
 

 

Aus der Universitätsklinik für Kinder- und Jugendmedizin Tübingen 

Abteilung Kinderheilkunde I mit Poliklinik 

(Schwerpunkt: allgemeine Pädiatrie, Hämatologie und Onkologie) 

 

 

Untersuchung sozialmedizinischer Einflussfaktoren 

bei Adipositas im Kindes- und Jugendalter 

 

 

Inaugural-Dissertation 

zur Erlangung des Doktorgrades 

der Medizin 

 

der Medizinischen Fakultät 

der Eberhard Karls Universität  

zu Tübingen 

 

vorgelegt von 

 

Fürst geb. Schurr, Nicole 

 

2017



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Dekan:   Professor Dr. I. B. Authenrieth 

 

1. Berichterstatter:  Professor Dr. G. Binder 

2. Berichterstatter:  Professor Dr. M. Teufel 

Tag der Disputation:  07.04.2017 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Meinem Mann,  

meiner Mutter & Horst,  

und Familie Süßmuth 

gewidmet



I 

 

Inhalt   I 

Abkürzungsverzeichnis IV 

1. Einleitung   1 

1.1 Fragestellungen der Arbeit   7 

2. Material und Methoden   7 

2.1 Rekrutierung   7 

2.2 Studienpopulation   7 

2.3 Datenerfassung   8 

2.4 Ein- und Ausschlusskriterien   8 

2.5 Erhebung der anthropometrischen Parameter   8 

2.5.1 Ermittlung der Körpergröße und des Körpergewichtes   8 

2.5.2 Ermittlung des Bauchumfanges   8 

2.5.3 Ermittlung des Hüftumfanges   9 

2.5.4 Waist to Hip Ratio (WHR)   9 

2.6 Messung der Körperzusammensetzung   9 

2.6.1 Fettfreie Masse   9 

2.6.2 Fettmasse 10 

2.7 Daten, die mittels Fragebögen erhoben wurden 10 

2.7.1 Medienkonsumzeit 10 

2.7.2 Fastfoodkonsum 10 

2.7.3 Ermittlung BMI Eltern 11 

2.8 Statistik 12 



II 

2.8.1 Graphische Darstellung der Ergebnisse 13 

3. Ergebnisse 14 

3.1 Übergewichtige/ adipöse Kinder und Jugendliche mit hohem  

(≥ 4 Stunden pro Tag) vs. geringem (≤ 2 Stunden pro Tag) Medienkonsum 14 

3.1.1 Medienkonsumverhalten und auxiologische Parameter 15 

3.1.2 Medienkonsumverhalten und Körperzusammensetzung 17 

3.1.3 Medienkonsumverhalten und Labor 18 

3.2 Übergewichtige / adipöse Kinder und Jugendliche mit seltenem  

( 0-2x pro Woche) vs. häufigem ( >2 x pro Woche) Fastfoodkonsum 26 

3.2.1 Fastfoodkonsumverhalten und auxiologische Parameter 26 

3.2.2 Fastfoodkonsumverhalten und Körperzusammensetzung 28 

3.2.3 Fastfoodkonsumverhalten und Labor 29 

3.3 Übergewichtige / adipöse Kinder und Jugendliche mit adipösen Eltern vs. 

normalgewichtigen Eltern 35 

3.3.1 Übergewichtige / adipöse Kinder mit adipösen Müttern vs. 

normalgewichtigen Müttern 35 

3.3.1.1 BMI-Wert der Mutter und auxiologische Parameter der Kinder 35 

3.3.1.2 BMI-Wert der Mutter und Parameter der Körperzusammensetzung der 

Kinder 37 

3.3.1.3 BMI-Wert der Mutter und Labor der Kinder 38 

3.3.2 Übergewichtige / adipöse Kinder mit adipösen Väter vs. 

normalgewichtigen Väter 43 

3.3.2.1 BMI-Wert des Vaters und auxiologische Parameter der Kinder 43 

3.3.2.2 BMI-Wert des Vaters und Körperzusammensetzung der Kinder 45 



III 

3.3.2.3 BMI-Wert des Vaters und Labor der Kinder 47 

3.4 Übergewichtige / adipöse Kinder und Jugendliche mit getrennt lebenden 

Eltern vs. zusammenlebenden Eltern 51 

3.4.1 Familiäre Situation und auxiologische Parameter 51 

3.4.2 Familiäre Situation und Körperzusammensetzung 53 

3.4.3 Familiäre Situation und Labor 55 

4. Diskussion 60 

4.1 Medienkonsum 61 

4.2. Fastfoodkonsum 64 

4.3 Möglicher Zusammenhang Medien- und Fastfoodkonsum 65 

4.4 Einfluss durch Eltern 67 

4.5 Limitationen der Ergebnisse 71 

5. Zusammenfassung 73 

6. Literatur 75 

7. Anhang 80 

 

 



IV 

Abkürzungsverzeichnis 

AGA  Arbeitsgemeinschaft Adipositas 

 BMI  Body-Mass-Index 

 CI  Confidence interval 

 cm  Zentimeter 

 d.h. das heißt 

 DAG  deutsche Adipositas Gesellschaft 

 
DXA  

Dual-Emission X-ray 

Absorptiometry 

 dl  Deziliter 

 Dr.  Doktor 

 gGT  Gamma-Glutamyl-Transferase 

 GOT  Glutamat-Oxalacetat-Transaminase 

 GPT  Glutamat-Pyruvat-Transaminase 

 h  Stunden 

 HDL  High-density lipoprotein 

 HOMA  Homeostasis Model Assessment of Insulin 

kg  Kilogramm 

 l  Liter 

 LBM Lean Body Mass (fettfreie Masse)  

LDL  Low-density lipoprotein 

 



V 

m²  Quadratmeter 

 max.  Maximal 

 mg  Milligram 

 Mio. Millionen  

Mrd.  Milliarden  

n  Anzahl 

 NAFLD  Non-alcoholic fatty liver disease 

 NASH Non-alcoholic steatohepatis  

oGTT oraler Glucose Toleranz Test  

p  Signifikanzwert 

 pmol  Pikomol 

 s.h.  Siehe 

 s.o.  siehe oben 

 SD  Standartabweichung 

 SDS  Standard deviation score 

 U  Unit 

 u.a.  unter anderem 

 USA  United Stades of America 

 vgl.  vergleiche 

 vs.  versus 

 WHR  Waist to Hip Ratio 

 



VI 

z.B.  zum Beispiel 

 % Prozent 

 <  kleiner als 

 >  größer als 

 ≤  kleiner-gleich als 

 µSv  Mikrosievert 

 



1 

1. Einleitung 

Adipositas stellt ein zunehmendes medizinisches und gesellschaftliches 

Problem dar mit zum Teil gravierenden Folgen für die gesamte Gesellschaft, 

insbesondere aber auch für die hiervon betroffenen Kinder und Jugendlichen 

[1]. Von manchen Autoren wird die steigende Anzahl adipöser Patienten als die 

weltweit größte medizinische Herausforderung des 21. Jahrhunderts akzentuiert 

[2].  

Die übliche Definition der Adipositas basiert auf dem BMI-Wert (kg/m2). Da 

sich dieser bei Kindern und Jugendlichen in Abhängigkeit von Alter und 

Geschlecht verändert, wird von der Arbeitsgemeinschaft Adipositas im Kindes- 

und Jugendalter empfohlen, die alters- und geschlechtsspezifischen 

Perzentilenkurven nach Kromeyer-Hauschild für die Definition zu nutzen: 

Übergewicht:  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 

durchgeführten, repräsentativen Studie (KIGGS) zeigen, dass die Häufigkeit 

von Übergewicht und Adipositas im Vergleich zu den Referenzdaten aus den 

Jahren 1985 - 1999 um 50 % zugenommen haben. 9 % der 3- bis 6-jährigen, 15 

% der 7- bis 10-jährigen und 17 % der 14- bis 17-jährigen in Deutschland sind 

demnach übergewichtig und 6,3 % der Kinder und Jugendlichen (4 bis 17 

Jahre) sind adipös [7]. Dagegen zeigen neuere Untersuchungen, dass die 

Anzahl adipöser Kinder und Jugendlicher in den letzten Jahren weniger stark 

zugenommen hat als früher erwartet. Als eine mögliche Erklärung hierfür wird in 

der Literatur unter anderem der kumulative Effekt öffentlicher 

Gesundheitsprogramme angenommen [8]. Aufgrund der multifaktoriellen 

Genese der Adipositas spielen aber auch andere Faktoren hierbei eine Rolle. 
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Eltern und Familie haben einen wesentlichen Einfluss auf die 

Gewichtsentwicklung ihrer Kinder [1] [9]. So haben Kinder adipöser Eltern ein 

deutlich größeres Risiko, ebenfalls übergewichtig und adipös zu werden im 

Vergleich zu Kindern, deren Eltern normalgewichtig sind [10-12]. 

Adoptionsstudien deuten darauf hin, dass der genetische Einfluss auf das 

Körpergewicht stärker ist als der Einfluss der Umwelt, in welcher ein Kind 

aufwächst [13]. Auch die wissenschaftlich nicht ganz unumstrittene Set-Point-

Theorie geht davon aus, dass die Statur und damit auch das Körpergewicht 

eines Menschen, ähnlich wie die Körpergröße, vererbt werden [14]. Darüber 

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 abhängig [7] [16]. Werden bestimmte Lebensmittel wie Süßigkeiten 

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 können und damit 

Eltern nachhaltig einen Einfluss auf das Essverhalten ihrer Kinder haben. Auch 

psychische Belastungen können zu einer vermehrten Kalorienaufnahme 

(„Frustessen“) führen mit der Folge einer häufig nur kurzfristigen Erleichterung 

von den negativen Gefühlen [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 Einflüsse 

diskutiert. Diese Einflüsse, 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 

Adipositashäufigkeit wird häufig die in den letzten Jahren ebenfalls 

angestiegene Medienkonsumzeit genannt [26]. Da es sich bei dem Konsum von 

Medien um eine überwiegend passive Tätigkeit handelt, tritt dieser in 
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Konkurrenz zu körperlichen Aktivitäten [12, 27]. Zusätzlich wird während des 

Fernsehens häufig unbewusst nebenher gegessen und somit die Kalorienzufuhr 

gesteigert [28]. Durch das Schauen der Werbung wird nicht nur der Appetit 

angeregt, es werden außerdem mehr hochkalorische Lebensmittel konsumiert 

[28-30]. Auch ohne Hungergefühl verleitet Fastfood zur übermäßigen 

Nahrungsaufnahme [30]. Der Verzehr von sogenannten Snacks und Fastfood 

hat über die letzten Jahrzehnte in allen Altersgruppen zugenommen. Mehr als 

90 % der Kinder in den USA sind bereits Konsumenten dieser Lebensmittelform 

[31, 32]. Außerdem konnte gezeigt werden, dass Fastfoodprodukte nicht so 

lange sättigen wie Lebensmittel, die eine vergleichsweise geringere 

Energiedichte aufweisen, dafür aber einen höheren Wasser- und 

Ballaststoffanteil besitzen [33]. Somit ist naheliegend, dass wer sich von 

Fastfood ernährt, bereits nach kürzerer Zeit wieder Hunger bekommt und 

mutmaßlich auch erneut etwas zu sich nimmt. Erschwerend kommt hinzu, dass 

Nahrungsmittel, die einen hohen Fettanteil haben, zusätzlich schneller zu 

Übergewicht führen 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 ständig 

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 erhöhte Blutzuckerwerte sogar noch zwei Stunden nach dem 

Fastfoodkonsum. Somit wird der Fastfoodkonsum als ein Risikofaktor für die 

Entstehung eines metabolischen Syndroms gesehen [39].  

Es besteht ein signifikanter Zusammenhang zwischen einer Adipositas im 

Kindes- und Jugendalter und einer anschließenden Adipositas im 

Erwachsenenalter [9]. Adipositas ist mit einem deutlich erhöhten 

kardiovaskulären Risiko verbunden [40-43]. Patienten, bei denen die Adipositas 

bereits im Jugendalter begonnen hat, haben im Vergleich zu den Patienten, bei 
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denen die Adipositas erst im Erwachsenenalter aufgetreten ist, zusätzlich noch 

ein deutlich erhöhtes Morbiditäts- und Mortalitätsrisiko [44]. Eine in England 

durchgeführte Studie ergab, dass Adipositas und Übergewicht im 

Erwachsenenalter zu einer ähnlich verkürzten Lebenserwartung wie das 

Rauchen führen [45].  

Ein erhöhter Bauchumfang ist eng mit einem erhöhten metabolischen und 

kardiovaskulären Komplikationsrisiko assoziiert [46]. So konnte bereits eine 

enge Korrelation eines erhöhten Bauchumfanges mit der kardiovaskulären 

Morbidität und Mortalität [47] sowie für die Entstehung einer Insulinresistenz 

[48] festgestellt werden. Auch haben adipöse Patienten, die einen erhöhten 

Taillenumfang aufweisen, ein deutlich erhöhtes Risiko eine Insulinresistenz zu 

entwickeln [49].  

Eine erhöhtes Verhältnis des Bauchumfanges gegenüber des Hüftumfanges 

stellt einen Risikofaktor für die Entstehung des metabolischen Syndroms dar 

[50]. 

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

und noch keine festen Referenzwerte [48]. 

Neben diesen körperlichen Erkrankungen kann Adipositas vielfältige, für den 

Einzelnen zum Teil sehr belastende Auswirkungen haben. In vielen 

industrialisierten Ländern begegnen adipöse Menschen Vorurteilen in der 

Gesellschaft und nicht selten werden sie – auf unterschiedlichste Art und Weise 

– auch diskriminiert [51]. In einer Tübinger Studie [52] konnte gezeigt werden, 

dass es in Bewerbungssituationen häufig zu Stigmatisierungen gegenüber 

übergewichtigen und adipösen Bewerbern kommt. Selbst erfahrene Personaler 

konnten stark übergewichtigen Bewerbern oft nicht vorurteilsfrei gegenüber 

treten.  

Laut Leitlinie sollte jedem adipösen Kind die Möglichkeit zu einer Therapie 

gegeben sein, außerdem bei übergewichtigen Kindern die Entstehung einer 

Adipositas verhindert werden. In den Leitlinien wird aber auch berücksichtigt, 

dass wenn bei Kindern eine andere schwere Erkrankung, oder schwere 
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psychosoziale Belastungen, oder erkennbare Risiken für eine Essstörung im 

Vordergrund stehen, in diesen Fällen andere Therapien im Vordergrund stehen 

können. Für Kinder unter vier Jahren, deren Eltern nicht adipös sind, wird 

geraten vorerst nur eine präventive Beratung durch zu führen, da laut Leitlinien, 

hier ein geringes langfristiges Risiko besteht [53]. Die herkömmlichen Methoden 

zur Behandlung von Adipositas und Übergewicht zeigen teilweise nur sehr 

unbefriedigende Ergebnisse. Beginnt ein Kind ein herkömmliches Programm 

zur Behandlung seines Übergewichtes, 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) übergewichtig und 800.000 Kinder und Jugendliche 

von Adipositas betroffen [7]. Demgegenüber stehen bundesweit 59 zertifizierte 

(zusätzlich 213 unzertifizierte) Therapiezentren und Ambulanzen zur 

Behandlung von adipösen Kindern und Jugendlichen. Somit kann in 

Deutschland gegenwärtig nicht jedes adipöse und übergewichtige Kind 

therapiert werden – obwohl bereits eine geringe Gewichtsreduktion im 

Kindesalter schon viele Risiken für Folgeerkrankungen der Adipositas erheblich 

senken kann [9]. Außerdem wird diskutiert, dass therapeutische Interventionen 

im Kindes- und Jugendalter erfolgsversprechender sind als im 

Erwachsenenalter, da Kinder Verhaltensänderungen viel offener 

gegenüberstehen als Erwachsene [9]. Falls eine Therapie notwendig ist, sollte 

diese noch gezielter eingeleitet werden können als dies bisher möglich ist. Vor 

diesem Hintergrund erscheinen Kriterien notwendig, welche der Identifizierung 

von Risikopopulationen dienen. Hierzu möchte diese Arbeit einen Beitrag 

leisten. 
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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, übergewichtige / adipöse 

Eltern, soziale Lage (getrenntlebende Eltern) auf die von uns untersuchte 

Population übergewichtiger und adipöser Kinder in Bezug auf BMI, 

Körperzusammensetzung, Auxiologie und Laborwerte? 

 Leiten sich aus den Ergebnissen therapeutische Ansatzmöglichkeiten 

und Ziele ab? 

 



7 

2. Material und Methoden 

2.1 Rekrutierung 

Die Datenerhebung erfolgte im Rahmen der Adipositassprechstunde der 

endokrinologischen Ambulanz der Universitätsklinik für Kinder- und 

Jugendmedizin Tübingen, in der sich Kinder und Jugendliche mit Übergewicht / 

Adipositas zur Abklärung und Therapie vorstellen können. Es liegt ein 

auflagenfreies Ethikvotum der Ethikkommission der Medizinischen Fakultät der 

Universität Tübingen 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 Universitätsklinik für Kinder- und Jugendmedizin in Tübingen mit 

Übergewicht 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) 

Mädchen und 54 % (n = 94) Jungen. Es bestand kein geschlechtsspezifischer 

Unterschied (p = 0,16). 

 

In der vorliegenden Arbeit wurden die folgenden Einflussfaktoren auf das 

kindliche Übergewicht untersucht: Medienkonsumzeit der Kinder, 

Fastfoodkonsumverhalten der Kinder, Adipositas bei der Mutter, Adipositas bei 

dem Vater sowie der Ehestand der Eltern. 
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2.3 Datenerfassung 

Die Kinder mussten zu dem vereinbarten Termin (zwischen 7.15 Uhr und 8.30 

Uhr) nüchtern in der Sprechstunde erscheinen. Nüchtern bedeutete, dass die 

Kinder bis max. 20 Uhr am Vorabend noch essen und kalorienhaltige Getränke 

zu sich nehmen durften. Das Trinken von Wasser über Nacht war in 

unbegrenzter Menge erlaubt. Die Patientenrekrutierung erfolgte über die 

niedergelassenen Kinder- und Jugendärzte im Raum Tübingen. 

 

2.4 Ein- und Ausschlusskriterien 

Einschlusskriterien waren Kinder- und Jugendliche mit Übergewicht bzw. 

Adipositas. Ausschlusskriterium war Normalgewicht bzw. Untergewicht 

 

2.5 Erhebung der anthropometrischen Parameter 

2.5.1 Ermittlung der Körpergröße und des Körpergewichtes 

Die Körpergröße 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 Rücken zur Wand an die Messlatte. Das 

Körpergewicht 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 Höhe zwischen der Spina iliaca anterior superior und des Unterrandes 

des Rippenbogens, in etwa auf Höhe des Bauchnabels, ein nicht dehnbares 

Maßband umgelegt und der Umfang auf 0,1 cm genau abgelesen. Gemessen 

wurde am Ende einer normalen Exspiration. 
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2.5.3 Ermittlung des Hüftumfanges 

Der Hüftumfang wurde auf Höhe des Trochanter majors durch Umlegen eines 

nicht dehnbaren Maßbandes 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 Hüftumfang.  

 

2.6 Messung der Körperzusammensetzung 

Die Messung der Körperzusammensetzung wurde mittels DXA (Dual Energy X-

ray Absorptiometry) vorgenommen. Bei der DXA-Methode werden 

Röntgenstrahlen als Strahlenquellen verwendet. Es handelt sich hierbei um 

eine Ganzkörpermessung. In der Regel erfolgt ein anterior-posteriorer 

Strahlengang, so dass die Kinder und Jugendlichen während der Messung mit 

dem Rücken auf der Detektorenplatte liegen.  

Die Strahlenquelle überwandert den Körper von Kopf bis Fuß, 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 Körper 

durchleuchtet wird, besteht dennoch eine vergleichsweise sehr geringe 

Strahlenbelastung. Die Strahlenbelastung beträgt 4,6 µSv und entspricht somit 

weniger als 1/10 der Belastung einer konventionellen Röntgen-Thorax-

Aufnahme [57]. 

2.6.1 Fettfreie Masse 

Die fettfreie Masse, welche hauptsächlich aus Muskelmasse besteht, wurde in 

kg mittels DXA erhoben. Zur besseren Vergleichbarkeit sind die Werte der 

fettfreien Masse hier als SDS-Werte angegeben. 
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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 Verhältnis zum Gesamtkörpergewicht gesetzt und drückt 

somit aus, wie viel Prozent des Körpergewichtes aus Fett bestehen. Auch hier 

wurden zu besseren Vergleichbarkeit die SDS-Werte der relativen Fettmasse 

angegeben. Im Folgenden wird ausschließlich von Fettmasse die Rede sein, 

hierbei ist stets die relative Fettmasse gemeint. 

 

2.7 Daten, die mittels Fragebögen erhoben wurden 

Die folgenden Daten zur Medienkonsumzeit, dem Fastfoodkonsum sowie der 

Größe und dem Gewicht der Eltern wurden mittels Fragebögen erhoben (vgl. 

Kapitel 7.2 Abb. 7-1). Die Fragebögen wurden den Eltern vorab per Post 

zugesandt, damit diese die Fragebögen vor dem ersten Termin in Ruhe zu 

Hause ausfüllen konnten. Anschließend wurden die Fragebögen während des 

ersten Termins in der Sprechstunden ausgefüllt abgegeben. Im Falle, dass die 

Fragebögen vergessen wurden, konnten sie auch direkt vor Ort, vor der 

Sprechstunde ausgefüllt oder aber per Post geschickt werden. Im Falle, dass 

die Fragebögen 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 

täglich mit Fernsehen verbringt. Zusätzlich 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 definiert 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 durchgeführten Studie wurde Fastfoodkonsum definiert als Verzehr von 

Lebensmitteln in Fastfoodrestaurants sowie als der Verzehr von 

Fertiggerichten. Es wurde nach der durchschnittlichen Häufigkeit von 

Fastfoodkonsum pro Woche gefragt. Häufiger Fastfoodkonsum wurde definiert 

als > 2 Mal pro Woche. Seltener Fastfoodkonsum bedeutete hier < 2 Mal pro 

Woche. Um eine bessere Trennschärfe zu erhalten verglichen wir nur diese 

beiden Gruppen miteinander. Kinder, welche einen moderaten Fastfoodkonsum 

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

2.7.3 Ermittlung BMI Eltern 

Zur Berechnung des BMI der Eltern wurden Größe und Gewicht der Eltern 

jeweils per Fragebogen erhoben. Es fand eine Einteilung wie folgt statt: Kinder 

mit adipösem Vater und Kinder ohne adipösen Vater, sowie Kinder mit adipöser 

Mutter und Kinder ohne adipöse Mutter. Zur Definition wurden die übliche 

Einteilung verwendet: ein BMI ≥ 25,0 kg/m² bis 29,9 kg/m² wird als 

übergewichtig bezeichnet, ein BMI ≥ 30 kg/m² als adipös [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 „Ausreißer“ oder sind die Werte nicht symmetrisch 

verteilt, ist der Median dem Mittelwert bezüglich seiner Aussagekraft überlegen. 

Hier werden die Anzahl der Werte in zwei gleich große Hälften geteilt, somit 

enthält jeder der zwei Teile genau die Hälfte der Werte. Der Median ist der Wert 

der genau in der Mitte der beiden Hälften liegt. [60] [61] 

Das 95 %-Konfidenzintervall (95 %-CI) wird auch als sogenannter 

Vertrauensbereich bezeichnet, in welchem der wahre Wert mit einer 

Wahrscheinlichkeit von 95% enthalten ist (Signifikanzniveau: α=5%) [62]. 

Die Standardabweichung wird ermittelt, indem die Wurzel aus der Varianz 

gezogen wird. Durch sie hat man ein Maß für die Homogenität 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. Hierfür müssen zunächst 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 durchgeführte 

Bartlett-Test >0,1 ausfiel, konnte von einer Normalverteilung ausgegangen 

werden und somit ein t-Test für 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 Unterstützung von Herrn Dr. med. Gunnar 

Blumenstock, M.A., MPH vom Institut für 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 gewählt, 

die erhobenen Daten primär explorativ und deskriptiv darzustellen [64-69]. Bei 

der Beschreibung der Daten wurde sich hauptsächlich an den 95 %-

Konfidenzintervallen orientiert. Die verwendeten statistischen Tests verstehen 

sich daher primär deskriptiv, dienen ebenfalls zur Orientierung und sollen 

keinen beweisenden Charakter haben. 

 

2.8.1 Graphische Darstellung der Ergebnisse  

 

Abb. 2-1 Beispiel für Unterschiedsanalysen 

Die schwarze horizontale Linie, welche durch den gesamten Kasten verläuft, 

stellt den Mittelwert der Gesamtgruppe dar. In grün dargestellt werden sowohl 

die Mittelwerte sowie deren 95%-CI der beiden zu vergleichenden Gruppen. 
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Wobei die horizontal verlaufenden Linien jeweils den Mittelwert, die vertikal 

verlaufenden Linien das 95 %-CI 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 über bzw. unter dem 

Mittelwert. In Rot werden die sogenannten Boxplots dargestellt. Die in dem 

roten Kasten horizontalen roten Linien stehen für den Median. Die äußeren 

waagrechten roten Linien des Kastens begrenzen jeweils die 25. und 75. 

Perzentile. Die außerhalb des Kastens liegenden horizontalen roten Linien 

stehen für den jeweils geringsten und höchsten Wert. Die Breite der 

Graphikkomplexe lässt jeweils Rückschlüsse auf die Stichprobengröße zu [70]. 

 

 

 

3. Ergebnisse 

 

3.1 Übergewichtige/ adipöse Kinder und Jugendliche mit hohem  

(≥ 4 Stunden pro Tag) vs. geringem (≤ 2 Stunden proTag) Medienkonsum 

Die hier untersuchte Gruppe umfasste insgesamt 160 Kinder und Jugendliche, 

darunter 46 % (n = 73) Mädchen und 54 % (n = 87) Jungen. Jungen und 

Mädchen waren in der hier untersuchten Gruppe ähnlich häufig 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 täglich ≥4h). 
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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, Körperzusammensetzung 

und ausgewählte 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, Hüftumfang-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 %-CI Anzahl 
p-

Wert 

Kinder mit hohem 

Medienkonsum 
2,24 SDS 2,19 SDS 2,09 – 2,28 n = 69 

0,59 
Kinder mit 

geringem 

Medienkonsum 

2,23 SDS 2,22 SDS 2,13 – 2,32 n = 63 

 

Tabelle 3.1.2 Bauchumfang-SDS-Werte und Medienkonsum 

Bauchumfang-

SDS 
Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 

p-

Wert 

Kinder mit hohem 

Medienkonsum 
4,79 SDS 5,00 SDS 4,50 – 5,51 n = 59 

0,32 
Kinder mit 

geringem 

Medienkonsum 

4,58 SDS 4,69 SDS 4,21 – 5,16 n = 56 
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Tabelle 3.1.3 Hüftumfang-SDS-Werte und Medienkonsum 

Hüftumfang-SDS Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 
p-

Wert 

Kinder mit hohem 

Medienkonsum 
3,14 SDS 3,09 SDS 2,47 – 3,71 n = 60 

0,93 
Kinder mit 

geringem 

Medienkonsum 

3,25 SDS 3,12 SDS 2,72 – 3,54 n = 56 

 

Tabelle 3.1.4 WHR-SDS-Werte und Medienkonsum 

WHR-SDS Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 
p-

Wert 

Kinder mit 

hohem 

Medienkonsum 

3,54 SDS 3,54 SDS 3,15 – 3,94 n = 59 

0,29 

Kinder mit 

geringem 

Medienkonsum 

3,20 SDS 3,18 SDS 2,63 – 3,74 n = 56 
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3.1.2 Medienkonsumverhalten und Körperzusammensetzung 

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 %-CI Anzahl 
p-

Wert 

Kinder mit 

hohem 

Medienkonsum 

2,55 SDS 2,38 SDS 2,25 – 2,52 n = 61 

0,51 

Kinder mit 

geringem 

Medienkonsum 

2,46 SDS 2,32 SDS 2,19 – 2,46 n = 57 

 

Tabelle 3.1.6 Fettfreie-Masse-SDS-Werte und Medienkonsum 

Fett-freie 

Masse-SDS 
Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 

p-

Wert 

Kinder mit 

hohem 

Medienkonsum 

0,17 SDS 0,46 SDS 0,04 – 0,87 n = 61 

0,55 
Kinder mit 

geringem 

Medienkonsum 

0,42 SDS 0,57 SDS 0,24 – 0,89 n = 58 
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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 

[U/l] 
Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 

p-

Wert 

Kinder mit 

hohem 

Medienkonsum 

28 U/l 32,71 U/l 
29,09 – 

36,32 
n = 68 

0,29 

Kinder mit 

geringem 

Medienkonsum 

29 U/l 29,92 U/l 
26,17 – 

33,67 
n = 63 
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Vergleich der GPT-Werte [U/l] 

Die GPT-Werte der Kinder mit hohem Medienkonsumverhalten waren im Mittel 

höher als die GPT-Werte der Kinder mit einem geringen Medienkonsum: 

Median 28,50 U/l, Mittelwert 43,46 U/l, 95 %-CI 32,93 – 53,99, n = 68 vs. 

Median 23 U/l, Mittelwert 28,57 U/l, 95 %-CI 24,46 – 32,68, n = 63, p = 0,0247.  

Die Ergebnisse sind im Folgenden graphisch dargestellt: 

 

Abb. 3-1 GPT-Werte und Medienkonsum 

 

Beim Betrachten der Abbildung fällt auf, dass innerhalb der Gruppe mit 

häufigem Medienkonsum ein besonders hoher Wert (GPT 307 U/l) gemessen 

wurde. Die bei diesem Patienten durchgeführte erweiterte Abklärung ergab als 

Ursache das Vorliegen einer Nicht-alkoholischen Fettlebererkrankung. Nach 

Ausschluss dieses Extremwertes war der Unterschied zwischen beiden 

Gruppen weniger deutlich ausgeprägt: Hoher Medienkonsum: Median 28 U/l, 

Mittelwert 39,52 U/l, 95 %-CI 32,4 – 46,65, n = 67 vs. geringer Medienkonsum: 

Median 23 U/l, Mittelwert 28,57 U/l, 95 %-CI 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: 

  

Abb. 3-2 Medienkonsum und GPT-Werte ohne Ausreißer 

 

Vergleich der gGT-Werte [U/l] 

Die gGT-Werte in der Gruppe der Kinder mit häufigem Medienkonsum waren im 

Mittel höher 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/l, Mittelwert 16,61 U/l, 95 %-CI 14,95 – 18,28, n = 62, p = 0,0030 (vgl. 

Abb. 3-3). 

   

Abb. 3-3 gGT-Werte und Medienkonsum 
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Nach Ausschluss des bereits oben genannten Patienten mit NAFLD, bei dem 

auch ein ungewöhnlich hoher gGT-Wert von 98 U/l gemessen wurde, war der 

Unterschied zwischen beiden Gruppen wiederum weniger deutlich ausgeprägt: 

Median 19,5 U/l, Mittelwert 22,15 U/l, 95 %-CI 19,37 – 24,94, n = 66 vs. Median 

15,5 U/l, Mittelwert 16,61 U/l, 95 %-CI 14,95 – 18,28, n = 62, p = 0,0044.  

Abbildung 3-4 zeigt die beiden Gruppen nach Ausschluss des Extremwertes: 

 

Abb. 3-4 gGT-Werte und Medienkonsum ohne Ausreißer 

 

Vergleich der Harnsäurewerte [mg/dl] 

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

hohem und mit niedrigem Medienkonsumverhalten im Mittel vergleichbar hoch. 

Tabelle 3.1.8 Harnsäure und Medienkonsum 

Harnsäurewerte 

[mg/dl] 
Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 

p-

Wert 

Kinder mit hohem 

Medienkonsum 
5,4 mg/dl 5,80 mg/dl 

5,45 – 

6,15 
n = 53 

0,02 
Kinder mit 

geringem 

Medienkonsum 

5,15 mg/dl 5,19 mg/dl 
4,79 – 

5,58 
n = 40 
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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 für Gesamtcholesterin, HDL, LDL und Triglyceride. 

Tabelle 3.1.9 Cholesterin-Werte und Medienkonsum 

Cholesterin 

[mg/dl] 
Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 

p-

Wert 

Kinder mit 

hohem 

Medienkonsum 

163 mg/dl 167,94 mg/dl 
161,30 – 

174,59 
n = 69 

0,33 

Kinder mit 

geringem 

Medienkonsum 

172 mg/dl 169,31 mg/dl 
163,08 – 

175,53 
n = 62 

 

Tabelle 3.21.10 HDL und Medienkonsum 

HDL [mg/dl] Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 
p-

Wert 

Kinder mit 

hohem 

Medienkonsum 

43 mg/dl 44 mg/dl 
41,81 – 

46,19 
n = 68 

0,03 
Kinder mit 

geringem 

Medienkonsum 

47 mg/dl 52 mg/dl 
45,22 – 

49,83 
n = 61 
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Tabelle 3.1.11 LDL-Werte und Medienkonsum 

LDL [mg/dl] Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 
p-

Wert 

Kinder mit 

hohem 

Medienkonsum 

105 mg/dl 105,09 mg/dl 
99,73 – 

110,45 
n = 68 

0,85 

Kinder mit 

geringem 

Medienkonsum 

102 mg/dl 104,43 mg/dl 
99,84 – 

109,01 
n = 61 

 

Tabelle 3.1.12 Triglycerid-Werte und Medienkonsum 

Triglyceride 

[mg/dl] 
Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 

p-

Wert 

Kinder mit 

hohem 

Medienkonsum 

105 mg/dl 112,65 mg/dl 
101,96 – 

123,34 
n = 69 

0,073 
Kinder mit 

geringem 

Medienkonsum 

91 mg/dl 102,48 mg/dl 
88,95 – 

116,02 
n = 62 
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Vergleich der Nüchternglucose-Werte [mg/dl] 

Die Nüchternglucosespiegel waren in der untersuchten Gruppe von Kindern mit 

häufigem Medienkonsum im Mittel höher als die Nüchternglucosespiegel 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 %-CI 84 58 – 87,86, n = 63, p = <0,001 (vgl. Abb. 3-5). 

 

Abb. 3-5 Glucose und Medienkonsum 

 

Vergleich der Nüchterninsulin-Spiegel [pmol/l] 

Auch die Nüchterninsulinspiegel waren bei Kindern mit hohem 

Medienkonsumverhalten im Mittel höher 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 %-CI 

87,0 – 116,11, n = 63, p = < 0,0001 (vgl. Abb. 3-6). 

 

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 häufigem Medienkonsum im 

Mittel höher gegenüber 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 %-CI 811,86 

– 992,37, n = 68, p = <0,0001 (vgl. Abb. 3-7). 

 

Abb. 3-7 C-Peptid und Medienkonsum 

 

Vergleich der HOMA-SDS 

Die HOMA-SDS-Werte waren im Mittel höher bei Kindern mit häufigem 

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 %-CI 1,45 – 2,17, n = 63, p 

= <0,001 (vgl. Abb. 3-8). 

 

Abb. 3-8 HOMA-SDS und Medienkonum 
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3.2 Übergewichtige / adipöse Kinder und Jugendliche mit seltenem           

( 0-2x pro Woche) vs. häufigem ( >2 x pro Woche) Fastfoodkonsum 

 

Daten zum Fastfoodkonsumverhalten lagen für 136 Kinder und Jugendliche vor, 

worunter 45 % (n = 61) Mädchen 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 häufigen Fastfoodkonsum an (>2x pro 

Woche). 

3.2.1 Fastfoodkonsumverhalten und auxiologische Parameter 

Vergleich der BMI-SDS 

Die BMI-Werte der Kinder mit häufigem Fastfoodkonsum waren im Mittel höher 

im Vergleich zu den BMI-Werten der Kinder mit seltenem Fastfoodkonsum: 

Median 2,45 SDS, Mittelwert 2,47 SDS, 95 %-CI 2,21 – 2,74, n = 16 vs. Median 

2,14 SDS, Mittelwert 2,12 SDS, 95 %-CI 2,05 – 2,19, n = 115, p = 0,0008 (vgl. 

Abb. 3-9). 

 

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, Hüftumfang 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 %-CI Anzahl 

p - 

Wert 

Kinder mit 

hohem 

Fastfoodkonsum 

5,58 SDS 5,72 SDS 4,22 – 7,21 n = 14 

0,11 
Kinder mit 

geringem 

Fastfoodkonsum 

4,42 SDS 4,5 SDS 4,22 – 4,77 n = 100 

 

Tabelle 3.2.2 Hüftumfang-SDS und Fastfoodkonsum 

Hüftumfang-SDS Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 
p – 

Wert 

Kinder mit 

hohem 

Fastfoodkonsum 

3,63 SDS 3,46 SDS 1,8 – 5 n = 14 

0,35 

Kinder mit 

geringem 

Fastfoodkonsum 

3,05 SDS 2,84 SDS 
2,41 – 

3,28 
n = 100 
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Tabelle 3.2.3 WHR-SDS und Fastfoodkonsum 

WHR-SDS Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 
p-

Wert 

Kinder mit 

hohem 

Fastfoodkonsum 

3,33 SDS 3,26 SDS 
2,13 – 

4,39 
n = 14 

0,62 

Kinder mit 

geringem 

Fastfoodkonsum 

3,51 SDS 3,57 SDS 
3,13 – 

4,00 
n = 100 

 

3.2.2 Fastfoodkonsumverhalten und Körperzusammensetzung 

Vergleich der Fettmasse-SDS 

Kinder mit häufigem Fastfoodkonsum hatten im Mittel höhere Fettmasse-SDS 

Werte als Kinder mit seltenem Fastfoodkonsum: Median 2,68 SDS, Mittelwert 

2,67 SDS, 95 %-CI 2,43 – 2,91, n = 14 vs. Median 2,4 SDS, Mittelwert 2,3 SDS, 

95 %-CI 2,19 – 2,4, n = 98, p = 0,011 (vgl. Abb. 3-10). 

 

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-

SDS 
Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 

p - 

Wert 

Kinder mit 

hohem 

Fastfoodkonsum 

-0,185 

SDS 
-0,244 SDS 

-0,766 – 

0,279 
n = 14 

0,03 

Kinder mit 

geringem 

Fastfoodkonsum 

0,127 

SDS 
0,417 SDS 

0,123 – 

0,711 
n = 99 

 

 

3.2.3 Fastfoodkonsumverhalten und Labor 

Kinder mit häufigem Fastfoodkonsum hatten ähnlich 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/l] Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 
p-

Wert 

Kinder mit 

hohem 

Fastfoodkonsum 

27,5 U/l 27,69 U/l 
24,25 – 

31,12 
n = 16 

0,6 
Kinder mit 

geringem 

Fastfoodkonsum 

28,0 U/l 31,54 U/l 
28,26 – 

34,62 
n = 115 
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Tabelle 3.2.6 GPT und Fastfoodkonsum 

GPT-Werte [U/l] Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 
p-

Wert 

Kinder mit 

hohem 

Fastfoodkonsum 

27 U/l 29,69 U/l 
22,80 – 

36,57 
n = 16 

0,9 

Kinder mit 

geringem 

Fastfoodkonsum 

26 U/l 36,22 U/l 
29,67 – 

42,77 
n = 115 

 

Tabelle 3.2.7 gGT und Fastfoodkonsum 

gGT-Werte [U/l] Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 
p-

Wert 

Kinder mit 

hohem 

Fastfoodkonsum 

17,5 U/l 19,06 U/l 
14,82 – 

23,30 
n = 16 

0,84 

Kinder mit 

geringem 

Fastfoodkonsum 

17 U/l 19,63 U/l 
17,58 – 

21,68 
n = 113 

 



31 

Vergleich der Harnsäurewerte [mg/dl] 

Die Harnsäurespiegel der Kinder mit häufigem Fastfoodkonsum waren im Mittel 

höher als die Harnsäurespiegel 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). 

 

Abb. 3-11 Harnsäure 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 

[mg/dl] 
Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 

p-

Wert 

Kinder mit hohem 

Fastfoodkonsum 

169 

mg/dl 

167,47 

mg/dl 

154,18 – 

180,76 
n = 15 

0,66 
Kinder mit 

geringem 

Fastfoodkonsum 

173 

mg/dl 

170,7 

mg/dl 

165,63 – 

175,77 
n = 113 

 

Tabelle 3.2.9 HDL und Fastfoodkonsum 

HDL-Werte 

[mg/dl] 
Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 

p-

Wert 

Kinder mit 

hohem 

Fastfoodkonsum 

43 mg/dl 44,89mg/dl 
41,16 -  

52,62 
n = 15 

0,30 
Kinder mit 

geringem 

Fastfoodkonsum 

45 mg/dl 
45,98 

mg/dl 

44,44 - 

47,52 
n = 113 

 

Tabelle 3.2.10 LDL und Fastfoodkonsum 

LDL-Werte 

[mg/dl] 
Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 

p-

Wert 

Kinder mit 

hohem 

Fastfoodkonsum 

100 

mg/dl 

102,63 

mg/dl 

85,71 -  

119,55 
n = 15 

0,20 

 
Kinder mit 

geringem 

Fastfoodkonsum 

106 

mg/dl 

107,12 

mg/dl 

102,99 - 

111,25 
n =113 
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Tabelle 3.2.11 Triglyceride und Fastfoodkonsum 

Triglyceridwerte 

[mg/dl] 
Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 

p-

Wert 

Kinder mit 

hohem 

Fastfoodkonsum 

111 mg/dl 
113,93 

mg/dl 

91,05 – 

136,83 
n = 15 

0,39 

Kinder mit 

geringem 

Fastfoodkonsum 

94 mg/dl 
106,23 

mg/dl 

96,71 – 

115,75 
n = 113 

 

 

 

Vergleich Glucosestoffwechsel 

Kinder mit hohem Fastfoodkonsum hatten leicht höhere Werte für 

Nüchternglucose, Nüchterninsulin, C-Peptid und HOMA als Kinder mit einem 

geringen Fastfoodkonsum.  

Die Ergebnisse sind im Einzelnen wie folgt: 

Tabelle 3.2.12 Nüchternglucose und Fastfoodkonsum 

Nüchternglucose

[mg/dl] 
Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 

p-

Wert 

Kinder mit 

hohem 

Fastfoodkonsum 

93 mg/dl 91,6 mg/dl 
87,88 – 

95,33 
n = 15 

0,041 

Kinder mit 

geringem 

Fastfoodkonsum 

87 mg/dl 
87,68 

mg/dl 

86,39 – 

88,97 
n = 114 
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Tabelle 3.2.13 Nüchterninsulin und Fastfoodkonsum 

Nüchterninsulinwerte 

[pmol/l] 
Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 

p-

Wert 

Kinder mit hohem 

Fastfoodkonsum 

176 

pmol/l 

199,06 

pmol/l 

127,24 – 

270,88 
n = 16 

0,07 

Kinder mit geringem 

Fastfoodkonsum 

108 

pmol/l 

137,15 

pmol/l 

119,83 – 

154,47 
n = 114 

 

Tabelle 3.2.14 C-Peptid und Fastfoodkonsum 

C-Peptidwerte [U/l] Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 
p-

Wert 

Kinder mit hohem 

Fastfoodkonsum 
774 U/l 874,13 U/l 

649,30 – 

1098,9 
n = 16 

0,16 

Kinder mit geringem 

Fastfoodkonsum 
660 U/l 726,39 U/l 

664,9 – 

787,9 
n = 110 

 

Tabelle 3.2.15 HOMA-SDS und Fastfoodkonsum 

HOMA-SDS Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 
p-

Wert 

Kinder mit hohem 

Fastfoodkonsum 
3,41 SDS 4,18 SDS 2,29 – 6,07 n = 16 

0,13 
Kinder mit 

geringem 

Fastfoodkonsum 

2,40 SDS 2,73 SDS 2,31 – 3,16 n = 114 
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3.3 Übergewichtige / adipöse Kinder und Jugendliche mit adipösen Eltern 

vs. normalgewichtigen Eltern 

3.3.1 Übergewichtige / adipöse Kinder mit adipösen Müttern vs. 

normalgewichtigen Müttern 

Angaben zum BMI der Mutter lagen von 132 Kinder und Jugendlichen vor. 

Innerhalb dieser Gruppe waren 54 % (n = 71) Jungen und 46 % (n = 61) 

Mädchen (p = 0,16).  

29 % (n = 50) der Kinder hatten eine adipöse Mutter, 29 % (n = 51) der Kinder 

eine übergewichtige Mutter und 31 % (n = 54) der Kinder eine normalgewichtige 

Mutter. Größe und Gewicht der Mutter wurde mittels Fragebögen 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 Mütter mit den Ergebnissen der 

Kinder adipöser Mütter dargestellt. 

3.3.1.1 BMI-Wert der Mutter und auxiologische Parameter der Kinder 

Kinder adipöser Mütter wiesen vergleichbar hohe Werte gegenüber Kindern von 

normalgewichtigen Müttern in Bezug auf BMI-SDS, Bauchumfang-SDS, 

Hüftumfang-SDS und WHR-SDS auf. 

Die Ergebnisse sind im Einzelnen wie folgt: 

Tabelle 3.3.1 BMI-SDS und Kinder adipöser Mütter 

BMI-SDS Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 
p-

Wert 

Kinder adipöser 

Mütter 
2,25 SDS 2,23 SDS 

2,11 – 

2,35 
n = 50 

0,36 
Kinder 

normalgewichtiger 

Mütter 

2,1 SDS 2,15 SDS 
2,03 – 

2,27 
n = 54 
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Tabelle 3.3.2 Bauchumfang-SDS und Kinder adipöser Mütter 

Bauchumfang-SDS Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 
p-

Wert 

Kinder adipöser 

Mütter 
4,53 SDS 5,01 SDS 

4,34 – 

5,67 
n = 43 

0,10 
Kinder 

normalgewichtiger 

Mütter 

3,93 SDS 4,38 SDS 3,9 – 4,66 n = 46 

 

Tabelle 3.3.3 Hüftumfang-SDS und Kinder adipöser Mütter 

Hüftumfang-SDS Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 
p-

Wert 

Kinder adipöser 

Mütter 
3,38 SDS 3,25 SDS 

2,68 – 

3,82 
n = 43 

0,48 
Kinder 

normalgewichtiger 

Mütter 

2,96 SDS 2,97 SDS 
2,24 – 

3,52 
n = 46 

 

Tabelle 3.3.4 WHR-SDS und Kinder adipöser Mütter 

WHR-SDS Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 
p-

Wert 

Kinder adipöser 

Mütter 
3,68 SDS 3,71 SDS 

3,19 – 

4,23 
n = 43 

0,26 

Kinder 

normalgewichtiger 

Mütter 

3,37 SDS 3,30 SDS 2,81 – 3,8 n = 46 
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3.3.1.2 BMI-Wert der Mutter und Parameter der Körperzusammensetzung 

der Kinder 

In der von uns untersuchten Gruppe, zeigten Kinder adipöser Mütter 

vergleichbar hohe Werte mit Kindern normalgewichtiger Mütter in Bezug auf die 

untersuchten Parameter der Körperzusammensetzung. 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 adipöser Mütter 

Fettmasse-SDS Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 
p-

Wert 

Kinder adipöser 

Mütter 
2,55 SDS 2,34 SDS 

2,16 – 

2,51 
n = 41 

0,84 
Kinder 

normalgewichtiger 

Mütter 

2,33 SDS 2,39 SDS 
2,27 – 

2,51 
n = 49 

 

Tabelle 3.3.6 Fettfreie Masse-SDS und Kinder adipöser Mütter 

Fettfreie Masse-

SDS 
Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 

p-

Wert 

Kinder adipöser 

Mütter 
0,13 SDS 0,56 SDS 

0,06 – 

1,06 
n = 41 

0,22 
Kinder 

normalgewichtiger 

Mütter 

-0,02 

SDS 
0,14 SDS 

-0,21 – 

0,49 
n = 49 
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3.3.1.3 BMI-Wert der Mutter und Labor der Kinder 

In der von uns untersuchten Gruppe zeigten Kinder adipöser Mütter bei den hier 

untersuchten Laborparametern ähnlich hohe Werte wie Kinder mit 

normalgewichtigen Müttern.  

Die Ergebnisse sind im Einzelnen wie folgt: 

Tabelle 3.3.7 GOT und Kinder adipöser Mütter 

GOT-Werte [U/l] Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 
p-

Wert 

Kinder adipöser 

Mütter 
26,5 U/l 31,8 U/l 

26,39 – 

37,41 
n = 50 

0,28 Kinder 

normalgewichtiger 

Mütter 

29,0 U/l 32,54 U/l 
28,47 – 

36,61 
n = 54 

 

Tabelle 3.3.8 GPT und Kinder adipöser Mütter 

GPT-Werte [U/l] Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 
p-

Wert 

Kinder adipöser 

Mütter 
26 U/l 39,12 U/l 

26,18 – 

52,06 
n = 50 

0,90 
Kinder 

normalgewichtiger 

Mütter 

26,5 U/l 34,63 U/l 
27,78 – 

41,48U/l 
n = 54 
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Tabelle 3.3.9 gGT und Kinder adipöser Mütter 

gGT-Werte [U/l] Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 
p-

Wert 

Kinder adipöser 

Mütter 
17 U/l 21,33 U/l 

17,147 – 

25,53 
n = 48 

0,23 
Kinder 

normalgewichtiger 

Mütter 

16,0 U/l 18,07 U/l 
15,61 – 

20,54 
n = 54 

 

Tabelle 3.3.10 Harnsäure und Kinder adipöser Mütter 

Harnsäurewerte 

[mg/dl] 
Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 

p-

Wert 

Kinder adipöser 

Mütter 

5,3 

mg/dl 
5,52 mg/dl 5,14 – 5,91 n = 33 

0,18 
Kinder 

normalgewichtiger 

Mütter 

5,05 

mg/dl 
5,11 mg/dl 4,66 – 5,58 n = 36 

 

Tabelle 3.3.11 Cholesterin und Kinder adipöser Mütter 

Cholesterinwerte 

[mg/dl] 
Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 

p-

Wert 

Kinder adipöser 

Mütter 

162,5 

mg/dl 

166,42 

mg/dl 

158,45 – 

174,39 
n = 50 

0,37 
Kinder 

normalgewichtiger 

Mütter 

176 

mg/dl 
171,1mg/dl 

164,24 – 

177,98 
n = 51 
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Tabelle 3.3.12 HDL und Kinder adipöser Mütter 

HDL-Cholesterin 

[mg/dl] 
Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 

p-

Wert 

Kinder adipöser 

Mütter 

45,5 

mg/dl 

45,46 

mg/dl 

42,68 – 

48,25 
n = 50 

0,37 
Kinder 

normalgewichtiger 

Mütter 

45 mg/dl 
47,23 

mg/dl 

44,50 – 

49,96 
n = 52 

 

Tabelle 3.3.13 LDL und Kinder adipöser Mütter 

LDL-Cholesterin 

[mg/dl] 
Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 

p-

Wert 

Kinder adipöser 

Mütter 

100,5 

mg/dl 

102,98 

mg/dl 

96,73 – 

109,23 
n = 50 

0,54 
Kinder 

normalgewichtiger 

Mütter 

107,5 

mg/dl 

105,67 

mg/dl 

99,54 – 

111,80 
n = 52 

 

Tabelle 3.3.14 Triglyceride und Kinder adipöser Mütter 

Triglycerid-Werte 

[mg/dl] 
Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 

p-

Wert 

Kinder adipöser 

Mütter 

102,5 

mg/dl 

111,92 

mg/dl 

99,29 – 

124,55 
n = 39 

0,09 
Kinder 

normalgewichtiger 

Mütter 

94 mg/dl 
96,56 

mg/dl 

83,93 – 

109,19 
n = 37 
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Vergleich der Zuckerstoffwechselparameter 

In der von uns untersuchten Gruppe zeigten Kinder adipöser Mütter ähnlich 

hohe Werte bei der Nüchternglucose wie Kinder normalgewichtiger Mütter. Wie 

im Folgenden dargestellt, fielen jedoch im Mittel höhere Werte für die 

gemessenen Nüchterninsulin-, die C-Peptid- wie auch die HOMA-SDS-Werte 

auf. 

Tabelle 3.3.15 Nüchternglucose und Kinder adipöser Mütter 

Nüchternglucose-

Werte [mg/dl] 
Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 

p-

Wert 

Kinder adipöser 

Mütter 
88 mg/dl 

88,88 

mg/dl 

86,83 – 

90,93 
n = 50 

0,17 
Kinder 

normalgewichtiger 

Mütter 

86 mg/dl 
86,86 

mg/dl 

84,84 – 

88,89 
n = 51 

 

Nüchterninsulin und adipöse Mütter 

Vergleich der Nüchterninsulinspiegel [pmol/l]: Median 135,5 pmol/l, Mittelwert 

175,92 pmol/l, 95 %-CI 143,43 – 208,41, n = 50 vs. Median 94 pmol/l, Mittelwert 

114,17 pmol/l, 95 %-CI 95,33 – 133, n = 54, p = 0,0014 (vgl. Abb. 3-12). 

 

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 %-CI 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). 

 

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 %-CI 

2,73 – 4,43, n = 50 vs. Median 1,65 SDS, Mittelwert 2,23 SDS, 95 %-CI 1,74 – 

2,27, n = 54, p = 0,0113 (vgl. Abb. 3-14). 

 

Abb. 3-14 HOMA-SDS und BMI der Mutter 
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3.3.2 Übergewichtige / adipöse Kinder mit adipösen Väter vs. 

normalgewichtigen Väter 

Angaben zum BMI des Vaters lagen von 140 Kinder und Jugendlichen vor. 

Innerhalb dieser Gruppe waren 54 % (n = 75) Jungen und 46 % (n = 65) 

Mädchen (p = 0,16). 27 % (n = 48) der Kinder hatten einen adipösen Vater. 23 

% (n = 40) der Kindern hatten einen normalgewichtigen Vater. Bei 30 % (n = 

52) der Väter bestand ein Übergewicht. Größe und Gewicht wurden mittels 

Fragebögen 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 adipöser Väter mit den Werten der 

Kinder normalgewichtiger Väter.  

 

3.3.2.1 BMI-Wert des Vaters und auxiologische Parameter der Kinder 

Vergleich des BMI-SDS 

Der BMI-SDS-Wert war bei Kindern adipöser Väter im Mittel höher als bei 

Kindern normalgewichtiger Väter: Median 2,38 SDS, Mittelwert 2,39 SDS, 95 

%-CI 2,26 – 2,52, n = 46 vs. Median 1,92 SDS, Mittelwert 1,99 SDS, 95 %-CI 

1,84 – 2,15, n = 33, p = 0,0002 (vgl. Abb. 3-15). 

 

Abb. 3-15 BMI-SDS und BMI des Vaters 
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Vergleich des Bauchumfang-SDS 

Der Bauchumfang war bei Kindern adipöser Väter im Mittel größer als bei 

Kindern normalgewichtiger Väter: Median 5,03 SDS, Mittelwert 5,29 SDS, 95 

%-CI 4,78 – 5,80, n = 37 vs. Median 3,53 SDS, Mittelwert 3,97 SDS, 95 %-CI 

3,44 – 4,52, n = 29, p = 0,0006. (vgl. Abb. 3-16) 

 

Abb. 3-16 Bauchumfang-SDS und BMI des Vaters 

 

Vergleich des Hüftumfang-SDS 

Der Hüftumfang war bei Kindern adipöser Väter im Mittel größer als bei Kindern 

normalgewichtiger Väter: Median 3,59 SDS, Mittelwert 3,78 SDS, 95 %-CI 3,23 

– 4,23, n = 37 vs. Median 2,78 SDS, Mittelwert 2,73 SDS, 95 %-CI 2,28 – 3,19, 

n = 29, p = 0,001. (vgl. Abb. 3-16) 

 

Abb. 3-17 Hüftumfang-SDS und BMI des Vaters 
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Vergleich des WHR-SDS 

Beim Vergleich der WHR-SDS zeigten Kinder adipöser Väter gegenüber Kinder 

normalgewichtiger Väter vergleichbar hohe Werte. Diese sind in der folgenden 

Tabelle dargestellt. 

Tabelle 3.3.16 WHR-SDS und Kinder adipöser Väter 

WHR-SDS Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 
p-

Wert 

Kinder adipöser 

Väter 
2,95 SDS 3,75 SDS 

2,98 – 

4,53 
n = 37 

0,08 
Kinder 

normalgewichtiger 

Väter 

3,68 SDS 3,75 SDS 
2,98 – 

4,53 
n = 29 

 

3.3.2.2 BMI-Wert des Vaters und Körperzusammensetzung der Kinder 

Vergleich der Fettmasse-SDS 

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

adipöser Väter gegenüber der Werte der Kinder normalgewichtiger Väter 

vergleichbar hoch. 

Tabelle 3.4.17 Fettmasse-SDS und Kinder adipöser Väter 

Fettmasse-SDS Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 
p-

Wert 

Kinder adipöser 

Väter 
2,56 SDS 2,41 SDS 

2,27 – 

2,55 
n = 40 

0,44 
Kinder 

normalgewichtiger 

Väter 

2,45 SDS 2,32 SDS 
2,12 – 

2,52 
n = 28 
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Vergleich der fettfreien Masse-SDS 

Die SDS-Werte der fettfreien Masse der Kinder adipöser Väter waren im Mittel 

höher gegenüber der SDS-Werte der Kinder normalgewichtiger Väter: Median 

0,66 SDS, Mittelwert 1,02 SDS, 95 %-CI 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)  

 

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 adipöser Väter 

ähnlich hohe Werte wie Kinder normalgewichtiger Väter. Die einzelnen 

Ergebnisse sind im Folgenden in den jeweiligen Tabellen dargestellt.  

 

Tabelle 3.3.18 GOT und Kinder adipöser Väter 

GOT-Werte [U/l] Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 
p-

Wert 

Kinder adipöser 

Väter 
29,5 U/l 33,91 U/l 

28,18 – 

39,65 
n = 46 

0,24 
Kinder 

normalgewichtiger 

Väter 

28 U/l 32,02U/l 
25,32 – 

38,75 
n = 31 

 

Tabelle 3.3.19 GPT und Kinder adipöser Väter 

GPT-Werte [U/l] Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 
p-

Wert 

Kinder adipöser 

Väter 
29 U/l 42,15 U/l 

28,63 – 

55,68 
n = 46 

0,3 
Kinder 

normalgewichtiger 

Väter 

25 U/l 35,77 U/l 
26,15 – 

45,40 
n = 31 
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Tabelle 3.3.20 gGT und Kinder adipöser Väter 

gGT-Werte [U/l] Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 
p-

Wert 

Kinder adipöser 

Väter 
17,5 U/l 21,22 U/l 

16,69 – 

25,74 
n = 46 

0,84 
Kinder 

normalgewichtiger 

Väter 

18 U/l 20,10 U/l 
16,68 -

23,50 
n = 31 

 

Tabelle 3.3.21 Harnsäure und Kinder adipöser Väter 

Harnsäurewerte 

[mg/dl] 
Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 

p-

Wert 

Kinder adipöser 

Väter 
5,4 mg/dl 5,7 mg/dl 

5,21 – 

6,20 
n = 30 

0,29 
Kinder 

normalgewichtiger 

Väter 

5 mg/dl 5,32 mg/dl 
4,77 – 

5,78 
n = 23 

 

Tabelle 3.3.22 Cholesterin und Kinder adipöser Väter 

Cholesterinwerte 

[mg/dl] 
Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 

p-

Wert 

Kinder adipöser 

Väter 

165 

mg/dl 

165,56 

mg/dl 

157,11 – 

174,0 
n=45 

0,79 
Kinder 

normalgewichtiger 

Väter 

164,5 

mg/dl 

167,37 

mg/dl 

157,02 – 

177,71 
n=30 
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Tabelle 3.3.23 HDL und Kinder adipöser Väter 

HDL-Cholesterin 

[mg/dl] 
Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 

p-

Wert 

Kinder adipöser 

Väter 
44 mg/dl 

43,09 

mg/dl 

41,04 – 

45,14 
n = 45 

0,58 
Kinder 

normalgewichtiger 

Väter 

43 mg/dl 
44,03 

mg/dl 

41,07 – 

47,00 
n = 31 

 

Tabelle 3.3.24 LDL und Kinder adipöser Väter 

LDL-Cholesterin 

[mg/dl] 
Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 

p-

Wert 

Kinder adipöser 

Väter 
104 mg/dl 

106,47 

mg/dl 

98,96 – 

113,97 
n = 45 

0,93 
Kinder 

normalgewichtiger 

Väter 

106 mg/dl 106 mg/dl 
99,11 – 

112,89 
n = 31 

 

Tabelle 3.3.25 Triglyceride und Kinder adipöser Väter 

Triglyceridwerte 

[mg/dl] 
Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 

p-

Wert 

Kinder adipöser 

Väter 

116 

mg/dl 

126,07 

mg/dl 

106,69 – 

145,44 
n = 45 

0,1 Kinder 

normalgewichtiger 

Väter 

93 mg/dl 97,4 mg/dl 
83,52 – 

111,28 
n = 30 
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Tabelle 3.3.26 Nüchternglucose und Kinder adipöser Väter 

Nüchternglucosewerte 

[mg/dl] 
Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 

p-

Wert 

Kinder adipöser Väter 86 mg/dl 
87,43 

mg/dl 

85,19 – 

89,68 
n = 44 

0,4 
Kinder 

normalgewichtiger 

Väter 

88 mg/dl 
88,93 

mg/dl 

86,09 – 

91,78 
n = 30 

 

Tabelle 3.3.27 Nüchterininsulin und Kinder adipöser Väter 

Nüchterninsulin-

Spiegel [pmol/l] 
Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 

p-

Wert 

Kinder adipöser 

Väter 

147 

pmol/ll 

152,20 

pmol/l 

125,45 – 

178,94 
n = 46 

0,58 
Kinder 

normalgewichtiger 

Väter 

119 

pmol/l 

141,41 

pmol/l 

108,02 – 

174,49 
n = 32 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabelle 3.3.28 C-Peptid und Kinder adipöser Väter 

C-Peptid-Spiegel 

[pmol/l] 
Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 

p-

Wert 

Kinder adipöser 

Väter 

797 

pmol/l 

795,15 

pmol/l 

696,61 – 

893,70 
n = 46 

0,43 
Kinder 

normalgewichtiger 

Väter 

696 

pmol/l 

735,03 

pmol/l 

615,24 – 

854,83 
n = 30 
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Tabelle 3.3.29 HOMA-SDS und Kinder adipöser Väter 

HOMA-SDS Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 
p-

Wert 

Kinder adipöser 

Väter 
2,27 SDS 3,05 SDS 

2,42 – 

3,69 
n = 46 

0,24 
Kinder 

normalgewichtiger 

Väter 

1,75 SDS 2,68 SDS 
1,78 – 

3,59 
n = 32 

 

 

3.4 Übergewichtige / adipöse Kinder und Jugendliche mit getrennt 

lebenden Eltern vs. zusammenlebenden Eltern 

Die Gruppengröße betrug insgesamt 165 Kinder, wovon 47 % (n = 77) 

Mädchen und 53 % (n = 88) Jungen waren. Jungen und Mädchen waren in der 

hier untersuchten Gruppe ähnlich häufig 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 Familiäre 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, Hüftumfang-SDS und WHR-SDS.  

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

BMI-SDS Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 
p-

Wert 

Kinder 

zusammenlebender 

Eltern 

2,17 SDS 2,17 SDS 
2,10 – 

2,25 
n = 121 

0,31 

Kinder getrennt 

lebender Eltern 
2,23 SDS 2,25 SDS 

2,12 – 

2,38 
n = 44 

 

Tabelle 3.4.2 Bauchumfang-SDS und familiäre Situation 

Bauchumfang-SDS Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 
p-

Wert 

Kinder 

zusammenlebender 

Eltern 

4,3 SDS 4,5 SDS 4,2 – 4,8 n = 104 

0,1 

Kinder getrennt 

lebender Eltern 
4,8 SDS 5,2 SDS 4,5 – 5,0 n = 41 

 

Tabelle 3.4.3 Hüftumfang-SDS und familiäre Situation 

Hüftumfang-SDS Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 
p-

Wert 

Kinder 

zusammenlebender 

Eltern 

3,1 SDS 3,0 SDS 2,6 – 3,4 n = 104 

0,23 

Kinder getrennt 

lebender Eltern 
3,5 SDS 3,0 SDS 2,1 – 3,9 n = 41 
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Tabelle 3.4.4 WHR-SDS und familiäre Situation 

WHR-SDS Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 
p-

Wert 

Kinder 

zusammenlebender 

Eltern 

3,57 SDS 3,51 SDS 
3,15 – 

3,88 
n = 104 

0,63 

Kinder getrennt 

lebender Eltern 
3,34 SDS 3,59 SDS 

2,76 – 

4,42 
n = 41 

 

 

3.4.2 Familiäre Situation und Körperzusammensetzung 

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 %-CI 2,40 – 2,65, n = 35, p = 

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

 

 

Abb. 3-19 Fettmasse-SDS und familiäre 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 familiäre Situation 

Fettfreie Masse-

SDS 
Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 

p-

Wert 

Kinder 

zusammenlebender 

Eltern 

0,09 SDS 0,29 SDS 
0,01 – 

0,58 
n = 109 

0,31 

Kinder getrennt 

lebender Eltern 
0,31 SDS 0,49 SDS 

0,09 – 

0,89 
n = 36 
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3.4.3 Familiäre Situation und Labor 

Kinder getrenntlebender Eltern zeigen in Bezug auf GOT, GPT, gGT, 

Harnsäure-, Cholesterin-, HDL-Cholesterin-, LDL-Cholesterin-, Triglycerid-, 

Nüchternglucose, Nüchterninsulin, sowie C-Peptid und HOMA-SDS ähnlich 

hohe Werte wie Kinder zusammenlebender Eltern. 

Die Ergebnisse sind im Einzelnen wie folgt: 

Tabelle 3.4.6 GOT und familiäre Situation 

GOT-Werte [U/l] Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 
p-

Wert 

Kinder 

zusammenlebender 

Eltern 

28 U/l 32 U/l 
28,95 – 

35,05 
n = 120 

0,86 

Kinder getrennt 

lebender Eltern 
29 U/l 28,53 U/l 

26,48 – 

30,59 
n = 43 

 

Tabelle 3.4.7 GPT und familiäre Situation 

GPT-Werte [U/l] Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 
p-

Wert 

Kinder 

zusammenlebender 

Eltern 

25,5 U/l 36,58 U/l 
30,23 – 

42,94 
n = 120 

0,96 

Kinder getrennt 

lebender Eltern 
20 U/l 30,6 U/l 

26,33 – 

34,88 
n = 43 
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Tabelle 3.4.8 gGT und familiäre Situation 

gGT-Werte [U/l] Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 
p-

Wert 

Kinder 

zusammenlebender 

Eltern 

16 U/l 19,09 U/l 
17,07 – 

21,12 
n = 118 

0,64 

Kinder getrennt 

lebender Eltern 
17 U/l 19,53 U/l 

16,68 – 

22,39 
n = 43 

 

Tabelle 3.4.9 Harnsäure und familiäre Situation 

Harnsäure-Werte 

[mg/dl] 
Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 

p-

Wert 

Kinder 

zusammenlebender 

Eltern 

5,3 mg/dl 5,38 mg/dl 
5,14 – 

5,62 
n = 78 

0,42 

Kinder getrennt 

lebender Eltern 

5,45 

mg/dl 
5,59 mg/dl 

5,02 – 

6,16 
n = 34 

 

Tabelle 3.4.10 Cholesterin und familiäre Situation 

Cholesterin-Werte 

[mg/dl] 
Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 

p-

Wert 

Kinder 

zusammenlebender 

Eltern 

168,5 

mg/dl 

170,52 

mg/dl 

165,16 – 

175,88 
n = 118 

0,84 

Kinder getrennt 

lebender Eltern 

173,5 

mg/dl 

171,55 

mg/dl 

163,01 – 

180,09 
n = 42 
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Tabelle 3.4.11 HDL und familiäre Situation 

HDL-Cholesterin-

Werte [mg/dl] 
Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 

p-

Wert 

Kinder 

zusammenlebender 

Eltern 

44 mg/dl 
45,37 

mg/dl 

43,89 – 

46,84 
n = 117 

0,31 

Kinder getrennt 

lebender Eltern 
46 g/dl 

47,05 

mg/dl 

43,45 – 

50,64 
n = 43 

 

Tabelle 3.4.12 LDL und familiäre Situation 

LDL-Cholesterin-

Werte [mg/dl] 
Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 

p-

Wert 

Kinder 

zusammenlebender 

Eltern 

104 mg/dl 
106,22 

mg/dl 

101,99 – 

110,45 
n = 117 

0,83 

Kinder getrennt 

lebender Eltern 
107 mg/dl 

107,07 

mg/dl 

100,88 – 

113,26 
n = 43 

 

Tabelle 3.4.13 Triglyceride und familiäre Situation 

Triglycerid-Werte 

[mg/dl]] 
Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 

p-

Wert 

Kinder 

zusammenlebender 

Eltern 

97 mg/dl 
111,75 

mg/dl 

102,31 – 

121,20 
n = 117 

0,15 

Kinder getrennt 

lebender Eltern 

89,5 

mg/dl 

100,64 

mg/dl 

84,17 – 

117,11 
n = 42 
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Tabelle 3.4.14 Nüchternglucose und familiäre Situation 

Nüchternglucose-

Spiegel [mg/dl] 
Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl p-Wert 

Kinder 

zusammenlebender 

Eltern 

86,5 

mg/dl 

88,39 

mg/dl 

86,98 – 

89,8 
n=118 

0,35 

Kinder getrennt 

lebender Eltern 
87 mg/dl 

87,14 

mg/dl 

85,09 – 

89,2 
n=42 

 

Tabelle 3.4.15 Nüchterininsulin und familiäre Situation 

Nüchterninsulin-

Spiegel [pmol/l] 
Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 

p-

Wert 

Kinder 

zusammenlebender 

Eltern 

114 

pmol/l 

143,80 

pmol/l 

125,49 – 

162,11 
n = 121 

0,69 

Kinder getrennt 

lebender Eltern 

110 

pmol/l 

152,44 

pmol/l 

119,49 – 

185,30 
n = 43 

 

Tabelle 3.4.16 C-Peptid und familiäre Situation 

C-Peptid-Werte 

[pmol/l] 
Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 

p-

Wert 

Kinder 

zusammenlebender 

Eltern 

683 

pmol/l 

760,01 

pmol/l 

CI 694,73 

– 825,30 
n = 118 

0,5 

Kinder getrennt 

lebender Eltern 

629,5 

pmol 

715,33 

pmol/l 

609,28 – 

821,39 
n = 42 

 



59 

Tabelle 3.4.17 HOMA-SDS und familiäre Situation 

HOMA-SDS Median Mittelwert 95 %-CI Anzahl 
p-

Wert 

Kinder 

zusammenlebender 

Eltern 

2,28 SDS 2,86 SDS 
2,41 – 

3,32 
n = 121 

0,66 

Kinder getrennt 

lebender Eltern 
2,68 SDS 3,07 SDS 

2,24 – 

3,89 
n = 43 
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4. Diskussion 

 

Für die Entstehung von Adipositas im Kindes- und Jugendalter sind in der 

Literatur bereits verschiedene Risikofaktoren beschrieben, unteranderem ein 

hoher Medienkonsum, ein hoher Fastfoodkonsum, übergewichtige / adipöse 

Eltern, sowie eine familiäre Situation mit getrenntlebenden Eltern in der ein Kind 

auf wächst. Diese Risikofaktoren sind aus zwei Gründen relevant: man kann sie 

zum einen erfragen und braucht somit keine Spezialdiagnostik. Zum anderen 

sind sie zum Teil veränderbar 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 

(Nüchternglucose, Nüchterninsulin, C-Peptid-Spiegel, HOMA-SDS-Werte) und 

die Harnsäure. Die Adipositas selbst ist bisher lediglich über den BMI definiert. 

Ein erhöhter BMI-Wert sagt allerdings nichts aus über die Ursache des 

Übergewichts und auch nichts darüber, welche Therapie am besten geeignet 

ist. Ein großer Unterschied besteht jedoch in der Zusammensetzung des 

Körpergewichts, d.h. setzt sich dieses hauptsächlich aus Fett oder aus fettfreier 

Masse zusammen. Wir untersuchten die Verteilung des Körperfettes zum einen 

mittels anthropometrischen Parametern, zum anderen untersuchten wir die 

Körperzusammensetzung mittels eines DXA-Gerätes 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 übermäßiger Medienkonsum dazu führt, dass sich 

Kinder weniger bewegen, dies wiederum zu einer geringeren Muskel- und 

erhöhten Fettmasse führt werden die erhobenen Daten im Folgenden diskutiert. 

Die BMI-Werte der von uns untersuchten adipösen Kinder mit hohem 

Medienkonsum waren gegenüber adipösen Kindern mit geringem 

Medienkonsum vergleichbar hoch. Gleiches gilt für den Bauchumfang, den 

Hüftumfang sowie die Körperzusammensetzung. Die von uns untersuchten 

adipösen Kinder mit hohem Medienkonsum scheinen demnach nicht mehr 

Fettgewebe zu haben als adipöse Kinder mit geringem Medienkonsum. Die 

Ergebnisse zeigen jedoch, dass insbesondere die Zuckerstoffwechselparameter 

in der Gruppe der adipösen Kinder mit hohem Medienkonsum im Mittel höher 

waren gegenüber der Kinder mit geringem Medienkonsum. Auch bei den 

Leberstoffwechselparametern waren sowohl die GPT als auch die gGT im Mittel 

höher. Harnsäure- und Cholesterinwerte waren hingegen vergleichbar hoch. In 

der von uns untersuchten Gruppe waren somit adipöse Kinder mit hohem 

Medienkonsum dem Augenmerk nach nicht adipöser und hatten in der 

Körperzusammensetzung vergleichbar hohe Körperfettwerte wie adipöse 

Kinder mit geringem Medienkonsum. Gleichwohl deuten die im Mittel höher 

erscheinenden, aber noch normwertigen Laborwerte (Transaminasen und 

Zuckerstoffwechselparameter) darauf hin, dass sich ein hoher Medienkonsum 

mittelfristig metabolisch ungünstig auswirken könnte. In der Literatur ist ein 

erhöhter Medienkonsum als ein Risikofaktor für die Entstehung einer Adipositas 

bereits beschrieben [71-74]. Zimmermann et al. [28] und Gortmarker et al. [73] 

sehen eine Verbindung zwischen dem Ausmaß der Medienkonsumzeit und dem 

Ausmaß des Übergewichtes. Laut ihrer Studien steigt das Übergewicht 

proportional zur Medienkonsumzeit. Dies lies sich anhand unserer Ergebnisse 

nicht bestätigen.  

Auffällig ist, dass in den letzten Jahren die Prävalenz 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 überwiegend passive Tätigkeit des Medienkonsums tritt in 

Konkurrenz zu körperlichen Aktivitäten [27]. Eine 2004 veröffentlichte Studie 

konnte eine inverse Beziehung zwischen dem Risiko für metabolische 

Folgeerkrankungen und körperlicher Inaktivität zeigen [76]. Auch in der von uns 

untersuchten Gruppe waren einige der untersuchten Laborwerte im Mittel 

höher. Daher stellt sich die Frage, ob dieses dadurch zustande kommt, dass 

sich adipöse Kinder mit hohem Medienkonsum weniger bewegen als adipöse 

Kinder mit geringem Medienkonsum. In diesem Fall müssten erstgenannte eine 

geringere Muskelmasse (fettfreie Masse) als zweitgenannte aufweisen. Dies 

ließ sich bei unseren Untersuchungen der Körperzusammensetzung jedoch 

nicht feststellen. Die fettfreie Masse, der adipösen Kinder mit einer hohen 

Medienkonsumzeit war ähnlich hoch wie die fettfreie Masse der ebenfalls 

adipösen Kinder mit einer geringen Medienkonsumzeit. Dies spräche dafür, 

dass adipöse Kinder, die zwar wenig Zeit sitzend vor dem Fernseher bzw. 

Computer verbringen, sich dennoch nicht mehr bewegen im Vergleich zu den 

adipösen Kindern, die viel Zeit vor den Medien sitzen.  

In der Literatur wird daher bereits eine weitere Theorie diskutiert, die die 

Entstehung des Übergewichtes nicht dadurch erklärt, dass es sich beim 

Fernsehen um eine körperlich inaktive Tätigkeit 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 außerdem mehr 

hochkalorische Lebensmittel konsumiert. Diese Kalorienzufuhr wird oftmals 

nicht wahrgenommen, da während des Medienkonsums häufig 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 zugeführt ohne sich dessen bewusst zu 

werden [28]. Ein Ansatz dies zu klären wäre bei einer erneuten Untersuchung 

eine weitere Unterteilung bei der Medienkonsumzeit vorzunehmen. Kinder, bei 

denen Medienkonsumzeit ausschließlich Fernsehen mit Werbekonsum 

bedeutet, müssten in diesem Fall adipöser sein als Kinder, deren 

Medienkonsumzeit ohne Werbung verbracht wird. Des Weiteren sollte 

untersucht werden, ob während der Medienkonsumzeit Nahrungsmittel 
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konsumiert werden. Währenddessen ist das Bewusstsein auf die Medien 

gerichtet, sodass häufig keine bewusste Kontrolle über 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 Fragebögen zu erheben, aus dem teils 

unbewussten Konsum ein bewusster Konsum wird.  

Die Ergebnisse der Laboruntersuchungen lassen, wie oben bereits 

beschrieben, ein erhöhtes Risiko für die Entstehung eines metabolischen 

Syndroms vermuten. Damit hätte man künftig eventuell die Chance einzelne 

Laborwerte als Screeningfaktoren zu bestimmen um somit den Beginn des 

metabolischen Syndroms rechtzeitig zu erkennen. Insbesondere für die GPT 

ließ sich in der Literatur eine große Kohorten-Studie mit insgesamt 16.390 

übergewichtigen und adipösen Jungen finden, in der das GPT bereits als 

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

Zusammenfassend lässt sich folgendes sagen: Medienkonsumzeit gilt als 

Risikofaktor für die Entstehung von Adipositas. Bei bestehender Adipositas 

kann durch eine Reduktion der Medienkonsumzeit einem adipösen Patienten 

keine Gewichtsreduktion in Aussicht gestellt werden, jedoch kann hierdurch das 

Risiko für 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 würde 

man einem adipösen 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 für 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 häufiger Fastfoodkonsum zu Übergewicht und Adipositas führt 

haben wir die folgenden Daten untersucht. 

In der von uns untersuchten Gruppe hatten Kinder mit häufigem 

Fastfoodkonsum gegenüber der Gruppe der Kinder mit seltenem 

Fastfoodkonsum dem Augenmerk nach höhere Werte für BMI-SDS und die in 

der Körperzusammensetzung gemessene Fettmasse. Beim Betrachten der 

Ergebnisse der Laboruntersuchungen zeigten sich bei Kindern mit häufigem 

Fastfoodkonsum im Mittel höhere Harnsäurewerte gegenüber der Kinder mit 

geringem Fastfoodkonsum. Weiter fällt auf, dass in der von uns untersuchten 

Gruppe Kinder mit hohem Fastfoodkonsum im Mittel höhere Werte im Bereich 

des Zuckerstoffwechsels zeigten. So erscheinen in der von uns untersuchten 

Gruppe bei Kindern mit hohem Fastfoodkonsum sowohl die 

Nüchternglucosewerte, das Nüchterninsulin, die C-Peptidspiegel und auch der 

HOMA-SDS-Wert etwas höher zu sein im Vergleich zu Kindern mit geringem 

Fastfoodkonsum. Beim Betrachten der Analysen scheint außerdem ein hoher 

Fastfoodkonsum mit erhöhten BMI-Werten, sowie einem erhöhten 

Körperfettanteil einher zu gehen. Dies bestätigt die Ergebnisse früherer Studien 

[78, 79].  

In Bezug auf die untersuchten Laborwerte zeigten sich im Mittel höhere 

Harnsäurewerte in der Gruppe der Kinder mit häufigem Fastfoodkonsum, diese 

Werte lagen jedoch noch nicht in pathologischen Bereichen. Erhöhte 

Harnsäurewerte zählen laut der AGA-Leitlinien ebenfalls zur Definition des 

metabolischen Syndroms [80].  

In einer über 15 Jahre prospektiv angelegten und beobachtenden Studie 

(CARDIA) zeigte sich ein Zusammenhang zwischen dem Verzehr von Fastfood 

und einer Gewichtszunahme. Je höher der Fastfoodkonsum, desto höher war 

die Gewichtszunahme und die sich daraus ergebende Morbidität wie z. B. die 

Insulinresistenz [81]. Auch unsere Ergebnisse deuten auf diesen 
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Zusammenhang hin, je höher der Fastfoodkonsum war, desto höher waren im 

Mittel der BMI und auch die Zuckerstoffwechselwerte schienen bei hohem 

Fastfoodkonsum etwas höher als bei geringem Fastfoodkonsum zu sein. Die 

Zuckerstoffwechselparameter lagen bei den Kindern mit hohem 

Fastfoodkonsum nicht im pathologischen Bereich. Allerdings waren die Werte 

für Blutglucose, Nüchterninsulin, C-Peptid und HOMA ebenfalls leicht höher, 

was auf eine beginnende Insulinresistenz bzw. auf eine sich im Verlauf 

entwickelnde Zuckerstoffwechselstörung hindeuten könnte. 

Nach diesen Ergebnissen kann einem adipösen Patienten mit hohem 

Fastfoodkonsum eine Gewichtsreduktion in Aussicht gestellt werden, wenn der 

Fastfoodkonsum reduziert wird. Außerdem bestehen Hinweise, dass durch 

Reduktion des Fastfoodkonsums das Risiko für die Entstehung eines Diabetes 

gesenkt werden könnte. Wie bereits in Bezug auf den Medienkonsum erwähnt, 

macht die Empfehlung eines kompletten Verzichts auch hier sicher keinen Sinn, 

viel mehr würde man einen moderaten Konsum von max. 2x pro Woche 

empfehlen (entspricht der Definition „seltenem Fastfoodkonsum“ dieser Arbeit).  

Eine in den Vereinigten Staaten durchgeführte Studie hat gezeigt, dass sich das 

Ess- und Bestellverhalten von Jugendlichen in Fastfoodrestaurants nicht ändert, 

selbst wenn offensichtlich zu erkennen ist, dass bestimmte Nahrungsmittel sehr 

kalorienhaltig sind [82]. Nicht zuletzt deshalb sollte mit einer 

Ernährungsberatung bereits im frühen Kindes- und Jugendalter begonnen 

werden [83, 84]. 

 

4.3 Möglicher Zusammenhang Medien- und Fastfoodkonsum 

Beim Betrachten der Ergebnisse fällt auf, dass Kinder mit häufigem 

Medienkonsum, wie auch Kinder mit hohem Fastfoodkonsum sowohl höhere 

Harnsäurewerte, sowie höhere Parameter des Zuckerstoffwechsels zu haben 

scheinen. Daher stellt die Frage, in wieweit sich diese beiden Risikofaktoren 

gegenseitig bedingen. Vorstellbar wäre, dass Kinder mit häufigem 

Medienkonsum auch mehr Fastfood essen und somit ein unmittelbarer 
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Zusammenhang besteht. Um diesen möglichen Zusammenhang weiter zu 

untersuchen wäre eine Studie mit einer größeren Fallzahl nötig als der unseren. 

Ein pathologisch erhöhter Nüchternglucosespiegel ist ein mögliches der 

Diagnosekriterium des Diabetes mellitus [85]. Wie oben bereits erwähnt, lagen 

die Nüchternglucosespiegel in der von uns untersuchten Gruppe alle nicht in 

pathologischen Bereichen. Damit haben diese Ergebnisse zunächst klinisch 

keine unmittelbare Konsequenz. Der Median des Lebensalters bei Diagnose 

des Typ-2 Diabetes im Kindes- und Jugendalter (Gruppe der 0-20-jährigen in 

Baden-Württemberg) 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 jüngeren Altersgruppe könnte vermutet werden, dass die 

Glucosewerte im oberen Normalbereich, wie oben dargestellt, als Vorboten 

einer beginnenden Zuckerstoffwechselstörung zu verstehen sind und sich diese 

Gruppe daher für gezielte Präventionsmaßnahmen besonders eignet. 

Dies wurde bereits auch in der Literatur diskutiert, so konnte die Studiengruppe 

um Reinehr und Wabitsch bereits zeigen, dass wenn adipöse Kinder und 

Jugendliche eine gestörte Glucosetoleranz im oGTT aufweisen, dies ein 

Risikofaktor für die Entstehung eines Typ 2 Diabetes, so wie für kardiovaskuläre 

Folgeerkrankungen darstellt [87, 88] auch wenn der Nüchernglucosespiegel 

noch nicht pathologisch erhöht ist. Eine andere Studie zeigte, dass 

insbesondere stark übergewichtige afroamerikanische Kinder ein hohes Risiko 

haben einen Typ 2 Diabetes zu entwickeln, wenn sie in der 

Screeninguntersuchung bereits eine gestörte Glucosetoleranz im oGTT 

aufweisen. So ist bei einer Adipositastherapie sicher auch immer von großer 

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 für den 2h-Wert. Die Reproduzierbarkeit des 

Nüchternglucosespiegels 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 größeres Risiko für die Entwicklung eines 

Typ 2 Diabetes haben [90]. So bestätigt auch die Studienlage, dass bei 

adipösen Kindern und Jugendlichen bereits vor der Manifestation eines Typ 2 

Diabetes Veränderungen im Blutzuckerstoffwechsel messbar sind. 

 

4.4 Einfluss durch Eltern 

So wie die Körperhöhe eines Menschen genetisch vererbt wird, ist auch der 

BMI eines Menschen genetisch vererbt. Wenn Menschen ihren genetischen 

BMI überschreiten, könnte dies zu Folgeerkrankungen ihres Übergewichtes 

führen. 

So verglichen wir Kinder adipöser Väter und Mütter gegenüber Kinder 

normalgewichtiger Väter und Mütter in Bezug auf ihre Auxiologie, ihre 

Körperzusammensetzung und ihr Labor. 

Bei den hier vorliegenden Ergebnissen, scheint der BMI des Vaters Einfluss auf 

den BMI sowie die Körperzusammensetzung und der BMI der Mutter auf den 

Zuckerstoffwechsel der Kinder zu haben. In der Untersuchung der 

auxiologischen Parameter der adipösen Kinder mit adipösen Vätern zeigten 

sich im Mittel höhere Werte beim BMI-SDS, dem SDS-Wert des 

Bauchumfanges sowie dem SDS-Wert des Hüftumfanges gegenüber der  

adipösen Kinder, deren Väter normalgewichtig waren. In der Messung der 

Körperzusammensetzung wiesen Kinder adipöser Väter ebenfalls im Mittel 

höhere SDS-Werte in der fettfreien Masse auf im Vergleich zu Kindern, deren 

Väter normalgewichtig waren. In Bezug auf die Fettmasse waren die Werte 

vergleichbar hoch. Bei Kindern adipöser Mütter waren sowohl die Werte des 

Nüchterninsulinspiegels, als auch die des C-Peptids und der HOMA-SDS-Wert 

im Mittel höher gegenüber Kinder normalgewichtiger Mütter. 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 Körperzusammensetzung 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 Gruppengröße für eine solche Fragestellung deutlich zu 

gering war. Auch wenn einige Werte im Mittel höher 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. Für die höhere 

fettfreie Masse der Kinder adipöser Väter lässt sich aus meiner Sicht auch 

keine biologische Kausalität herstellen. 

Zudem stellt sich die Frage ob ein Vergleich des elterlichen erwachsenen BMI-

Werts mit dem kindlichen BMI-Wert der Kinder sinnvoll bzw. zulässig 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 adipösen Eltern 

ein erhöhtes Adipositasrisiko haben [91]. Vielleicht müsste 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 wäre dessen ungeachtet in 

Zukunft vorstellbar, da es inzwischen auch von jungen Eltern 

Vorsorgeuntersuchungshefte mit Werten aus deren Kindheit gibt, was für ältere 

Generationen selten zutrifft. Um die Frage nach einem genetischen BMI zu 

untersuchen sind insbesondere Adoptionsstudien interessant. Auch hier konnte 

überwiegend gezeigt werden, dass vor allem das Gewicht, das im 

Erwachsenenalter schließlich erreicht wird, stärker vom genetischen BMI der 

leiblichen Eltern abhängt, 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 Körperzusammensetzung im Mittel eine höhere Fettmasse. Die 

fettfreie Masse erschien jedoch vergleichbar hoch zu sein. Eine mögliche 

Erklärung hierfür könnte sein, dass Alleinerziehenden weniger Zeit für die 
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Zubereitung einer ausgewogenen Ernährung ihrer Kinder zur Verfügung steht 

und somit häufiger Fastfood und Fertiggerichte verwendet werden. Außerdem 

sind Kinder aus Trennungsfamilien anderen psychosozialen Belastungen 

ausgesetzt, welche wiederum die Entstehung von Übergewicht begünstigen 

können. Auffällig ist, dass bei der Untersuchung des Fastfoodkonsumes 

ebenfalls die Fettmasse im Mittel größer war. 

Bisher gibt es nur wenige Studien, welche den Zusammenhang von 

Übergewicht 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 Prävalenz von Übergewicht und Adipositas bei 

Kindern getrennt lebender Eltern gegenüber 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 erhöhter Fastfoodkonsum zu Adipositas führt, lässt sich 

pathophysiologisch erklären, denn Fastfood hat eine deutlich höhere 

Energiedichte im Vergleich zu anderen Lebensmitteln. In Bezug auf den 

Familienstand der Eltern lässt sich kein direkter Zusammenhang zum 

Übergewicht herstellen, stattdessen kann man sagen dass mit dem 

Familienstand in Zusammenhang stehende Umstände, wie beispielsweise ein 

erhöhter Fastfoodkonsum, oder eine andere psychosoziale Belastung bei 

Kindern in Trennungsfamilien, zu Übergewicht führen können. Diese mit dem 

Familienstand in Zusammenhang stehenden Umstände sind wiederum für die 

Adipositastherapie ganz entscheidend. Als Konsequenz für eine 

Adipositastherapie ergibt sich in diesen Fällen, dass die Ernährungsberatung 

hier sicher zunächst mal in den Hintergrund tritt, da hier zunächst die 

psychosozialen Belastungen im Vordergrund stehen. 
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Zusammenfassend lässt sich sagen, dass sowohl der BMI der Eltern, wie auch 

die familiäre Situation in der ein Kind aufwächst 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 für tiefergehende Analysen zu gering. Außerdem sind die Ursachen zu 

multifaktoriell und zu komplex als dass man anhand der von uns erhobenen 

Daten kausale Zusammenhänge herleiten kann. Daher sind unsere Ergebnisse 

rein deskriptiv zu verstehen. Sie können zur Generierung von Hypothesen für 

weitere Studien dienen. Nach heutigem Kenntnisstand sollte bei einer 

Adipositastherapie sowohl der BMI der Eltern wie auch die familiäre Situation in 

der das Kind aufwächst mit berücksichtigt werden. 
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4.5 Limitationen der Ergebnisse 

Diese Arbeit weißt einige wichtige Einschränkungen auf, welche bei der 

Interpretation der Ergebnisse berücksichtigt werden müssen:  

Eine wichtige Limitation dieser Arbeit besteht in der geringen Größe des 

eingeschlossenen Patientenkollektivs. Die „Power“ zur Identifizierung 

von Gruppenunterschieden war somit relativ gering. Dies stellt 

insbesondere für die durchgeführten Subgruppenanalysen eine 

wesentliche Einschränkung dar.  

In dieser Arbeit wurden mehrere (simultane) Tests an dem selben 

Datenmaterial durchgeführt was einem multiplen Testen  entspricht. Die 

Gefahr des multiplen Testens besteht darin, dass vermeintlich 

signifikante Ergebnisse häufiger zufälliger Natur sein können 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 Fragebögen erhoben, hierbei kann es 

immer zu Falschangaben kommen. Die Daten der Fragebögen wurden 

nicht überprüft. 

So wurden sowohl Größe, als auch Gewicht der Eltern durch 

Fragebögen erhoben und nicht gemessen. 

Eine weitere Limitation besteht im Nichtvorhandensein einer gesunden 

(nicht adipösen) 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 hätte hier eventuell jedoch zeigen können, 

ob der gesehene Unterschied unter Umständen physiologischer Natur 

sein könnte. 
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Generell besteht immer die Gefahr von sogenannten Confoundern. So 

können bestimmte Störfaktoren die erhobenen Ergebnisse beeinflusst 

haben. Somit kann es zu Fehlinterpretationen kommen.  

Eine weitere Limitation besteht dahingehend, dass nur Patienten aus der 

Region Tübingen untersucht wurden und somit mögliche regionale 

Unterschiede nicht erkannt werden. So ist eine Generalisierung der 

Aussagen nicht möglich. 
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5. Zusammenfassung 

Die steigende Anzahl adipöser Kinder und Jugendlicher stellt ein zunehmendes 

medizinisches und gesellschaftliches Problem dar. Die Ursachen hierfür sind 

multifaktoriell. So haben genetische, epigenetische und Umweltfaktoren einen 

Einfluss auf die Entstehung von Übergewicht und Adipositas. 

Aus der Literatur sind zahlreiche Übergewicht begünstigende Faktoren bekannt. 

Hierzu zählen 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 

durchgeführten Studie wurde der Einfluss dieser Risikofaktoren auf den BMI, 

die Körperzusammensetzung, die Auxiologie und die Laborwerte untersucht. 

Dies ist aus folgenden Gründen relevant: 

 Die untersuchten Parameter lassen sich auch in der Kinder- und 

Jugendarztpraxis schnell, einfach und ohne aufwändige 

Spezialdiagnostik erheben. 

 Die untersuchten Parameter sind im Rahmen der Adipositastherapie von 

Bedeutung. 

Die Analyse ergab, dass die hier untersuchten adipösen Kinder mit hohem 

Medienkonsum vergleichbar hohe Werte für den BMI, den Bauchumfang, den 

Hüftumfang und die Körperzusammensetzung [DXA] hatten wie adipöse Kinder 

mit geringem Medienkonsum. Im Gegensatz hierzu waren bei der Gruppe der 

adipösen Kinder mit hohem Medienkonsum die Nüchternglucose, das 

Nüchterninsulin, das C-Peptid, der HOMA-SDS, die GPT- und gGT-Werte im 

Mittel höher. Bei der von uns untersuchten Gruppe adipöser Kinder bestand 

demnach ein Zusammenhang zwischen einer längeren Medienkonsumzeit und 

den oben dargestellten Laborwerten, während kein Einfluss zwischen einer 

längeren Medienkonsumzeit und dem Ausmaß des Übergewichts zu bestehen 

scheint. Die Ergebnisse der hier vorgelegten Arbeit sprechen dafür, dass eine 

Reduktion der Medienkonsumzeit bei adipösen Kindern und Jugendlichen mit 
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hoher Medienkonsumzeit zu einer überwiegend metabolischen Verbesserung 

und weniger zu einer Gewichtsreduktion führen könnte. 

Bei den von uns untersuchten Kindern mit hohem Fastfoodkonsum waren die 

BMI-SDS-Werte im Mittel höher als bei der Gruppe mit geringem 

Fastfoodkonsum. In der Körperzusammensetzung zeigte sich eine höhere 

mittlere Fettmasse, im Labor zeigten sich im Mittel höhere Harnsäurewerte und 

außerdem leicht höhere Werte im Bereich des Zuckerstoffwechsels. Der 

dargestellte positive Zusammenhang zwischen Fastfoodkonsum und BMI-SDS, 

Fettmasse sowie Harnsäure und dem Zuckerstoffwechsel deutet darauf hin, 

dass eine Reduktion des Fastfoodkonsums einen günstigen Einfluss auf den 

BMI-SDS, die Fettmasse sowie die Harnsäure und den Zuckerstoffwechsel 

haben kann. 

Die Frage nach dem Zusammenhang zwischen Gewicht bzw. Familienstand der 

Eltern auf die Statur, die Körperzusammensetzung und den Stoffwechsel der 

Kinder, kann anhand der von uns erhobenen Daten fallzahlbedingt nicht sicher 

beantwortet werden. Die hier vorgelegten Ergebnisse sprechen dafür, dass das 

elterliche Gewicht und der Familienstand bei den hier untersuchten Patienten 

einen geringeren Einfluss hatten als der Medien- und Fastfoodkonsum. 

Gleichwohl spielen die Ernährungs- und Bewegungsgewohnheiten sowie die 

Lebensumstände der Familie im Rahmen der Adipositastherapie eine wichtige 

Rolle. 

Schlussfolgerung: Die hier untersuchten Risikofaktoren Medien- und 

Fastfoodkonsum sind bei übergewichtigen und adipösen Kindern von 

Bedeutung sowohl für die Identifizierung von Risikogruppen sowie als 

therapeutische Ansatzmöglichkeiten. 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 

Fragebogen für die Eltern 
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Abb. 7-1 Fragebogen Eltern (5 Seiten) 
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