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658 Kapitel 35 - Adipositas

Haufigkeit und AusmaB der Adipositas im Kindesalter nehmen
nicht nur in Deutschland deutlich zu. Dies wird vor allem auf veran-
derte Umweltbedingungen zurtickgefiihrt, die auf genetische Ver-
anlagungen treffen, die sich in Hungerzeiten als effektiv erwiesen
haben. In letzter Zeit konnten viele neue Erkenntnisse zur Regula-
tion des Kérpergewichts gewonnen werden, wobei Hormone aus
dem Gastrointestinaltrakt (z. B. Ghrelin, Polypeptid YY) und dem
Fettgewebe (z. B. Leptin und Adiponektin) eine entscheidende
Rolle spielen. Produktion und Metabolisierung von Hormonen
und Zytokinen im Fettgewebe fiihren zu einer Vielzahl von Fol-
geerscheinungen der Adipositas. Rund ein Drittel der adipdsen
Kinder weisen einen Bluthochdruck auf und 25 % Fettstoffwech-
selstorungen. Der Diabetes mellitus Typ 2 kommt bei etwa 1 %
der adipdsen Jugendlichen vor. Da diese Erkrankungen zunachst
asymptomatisch verlaufen, ist ein entsprechendes Screening er-
forderlich. Die Aufgabe des Kinderarztes besteht darin, die sehr
seltenen Primarerkrankungen auszuschlieBen, Folgeerkrankungen
sicher zu erfassen, sinnvolle MaBnahmen zur Gewichtsreduktion
einzuleiten und Folgeerkrankungen konsequent zu behandeln.

= Epidemiologie

Zurzeit sind in Deutschland 6,3 % der Kinder adipos und
8,7 % iibergewichtig (Kurth u. Schaffrath 2007). Damit haben
sich in Deutschland Haufigkeit und Ausmafd der Adipositas in
den vergangenen 15 Jahren verdoppelt. Wihrend eine gene-
tisch bedingte Veranlagung zur Fettleibigkeit in etwa 50-70 %
der Falle diskutiert wird, stellt eine monogene Vererbung eine
Raritat dar.

= Definition
Die Diagnose ,,Adipositas” setzt streng genommen eine Be-
stimmung der Koérperzusammensetzung voraus. Entspre-
chende Methoden sind aufwendig und invasiv (z. B. ,,dual
energy X-ray absorptiometry“), so dass in der Praxis das
Ausmaf der Fettmasse mit dem Body-Mass-Index (BMIL;) er-
fasst wird (Arbeitsgemeinschaft Adipositas 2011). Fiir Kinder
und Jugendliche sind alters- und geschlechtsbezogene BMI-
Perzentilen erforderlich:
Ubergewicht: BMI oberhalb der 90. Alters- und Ge-
schlechtsperzentile,
Adipositas: BMI oberhalb der 97. Alters- und Ge-
schlechtsperzentile,
extreme Adipositas: BMI oberhalb der 99,5. Alters- und
Geschlechtsperzentile.

= Pathophysiologie

mm  Regulation des Energieverbrauchs

Das Korpergewicht wird durch eine Vielzahl von Kompen-
sationsmechanismen weitgehend stabil gehalten, wobei es
deutliche genetisch bedingte interindividuelle Differenzen
gibt. Der haufigste monogenetische Defekt ist eine Muta-
tion im Melanokortin-4-(MC4-)Rezeptor, welcher bei etwa
5 % aller adip6sen Kinder und Jugendlichen vorliegt (Reinehr
etal. 2007) und zu einem Ausfall des Sattigungsgefiihls fiihrt.
Etwa zwei Drittel des kompensatorischen Mehrverbrauchs bei
Uberernihrung entfallen auf den Energieverbrauch durch un-
zihlige kleine Bewegungen im Alltag. Uberschiissige Energie
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kann so bei einigen Menschen abgebaut werden, wihrend bei
anderen die Fettspeicherung das Resultat von Uberernihrung
darstellt. Auch die Fettzellen unterscheiden sich in ihrer Fahig-
keit, Energie zu speichern, was weitere interindividuelle Diffe-
renzen erklirt. Auflerdem variiert der Energieverbrauch auf
der Ebene des zelluldren Energiestoffwechsels. In der Memb-
ran der Mitochondrien befinden sich ,uncoupling proteins®
Diese entkoppeln die oxidative Adenosintriphosphat-(ATP-)
Phosphorylierung, indem sie Protonen durch die Membranen
transportieren, ohne sie zur Produktion energiereicher Mole-
kiile zu verwenden. Gespeicherte Energie kann so ungenutzt
in Form von Wérme verbraucht werden.

Auch zur Vermeidung eines Gewichtsverlusts existieren
bei mangelnder Energiezufuhr Kompensationsmechanismen,
welche die Schwierigkeiten einer dauerhaften Gewichtsab-
nahme erkldren. So fallen z. B. die Konzentrationen der peri-
pheren Schilddriisenhormone bei einer Gewichtsabnahme ab.
Da die Schilddriisenhormone den Grundumsatz mafigeblich
bestimmen, wird der Grundumsatz bei Gewichtsabnahme
um bis zu 40 % reduziert. Dies bedeutet, dass Adipdse, die
Gewicht abnehmen, weniger Kalorien zufithren miissen, um
ihr Gewicht zu halten, als eine Person, die schon immer dieses
Gewicht aufwies. Verzehrt der Adipose nach Gewichtsreduk-
tion wieder genauso viele Kalorien wie vor der Gewichtsab-
nahme, was vor allem bei einer raschen Gewichtsverringerung
aufgrund des zunehmenden Hungergefiihls durch die Gegen-
regulation der gastrointestinalen Hormone zu erwarten ist,
wird das Gewicht sogar noch das Ausgangsgewicht iiberstrei-
ten, da der Grundumsatz herunterreguliert ist (Jojo-Effekt).

© Nur eine langsame, langfristige Gewichtsreduktion
kann dauerhaft erfolgreich sein.

== Regulation der Energiezufuhr

Die Nahrungsaufnahme wird neben externen Stimuli, dem
Geschmack und dem Angebot an Nahrungsmitteln im We-
sentlichen vom Hunger- und Sittigungsempfinden bestimmt.
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Hypothalamus und Hirnstamm sind die zentralen Organe zur
Regulation der Energieaufnahme (Roth u. Reinehr 2010). In
den lateralen Hypothalamuskernen liegt das ,, Hungerzentrum*
und in den medialen das ,,Sattigungszentrum® (8 Abb. 35.1).
Das in den Fettzellen produzierte Hormon Leptin entfaltet
seine Wirkungen im Hypothalamus, indem es die Produk-
tion des a-Melanozyten-stimulierenden Hormons steigert.
Dieses wiederum fiihrt iber den MC4-Rezeptor im medialen
Hypothalamus zur Sittigung. Ferner senkt Leptin die Kon-
zentrationen der Neuropeptide ,,agouti-related protein“ und
Neuropeptid y. Diese Neuropeptide induzieren im lateralen
Hypothalamus ein Hungergefiihl, reduzieren die Thermoge-
nese und hemmen den MC4-Rezeptor. Trotz der erh6hten
Leptinspiegel liegt jedoch aufgrund einer relativen Leptinre-
sistenz bei Adiposen kein vermehrtes Sittigungsgefiihl vor, so
dass die Applikation von Leptin bei diesen Personen nicht zu
einer Gewichtsreduktion fiihrt.

Neben Leptin beeinflussen eine Vielzahl von gastrointes-
tinalen Hormonen das Hunger- und Sattigungsempfinden
(B Abb. 35.2). Cholezystokinin, ,,glucagon-like peptide 2“ und
pankreatisches Polypeptid werden vor allem bei proteinrei-
chen und fettreichen Mahlzeiten aus Diinndarm und Pankreas
ausgeschiittet und fithren zur Sittigung. Somit kann die Art
der Mahlzeit ihren Umfang bestimmen. Die Wirkungen dieser
Peptide halten jedoch nur kurzfristig an. Im Gegensatz hierzu
fithrt Polypeptid YY aus dem Diinn- und Dickdarm zu einer
Sattigung tiber 4-6 h. Dieses Polypeptid hat mit einer etwa
40%igen Reduktion der Nahrungsaufnahme den stirksten
Effekt aller gastrointestinalen Hormone.

Gastrointestinale Hormone koénnen auch Hunger indu-
zieren. Ghrelin aus dem Magen sowie die Orexine A und B
aus dem Darm, welche bei Nahrungskarenz sezerniert wer-
den, fithren iiber die Stimulation von Neuropeptid y und Af-
ferenzen am Hirnstamm zu Hunger. Ghrelin scheint neben
der kurzfristigen Gewichtsregulation auch einen langfristi-
gen Effekt zu besitzen, da Adipose erniedrigte Ghrelinspiegel
aufweisen. Gastrointestinale Hormone, Leptin und die hy-
pothalamisch-hypophysiren Funktionen zur Steuerung der
Schilddriisen-, Wachstums- und Pubertitsfunktion stehen
untereinander in enger Wechselwirkung. Beispielsweise hat
Ghrelin einen starken stimulierenden Effekt auf die Ausschiit-
tung des Wachstumshormons, welcher zur Namensgebung
dieses Hormons fiihrte.

mm  Ursachen der Adipositas im Kindesalter

Eine Vermehrung des Fettgewebes und damit der Energie-
speicher des Korpers tritt auf, wenn die Energiezufuhr den
Energieverbrauch iibersteigt. Somatische und monogenetische
Erkrankungen als Ursachen der Adipositas stellen Ausnah-
men dar. Einige seltene Syndrome sind mit Adipositas asso-
ziiert (z. B. Prader-Willi- und Bardet-Biedl-Syndrom). Medi-
kamente (z. B. Glukokortikoide oder Antiepileptika) konnen
ebenfalls zu einem Gewichtsanstieg fithren. Psychiatrische
Erkrankungen sind hiufig mit einer Adipositas assoziiert; sie
sind jedoch hiufiger Folge als Ursache des Ubergewichts. Fiir
die deutliche Zunahme der Adipositashiufigkeit im Kindes-
alter miissen vor allem die verinderten Umweltbedingun-
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CCK Cholezystokinin; GLP-1,glucagon-like peptide 1; PYY Polypep-
tid YY

gen verantwortlich gemacht werden. Fehlende Spielbereiche
fiir Kinder, die modernen Mdglichkeiten der Fortbewegung
sowie der Fernseh- und Computerkonsum haben in den
vergangenen Jahren zu einem deutlichen Riickgang der tig-
lichen kérperlichen Aktivitét bei Kindern gefiihrt. Einen Zu-
sammenhang mit der Adipositas zeigen zudem Fettkonsum
und der Verzehr gesiifiter Getrianke. Dariiber hinaus nimmt
der tagliche Verzehr von beilaufig konsumierten Lebensmit-
teln (,Snacking®) mit hoher Energiedichte zu. Essen wird
auch eingesetzt, um Stress und Frust abzubauen, Trauer und
Angste kurzfristig zu betiuben und Langeweile zu {iberbrii-
cken. Dieses emotionsinduzierte Essverhalten fiithrt durch
eine Entkopplung der Nahrungsaufnahme vom Hunger haufig
zur Aufnahme kalorienreicher Nahrungsmittel.

mm  Fettgewebe als endokrines Organ

Fettgewebe stellt nicht nur einen Energiespeicher dar, son-
dern auch ein aktives endokrines Organ (Roth u. Reinehr
2010). Insbesondere die Makrophagen im Fettgewebe sezer-
nieren eine Vielzahl von Zyktokinen, die moglicherweise die
chronische Inflammation bei Adipositas erkliren (Roth et al.
2011). Hierdurch kann eine Vielzahl von Folgeerscheinungen
der Adipositas erkldrt werden. Dabei scheint der Fettvertei-
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B Abb. 35.3 Folgeerkrankungen der Adipositas im Kindesalter.
NASH nichtalkoholische Steatohepatitis

lungstyp eine wichtige Rolle zu spielen, da z. B. Adiponectin
kaum im zentralen Fettgewebe gebildet wird, wéihrend die
Umwandlung von Androgenen zu Ostrogenen vor allem im
zentralen Fettgewebe erfolgt. Diese Wirkung der Aromatase
im Fettgewebe erkldrt die Gynakomastie und die Pubertas
tarda adiposer Jungen.

Im Fettgewebe gebildete Hormone/Zytokine und deren
diskutierte Wirkungen

Leptin:
— Vermittlung der Sattigungsempfindung
— Immunmodulation
— Wirkungen auf Hamatopoese, Knochenstoffwech-
sel und neuroendokrine Funktionen (z. B. permissiv
fuir Pubertatsentwicklung)
== Insulin-like growth factor 1“: Funktion als Wachstums-
faktor
== Tumor-Nekrose-Faktor a: Unterhaltung einer chro-
nischen Entziindung; Folge: Atherosklerose
== |nterleukin 6: Unterhaltung einer chronischen Entziin-
dung; Folge: Atherosklerose
== Adiponectin:
— Forderung der Insulinsensitivitat; Folge: Glukose-
stoffwechselstérung
— Sattigungssignal
— Bei Adipositas paradox vermindert produziert
,Retinol-binding protein 4“: Reduktion der Insulinsen-
sitivitat; Folge: Glukosestoffwechselstorung
Angiotensinogen: Blutdruckregulation
Adipsin: Immunmodulation
»Acylation-stimulating protein“: Immunmodulation
Plasminogenaktivatorinhibitior: Hemmung der Fibri-
nolyse; Folge: Atherosklerose

= Klinisches Bild und Diagnostik

Der erste Schritt in der Diagnostik bei adiposen Kindern gilt
der Erfassung des Ausmafes der Adipositas. Dazu eignet sich
neben dem BMI, mit dem Eltern und Kinder erfahrungsge-
mifd wenig anfangen konnen, auch die Berechnung des re-
lativen Ubergewichts (Ebbeling et al. 2002). Die Fettvertei-
lung wird am besten mit dem Bauchumfang umfasst, wobei
mittlerweile auch fiir das Kindesalter Normwerte vorliegen
(Kromeyer-Hausschild et al. 2008).

Der zweite Schritt dient dem Ausschluss von Primérer-
krankungen, die mit der Adipositas einhergehen: Bei Klein-
wuchs oder verminderter Wachstumsgeschwindigkeit sollten
Hypothyreose, Cushing-Syndrom, Pseudohypoparathyreoi-
dismus und Wachstumshormonmangel ausgeschlossen wer-
den. Hinweise auf eine syndromale Genese stellen Klein-
wuchs, Entwicklungsverzégerung und Dysmorphiestigmata
dar. Wegweisend fiir eine genetische Ursache ist eine famili-
dre, frithmanifeste, extreme Adipositas durch Hyperphagie bei
fehlendem Sattigungsgefiihl.

Der dritte Schritt besteht in der Abklirung von Folgeer-
krankungen, die bereits im Kindesalter zu beobachten sind
(8 Abb. 35.3). Vor allem der Diabetes mellitus Typ 2 (Hau-
figkeit: etwa 1 % aller adip6sen kaukasischen Jugendlichen)
sowie arterielle Hypertonie (etwa ein Drittel aller adipdsen
Kinder) und Fettstoffwechselstorungen (etwa 25 % aller adi-
posen Kinder) bestimmen Morbiditit und Mortalitat der
Adipositas.

© Da die meisten Folgeerkrankungen zunéchst asymp-

tomatisch verlaufen, sollte jahrlich ein entsprechen-
des Screening durchgefiihrt werden.

Screening auf Folgeerkrankungen der Adipositas

Blutdruckmessung (mit entsprechender Manschetten-
breite!)
== Labordiagnostik:

— Aktivitaten der Transaminasen

— HDL- und LDL- Cholesterinkonzentration (nlich-

tern)

— Harnsaurespiegel

— Triglyceridkonzentration

— Nuchtern-Blutzucker
= Bei pubertaren Kindern mit Hinweisen auf meta-
bolisches Syndrom (abdominale Fettverteilung,
Dyslipidamie, Hypertonie), Acanthosis nigricans oder
Verwandten mit Diabetes mellitus Typ 2: oraler Gluko-
setoleranztest

Diagnostik nach Leitsymptomen

= Bauchschmerzen bei Gewichtsreduktion: Abdomenso-
nographie (Gallensteine?)

= Tagesmudigkeit oder Schnarchen bei extremer Adipo-
sitas: Polysomnographie (Schlafapnoesyndrom?)
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== Regelstdrungen (danach fragen!), Hirsutismus:
Hormondiagnostik (luteinisierendes und follikelstimu-
lierendes Hormon, Androgene, ,sex hormone-binding
globulin” [SHBG], Sonographie der Ovarien (Syndrom
der polyzystischen Ovarien?)

== Knie- oder Hiftschmerzen: Rontgendiagnostik oder
Magnetresonanztomographie der Hiiften (Epiphyseo-
lysis capitis femoris?)

== \erzehr groBer Nahrungsmengen mit Kontrollverlust,
Erbrechen (Zahnschmelzdefekte als Hinweis), Ver-
wendung von Abfiihrmitteln, sozialer Riickzug, Abfall
schulischer Leistungen, dissoziale Verhaltensweisen:
kinderpsychiatrisches Konsil

Héufige Begleiterscheinungen der Adipositas, die in der Re-
gel keiner weiteren Abklarung bediirfen, sind:
relativer GrofSwuchs mit Akzeleration des Knochenal-
ters,
frithnormale Pubertitsentwicklung bei Madchen,
Pseudogynikomastie bei Jungen,
scheinbares Mikrogenitale durch Fettschiirze iiber dem
Penis,
Striae distensae.

= Therapie und Prognose
Da die Adipositas bereits im Kindesalter vielfiltige Auswir-
kungen auf die Gesundheit des Kindes und seine soziale
Integration hat, ist die Entwicklung eines effizienten Be-
handlungskonzepts dringend erforderlich. Zudem werden
aus adip6sen Kindern meist auch adipse Erwachsene. Adi-
positas im Kindesalter ist mit einer verminderten Lebens-
erwartung assoziiert (Baker et al. 2007; Franks et al. 2010).
Die Pravention der Adipositas erscheint vom Ansatz her
vielversprechender, als bereits adipose Kinder zu behandeln.
Leider zeigen die randomisierten aufwendigen Préaventions-
studien bisher nur minimale Effekte (Campbell et al. 2001).
Erfolgversprechender ist eine Verhaltnispravention, also
die Verinderung der Umgebungsbedingungen. So fiihrte
beispielsweise in einer cluster-randomisierten Studie die
Verbannung von gesiifiten Getranken aus Schulen zu einer
signifikanten Reduktion der Adipositaspravalenz (Muckel-
bauer et al. 2009).

Als Einstieg in die Behandlung eignen sich auch die fol-
genden Tipps:

Bewegung im Alltag steigern: z. B. Schulweg zu Fufl oder

mit dem Fahrrad zuriicklegen.

Fernseh- und Computerkonsum begrenzen: Festlegen

der Fernsehzeiten oder Verkniipfung mit Bewegung.

Festen Essensplatz einrichten, um emotionsinduziertes

Essen zu vermeiden.

Keine Vorrite an Siligkeiten und kalorienreichen Ge-

tranken horten.

Stligkeitenbox anlegen, die Siifligkeiten beinhaltet, die

in einer Woche verzehrt werden diirfen; Kind entschei-

det tiber den Zeitpunkt, Eltern iiber Menge und Art der

SiiBBigkeiten.
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Austausch von Lebensmitteln zur Reduktion des Ener-
gieverzehrs:
Wasser statt gesiifiter Sifte,
fettreduzierte Milch statt Vollmilch,
Marmelade statt Nuss-Nougat-Creme,
Kartoffeln statt Pommes frites,
Hihnchenfleisch statt Bratwurst (nicht panieren),
Wassereis statt Speiseeis,
Gummibarchen statt Schokolade.
Generell:
Verbieten ist verboten,
ermutigen, nicht kritisieren,
auf Schuldzuweisungen verzichten,
adipdse Kinder und ihre Familien empathisch behan-
deln.

Die wenigen publizierten Studien zur Behandlung adiposer
Kinder zeigen, dass nur mittels langfristiger, multidisziplinarer
Therapieansitze bei einem Teil der motivierten Teilnehmer
ein Erfolg erzielt werden kann.

© Die Behandlung adipéser Kinder und Jugendlicher
sollte sich immer aus einer langfristigen Erndhrungs-,
Verhaltens- und Bewegungstherapie unter Einbezie-
hung der Eltern zusammensetzen. Eine Behandlung
ist nur bei motivierten Kindern und Eltern erfolgver-
sprechend.

Sollte keine Motivation vorliegen oder die Behandlung nicht
erfolgreich sein, darf dies nicht zur Resignation des Thera-
peuten fithren. Eine solche Situation sollte stattdessen eine
konsequente Behandlung von Folgeerkrankungen nach sich
ziehen. Die Therapie sollte primadr ambulant erfolgen und
stationdre Behandlungen eher als Baustein in langfristigen
ambulanten Therapiekonzepten eingesetzt werden, wenn eine
rasche Gewichtsreduktion erzielt werden soll (z. B. bei ma-
nifestem Diabetes mellitus Typ 2). Experimentelle Therapie-
ansitze wie Medikamente, chirurgische Verfahren oder sehr
unterkalorische Kostformen zur Gewichtsreduktion sind fiir
Kinder nur in Ausnahmefillen (z. B. bei extremer Adipositas)
in Erwégung zu ziehen.

© Ein Adressverzeichnis von Therapieeinrichtungen
fiir adip6se Kinder und Jugendliche in Deutschland
findet sich unter der Internetadresse http://www.a-
g-a.de.

Als Beispiel fiir eine ambulante, multidisziplindre Behandlung
wird im Folgenden das Adipositasprogramm ,Obeldicks”
vorgestellt, dessen genauer Ablauf inklusive aller Arbeits-
materialien als Trainingsmanual publiziert ist (Reinehr et al.
2003a). An diesem Programm koénnen motivierte adipose
Kinder im Alter von 5-15 Jahren teilnehmen. Die Behandlung
wird von einem spezialisierten interdisziplindren Team aus
Kinderirzten, Didtassistentinnen, Psychologen und Sportpa-
dagogen gestaltet. Das einjihrige Behandlungsprogramm ist
in 3 Phasen gegliedert, wobei in den ersten 3 Monaten Kinder
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und Eltern zu Erndhrung und Essverhalten geschult werden
und in den folgenden 9 Monaten eine individuelle psychologi-
sche Betreuung eine dauerhafte Verhaltensdnderung bewirken
soll (B Abb. 35.4).

mm  Erndhrungstherapie

Starre Diétpliane sowie Reduktions- oder Auflenseiterdidten
sind fiir die Erndhrung adipéser Kinder nicht zu empfehlen.
Als Anhalt sollte der Fettanteil der Nahrung auf 25-30 % re-
duziert und der Anteil komplexer Kohlenhydrate auf 50-55 %
gesteigert werden. Ferner sollte auf hochkalorische Zwischen-
mahlzeiten (Snacking) und energiereiche Getranke verzichtet
werden. Bei ,,Obeldicks“ werden diese Erndhrungsempfeh-
lungen lebensmittelbezogen dargestellt. Die Vermittlung der
Regeln fiir die Lebensmittelauswahl erfolgt visualisiert mit
einem Ampelsystem. Spielerisch und beim gemeinsamen
Kochen lernen Kinder und Eltern, die Lebensmittel mit Hilfe
von Ampelfarben einzuteilen (griin: ,,zu bevorzugen; gelb:
»auf Menge achten; rot: ,,Lebensmittel, die dick machen®).
Im nichsten Schritt finden die Kinder Austauschmdglichkei-
ten, z. B. Gummibarchen (,,gelb“) statt Schokolade (,,rot“).
Das beispielhafte Abwiegen von Lebensmitteln vermittelt die
Darstellung altersgeméfler Portionsgrofien. Geschmacktests
dienen dazu, Verdiinnungen energiereicher Getranke vorzu-
stellen und den bewussten, langsamen Genuss zu fordern.

== Bewegungstherapie

Die Bewegung kann in die Bereiche ,,aktive sportliche Betati-
gung®, ,Bewegung im Alltag” und ,,sitzende Tétigkeiten® (vor
allem Fernseh- und Computerkonsum) aufgeteilt werden. Vor
allem die Steigerung der Bewegung im Alltag sowie die Re-
duktion des Fernseh- und Computerkonsums unterstiitzen
eine Gewichtsreduktion. Ein zur Gewichtsreduktion ,,idea-
les“ Sportprogramm wiirde aus aerobem Ausdauertraining
bestehen. Dies ist fiir adipose Kinder jedoch wenig attraktiv.
Bei ,,Obeldicks“ wird die Bewegungstherapie in Form von
Psychomotorik angeboten, wobei vor allem Trendsportar-
ten, alltagstaugliche Spiele und Bewegungslandschaften mit
hoher Attraktivitét fiir Kinder und Jugendliche zum Einsatz
kommen. Die adiposen Kinder erleben so, dass Bewegung
Spaf3 bereiten kann. Neben dem Aufbau eines motivations-
fordernden Gruppengefiihls wird auch das Selbstbewusstsein
gestarkt und ein neues Korpergefiihl vermittelt.

mm  Verhaltenstherapie
Das Ziel der Verhaltenstherapie besteht zunédchst im Erken-
nen der Assoziation zwischen Ess-/Bewegungsverhalten und
Gewichtsentwicklung (Selbstbeobachtung). Hierzu sind re-
gelmaflige Gewichtskontrollen und Selbstprotokollierungen
erforderlich. Uber die Bewertung des eigenen Verhaltens soll
dann eine Verhaltensinderung herbeigefithrt werden. Dabei
sind realistische Ziele anzustreben, um Frustrationen zu ver-
meiden. Verhaltenstherapeutische Techniken, die bei ,,Obel-
dicks“ eingesetzt werden, sind:
Stimuluskontrolltechniken, z. B. Verhinderung von Ab-
lenkung beim Essen sowie Verminderung der Verfiih-
rung zum Snacking durch einen festen Essensplatz,

positive Verstirkung,
Belohnungssysteme,
Selbstkontrolltechniken,
Selbstverstirkung,
Problemldsestragegien,
Modelllernen,
Riickfallprophylaxe.

mm  Elterntherapie

Eltern besitzen eine wichtige Modellfunktion fiir das Ess- und
Bewegungsverhalten ihrer Kinder. Zudem tibernehmen sie
Kontrollfunktionen iiber das Verhalten des Kindes und be-
stimmen mit ihrem Einkaufsverhalten mafigeblich die Ernah-
rung ihrer Kinder. Die Eltern werden im Adipositasprogramm
»Obeldicks® zur Erndhrung geschult, auflerdem werden ihnen
verhaltenstherapeutische Techniken wie Belohnung, Verstar-
kung und Vertrige nahe gebracht. Dabei ist das Verhalten
der Kinder und nicht die Gewichtsentwicklung zu bewerten.
Zuwendung und gemeinsame Aktivitaten sind Lebensmitteln
oder Sachgegenstinden vorzuziehen. Die Eltern sollen lernen,
konsequent zu sein, um paradoxe Botschaften zu vermeiden.
Der Austausch betroffener Eltern untereinander und struk-
turierte Familienberatungen sind weitere wichtige Therapie-
bausteine. Bei Kinder unter 8 Jahren werden nur die Eltern
geschult (,Obeldicks Mini; Kleber et al. 2009).

mm  Ergebnisse multidisziplinarer, langfristiger

Schulungsprogramme fiir adipose Kinder

und Jugendliche
Trotz der Vielzahl Betroffener liegen bis heute kaum Langzeit-
berichte beziiglich der Effektivitit von Behandlungen adip6-
ser Kinder vor. Im Adipositasprogramm ,,Obeldicks® liegt die
Erfolgsquote (Definition: Verringerung von Ubergewicht) bei
79 % (,intention to treat®), wobei 30 % der Kinder am Ende
der Behandlung nicht mehr adipos waren. Auch in einer ran-
domisiert kontrollierten Studie konnte der Erfolg nachgewie-
sen werden (Reinehr et al. 2010b). Die Gewichtsreduktion
fithrte zu einer Reduktion von arterieller Hypertonie, Dysli-
piddmie, Glukosestoffwechselstorungen (Reinehr et al. 2009a)
und der nichtalkoholischen Fettleberkrankheit (Reinehr et al.
2009b). Vier Jahre nach Ende der Behandlung betrigt die Er-
folgsquote aller Teilnehmer, welche die Behandlung beende-
ten, 71 %, wobei das Ausmafi der erzielten Gewichtsreduktion
stabil war (Reinehr et al. 2010a).

© Um eine Verbesserung der Komorbiditit der Adiposi-
tas zu erreichen, geniigt es bei wachsenden Kindern,
tiber ein Jahr einen Gewichtsstillstand zu erzielen,
was einer Reduktion des BMI von 1-2 entspricht.

Trotz einiger ermutigender Ergebnisse aufwendiger Therapie-
programme wird es sicherlich nicht gelingen, ein Therapie-
konzept zu erstellen, das fiir alle adiposen Kinder geeignet ist.
Fiir extrem adipdse oder geistig retardierte Kinder sowie fiir
jene aus nicht deutsch sprechenden Familien und Kinder ohne
ausreichende Motivation zu einer Verhaltensinderung gibt es
bis heute keine befriedigenden Therapieansitze.
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© Eine effektive primire Privention stellt die gesell-
schaftliche und politische Herausforderung der
Gegenwart und der Zukunft dar.
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