröße gegeben. U m  das Längenw achstum  als R egu la tionsfak to r der 
Adipositas g u t nu tzen  zu können, is t die Zeit bis zum 7. L ebensjah r dazu 
am  besten geeignet.

»Es ist schwierig, eine lesbare Ab
handlung über die ’einfache’ Adiposi
tas zu schreiben, ohne Annahmen zu 
machen, die wissenschaftlich wenig 
gesichert sind« [31]. Dieser Feststel
lung habe ich im Hinblick auf die 
folgenden Ausführungen, welche eben
so wie die Darstellung der kontrover
sen Fragen bei der Adipositas des 
Kindes von Weil [65], die Skepsis 
des Lesers anregen und vorgefaßte 
Meinungen in Frage stellen wollen, 
nichts hinzuzufügen.

D e f in i t io n , M e s s u n g  u n d  
B e u r t e il u n g

Die Adipositas wird durch ein 
Übermaß an Fettgewebe im Verhält
nis zur fettfreien Körpermasse be
stimmt [11]. Aber wann ist dieses 
Übermaß zu konstatieren und wie 
soll es festgestellt werden?

Bei den meisten Autoren besteht 
Einigkeit darüber, daß eine Messung 
der Hautfaltendicke die beste In
formation über den Fettanteil an der
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Körpermasse gibt [5, 11, 18, 31, 33, 
39, 45, 57, 65]. Allerdings gehen die 
Ansichten über das mit Hilfe dieser 
Methode zu bestimmende Ausmaß 
der Adipositas auseinander: Garn u. 
Mitarb. [18] bezeichnen Menschen 
mit einer Tricepshautfaltendicke über 
der 85. Perzentile als fett. Johnston 
u. Mack [33] wählen die 90. Perzentile 
der Tricepshautfalte und Maaser [46] 
die 9 7. Perzentile der Hautfaltensumme 
als die Grenze für die Feststellung 
einer Adipositas. Andererseits beste
hen auch definitorische Unterschiede, 
wenn eine Adipositas durch den Be
zug des Körpergewichtes auf die 
Körperlänge definiert werden soll. 
Einerseits wird ein Überschreiten der 
90. Perzentile des auf die Länge be
zogenen Körpergewichts als Hinweis 
auf eine Adipositas angesehen [11]. 
Andererseits wird in diesem Bezugs
system eine Adipositas durch ein 
Übergewicht von mehr als 20%, be
zogen auf die Körperlänge, definiert 
[33, 46]. Auf andere Indizes zur Beur
teilung des Körpergewichts im Ver
hältnis zur Größe wird deswegen 
nicht eingegangen, weil sie in der 
Praxis bislang keine Rolle spielen. 
Auf entsprechende Darstellungen sei 
jedoch verwiesen [10, 65]. Das Gleiche 
gilt für andere Methoden zur Bestim
mung der Körperfettmasse (Literatur 
s. 25].

Aus dem geschilderten Sachverhalt 
ergeben sich verschiedene Konse
quenzen: Einmal muß damit gerech
net werden, daß, je nach Definition, 
allgemeine Aussagen über die Adipo
sitas im Kindesalter — mögen sie 
nun die Häufigkeit, die Geschlechts

und Alters Verteilung, ihren Beginn, 
die Indikation zur Therapie und deren 
Erfolg sowie den Einfluß genetischer 
oder psychosozialer Faktoren be
treffen — auf unterschiedliche Po
pulationen bezogen werden, und dem
entsprechend nur mit Einschrän
kungen verallgemeinert werden kön
nen. Liefern doch unterschiedliche 
Kriterien bei der gleichen Population 
verschiedene Zahlen, z.B. über die 
Häufigkeit, die Geschlechtsverteilung 
und das Adipositasrisiko einjähriger 
Kinder [33]. Andererseits zeigt gerade 
diese Studie, daß abhängig vom 
Kriterium, eher quantitativ als quali
tativ verschiedene Aussagen zu er
warten sind.

Zum anderen stellt sich die Frage, 
welche Methode in der täglichen Pra
xis bei geringstem Aufwand hinrei
chend zuverlässige Ergebnisse liefert, 
um die Patienten zu erkennen, deren 
Adipositas behandelt oder deren Kör
pergewicht zumindesten regelmäßig 
überwacht werden muß. Damit wird 
nicht nur die Frage nach der best
möglichen Übereinstimmung der Re
sultate des angewandten Verfahrens 
mit der Körperfettmasse gestellt, 
sondern auch das Problem der biolo
gischen Bedeutung der Adipositas im 
Kindesalter aufgeworfen. Leider ist 
dazu eine unmittelbare Aussage nicht 
möglich [65]. Immerhin erscheint 
eine indirekte Aussage sinnvoll: Ich 
gehe davon aus, daß das Risiko eines 
adipösen Schulkindes auch als Er
wachsener eine Adipositas zu haben 
je nach Geschlecht 60 bis mehr als 
70% beträgt [1, 8]. Andere Autoren 
geben für eine Adipositas, die vor
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dem 7. Lebensjahr auftritt, das Risiko 
mit 70-80% an [23].

Ferner beziehe ich mich auf An
gaben, daß bei Erwachsenen die 
Risikofaktoren koronarer Herz- und 
Gefäßkrankheiten jenseits eines Über
gewichts von 20% bezogen auf die 
Körpergröße häufiger werden [65, 
69] und die prozentuale Mortalität 
ansteigt. Daraus folgt der bisher 
unbewiesene Analogieschluß, daß je 
nach Geschlecht für 2/3 bis 3/4 
aller adipösen Schulkinder im Er
wachsenenalter das gesundheitliche 
Risiko zunimmt. Unter diesem Aspekt 
hat unsere Arbeitsgruppe [48] für 
die Anwendung in der Praxis eine 
Graphik empfohlen, welche es erlaubt, 
das Körpergewicht im Verhältnis zur 
Körpergröße als Variable altersbe
zogen zu beurteilen (Abb. 1). Durch 
die vom 3. bis zum 16. Lebensjahr 
in Halbjahresabschnitte gegliederte 
Kurvenschar kann die Körpergröße 
auch zum Lebensalter in Beziehung 
gesetzt werden. Darüber hinaus geben 
Prozentilen die Abweichung des je
weiligen Körpergewichts zur 50. Per- 
zentile, bezogen auf die Körpergröße, 
in Prozent an. Dieses Verfahren hat 
folgende Vorteile:

Es ist technisch einfach. Sein Er
gebnis ist nicht nur für den Arzt, son
dern auch für die Patienten und ihre 
Eltern unmittelbar verständlich. Die 
Bezugswerte wurden an hinreichend 
großen Populationen ermittelt, so daß 
sie als ausreichend repräsentativ ange
sehen werden können. Es ist zur Erken
nung der Patienten mit einer behand- 
lungs- oder überwachungsbedürftigen 
Adipositas hinreichend zuverlässig.

Seine Nachteile sind: Das relative 
Körpergewicht korrelliert nicht so 
gut mit der Körperfettmasse wie die 
Hautfaltendicke [5, 39, 57, 65]. Diese, 
an gesunden Kindern erhobenen Be
funde fallen bei dem hier interessie
renden Adipösen allerdings nicht so 
ins Gewicht. Außerdem liegt selbst 
bei gesunden Schulkindern der Korre
lationskoeffizient zwischen dem Fett
anteil des Körpers und dem relativen 
Körpergewicht um 0,7 [39,57]. Bonnet
[4] konnte bei unter-, normal- und 
übergewichtigen Kindern sogar eine 
Korrelation von r =  0,81 feststellen.

Fehleinschätzungen sind mit dieser 
Methode einmal bei hochwüchsigen 
und frühreifen Adoleszenten, ins
besondere bei Knaben möglich [11], 
bei denen die fettfreie Körpermasse bis 
zu 50% des Übergewichtes betragen 
kann. Zum anderen ist bei Kindern 
von 2 Jahren und darunter die Korre
lation zwischen Körperfettanteil und 
relativem Körpergewicht geringer. 
Diese werden in der Graphik nicht 
berücksichtigt.

P a t h o g e n e s e

Wann werden adipöse Kinder dick?

Im letzten Jahrzehnt hat in der 
pädiatrischen Adipositasliteratur die 
Hypothese von der Schrittmacher
funktion des Übergewichts oder der 
raschen Gewichtszunahme im Säug
lingsalter für die Adipositas der Er
wachsenen eine große Rolle gespielt 
(Literatur s. 30, 51, 65). Inzwischen 
hat sich gezeigt, daß dieser ausschließ -
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lieh auf Grund retrospektiver Studien 
betonte Aspekt überschätzt worden 
ist. Außer den bereits angesprochenen 
Unterschieden in der Definition von 
Adipositas spielen auch methodische 
Fehler bei der Bearbeitung der Frage
stellung eine Rolle. Es ist jedoch 
nicht so, daß die Bedeutung des 
Übergewichts, der raschen Gewichts
zunahme oder der Adipositas im 1. 
Lebensjahr vernachlässigt werden 
kann. Allerdings differieren die Anga
ben über die quantitativen Zusammen
hänge in Abhängigkeit von den ge
wählten Kriterien.

Diskrepanzen finden sich bereits 
in den Mitteilungen über die Bezie
hungen zwischen Geburtsgewicht und 
Adipositas im Kindesalter: Eine An
zahl von Autoren fand zwischen bei
den keine Beziehung. Andere stellten 
eine gewisse Korrelation zwischen er
heblichem Übergewicht bei der Ge
burt und Adipositas im Kindesalter 
fest (Literatur s. 4, 51].

So fand Bonnet [4] unter 100 adipö
sen belgischen Kindern 18% mit 
einem Geburtsgewicht von mehr als
4 kg gegenüber einer Frequenz dieser 
Gewichtsklasse von weniger als 10% 
in einer britischen Population aus dem 
Jahre 1963. Unter diesen Kindern 
blieben rund 40% während der ersten
5 Lebensjahre adipös. Bei knapp 60% 
bestand im 5. Lebensjahr eine Adipo
sitas. Die Unterschiede zu 40 normal
gewichtigen Kindern sind evident. 
Es sollte jedoch beachtet werden, 
daß auch unter diesen im 1. und 2. 
Lebensjahr 20-25% adipös waren. 
Trotzdem beträgt im 5. Lebensjahr 
der Prozentsatz der Adipositas bei

ihnen nur noch 1 %. Der insgesamt 
schwachen Korrelation zwischen Ge
burtsgewicht und Adipositas ent
spricht, daß auch bei normalen Kin
dern zwischen Geburtsgewicht und 
Hautfaltendicke im Alter von 12 und 
24 Monaten nur geringe Beziehungen 
bestehen [5].

Dörner u. Mitarb. [14] haben als 
Kriterien die Gewichtszunahme im
1. Trimenon und ein Übergewicht von 
mehr als 20% im Alter von 6 Jahren 
zueinander in Beziehung gesetzt. Sie 
fanden bei 11,1% der Kinder, die 
im 1. Trimenon rasch an Gewicht 
zugenommen hatten, eine Adipositas. 
Mellbin und Vuille [50] haben die 
Beziehung einer raschen Gewichts
zunahme im 1. Lebensjahr zum 
relativen Körpergewicht im Alter 
von 7 und 10 1/2 Jahren untersucht. 
Rund 8% der Knaben, welche im 1. 
Lebensjahr rasch an Gewicht zuge
nommen hatten, waren noch im 
Schulkindesalter adipös.

Gegenüber den Kindern mit nor
maler Gewichtszunahme im Säuglings
alter betrug das relative Risiko adipös 
zu werden bei Knaben 2,44 und bei 
Mädchen 1,77.

Eine etwas engere Beziehung fan
den Dine u. Mitarb. [s. 2] in einer 
prospektiven Studie: 30% der Kin
der, welche im Alter von 5 Jahren 
über der 90. Perzentile des relativen 
Körpergewichts, des ponderalen und 
des Quetelet-Index lagen, waren be
reits im Alter von 1 Jahr in der glei
chen Situation (Abb. 2). 70% von 
ihnen erwarben ihr Übergewicht aller
dings erst jenseits des 1., insbesondere 
im 3. und 4. Lebensjahr.
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Die Vermutungen oder Behauptun
gen, daß die rasche Gewichtszunahme 
oder die Entwicklung einer Adipositas

im Säuglingsalter mit der Fütterung 
von Kuhmilch oder der frühen Zu
fütterung von Beikost im Zusammen-

Weight/ height Height/weight 1/3 Weight/height2

•/.

20 40 60 80 100 20 40 60 80 100 20 40 60 80 100
Decile Decile Decile

Ab b . 2. H äufigkeit der A dipositas ( >  90. Perzentüe des rela tiven  Körpergew ichts, des 
pondera len  und des Q uete le t-Index) von der G eburt bis zum  6. L ebensjahr (51)

Ab b . 3. Verlauf des re la tiv en  K örpergewichts, des ponderalen  und Q uetelet-Index bei 
gestillten  und n ich t gestillten  K indern  von der G eb u rt bis zum 5. L ebensjahr (51)
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hang stehe (Literatur s. 4, 5, 51) läßt 
sich nicht halten. Die Entwicklung 
des relativen Körpergewichts, des 
ponderalen und Quetelet-Index ist bei 
gestillten und nicht gestillten Kindern 
in den ersten 5 Lebensjahren gleich 
(Abb. 3), wenn Überfütterung vermie
den wird.

Wird allein das Körpergewicht in 
Abhängigkeit von der Ernährung 
betrachtet, nehmen mit Kuhmilch 
und mit Beikost ernährte Kinder vom
2. bis 6. Lebensmonat mehr zu als 
gestillte Kinder, doch liegt ihr Ge
wichtswachstum zwischen der 50. und 
75. Perzentile des nationalen Stan
dards [16]. Doch hat selbst der grö'ßte 
Teil der Säuglinge, die überernährt 
wurden und im 1. Lebensjahr adipös 
waren, die Chance, mit 4 Jahren 
ein normales Gewicht zu haben [60].

Zusammenfassend kann festgestellt 
werden:

1. Eine nicht exakt zu quantifizie
rende Gruppe von Kindern, die im 
Säuglingsalter adipös sind oder un
gewöhnlich rasch an Gewicht zu
nehmen, trägt das Risiko, auch im 
Schulkindesalter adipös zu bleiben. 
Geht man von diesen Kriterien im 1. 
Lebensjahr aus, kann man ihren An
teil auf etwa 10% schätzen. Es sind 
jedoch weniger als 1/3 der Kinder, 
die mit 5 Jahren adipös sind.

2. Unter ihnen befinden sich zu 
einem kleineren Anteil adipöse Neu
geborene, zu denen auch Kinder 
diabetischer Mütter gehören [12].

3. Stillung oder Ernährung mit 
Kuhmilch, ja selbst mäßige Überer
nährung, haben, soweit dies geprüft

wurde, auf diesen Sachverhalt wenig 
Einfluß.

Untersuchungsergebnisse von Haase 
u. Hosenfeld [24], die bei 70 von 
186 (37,6%) adipösen Patienten
einen Beginn der Fettsucht im 1. 
Lebensjahr festgestellt haben, liegen 
in der gleichen Größenordnung. Sie 
fanden für die Mehrzahl ihrer Patien
ten einen Gipfel für das Auftreten 
einer Adipositas im 5. bis 8. Lebens
jahr. Andere Autoren (Literatur s. 5) 
bezeichnen die Zeitabschnitte von 0 
bis 4 Jahren und 7 bis 11 Jahren als 
diejenigen, in denen eine Adipositas 
im Kindesalter relativ oft auftreten 
soll. Diese Angaben lassen sich auf
grund der Daten von Haase und 
Hosenfeld [24] nicht beurteilen. Sie 
untersuchten Patienten zwischen 1948 
und 1954. Dabei zeigte sich, daß in 
den Kalenderjahren 1934-43 keine 
Entwicklung einer Adipositas jenseits 
des Säuglingsalters festgestellt wurde. 
Weitaus die größte Zahl der im Klein
kindes- und Schulkindesalter auf
getretenen Fälle von Adipositas wurde 
nach Besserung der wirtschaftlichen 
Verhältnisse ab Sommer 1948 be
obachtet.

Welche Kinder werden zu dick?

Ist doch das eben geschilderte 
Phänomen nur durch die Annahme 
von konstitutionellen und Umwelt- 
Faktoren für die Entstehung der 
Adipositas zu erklären: Man kann 
annehmen, daß in den Jahren der 
knappen Ernährung im Kriege nur 
die Kinder mit einer überwiegend
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genetisch bestimmten Adipositas in 
der Lage waren, entsprechend an 
Gewicht zuzunehmen. Dagegen wur
den in den Jahren nach der Währungs
reform in der Bundesrepublik Deutsch
land, in denen unsere Bevölkerung 
von einem unverhältnismäßig großen 
Interesse an der Nahrungsaufnahme 
erfaßt wurde, die man auch heute 
noch im Volksmund als »Freßwelle« 
bezeichnet, auch diejenigen Kinder 
fett, welche auch äußere Faktoren 
zur Realisation ihrer Adipositasan
lage bedurften.

Obwohl dies sehr plausibel klingt, 
können die Zusammenhänge nicht 
als erwiesen gelten, weil — abgesehen 
von dem bereits angesprochenen be
grenzten Aussagewert der mitgeteil
ten Befunde — die Ursachen der ein
fachen Adipositas unbekannt sind. 
Diese ist vermutlich gar keine ein
heitliche Erkrankung [8, 55], son
dern besteht aus einer Gruppe unter
schiedlicher Störungen, die nur durch 
unsere Unkenntnis zusammengehal
ten werden (11). Dies ist mögli
cherweise auch der Grund dafür, 
daß von verschiedenen Autoren un
terschiedliche, einander scheinbar 
ausschließende Ansichten zur Ent
stehung der Adipositas vertreten und 
belegt werden können. Unabhängig 
davon ist anzunehmen, daß bei der 
Adipositas der meisten Patienten 
ursächlich und pathogenetisch meh
rere Faktoren eine Rolle spielen (Li
teratur s. 51). deren Bedeutung der
zeit weder im Einzelfall noch stati
stisch abzuschätzen ist.

Daß prinzipiell genetische Faktoren 
von großer Bedeutung sind, zeigen

Untersuchungen an eineiigen und zwei
eiigen Zwillingen [3]: Die intra-Paar- 
Differenz der Hautfaltendicke betrug 
bei 40 monozygoten Zwillingspaaren 
etwa den dritten Teil derjenigen von 
61 dizygoten Zwillingspaaren. Die 
gleiche Feststellung trifft für das 
relative Gewicht zu [3]. Die Studie 
erlaubt ferner die Aussage, daß bei 
diesen Probanden weder das Geburts
gewicht, noch die häuslichen Er
nährungsgewohnheiten und auch nicht 
der Zeitraum eine Rolle spielte, in 
dem sich die Adipositas entwickelte. 
Dem entsprechen Befunde über die 
wesentlich engere Korrelation von 
Gewicht, Größe und Hautfaltensumme 
hei monozygoten im Gegensatz zu 
dizygoten Zwillingen [27]. Mit diesen 
Untersuchungsergebnissen stimmt 
auch der bereits 1927 veröffentlichte 
Befund gut überein, daß eineiige 
Zwillinge, die in gleicher Umgebung 
heran wuchsen, hinsichtlich ihres Kör
pergewichts um 1,39%, wenn sie in 
getrennter Umgebung lebten, aber 
auch nur um 3,6% differierten [61].

In einer Studie von Wade u. Mit- 
arb. [63] betrug die intra-Paar-Streu- 
ung des Gewichts von 9 dizygoten 
weiblichen Zwillingen gut das 8-fache 
im Vergleich zu 12 monozygoten 
weiblichen Zwillingen. Der Heredi
tätsindex für das Körpergewicht war 
praktisch gleich groß wie der für die 
Körperlänge. In der gleichen Studie 
konnte gezeigt werden, daß sich 
13 monozygote weibliche Zwillings
paare von 10 dizygoten hinsichtlich 
der Nahrungsaufnahme in folgenden 
Punkten unterschieden: Die absolute 
und relative Menge der täglich auf
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genommenen Kohlenhydrate und der 
Anteil des Proteins an der Gesamt
energiemenge differierte bei den Mono
zygoten deutlich weniger.

Nachdem wahrscheinlich ist, daß 
die Anlage zur Adipositas multi
faktoriell vererbt wird (3), kann 
es nicht Wunder nehmen, daß die 
Situation wesentlich unübersichtli
cher wird, wenn nicht nur Zwillings
paare untersucht, sondern Eltern mit 
ihren Kindern verglichen werden. 
Dies gilt insbesondere dann, wenn die 
meisten Probanden nicht adipös sind 
[27]. Es ist jedoch bisher zu wenig 
beachtet worden, daß der körperliche 
Status zusammenlebender Familien
mitglieder eine relative zuverlässige 
Voraussage für den einzelner Perso
nen erlaubt [20]. Liegt z.B. bei der 
Mutter und zwei Kindern die Tri- 
cepshautfaltendicke über der 85. Per- 
zentile, ist auch der Vater mit einer 
Wahrscheinlichkeit von fast 50% 
adipös. Ähnliches gilt vice versa für 
die Mutter. Dagegen liegt die Wahr
scheinlichkeit einer Adipositas bei 
den Kindern um 25%, wenn minde
stens 3 Familienmitglieder adipös sind. 
Umgekehrt ist eine Hautfaltendicke 
von weniger und gleich 15% bei drei 
Familienmitgliedern ein gutes Indiz 
für Schlankheit bei anderen Familien
mitgliedern. Daß dies für die Mütter 
nicht in gleichem Maße gilt, hat sozio- 
ökonomische Gründe. Adipöse Mütter 
in »schlanken« Familien hatten einen 
deutlich niedrigeren Bildungsstand. 
Auch hatte die Familie als solche 
einen niedrigeren sozioökonomischen 
Status als die schlanken Mütter in 
der gleichen Situation.

Schon hier deutet sich an, daß 
diese Befunde nicht allein mit geneti
schen Gegebenheiten erklärt werden 
können, auch wenn die mit den Jahren 
zunehmende Differenz der Triceps- 
hautfaltendicke zwischen Kindern fet
ter und magerer Eltern eindrucks
voll ist [19]. Selbst die Tatsache, daß 
die Tricepshautfaltendicke der Frauen 
schlanker und fetter Männer tenden
ziell dem körperlichen Status der 
Männer entsprach, kann für die glei
che Tendenz bei den Kindern nicht 
ausschließlich genetisch gewertet wer
den. Wurde doch dieser Sachverhalt 
erst nach längerem Zusammenleben 
festgestellt. Man kann allerdings die 
genetische Komponente unter wissen
schaftlichen Aspekten unseres Er
achtens nicht in dem Maße unbeach
tet lassen, wenn sie nur unter dem 
Aspekt relativiert wurde, daß Adop
tivkinder in Familien mit Adipositas 
ebenfalls, wenn auch nicht im gleichen 
Maße wie die leiblichen Kinder, die 
Tendenz zu einer höheren Triceps
hautfaltendicke hatten [19]. Es wur
den dazu auch widersprechende Be
funde mitgeteilt [51]. Auch glaube 
ich, daß von Garn u. Mitarb. [19] 
die Entwicklung gemeinsamer Essens
gewohnheiten als Erklärung der fa
miliären Adipositas zu einseitig ge
sehen wird. Selbst wenn die Bedeu
tung der Familie dafür auch durch 
andere Untersuchungen bestätigt wird, 
kann nicht davon abgesehen werden, 
daß normalgewichtige Geschwister 
adipöser Jungen regelmäßig in der 
gleichen Familie weniger und langsa
mer aßen [64]. Dazu kommen andere 
Gesichtspunkte: In einer orientieren
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den Studie über die Erziehungshalt ung 
der Eltern an 21 unserer Patienten im 
Alter von 9-12 Jahren zeigte sich 
im Vergleich zu 21 normalgewichtigen 
gleichaltrigen Kindern [59]: Es trifft 
zwar zu, daß in beiden Gruppen ein 
Modell-Lernen der Eßgewohnheiten 
festzustellen war und daß in Familien 
mit adipösen Kindern mehr auf 
Nahrungspräferenzen geachtet wurde. 
Darüber hinaus gab es zwischen bei
den Gruppen signifikante Unterschie
de: Adipöse Kinder wurden als Säug
linge und Kleinkinder häufiger von 
Großmüttern/Eltern oder Ersatzmüt
tern, normalgewichtige Kinder wur
den als Säuglinge und Kleinkinder 
häufiger auch vom Vater gepflegt.

Adipöse Mädchen wurden von ihren 
Müttern strenger behandelt, erfuhren 
von ihnen jedoch mehr psychische 
Unterstützung als normalgewichtige 
Kinder. Adipöse Jungen wurden von 
ihren Vätern weniger streng behan
delt, erhielten jedoch sowohl vom 
Vater als auch von der Mutter weniger 
psychische Unterstützung als normal
gewichtige Knaben. Die Beispiele 
wollen zeigen, daß innerhalb der 
Familie adipöser Kinder auf mehr 
geachtet werden muß, als auf das 
soziale Lernen des Eßverhaltens. Auf 
weitere psychische Besonderheiten, 
die bei Adipösen auftreten können, 
wird in diesem Zusammenhang nicht 
eingegangen werden. Auf einschlägige 
Zusammenstellungen wird verwiesen 
[8, 55].

Garn u. Mitarb. [19] ist jedoch 
darin zuzustimmen, daß der jeweilige 
Anteil von Heredität und Umwelt 
für die Praxis sowohl unter dem A

spekt der Prophylaxe als auch der 
Therapie derzeit von untergeordneter 
Bedeutung ist.

Wenn dennoch ein weiterer Hin
weis auf die konstitutionelle Kompo
nente der einfachen Adipositas auf
gegriffen wird, geschieht dies einmal 
unter dem Gesichtspunkt der Er
kennung von Risikofaktoren. Be
reits Haase u. Hosenfeld [24] haben 
darauf aufmerksam gemacht, daß 
ihre adipösen Patienten auch hin
sichtlich der Größe über der Alters
norm lagen. Dies trifft auch für die 
Skelett- und Zahn- sowie für die 
Geschlechts-Reifung zu. Aber auch 
beim normalen Wachstum findet sich 
einge gute Korrelation zwischen Län
genwachstum, Hautfaltendicke und 
Skelettreifung [5].

Zusätzlich zu den Kindern, die im
1. Lebensjahr adipös sind oder wer
den und dies darüber hinaus bleiben, 
lassen sich familiäre Belastung, ra
sches Längenwachstum und Reifung 
als weitere Risikoindikatoren für die 
Entwicklung einer Adipositas nen
nen.

Zum anderen muß leider gesagt 
werden, daß die Situation in Bezug 
auf Risikofaktoren in mehrfacher 
Hinsicht kompliziert ist [62]. Einmal 
scheinen sie für Jungen und Mäd
chen eine unterschiedliche Rangfolge 
zu haben: So wird das relative Ge
wicht von Knaben im Alter von 7 
Jahren von folgenden Faktoren in der 
Reihenfolge ihrer Bedeutung be
stimmt: Frühe Gewichtszunahme >  
Appetit >  Erblichkeit >  Umgebungs
faktoren. Für Mädchen gleichen Alters 
lautet die Reihenfolge: Erblichkeit >
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frühe Gewichtszunahme >  Umge
bungsfaktoren >  Appetit.

Die Hautfaltendicke (Triceps- und 
Subscapularhautfalte) im Alter von 
10 Jahren zeigte bei Knaben folgende 
Einflußfaktoren: Appetit >  Umge
bungsfaktoren >  Erblichkeit >  Ak
tivität. Die Reihenfolge bei Mädchen 
lautete: Aktivität >  Erblichkeit >  
rasche Gewichtszunahme >  Umge
bungsfaktoren. Es muß offen bleiben, 
ob und ggf. in welchem Umfang dies 
mit den geschlechtsspezifischen Un
terschieden in der Körperfettmasse, 
sowie der Zahl und Form der Fett
zellen Zusammenhängen [9].

Zum anderen wechselt ihre Bedeu
tung für Veränderungen der Körper
form in verschiedenen Lebensaltern: 
Diese wird z.B. bei Knaben zwischen 
dem 7. und 10. Lebensjahr in erster 
Linie durch die körperliche Aktivität 
neben Umgebungsfaktoren, bei Mäd
chen nächst der Heredität durch 
Umgebungsfaktoren bestimmt. Da
gegen wird bei Mädchen die körper

liche Aktivität erst im 10. Lebens
jahr neben der Heredität die zweite 
Einflußgröße [62]. Unter den Um
gebungseinflüssen erwiesen sich in 
erster Linie als Risikofaktoren: Ein
zelkinder und niedriger sozioökono- 
mischer Status.

Zu den bereits genannten Umstän
den, welche die Entwicklung einer 
Adipositas begünstigen können, kom
men demnach zusätzlich hinzu: Kör
perliche Inaktivität, Einzelkind bei 
niedrigem sozioökonomischem Status 
bei beiden Geschlechtern, Appetit bei 
Knaben, kaum bei Mädchen. Ein
zelne dieser Risikofaktoren haben in 
verschiedenen Populationen offenbar 
eine unterschiedliche Bedeutung. So 
konnte in 2 Stichproben aus der BRD 
weder die Gefährdung von Einzel
kindern [56], noch der Einfluß des 
sozioökonomischen Status nachge
wiesen werden [46] (Tab. I).

Schließlich bewirken diese Risiko
faktoren, selbst wenn mehrere ein 
Individuum betrafen, bei maximal

Tabelle I

Die soziale Verteilung adipöser Kinder im Vergleich m it dem Gesamtkollektiv
(n =  3000) [Maaser 46]

Soziale Gliederung nach 
Berufen

Soziale Verteilung in %

Gesamtkollektiv Überernährte 
0 / Kinder
/о о//о

Heimkinder, Kinder ohne Eltern 10 8
ungelernter Arbeiter 2 2
gelernter oder angelernter Arbeiter oder 

kleiner Angestellter 56 58
mittlerer Beamter oder vergleichbarer 

Angestellter, selbständiger Kaufmann, 
Handwerker oder Landwirt 18 20

höherer Beamter oder vergleichbarer 
Angestellter, Akademiker, Fabrikant 13 12
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50% der Probanden eine Adipositas; 
d.h. sie waren lediglich in der Lage, 
die Möglichkeit der Entwicklung einer 
Adipositas anzuzeigen. Als praktisch 
wesentlich wichtiger erwies sich ihre 
Abwesenheit: Kinder ohne Risiko
faktoren wurden nicht fett [62].

Wie entsteht Adipositas?

Obwohl es genug experimentelle 
und genetische Tiermodelle gibt [17], 
können die daraus gewonnenen Kennt
nisse nur mit großer Zurückhaltung 
auf den Menschen angewandt werden 
[11, 25]. Die unterschiedlichen Aspek
te unseres lückenhaften Wissens las
sen sich gut an Hand des Vier-Stufen- 
Modells von Vuille und Mellbin [62] 
darstellen (Abb. 4): Die ersten Stufen 
Heredität und Umwelt wurden be
reits besprochen. Zu ergänzen ist, 
daß Erbfaktoren die automatische, 
vermutlich aber auch die Psycho- 
regulation der Nahrungsaufnahme

beeinflussen [65]. Auch bestehen An
haltspunkte dafür, daß der Energie
stoffwechsel und die körperliche Ak
tivität genetischen Einflüssen unter
liegen [65]. Schließlich bestimmen 
diese auch die Körperfettmasse. Als 
Summe dieser genetischen Einwirkun
gen resultiert eine Systemeigenschaft 
des Körpers adipöser Menschen, die 
wir als Mästbarkeit bezeichnen möch
ten. Sie ist die notwendige, aber nicht 
immer hinreichende Voraussetzung 
dafür, daß eine Adipositas entsteht. 
Umweltfaktoren müssen zur Realisa
tion der genetischen Anlage hinzu
treten.

Ihr Einfluß auf die Psychoregula- 
tion der Nahrungsaufnahme und den 
Umgang mit Essen und Trinken ist 
bekannt [8, 55]. Dies kann auch für 
die körperliche Aktivität gesagt wer
den [64]- Natürlich ist auch der 
Umweltfaktor Nahrungsangebot für 
die Realisation einer Adipositas mit
bestimmend.

possible pathogenetic pathways 
feedback mechanisms

Ab b . 4.Vier-Stufen-M odell von Vuille u n d  Mellbin (62)
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Die einzelnen Stufen sind durch 
Regelkreise miteinander verbunden, 
von denen ich zwei deswegen als 
Beispiele nennen möchte, weil sie als 
fehlerhafte Kreisläufe die Phäno
genese der Adipositas zusätzlich be
günstigen können [51]: Die Körper
fettmasse bremst die Aktivität, wo
durch umgekehrt der Zuwachs an 
Fettgewebe gefördert werden kann. 
Adipöse Menschen können wegen 
ihrer Adipositas in erhebliche psycho
logische Spannungen kommen, deren 
sie sich durch Essen zu entledigen 
versuchen, wodurch die Adipositas 
zunimmt. Es ist zudem möglich, daß 
nicht nur bei der Ratte, sondern auch 
bei Menschen ein Übermaß an Körper
fett die Regulation der Nahrungs
aufnahme stört und weitere Fett
speicherungen begünstigt [25]. Ein 
möglicher Weg wäre eine erhöhte 
Insulinschwelle der Zielorgane [29].

Noch vor wenigen Jahren spielte 
die Diskussion über die Bedeutung 
sensibler Phasen in bestimmten Le
bensabschnitten des Kindes für die 
Entwicklung von Zahl und Volumen 
der Fettzellen und damit für die über
mäßige Ausbildung der Körperfett
masse des Erwachsenen eine bedeu
tende Rolle (Literatur s. 4, 25). Diese 
Hypothese konnte nicht bestätigt 
werden (Literatur s. 7, 25, 51, 62, 65). 
Die Bedeutung der Entwicklung wird 
vermutlich dann besser zu beurteilen 
sein, wenn die methodischen Voraus
setzungen für die Erforschung der 
Praeadipozyten geschaffen worden 
sind [25]:

Seit einiger Zeit ist der Energie
bilanz bei Adipositas zunehmend Auf

merksamkeit geschenkt worden. Wir 
werden Energieaufnahme, -abgabe und 
-Verwertung getrennt besprechen. An 
der Feststellung, daß Adipöse zum 
Ausgleich zwischen Nahrungsange
bot und einem im Verhältnis dazu 
geringeren Energiebedarf die Spei
cherung von Fett benutzen, besteht 
im Prinzip kein Zweifel. Ob sie dabei 
mehr Kalorien aufnehmen, weniger 
Kalorien abgeben oder zugeführte 
Kalorien besser im Sinne der Fett
speicherung nutzen, kann zum Teil 
nur prinzipiell, zum Teil sogar nur 
widersprüchlich beantwortet werden.

Die klassische »Push-Theorie«: »Adi
pöse essen heimlich unheimlich !« 
trifft bei weitem nicht für alle zu, 
obwohl überall entsprechende Bei
spiele zu finden sind (Literatur s. 
64, 65). Sorgfältige individuelle län
gerfristige Fremdüberprüfungen konn
ten zeigen, daß entgegen den Angaben 
der Betroffenen, 4 adipöse Jungen 
zwischen 4 1/2 und 13 Jahren zum 
Dinner und Lunch mehr aßen als 
ihre 4 schlanken Brüder von 5 1/2 bis 
12 Jahren. Sie aßen auch fast doppelt 
so schnell wie diese [64, Abb. 5]. 
Auch sei daran erinnert, daß bei 7- 
und 10-jährigen schwedischen Knaben 
der von den Eltern eingeschätzte 
Appetit die höchste Korrelation zur 
Entwicklung einer Adipositas hatte 
[62].

Auf der anderen Seite fanden sorg
fältige Untersucher keine Unter
schiede in der Kalorienaufnahme adi
pöser und schlanker Kinder [50, 64, 
65]. Auch wenn man in Rechnung 
stellen muß, daß ein Teil der unter
schiedlichen Aussagen über eine über
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mäßige oder normale Nahrungsauf
nahme auf verschieden genaue Metho
den ihrer Erhebung zurückzuführen 
ist, sollte man 2 Gesichtspunkte nicht 
vergessen. Einmal kann der tägliche 
Plusverzehr, welcher auf die Dauer 
bei Kindern zur Adipositas führt, 
kleiner sein als die Genauigkeit der

Untersuchungsmethode. Zum anderen 
muß man davon ausgehen, daß viele 
fette Kinder nicht mehr als Alters
genossen essen. Dies kann nur dann 
verwundern, wenn man sich nicht klar 
macht, daß eine durchschnittliche 
empfohlene Energiezufuhr für einen 
Teil der Bevölkerung definitionsge-
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A b b . 5. N ahrungsaufnahm e von 4 adipösen K indern  (о ) im  Vergleich zu ih ren  m ageren
B rüdern  (5; 64)

T a b e l l e  I I

V ergleich der täglichen K alorienaufnahm e adipöser und schlanker K inder
[Maaser 46]

Alter (in Jahren)

4—6 7—9 10—13

Alter (in Jahren) 4 — 6 7 - 9 10-13
kcal-Bedarf (nach DGE und RDA) 1300 1700 2100
kcal-Aufnahme adipöser Kinder 1280 1960 2100
kcal-Aufnahme schlanker Kinder 1610 1860 2140
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maß Überernährung bedeuten muß 
[65]. Abgesehen davon ist zu fra
gen, ob adipöse Kinder zu viel geges
sen haben ehe sie fett wurden? Dar
über liegen keine zuverlässigen Daten

paaren scheint mit der pauschalen 
Übernahme dieses allseits akzeptier
ten Urteils insofern Vorsicht geboten, 
als sich die Aktivitätsunterschiede 
zwischen dicken und schlanken Kin-

Abb. 6. M ittlerer Z eitverbrauch fü r 6 S tufen außerhäuslicher A k tiv itä ten ß  (4)

vor. Dagegen läßt sich einiges zur 
Frage sagen, warum Adipöse ver
mutlich mehr Energie zur Fett
speicherung benutzen.

Ehe darauf eingegangen wird, soll 
der Energieanteil betrachtet werden, 
der bei Adipösen für körperliche 
Aktivität aufgewendet wird. Es wurde 
bereits betont, daß bei schwedischen 
Knaben eine Änderung der Körper
statur zwischen 7 und 10 Jahren in 
erster Linie mit der von den Eltern 
beurteilten körperlichen Aktivität 
korreliert war, die auch für die Ver
hinderung der Adipositas bei 10- 
jährigen schwedischen Mädchen eine 
hohe Bedeutung hatte [62].

Nach den Ergebnissen längerfristi
ger Überwachungen von 4 Brüder-

dern nur daheim und draußen beim 
Laufen feststellen ließen (Abb. 6). 
Mißt man dagegen die aufgewendete 
Energie am Sauerstoffverbrauch, ar
beiteten die vier adipösen Kinder 
nicht weniger, sondern mehr als die 
vier schlanken [64]. Auch wenn man 
die Ergebnisse dieser kleinen Stich
probe nicht generalisieren kann, zeigt 
sie einmal mehr, in welchem Umfang 
die Antwort auf Fragestellungen der 
Adipositasforschung von der ange
wandten Untersuchungsmethode ab- 
hängen kann. Man muß jedoch zu
mindest bezweifeln, daß die Hypo
these, bei gleicher Nahrungsaufnah
me werde die Fettspeicherung adi
pöser Kinder durch ein Bewegungs
defizit verursacht [46] für jeden Pa-
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tienten zutrifft [11], auch wenn dies 
unter anderen ebenso sorgfältigen 
Untersuchungsbedingungen beobach
tet worden ist [Literatur s. 22, 65]. 
Dies gilt um so mehr, als Untersu
chungen der körperlichen Aktivität 
von 6 Monaten bis zu 8 Jahren nur 
bei Knaben eine schwache Korrela
tion zwischen der körperlichen Be
tätigung mit 3 und 4 Jahren und der 
Hautfaltendicke mit 8 Jahren ergeben 
haben [34]. Andererseits weisen sehr 
genaue Untersuchungen an 4 Säuglin
gen im ersten Lebenshalbjahr darauf 
hin, daß unter normalen Umständen 
die körperliche Aktivität mehr Be
deutung für das Gewichtswachstum 
als für die Energiebilanz haben könnte 
[52].

Die geschilderten widersprüchlichen 
Angaben müssen nicht notwendiger
weise verwirren, wem i man berück
sichtigt, daß die mechanische Ar
beit nur etwa 20% der Energieauf
nahme beansprucht, während rund 
55% für den Grundumsatz und 25% 
für die Wärmebildung aufgewendet 
werden: Allem Anschein nach be
trifft die Störung des Energiehaus
halts bei Adipösen nicht primär 
den Grundumsatz, der nur sekundär 
verändert wird [32, 36].

Dagegen gibt es eindeutige Hin
weise auf eine Störung der mahlzei- 
ten- und kälteinduzierten Thermo- 
genese bei adipösen Menschen und 
Tieren [32, 36]. Die Folge ist, daß 
adipöse Individuen nach Mahlzeiten 
und bei Kälteeinwirkung weniger 
Wärme zu bilden vermögen. Sie sind 
auch nicht in der Lage, nach Gabe 
von Katecholaminen in gleichen Um

fang Wärme zu produzieren wie Nor- 
malpersonen [34].

Es ist anzunehmen, daß es sich 
hier um einen primären Defekt han
delt, weil diese verringerte katechol
aminabhängige Wärmebildung beste
hen bleibt, wenn früher adipöse 
Personen normalgewichtig geworden 
sind. Für die Hypothese sprechen 
auch Befunde bei 2 Gruppen von 4 
bis 5 Jahre alten normalgewichtigen 
Kindern, von denen die eine einen 
adipösen Vater oder eine dicke Mutter, 
die andere schlanke Eltern hatten
[22] (Tab. III): In der ersten Gruppe 
lag die tägliche Energieabgabe deut
lich niedriger als bei den Kindern 
schlanker Eltern. Die Erniedrigung 
betraf sowohl den Arbeite- als auch 
den Ruhe-Stoffwechsel. Die Kinder 
mit mindestens einem adipösen El- 
ternteil wurden nicht fett, weil sie 
im Untersuchungszeitraum deutlich 
weniger Nahrung zu sich nahmen. 
Die verminderte Thermogenese 
menschlichen Fettgewebes läßt sich 
— auch unabhängig von den in vivo 
bestehenden hormonalen Regelkreisen 
[32] — in vitro nachweisen [58].

Auf molekularer Ebene können 
bereits Stoffwechselreaktionen in Be
tracht gezogen werden, welche für 
eine Verminderung der Thermogenese 
in Betracht kommen könnten [21]: 
Es sind die Wiederveresterung von 
Fettsäuren und Glycerin zu Neutral
fetten, der Alpha-Glycerophosphat- 
zyklus, die membrangebundene Na+/ 
K + -  ATPase, Störungen in der At
mungskette [Lit. s. 32, 36, 53]. Die 
Befunde sind jedoch nicht nur hin
sichtlich der Bedeutung der N a+-/K+-
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Tabelle I I I

Durchschnittliche tägliche Energieaufnahme und -verbrauch von Kindern adipöser 
(Gruppe 0) und schlanker (Gruppe N) Eltern [Griffiths und Payne 22] *

Mean daily energy intake and expenditure

Differences between groupsf
Difference

Group N s.d. Group 0 s.d.

Body size
Height (cm) 111.3 7.4 110.7 7.5 *
Weight (kg) 19.08 3.53 19.49 3.46 *
Body fat (%) 14.3 4.2 16.8 3.7 *
LBM (kg) 16.2 2.24 17.0 1.71 *
Standard weight for height (%) 99.9 9.5 100.8 6.0 *

Energy measurements (kcalorie)
Daily intake 1,433 188 1,115 300 p  <  o.oit
1 ntake per kg body weight 75 13 57 8 P  <  O.Olf
Daily expenditure 1,508 352 1,174 297 P  <  0.05f
Expenditure per kg body weight 79 18 60 9 P  <  0.02f
Daily expenditure at rest 
Expenditure at, rest per kg body

1,183 184 999 146 p  <  o.osj

weight
Daily expenditure available for

62 9 52 6 P  <  0.02f

activity

Groups combined
Daily intake 
Daily expenditure 
Daily expenditure at resting rate 
Daily expenditure available for 

activity

371

1,325 
1,375 
1.110

265

306

263
364
190

266

190 173 P  <  02.«

* N ot significant.
9 Number in group N  =  12; number in group g =  8 (except for intake study 

when it was 5).

ATPase bei der menschlichen Adi
positas [6, 49, 67] umstritten.

Es ist auch bisher nicht erwiesen, 
ob die Einschränkung der Thermo- 
genese für alle Patienten mit ein
facher Adipositas gilt.

Folgende Befunde sprechen dafür, 
daß mit der unterschiedlichen Ther- 
mogenese ein Prinzip entdeckt wurde, 
dem über die Adipositas hinaus all
gemeine Bedeutung zukommt:

1. In den ersten beiden Lebens
jahren besteht eine schwache negati

ve Korrelation zwischen der täglichen 
Energieaufnahme pro kg, dem Körper
gewicht und der Zuwachsgeschwindig
keit des Körpergewichts; d.h. ein 
Teil der Kinder, die langsamer zu
nehmen, benötigt mehr Energie als 
ein Teil ihrer rasch zunehmenden Al
tersgefährten [5]. Das bedeutet, daß 
bereits in Normalpopulationen Un
terschiede in der Ausnutzung zuge
führter Nahrungsenergie bestehen.

2. Nach relativ plötzlicher Ände
rung traditioneller Lebens- und Er
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nährungsgewohnheiten stieg bei süd
australischen Aborigines [68], Poly
nesiern [71] und amerikanischen 
Indianern [66] die Häufigkeit von 
Störungen des Kohlenhydratstoff
wechsels und der Adipositas deutlich 
an. Das bedeutet, daß durch eine 
relativ rasche Änderung der Er
nährungsbedingungen latent vor
handene Unterschiede der Ausnut
zung angebotener Energie plötzlich 
manifest und daher rasch erkannt 
wurden [5]. Es ist möglich, daß die 
gleichen Zusammenhänge durch die 
langsame und anders verlaufene Än
derung der Lebens- und Ernährungs
bedingungen in den Industrieländern 
lange verkannt wurden [52].

Abgesehen von dieser faszinieren
den Hypothese, daß nach Fortfall 
des Selektionsdruckes eines knappen 
Nahrungsangebots der Selektionsvor- 
teil einer guten Adaptation an knappe 
Energieversogung nun zum Risiko
faktor für die Adipositas wird, sehe 
ich die Bedeutung der vorgetragenen 
Befunde für die Adipositas darin, daß

1. im Prinzip verständlich wird, 
warum Kinder, welche nur durch
schnittliche Nahrungsmengen auf
nehmen, dennoch verhältnismäßig viel 
Fett ansetzen können.

2. ein metabolisches Substrat für 
die Systemeigenschaft »Mästbarkeit« 
auch auf zellulärer Ebene wahr
scheinlich gemacht werden konnte.

3. sichere Anhaltspunkte dafür be
stehen, daß Abweichungen der Ther- 
mogenese beim Menschen ohne Auf
treten einer Adipositas nachweisbar 
sind und nach Abmagerung bestehen 
bleiben können.

4. klargestellt werden konnte, daß 
ein pathogenetischer Mechanismus der 
Adipositas nicht notwendigerweise zu 
deren Realisation führen muß.

Es liegen Hinweise auf eine gestör
te Kontrolle der Nahrungsaufnahme 
adipöser Menschen vor, an welcher 
in erster Linie das Zentralnervensy
stem beteiligt ist (Lit. 5, 55). In wel
chem Umfang sie eine Rolle spielen 
und über welche Strukturen und 
Transmittersysteme sie wirken, kann 
derzeit nur prinzipiell angesprochen 
werden [13]: Es ist bekannt, daß im 
ventromedialen Kern des Hypotha
lamus der Ratte ein Sättigungs- und 
im ventrolateralen Kern ein Hunger
zentrum lokalisiert ist. Bei elektri
scher Reizung werden die Signale 
»Sättigung« und »Hunger« gegeben 
und ein entsprechendes Verhalten 
ausgelöst. Zerstörung führt zu den um
gekehrten Reaktionen. Diese Zentren 
sind mit extrahypothalamischen Nuc
lei und Hirnbereichen, insbesondere 
mit dem limbischen System verbun
den, welches auch für die durch be
dingte Reflexe ausgelöste Steuerung 
der Nahrungsaufnahme verantwort
lich gemacht wird. Verbindungen zum 
Hypothalamus stellen über dessen 
Feedback-Verschaltungen zur Hypo
physe die Verbindung mit den von 
ihr beeinflußten hormonalen Regel
kreise her. Die synaptischen Über
trägerstoffe sind: Adrenalin, Nor
adrenalin, Dopamin, 5-Hydroxytryp- 
tophan, Serotonin sowie Acetylcho- 
lin.

Als kurzfristige Regulatoren einer 
zentralen Kontrolle der Nahrungs
aufnahme werden Glukose und Insu-
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lin angenommen (Lit. s. 13). Dazu 
kommt die Rückmeldung über die 
oralen, gastralen und intestinalen 
Mechanismen (Lit. s. 26). Die Trans
mission der letztgenannten Signale 
erfolgt vermutlich humoral über ga
strointestinale Polypeptide (Lit. s. 28, 
38 ). Über das Ausmaß ihrer Bedeutung 
kann noch nichts ausgesagt werden. 
Wir haben nur Hinweise auf Zusam
menhänge zwischen der Plasmakon
zentration von gastrointestinalen Po- 
lypeptiden und der Fütterung reifer 
und unreifer Neugeborener [42, 43, 
44]: Diese besagen, daß mit Aus
nahme von Motilin, welches postpran
dial im Blut absinkt, die Blutspiegel 
von Neurotensin, VIP, Glukagon, 
Gastrin, Sekretin und Insulin in Ab
hängigkeit vom Zeitpunkt der Füt
terung und der Nahrungsart anstei- 
gen.

Bei Erwachsenen und in Tierver
suchen konnte nachgewiesen werden, 
daß die Gabe von Cholecystokinin 
eine Verminderung der aufgenom
menen Nahrungsmenge hervorruft [37 
38]. Darüber hinaus soll die Konzen
tration von Cholecystokinin bei gene
tisch adipösen Mäusen im Gehirn 
erhöht sein. Es findet sich außerdem 
neben Somatostatin und Encephali- 
nen in einer auffällig hohen Konzen
tration in den Basalganglien. Des
wegen wird es spekulativ nicht nur 
mit der kurzfristigen humoralen, son
dern auch mit der langfristigen zen
tralnervösen Kontrolle von Hunger 
und Sättigung in Verbindung ge
bracht [15]. Kann es doch als erwie
sen gelten, daß gastrointestinale Poly
peptide im Zentralnervensystem als

Neurotransmitter wirken (Lit. s. 38). 
Nach den derzeitigen Erkenntnissen 
über die Natur dieses Übertragungs
vorganges kommen in erster Linie 
langfristige Wirkungen, z.B. im Sinne 
einer Modulation in Betracht [15].

Als weiterer langfristiger Regulator 
der Nahrungsaufnahme wird der Ge
halt des Körpers an Speicherfett an
gesehen. Die Steuerung soll durch 
freie Fettsäuren, Glycerin und mög
licherweise Prostaglandine erfolgen 
(Lit. s. 15).

Im Augenblick können die Aus
führungen nur die Komplexität der 
Zusammenhänge zwischen Nahrungs
aufnahme und Sättigung belegen. Sie 
lassen jedoch erkennen, daß eine wei
tere Aufklärung Aufschlüsse über 
pathogenetisch bedeutsame Mecha
nismen der Adipositas liefern könnte.

I n t e r v e n t i o n

Der Ausdruck Intervention wird 
deswegen gewählt, weil er, als der 
Prophylaxe und Therapie einschließ
ende Begriff, die bei einer mutmaß
lich sich entwickelnden oder einer 
mäßigen Adipositas wichtigste Maß
nahme zutreffend kennzeichnet. Wie 
gezeigt werden wird, muß das Ziel 
nicht notwendigerweise eine Gewichts
reduktion durch Abnehmen sein.

Indikationen

Merkwürdigerweise werden Indi
kationen und Therapieziele weder 
in Stellungnahmen repräsentativer
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Gremien [11], noch in renommierten 
Lehrbüchern [51] klar angesprochen. 
Bis zu einem gewissen Grade macht 
lediglich Weil [65] eine Ausnahme. 
Dies ist einerseits Folge unterschied
licher Definitionen der Adipositas 
(s.o.). Andererseits hängt dies wohl 
mit der verständlichen Unsicherheit 
in der Beurteilung der Pathogenese 
einer Adipositas im Einzelfall zu
sammen. Geht man jedoch von der 
Annahme aus, daß das gesundheit
liche Risiko eines Kindes mit einem 
Übergewicht von mehr als 20% be
zogen auf die Körperlänge wächst, 
wenn es, was mit großer Wahrschein
lichkeit anzunehmen ist, bis ins Er
wachsenenalter so dick bleibt, und 
unterstellt man, daß dieses Überge
wicht unabhängig von der Ursache 
verringert werden muß, ist die Indi
kation für Kinder von 2 1/2 Jahren 
an aus der vorgestellten Graphik 
abzulesen (s. Abb. 1) Geht man bei 
jüngeren Kindern und Säuglingen 
allein vom Gewichts Wachstum aus, 
ist eine Intervention dann indiziert, 
wenn die Wachstumsrate des Ge
wichts zeitweilig über der 97. Per- 
zentile liegt, oder dauernd der 90. 
Perzentile entspricht (Wachstumsat
las S. 33, 35). Einfacher läßt sich 
die Indikation an Hand der von 
Karlberg u. Mitarb. quartalsweise 
angegebenen Gewichtswachstumsrate 
feststellen (Wachstumsatlas S. 38), 
wobei ein Gewichtswachstum von 
mehr als у -f- 2 s definitionsgemäß 
über der 97. Perzentile liegt.

Ein mit der Messung der Haut
faltendicke vertrauter Arzt kann für 
alle Lebensalter die Indikation zur

Intervention mit deren Hilfe stellen: 
Sie ist entsprechend der Adipositas
definition der meisten Autoren (s.o.) 
bei einer Fettfaltendicke über der 
90. Perzentile, in jedem Fall über der 
97. Perzentile gegeben (Wachstums- 
atlas S. 58-61). Dabei scheint die 
Berechnung der Hautfettfaltensumme 
keine besseren Informationen zu lie
fern als die Messung der Tricepshaut- 
falte (s.o.).

Interventionsziele

Allgemeines Ziel jeder Interven
tion ist, das Gesundheitsrisiko einer 
im Erwachsenenalter drohenden Adi
positas soweit wie eben möglich zu ver
ringern. Diese Zielansprache scheint 
uns realistischer zu sein, als der Ver
such in jedem Falle ein Normalge
wicht zu erreichen. Da er häufig 
mißlingt, kann er oft zusätzliche 
Probleme schaffen. Es soll an einigen 
Extremfällen gezeigt werden, daß 
unser Ziel auf verschiedene Weise 
erreicht werden kann oder muß:

Kinder von 7 Jahren und darunter 
brauchen selbst dann nicht abzuneh
men, wenn ihr Übergewicht 100% 
beträgt (Abb. 7): Wenn es gelingt, 
daß sie mit Interventionsbeginn nicht 
mehr zunehmen, sind sie bei langsa
men linearen Längenwachstum (3. 
Perzentile) mit 12 3/12, bei schnellem 
(97. Perzentile) mit 11 3/12 Jahren 
im risikoarmen Bereich.Nehmen rasch 
wachsende Knaben entsprechend der 
10. Perzentile ca. 2 kg pro Jahr an 
Gewicht zu, hat sich ihr Übergewicht 
mit 11 3/12 Jahren von 100 auf 37%
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verringert. Gleiches gilt für langsam 
wachsende Mädchen mit einer jähr
lichen Gewichtszunahme von ca. 1 kg 
(10. Perzentile). Bei einem Überge
wicht von 50% dauert der Zeitraum 
bis zum Erreichen des risikoarmen 
Bereichs bei Gewichtsstillstand nur 
1 1/2 Jahre.

Ein Kind von 2 Jahren (Abb. 1) 
dessen Eltern beide adipös sind, star
tete mit einem Übergewicht von 52%. 
Verläuft das Gewichtswachstum wei
ter wie beobachtet, kann es bei einem 
Längenwachstum entlang der 25. 
Perzentile mit 3 1/2 Jahren im risiko
armen Bereich und mit 4 1/2 Jahren 
symptomfrei sein.

Piscano und Mitarbeiter [54] haben 
in einer Studie gezeigt, daß eine der
artige Intervention bei adipositas
gefährdeten Säuglingen und Klein
kindern erfolgreich sein kann.

Adoleszenten, bei denen kein nen
nenswertes Längenwachstum mehr zu 
erwarten ist, müssen fast das ganze 
Übergewicht durch diätetische The
rapie abbauen. Dies zeigt eindrucks
voll, daß eine Intervention so spät 
nicht beginnen darf, weil die Möglich
keit, das Längenwachstum als Regu
lationsfaktor des Übergewichts zu 
benutzen, nicht mehr besteht. Unter 
diesem Gesichtspunkt ist die Zeit bis 
zum 7. Lebensjahr für eine Interven
tion am günstigsten.

Die Abb. 8 belegt, warum bei ei
nem Übergewicht von mehr als 20% 
wirksam interveniert werden soll. 
Hätte sich Thomas im Alter von 9 1/2 
Jahren mit einem Übergewicht von 
40% nicht der Behandlung entzogen, 
brauchte er jetzt nicht mit zweifelhaf

tem Dauererfolg ein Übergewicht von 
88% weitgehend durch Fasten abzu
bauen.

Individuelle Methoden der Intervention

Aus der Formulierung des lang
fristigen Zieles einer Adipositasbe
handlung, daß das adipöse Kind ein 
möglichst geringes Risiko seiner Adi
positas ins Erwachsenenalter hin
über nehmen soll, folgt der Grund
satz, daß es nicht in erster Linie da
rum geht das überschüssige Fett ab
zubauen. Gemeinsam mit seinen El
tern muß das adipöse Kind lernen 
mit Essen und Trinken anders umzu
gehen als bisher. Es muß auch lernen 
mit den Problemen, die sich aus einer 
Adipositas ergeben, so zu leben, daß 
diese dadurch nicht zunimmt.

Die Voraussetzung dafür ist, daß 
Eltern und Kind die Absicht haben, 
sich behandeln zu lassen. Dies gilt 
in gleicher Weise für Bezugspersonen, 
die für das Kind in puncto Nahrungs
aufnahme verantwortlich oder Bei
spiel sind.

Diätetische Behandlung

Es wird nach diesen Prämissen 
verständlich, warum die diätetische 
Behandlung zwar eine notwendige, 
aber keine hinreichende Voraussetzung 
für den Erfolg der Therapie ist. Im 
Grunde ist sie eine Anleitung zum 
bewußten Umgang mit Essen und 
Trinken, bei dem die Gewichtsab
nahme oder der Gewichtsstillstand 
ein notwendiges Nebenprodukt sind. 
Ihre Prinzipien sind:
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1. Die Freude an der Nahrungs
aufnahme soll erhalten bleiben.

2. Eingriffe in die Wahl der Nah
rungsmittel werden soweit wie nötig, 
aber so wenig wie möglich gemacht. 
Es wird auf den Geschmack der Kin
der und die Eßgewohnheiten der 
Eltern Rücksicht genommen.

3. Die Kinder sollen an eine adä
quate Nahrungsmenge und Mahl
zeitenfolge, damit eine angemessene 
Energiezufuhr unter Berücksichti
gung ihres Bedürfnisses nach oraler 
Befriedigung gewöhnt werden. Unter 
Umständen ist die Einübung von 
Riten, durch welche das Ende der 
Mahlzeit vom Patienten sichtbar be
kundet wird, nützlich.

4. Sie sollen zur Selbsthilfe nach 
zeitweiliger reichlicher Nahrungsauf
nahme angeleitet werden, indem sie 
sich Kenntnisse über die kalorische 
Dichte und über die Austauschmög
lichkeiten von Nahrungsmitteln ver
schaffen.

5. Sie werden zur Selbstkontrolle 
durch Aufschreiben und Wiegen der 
täglich aufgenommenen Nahrung eben
so angeleitet, wie durch die tägliche 
Gewichtskontrolle. Vorstellungen zur 
Gewichtskontrolle und zur Bespre
chung der aufgetretenen Probleme 
bei der Diätassistentin und ggf. mit 
dem behandelnden Arzt sind uner
läßlich.

Schätzung des kalorischen Bedarfs 
an Hand einer Graphik. Es ist nach 
den Darlegungen über die Problema
tik der energetischen Bilanz bei Adi
pösen verständlich, daß sich die Ein
schränkung der Nahrungsmenge so 
gut wie möglich am Grundbedarf

orientieren muß. Trotzdem wird so 
in den seltensten Fällen verfahren 
[47]. Derartige Schätzungen müssen 
Alter, Geschlecht und Körperober- 
f lâche unter Verwendung von Somato- 
grammen, Nomogrammen und Kur
ven des mittleren Kalorienbedarfs 
berücksichtigen. Um uns und anderen 
die etwas mühsame, von Rechen- und 
Ablesefehlern belastete Berechnung 
im Einzelfall zu ersparen, haben wir 
geschlechtsbezogene Graphiken kon
struiert [48], welche es erlauben, den 
täglichen Energiebedarf von 1-18 
Jahren bei gegebenen Körpergrößen 
unmittelbar abzulesen.

Man greift auf der Abszisse das 
Lebensalter ab, zu der man die ge
messene Körpergröße in Beziehung 
setzt. Sie ist aus der durch die 3. und 
97. Perzentile begrenzte Kurvenschar 
zu entnehmen. Diese ist, der Über
sichtlichkeit halber, in Abstände von 
5 cm unterteilt. In diesem Falle (Abb. 
9) ist das 10 8/12 Jahre alte Mädchen 
130 cm groß, d.h. wie der Schnitt 
der auf dem Alter errichteten Senk
rechten mit der Perzentilenkurve 
erweist, für sein Alter klein. Sein 
Energiebedarf pro Tag beträgt, wie 
auf der Ordinate abzulesen, 1040 Ka
lorien. Durch eine Versetzung der 
Ordinate lim 30% ist der Energie
gehalt der Reduktionskost von 710 
Kalorien pro Tag unmittelbar abzu
lesen. Dagegen ist der 9 6/12 Jahre 
alte Junge mit 150 cm für sein Alter 
groß. Sein Energiebedarf liegt bei 
1400 Kalorien/Tag, der Energiegehalt 
der Reduktionskost beträgt 970 Kal/ 
Tag (Abb. 10). Diese beiden Beispiele 
wollen- zeigen, daß eine undifferen
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zierte, nur auf Größenklassen ab
gestellte Energiebemessung der Re
duktionskost von rund 1000 Kalo
rien pro Tag, wie sie zum Beispiel für 
rund 103 bis 150 cm große Kinder

empfohlen wird, nur für den Knaben 
adäquat wäre. Sie läge für das Mäd
chen zu hoch, so daß man eine Ge
wichtsreduktion bei ihm gar nicht 
erwarten kann.

Kalorienbedarf

Abb. 9. E rrechneter Bereich des täglichen K alorienbedarfes vom  1-18. Lebensjahr zu 
vorgegebenen K örpergrößen und deren N orm algew ichten bei Mädchen

Kalorienbedarf

Abb . 10. E rrechneter Bereich des täglichen K alorienbedarfes vom 1-18. Lebensjahr 
zu vorgegebenen K örpergrößen und deren N orm algew ichte bei Jungen
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Körperliche Aktivität

Hier empfiehlt sich der Grundsatz, 
daß das adipöse Kind so zu körper
licher Bewegung angeleitet werden

soll, daß ihm diese Freude macht. Das 
Kind soll eine Bestätigung seiner Lei
stungsfähigkeit erfahren, ohne mehr 
als nötig mit seiner Ungeschicklich
keit konfrontiert zu werden. Deswegen

Spazieren

Radfahren

Joggen

Schwimmen , Tennis

Skilaufen £

zusätzlicher 
nergieverbrauch (MJ/h) I

1

2

Kaffee süflen 

1 Flasche Bier 

50 g Erdnüsse 

1 Stück Torte 

1 Tafel Schokolade

0

:
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Energiegehalt (MJ) |----------------- 1----------------- ■-----------------1
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A b b . 11. Gegenüberstellung ein iger m ittle rer U m satzsteigerungsbeträge bei verschiedenen 
sp o rtlich en  Betätigungen und  dem  Energiegehalt einiger N ahrungsm ittel. B ei gleicher 
L änge d e r  Säulen in der oberen u n d  un teren  H älfte  des Bildes m uß die entsprechende 
B e tä tig u n g  eine Stunde lang v o llfüh rt werden, um  die m it der N ahrung  zugeführte

E nerg ie zu »verbrennen c

Ab b . 12. M ahlzeiteninduzierte Thermogenese in Abhängigkeit von R uhe u n d  A k tiv itä t
(52)

R M R  =  Resting .Metabolic R ate
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empfehlen wir in erster Linie — falls 
die Kinder nicht einen anderen Sport 
bevorzugen — Schwimmen und Rad
fahren.

Wie bereits demonstriert, haben wir 
Anlaß anzunehmen, daß bei beiden 
Geschlechtern zwischen dem 7. und 
10. Lebensjahr die körperliche Akti
vität für die Ausbildung oder Rück
bildung einer Adipositas eine wichtige 
Rolle spielen kann. Dagegen zeigt 
eine Gegenüberstellung der kalori
schen Dichte bestimmter Nahrungen 
und der pro Stunde im Durchschnitt 
bei körperlichen Übungen aufgewen
deten Energie, deß es abwegig ist, 
den Kindern körperliche Aktivität 
als Wiedergutmachung für Diätfeh
ler zu empfehlen (Abb. 11). Sie ist 
jedoch zur Anregung der Thermo- 
genese, insbesondere nach dem Essen 
nützlich (Abb. 12).

Psychische Unterstützung

Das adipöse Kind soll spüren, daß 
es als Person angenommen wird. Dies 
gilt zwar auch für die Personen, die 
es behandeln, vor allem jedoch für die 
Familie. Sein Selbstwertgefühl und 
seine Leistungsbereitschaft sollen, so
weit dies möglich ist, gestärkt wer
den, ohne ihm dadurch zusätzliche 
unlösbare Probleme zu bereiten. Die 
langfristigen Ziele sind, das Kind 
und Eltern lernen müssen, unter Er
haltung der Freude an Essen und 
Trinken, orale Mechanismen als Kon
flikt- und Spannungsdämpfung oder 
-bewältigung abzubauen; d.h. die 
Nahrungsaufnahme soll in eine Skala

anderer Lebenswerte eingebunden 
werden.

Wir versuchen die Kinder zu musi
scher und handwerklicher Betätigung 
anzuregen und das Bewegungsbedürf
nis zu wecken und zu erhalten. Ins
besondere ist immer wieder in der 
Familie um Verständnis für die Si
tuation des Kindes so zu werben, 
daß daraus keine unangemessenen 
Reaktionen entstehen. Auf der an
deren Seite müssen wir das Kind er
muntern, seine Situation zu akzeptie
ren ohne zu resignieren.

Als Methoden kommen in Betracht:
1. Die Therapie begleitende Be

sprechung der Probleme von Kind 
und Eltern, insbesondere durch die 
unmittelbaren Therapeuten, die Diät
assistentin und den Arzt. Dabei sind 
folgende Aspekte von Bedeutung: 
Das Verhältnis der Eltern zum Kinde 
und untereinander, die Rolle der 
übrigen Geschwister in der Familie, 
die Emanzipation des Kindes und die 
Bedeutung des Essens in der Fami
lie. Dabei hat sich als nützlich er
wiesen, wenn sich die Therapeuten 
durch einen Psychologen auf Grund 
der vorliegenden Unterlagen beraten 
lassen.

2. Nicht selten ist die psychologi
sche Untersuchung und Beratung 
von Kind und Eltern angezeigt.

Ausblick

Wir glauben nicht, daß wir mit 
unseren Methoden, betrachtet man 
Symptomfreiheit als Therapieziel, die 
Erfolgsquote der Adipositastherapie
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wesentlich verbessern können. Wir 
sind aber ziemlich sicher, daß man 
auf diese Weise Gesundheitsrisiken 
vermindern und Eltern und Kindern, 
welche diese Hilfen annehmen, zu 
einem anderen Umgang miteinander

sowie mit Essen, Trinken und den ei
genen Problemen verhelfen kann. 
Wir glauben auch, daß man mit diesen 
bescheidenen Therapiezielen Eltern, 
Patienten und Therapeuten eher vor 
der Resignation zu bewahren vermag.
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