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Definition und Epidemiologie

der Adipositas
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Häufigkeit von Übergewicht und Adipositas

bei Kindern und Jugendlichen in Deutschland

(-KIGGS Studie-)

Brettschneidera et al. 

BMC Public Health 2015;15:1101

Nach Korrektur für Reporting durch Telefoninterview

Messung Subkohorte: dieselben Ergebnisse

Brettschneider et al., et al. Eur J Pediatr. 2017



Prävalenz der extremen Adipositas 

ist zunehmend in Europa !

• Nach Definition (>99.5 Perzentile BMI) erwartet: <0.5%

• England (Ells et al. Arch Dis Child 2015 doi:10.1136): 2012/2013

– 2.9% der Mädchen und 3.9% der Jungen

• Niederlande (van Dommelen et al PLoS One. 

2014;14;9:e94299):2009

• 1.06% bei Niederländern

• 2.11% bei Türken

• 1.41% bei Marokkanern

Die Gruppe extrem adipöser 

Jugendlicher in BRD (BMI 

≥ 35 kg/m²; Alter:14-21 J.) 

umfasst in Deutschland ca. 

182.000 Personen.



Wann beginnt Adipositas 

im Kindesalter?
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Ursachen der Adipositas

Primär- Erkrankungen



Cushing Syndrom

• Leitsymptom: Wachstumsstillstand 
+ rasche Gewichtszunahme

• Screening: 24h Urin auf freies Cortisol

• Diagnose nur durch niedrig dosierten 
Dexamethasonhemmtest

• Adipöse Kinder haben erhöhte Cortisolwerte 
insbesondere bei Insulinresistenz 

(Reinehr et al. Exp Clin Endo Diab 2006) 



Syndromale Erkrankungen
Mit Kleinwuchs
• Prader-Willi-Syndrom (imprinting Chromosom 15q11-q13 )

– “floppy infant”

– Trinkschwäche als Säugling,

– Hyperphagie ab Kleinkindesalter

– Hodenhochstand

– z.T. Hypogonadismus

• (Laurence Moon) Bardet-Biedl-Syndrom (auto-rez.): genet nachweisbar aber 15 Gene

– Postaxiale Hexadaktylie

– Retinitis pigmentosa (Makuladegeneration)

– früh Nierenversagen (Zystenniere)

– früh Diabetes mellitus 2

• Cohen-Syndrom (auto-rez.): 30% genet. nachweisbar
– Schmale Hände/Füße

– lange Finger/Zehen

– offener Mund, vorstehende Schneidezähne

– Muskuläre Hypotonie

– Mikrozephalie

– Mentale Retardierung

– z.T. Opticusatrophie



Syndromale Erkrankungen
Ohne Kleinwuchs

• Fragiles X-Syndrom

– Makrozephalie

– große Hoden

– große Ohren

– Intelligenzminderung

• Sotos-Syndrom (2/3 Veränderungen im NSD1-Gen  Chromosom 5 (5q35))

– Makrosomie bei Geburt

– Makrocephalie

– Längliches Gesicht

– Knochenalter akzeleriert

– große Hände/Füße

– „Geheimratsecken“

– Balkonstirn

– Z.T. mentale Retardierung



Grunderkrankung bei Adipositas
• Kollektiv: 1400 adipöse Kinder (Alter 4-16 Jahre)

• endokrinologisch:- Autoimmunhypothyreose: 3

- Wachstumshormonmangel: 1

- Cushing Syndrom bei NNRtumor: 1

- Pseudohypoparathyreoidismus:      2

- Pseudopseudohypoparathyreoidismus: 1

• syndromal: - Prader- Willi- Syndrom:                 2

- Bardet- Biedl- Syndrom:                1

- Klinefelter -Syndrom:                    1

• Gesamt: 12 (<1%)

Reinehr et al Journal of Ped 2007





Schilddrüsenhormone und Gewichtsstatus

Erhöhte TSH und T3 Werte bei Adipositas

erhöhen Grundumsatz!



JCEM 2017

102(3): 709-757

Neue 

Leitlinie 

in USA



Keine Blutentnahme für 

Diagnostik Primär-

erkrankung bei normaler 

Wachstumsgeschwindig-

keit notwendig

Ungleich BRD: TSH 

Bestimmung empfohlen

-> In USA keine 

Verwirrung durch 

erhöhte TSH Werte



Verzeichnis von Leitsymptomen



MC4R Mutation

• innerhalb von Familien haben Mutationsträger 
ein um durchschnittlich 15 - 30 kg höheres 
Körpergewicht als Wildtypen

• Häufigkeit: 3 - 5 % bei adipösen Kindern

• Autosomal-dominant vererbt

Dempfle et al., J Med Genet. 2004 Oct;41(10):795-800



Variants with a polygenic effect on the 

human body weight (Speliotes et al Nat Genetics 2010; n=250.000)

Chromosome

nearest gene
SNP

approx. frequency of the 

risk allele 
effect on BMI

INSIG2 rs7566605 37% (C) + 1.0 kg/m² for CC genotype

FTO rs9939609 40 % (A) + 0.40 kg/m² per A allele

MC4R rs571312 24 % (A) + 0.23 kg/m²  per A allele

TMEM 18 rs11127485 83% (T) +0.37 kg/m² per T allele

GNPDA2 rs10938397 43% (G) + 0.18 kg/m² per G allele

BDNF rs10767664 78% (A) + 0.19 kg/m² per A allele

NEGR1 rs2815752 61% (A) + 0.13 kg/m² per A allele

SH2B1 rs7359397 40% (T) + 0.15 kg/m² per T allele

ETV5 rs9816226 82% (T) + 0.14 kg/m² per T allele

MTCH2 rs3817334 41% (T) + 0.06 kg/m² per T allele

KCTD15 rs29941 67% (G) + 0.06 kg/m² per G allele

SEC16B rs543874 19% (G) + 0.22 kg/m² per G allele

TFAP2B rs987237 18% (G) + 0.13 kg/m² per G allele

FAIM2 rs7138803 38% (A) + 0.12 kg/m² per T allele

NRXN3 rs710150332 21% (C) + 0.13 kg/m² per T allele

RBJ rs713586 47% (C) + 0.14 kg/m² per C allele

GPRC5B rs12444979 87% (C) + 0.17 kg/m² per C allele

MAP2K5 rs2241423 78% (G) + 0.13 kg/m² per G allele

QPCTL rs2287017 80% (C) + 0.15 kg/m² per C allele

Diese Polymorphismen (n=34) erklären 

<5% der BMI Varianz



Regelkreis Hypothalamus

Leptin

NPY/ AgRP- Neurone POMC- Neurone

    lateraler Hypothalamus medialer Hypothalamus

NPY AgRP aMSH

MC4-Rezeptor

Adipositas    Nahrungsaufnahme Gewichtsverlust

Energieverbrauch

+ -

- +

+             +

+

-

+

+

GI-Hormone

+

Appetitzentrum Sättigungszentrum





Indikation für 

genetische 

Untersuchung:

BMI > 25kg/m² 

mit 2 

Lebensjahren

Wabitsch et al Int J Obes. 2019



Energie 

zufuhr ?

Körperliche 

Aktivität ?

Fast Food

Erklärungen für die „Adipositasepidemie“



Zusammenhang Fernsehen und Adipositas 

bei Kindern

• Längsschnittstudie 2037 Kinder:

– Kinder < 7 Jahre: jede Stunde Fernsehen/Tag -> 
BMI um 11% höher

• Kinder im Vorschulalter

– Kinder wählen Produkte nach Werbespot 
bevorzugt aus

– Im Vorschulalter noch kein kritischer Verstand: 
Werbung schutzlos ausgeliefert

Zimmermann et al Am J Publ Health 2010

Dixon Soc Sci Med 2007
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Cave

• Adipöse Kinder verzehren im Vergleich zu 

Normalgewichtigen Kinder weniger oder 

gleich viel !

Mögliche Erklärungen für diese Studienergebnisse: 

zu wenig Bewegung für verzehrte Menge?

Underreporting?

Gutin Int J Obes 2007; Phillips Obes Res 2004



Einfluss Ernährung auf Körpergewicht

• Prospektive Studien

– Verzehr fast food mit Adipositas assoziiert

• N=3031 junge Erwachsene (18-30 J)

• Follow up 15 Jahren

[Pereira et al Lancet 2005;365:36-42]

– Verzehr gesüßte Getränke führt zu 
Übergewicht

• N=548 Schulkinder (Alter 11,7 J)

• Follow up 19 Monate

• Pro gesüßter Drink/ Tag steigt BMI um 0.18 kg/m²

[Ludwig et al Lancet 2001;357:505-508]



Anzahl  richtige Antworten

im Durchschnitt

Streubreite richtige Antworten

(Standardabweichung)

Nicht adipöse Kinder 95 12,2 (55%) 5-20 (3,1)

Adipöse Kinder 95 12,8 (58%) 2-19 (2,8)

Ernährungswissen adipöser Kinder 

entspricht nicht adipösen Kindern (p=0,143)


 Mangelndes Ernährungswissen 

nicht Ursache der Adipositas im 

Kindesalter
Reinehr et al Nutrition Research 2003









Darmflora und Adipositas

-Mechanismen-
• Endotoxine induzieren chron. geringgradige Entzündung 

(bekannt bei Adipositas, assoziiert zur Komorbidität)

• Mikroben beeinflussen freie Fettsäuren (assoziiert zur 
Insulinresistenz)

• Darmbakterien beeinflussen GI- Hormone
– Darmbakterien sezernieren u.a. Hydrolasen, welche u.a. auch 

Polypeptide wie PYY oder GLP-1 abbauen



• Wir schlafen zu wenig oder zur falschen 

Zeit…



Science 2010



Review



Risikofaktoren für Adipositas 

mit 6 Jahren
• Rasche Gewichtszunahme erste Lebensjahr

– 3,9x faches Risiko

• Hohes Geburtsgewicht

– 2,3x fach erhöhtes Risiko ab >4000g

• Rauchen Schwangerschaft

– 1,5 faches Risiko

• Mutter übergewichtig vor Schwangerschaft

– 1,4 fach erhöhtes Risiko

• Stillen protektiv (evtl.)

– 15% Reduktion

• Späte Einführung feste Kost (evtl.)

– Früh (< 4 Lm): 1,1 faches Risiko



Die psychosoziale Perspektive

• Warum essen wir?

– Hunger

– weil es angeboten wird

– Langeweile

– Stress

– Frust

• denn Essen löst positive Gefühle aus

Rolle der 

Familie


