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Einleitung

Heute sind doppelt so viele (1,9 Mio.) Kinder und Jugendliche in Deutschland Ubergewichtig als in den
1990ern (Schienkiewitz, Brettschneider, Damerow & Rosario, 2018). Die Pravalenz von Kindern und
Jugendlichen in Deutschland fiir Ubergewicht betragt 15,4% und fir Adipositas 5,9%. Es gibt keine
signifikanten Geschlechterunterschiede. Die Pravalenzen steigen mit dem Alter. Sie korrelieren mit
niedrigem soziotkonomischen Status. Sie sind seit 2003 nicht signifikant gestiegen (Schienkiewitz et al.,
2018). Adipose werden negativ attribuiert (z.B. dumm, faul usw.). Adipdse haben nicht unbedingt
weniger Selbstwertgefihl, bis zum Erwachsenenalter jedoch schon. Das Wohlbefinden der Kinder mit
Adipositas ist daher z.T. geringer als von Kindern mit Krebs, oder anderen Krankheiten (Lehrke & Laessle,

2009; Ravens-Sieberer, Wille, Bettge & Erhart, 2007; Schwimmer, Burwinkle & Varni, 2003).

Menschen des schlanken Phanotyps mit vergleichsweise hohem viszeralem Fett haben ein hohes
kardiovaskulares Risiko. Menschen des korpulenten Phanotyps mit vergleichsweise hohem subkutanem
Fett haben dagegen ein niedriges Risiko. Dies ist das Adipositas-Paradoxon. Es fordert viszeralen
Fettaufbau, subkutanen Fettabbau und die Atherogenese mit entsprechendem kardiovaskuldrem
Risiko. Dabei scheint das Adipositas-Paradoxon widerlegt: es wurde gezeigt, dass Ubergewicht die
Mortalitdt erhoht (Ades & Savage, 2010; Dorner & Rieder, 2010; Fonarow, Srikanthan, Costanzo, Cintron
& Lopatin, 2007; Galal, van Gestel, Hoeks, Sin, Winkel, Bax, Verhagen, Awara, Klein, van Domburg &
Poldermans, 2008; B. Goodpaster, He, Watkins & Kelley, 2001; Habbu, Lakkis & Dokainish, 2006;
Schmidt & Salahudeen, 2007; Uretsky, Messerli, Bangalore, Champion, Cooper-Dehoff, Zhou & Pepine,
2007).

Mogliche Ursachen der Adipositas
Als mogliche Ursachen der Adipositas werden verschiedene Dinge diskutiert. Grundlage flr diese

Hausarbeit soll die Umfrage an Kinderartzen sein. Sie sehen den Bewegungsmangel als Hauptursache.



Welche Ursachen vermuten Sie fiir die Zunahme von Ubergewicht bei
Schulkindern in den letzten zehn Jahren?
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Abb.1.: DAK. (n.d.). Welche Ursachen vermuten Sie fiir die Zunahme von Ubergewicht bei Schulkindern in den letzten zehn
Jahren?. In Statista - Das Statistik-Portal. Zugriff am 10. Juni 2019, von

https://de.statista.com/statistik/daten/studie/156176/umfrage/kinderaerzte-zu-ursachen-von-uebergewicht-bei-

schulkindern/.

Wie hat sich die Anzahl von Kindern mit Ubergewicht, motorischen
Defiziten und Riickenschmerzen in den letzten zehn Jahren verandert?
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DAK. (n.d.). Wie hat sich die Anzahl von Kindern mit Ubergewicht, motorischen Defiziten und Riickenschmerzen in den letzten
zehn  Jahren  verandert?. In  Statista - Das  Statistik-Portal.  Zugriff ~am  10. Juni 2019, von
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1 Genetische Faktoren

Als mégliche Ursachen der Adipositas werden die Gene diskutiert. Daflr spricht, dass das Risiko fur
Ubergewicht bei 80% liegt, wenn die Eltern Gibergewichtig sind und bei 20%, wenn sie es nicht sind. Dies
ist wohl bedingt durch die Einstellung zu Bewegung und Erndhrung. 50-80% der Varianz des BMI wird
der Genetik zugeschrieben (Wirth & Hinney 2008 S.67) So lasst sich das Gewicht von adoptierten
Kindern an den leiblichen Eltern erkldren und nicht an den Adoptiveltern. Wird aufgrund eines
Gendefekts kein Leptin produziert, kommt es zum Ubergewicht bei Mausen. Tatsachlich sind diese Flle
sehr selten. Im Gegenteil: Menschen mit Adipositas haben sehr viel Leptin und sind resistent. Das ist
logisch, da mehr Fettzellen auch mehr Leptin produzieren. Leptin sagt dem Gehirn, dass es ausreichend
versorgt ist. So lasst sich das Gewicht von adoptierten Kindern an den leiblichen Eltern erklaren und

nicht an den Adoptiveltern (Schulz, 2012).



2 Bewegungsmangel

Krafttraining erhoht die fettfreie, Muskel- und Knochenmasse, antioxidative Abwehr, glykdmische
Kontrolle, Insulinsensitivitdt, den Energieverbrauch, die kardiale Leistungsfahigkeit, Blutdruck,
Lebensqualitat, Kraft und muskulare Energie. Es verringert die Fettmasse, oxidativen Stress und HbAlc

(und damit das Diabetesrisiko). (Pesta, Goncalves, Madiraju, Strasser & Sparks, 2017)

Abnehmen verbessert den Fettstoffwechsel nicht signifikant. Nur in Kombination mit Ausdauertraining
ist der Fettstoffwechsel erhoht: Es erhdht CPT, die Substratnutzung, Mitochondrien-Enzymaktivitat,
myozellularen Fettspeicherung, Insulinsensitivitat und die Fahigkeit, Fettsduren zu oxidieren, also ,Fett
zu verbrennen” (Amati, Dubé, Shay & Goodpaster, 2008; Battaglia, Zheng, Hickner & Houmard, 2012;
Bret Goodpaster, Katsiaras & Kelley, 2003; Bret Goodpaster, DeLany, Otto, Kuller, Vockley, South-Paul,
Thomas, Brown, McTigue, Hames, Lang & Jakicic, 2010; Kelley, Goodpaster, Wing & Simoneau, 1999;
Meex, Schrauwen-Hinderling, Moonen-Kornips, Schaart, Mensink, Phielix, van de Weijer, Sels,
Schrauwen & Hesselink, 2010; Molé, Oscai & Holloszy, 1971; Talanian, Galloway, Heigenhauser, Bonen

& Spriet, 2007; Tarnopolsky, Rennie, Robertshaw, Fedak-Tarnopolsky, Devries & Hamadeh, 2007).

Nahrungsfette werden zu Triglyceriden, diese zu Glycerol und Fettsdauren, wenn das Enzym
hormonsensitive Lipase HSL aktiviert wird. Glycerol und Fettsdauren gelangen ins Blut, werden als erstes
von der Leber, dann von der Muskulatur aufgenommen. Dort werden sie aufgespalten und in Acetyl-
Coenzym A umgewandelt. Im Mitochondrium wird es ,verbrannt”. Durch Carnitin gelangt es zum
Mitochondrium. Je geringer der Glykogenanteil im Muskel, desto aktiver sind die CPT. Hier bindet es an
Oxalessigsdure, sodass Zitronensdure gebildet wird. Der Zitronensaurezyklus lasst letztlich Kohlendioxid,
Wasser, Warme und ATP entstehen. Kohlendioxid wird abgeatmet, Wasser ausgeschieden, Warme zur
Aufrechterhaltung der Korperkerntemperatur genutzt, ATP zur Energiegewinnung bei Bewegung

genutzt. So wurde Fett ,verbrannt”. (Meerman & Brown, 2014).

Geringes Muskelglykogen verbessert die Glucoseaufnahme (Lai, Zarrinpashneh & Jensen, 2010; Lund,
Holman, Schmitz & Pedersen, 1995; O'Neill, 2013). Die hormonsensitive Lipase (HSL) wird hauptsachlich
durch Adrenalin aktiviert. Adrenalin wird durch Fasten oder intensiven Training produziert. Je héher der
Testosteronspiegel, desto mehr HSL ist aktiviert. Kleinste Insulinmengen hemmen die HSL und damit die
Fettfreisetzung. Isst man bei einer Mahlzeit als letztes die Kohlenhydrate, hat man 53,8% weniger
Insulin-Antwort. Isst man alles gleichzeitig, 40,3% weniger (Shukla, Andono, Touhamy, Casper, lliescu,
Mauer, Shan Zhu, Ludwig & Aronne, 2017). Ghrelin wird durch die Reihenfolge ebenfalls beeinflusst
(Shukla, Mauer, Igel, Truong, Casper, Kumar, Saunders & Aronne, 2018). Wird (Muskelatur) trainiert und

anschlieBend Kalorien zugefihrt, werden diese verstarkt im Muskelstoffwechsel verwendet.



3 Erndhrungsgewohnheiten
Kalorieniliberschuss

Dle Kalorien sind bei gleicher PortionsgroflRe gestiegen.
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Merrill Lynch. (n.d.). Entwicklung des Nahrwerts ausgewahlter Essensportionen in den USA im Zeitraum von 1991 bis 2011 (in

Kalorien). In Statista - Das Statistik-Portal. Zugriff am 10. Juni 2019, von

https://de.statista.com/statistik/daten/studie/256740/umfrage/entwicklung-des-naehrwerts-ausgewaehlter-

essensportionen-in-den-usa/.

Eine Ursache kann der Kalorienlberschuss sein. Daflir spricht, dass Menschen mit Adipositas ihren
Energieverbrauch um bis zu 1400kcal falsch einschdtzen (Lehkre & Laesse 2009 S.14) und
Normalgewichtige nicht. Am wichtigsten scheint, wie viel Kalorien im Verlauf der Zeit aufgenommen
wurden. Kalorien gibt an, wie viel Nahrungsbestandteile mit Sauerstoff binden (oxidieren), also
verbrennen. Da wir keine Ofen sind, sondern verdauen, haben wir zwar brutto soviele Kalorien
aufgenommen, wie auf der Packung steht. Wieviel davon netto genutzt wird, ist fir Verbraucher aber
garnicht messbar. Der Definition nach nimmt man ab, wenn man weniger Kalorien zufihrt, als man
verbraucht. Umgekehrt nimmt man zu, wenn man mehr Kalorien zufiihrt, als man verbraucht. Die
Zufuhr ist dabei netto. Ob die Gewichtszunahme bzw. -abnahme nun Muskelmasse oder Fettmasse ist,

bleibt bei der Aussage zunachst offen.

Muskeln verbrennen Kalorien. Ein starkes Kaloriendefizit Gber langere Zeit beglnstigt den Verlust von
Muskelmasse. Krafttraining und Protein hemmen den Verlust. 1,62g/Kg Korpergewicht Protein/Tag
beglinstigen die Entwicklung fettfreier Masse. Alles darlber hat keinen zusatzlichen Profit. (Morton,
Murphy, McKellar, Schoenfeld, Henselmans, Helms, Aragon, Devries, Banfield, Krieger & Phillips, 2018).
Muskelmasse mit 0,1kg/Woche und damit 5kg/lahr nur langsam gewonnen werden. Fettmasse lasst
sich dagegen schneller aufbauen. Wer jedoch innerhalb eines Tages stark zu- oder abnimmt, hat i.d.R.
seine Glykogenspeicher geflllt und entsprechend Wasser zugenommen bzw. geleert. Der
Wasserhaushalt spielt hier auch eine grofe Rolle. Ein langfristiger Kalorienlberschuss kann zu
Fettleibigkeit fihren, was die Lebenserwartung verringert und chronische Erkrankungen beglinstigt. Ein
Kaloriendefizit mit ausreichender Nahrstoffzufuhr erhéht im Umkehrschluss die Lebenserwartung und

verringert das Risiko flr chronische Erkrankungen. (Fontana & Klein, 2007).



Die Makronahrstoffverteilung

Die Makronahrstoffverteilung der meisten Menschen ist ein Uberwiegender Anteil Saccharide,
gleichzeitig wenig Protein und wenig Fett aufzunehmen. Genau das propagiert der Verein , Deutsche
Gesellschaft fir Ernahrung e. V.” (Wolfram, Bechthold, Boeing, Ellinger, Hauner, Kroke, Leschik-Bonnet,
Linseisen, Lorkowski, Schulze, Stehle & Dinter, 2015). In der , Leitlinie Fett” spricht der Verein tGber "(...)
wahrscheinliche Evidenz fur einen fehlenden Zusammenhang zwischen Fettzufuhr und Adipositasrisiko.
Dies ergeben sowohl die Interventions- als auch Kohortenstudien." Im selbem Dokument steht fir "(...)
Wirksamkeit einer fettreichen Erndhrung zur primaren Pravention der Adipositas fehlen langfristige
aussagekraftige experimentelle oder epidemiologische Ergebnisse.". So propagiert die DGE weiterhin
geringe Fettzufuhr. Konkret empfiehlt man,10-15 g Ol (z. B. Raps-, Walnuss- oder Sojaél) (...) (und) 15-
30 g Margarine oder Butter” (Wolfram et al., 2015).

Dabei ist eine ketogene Erndhrung die erfolgsversprechendste Ernahrungsform fir Diabetiker; so

konnten 95,2% der Medikamente abgesetzt werden (Chester, Babu, Greene & Geetha, 2019).

Gesund und Ungesund

Ob man Burger mit Pommes und Cola oder Sportgetrdanke und -Riegel wahlt, macht keinen signifikanten
Unterschied, wenn die Kalorien gleich sind. (Cramer, Dumke, Hailes, Cuddy & Ruby, 2015):
Kohlenhydrate werden letzlich zu Glucose umgewandelt. Hier empfiehlt die Deutsche Gesellschaft fur
Erndhrung e. V. konkret ,,4-6 Scheiben (200 - 300 g) Brot (...) (und) 1 Portion (200 - 250 g) Kartoffeln (...)
(oder) Nudeln (gegart) (...) (oder) 1 Portion (150 - 180 g) Reis (gegart).)” (Wolfram et al., 2015).

Zuckerkonsum

Ein Mensch hat etwa 6 bis 7 Liter Blut. Darin sind immer 6-7 g Zucker gel6st. Diese Menge hélt der
Korper aufrecht. Isst nun jemand nun nach den Epfehlungen der DGE eine % Portion Reis (100g), steht
auf der Packung, 77,3 g Kohlenhydrate, davon Zucker 0,3g“. Dabei sind Kohlenhydrate ein anderes Wort
fir Saccharide. Die Bezeichnung ,davon Zucker” ist rechtlich sogar vorgeschrieben. Denn komplexe
Saccharide missen als Kohlenhdrate bezeichnet werden. Durch den Verdauungsprozess werden die
restlichen 77g Saccharide auch zu einfachen Strukturen aufgespalten. Bei einer solchen Mahlzeit wird
als Schutzmechanismus des Korpers vor den unphysiologisch hohen Zuckereinstrom (77,3g gegenilber

6-7g sind im gesamten Blutkreislauf) immer zu viel Insulin ausgeschittet, als benotigt wird.

Der Regelprozess ist zu langsam, sodass anschliefend zu dem Blutzuckerspiegel stark absinkt. Adrenalin,
Noradrenalin und Glukagon sorgen dann daflr, dass wieder Zucker in den Blutstrom gelangt, um den

Blutzuckerspiegel auszugleichen. Chronisch haufige und starke Blutzuckerschwankungen koénnen



erhebliche gesundheitliche Folgen mit sich bringen. Die Transportationsrate von Glukose betrédgt bei
gesunden Menschen etwa 60g pro Stunde. (Duchman, Ryan, Schedl, Summers, Bleiler & Gisolfi, 1997).
Eine gesunde Bauchspeicheldrise kann 20 bis 40 I.E. Insulin pro Tag produzieren. Die Glukosereaktion
ist morgens geringer als am Abend. Insulin ist das anabolste Hormon, aslo hauptverantwortlich fir den
Aufbau von Fett und Muskelmasse. Dabei wirkt Insulin lipogen (fettaufbauend), noch bevor es

blutzuckersenkend wirkt und ist das einzige Hormon, das den Blutzucker senkt.

Ein erhohter Blutzuckerspiegel erhoht den Fettabbau (die Synthese freier Fettsduren im Blut durch
Decarboxylierung (oxidativ) von Pyruvat in der Glykolyse). Die Glykolyse baut Glucose unter Bildung von
ATP ab. Das funktioniert beides im sympathischen Zustand gut. Im parasympathischen System wuirden
unter Stress (Cortisolaussschiittung) die aufgenommene Kalorien eher eingelagert. Besonders am
frihen Vormittag (durch hohe Wachstumshormonausschittung (einem Antagonisten des Insulins) im

Schlaf).

Ballaststoffe werden empfohlen, weil sie bei kohlenhydratreichen Mahlzeiten den Blutzucker langsamer
ansteigen lassen. Alternativ kdnnte man einfach die Kohlenhydrate weglassen: eine ketogene Erndhrung
ist 3 Monate (Kephart, Pledge, Roberson, Mumford, Romero, Mobley, Martin, Young, Lowery, Wilson,
Huggins & Roberts, 2018) und Uber 10 Jahre sicher (Heussinger, Della Marina, Beyerlein, Leiendecker,
Hermann-Alves, Dalla Pozza & Klepper, 2017). Sie ist, wie schon erwéhnt, die erfolgsversprechendste
Erndhrungsform fir Diabetiker; so konnten 95,2% der Medikamente abgesetzt werden (Chester et al,,
2019). Bei professionellen Powerlifter und Gewichthebern stieg bei der Erndhrungsform das Kraft-

Muskelmasse-Verhaltnis (McSwiney, Wardrop, Hyde, LaFountain, Volek & Doyle, 2018).

Insulinresistenz

Mineralien, vor allem Chrom und Magnesium, senken das Risiko einer Insulinresistenz. Training erhéht
die Insulinsensitivitdit und den GLUT4-Aussto. Dies optimiert die Nahrstoffpartitionierung.
Kohlenhydrate haben negativen Einfluss auf die Insulinsensitivitat, da sie insulinogen wirken. Je mehr
Korperfett, desto mehr Insulinresistenz (Li, Li, Zhou & Messina, 2013; Martinez-Abundis, Méndez-Del
Villar, Pérez-Rubio, Zufiga, Cortez-Navarrete, Ramirez-Rodriguez & Gonzalez-Ortiz, 2016; Poroyko,
Carreras, Khalyfa, Khalyfa, Leone, Peris, Almendros, Gileles-Hillel, Qiao, Hubert, Farré, Chang & Gozal,

2016). Insulinresistenz ist die Ursache von Typ 2 Diabetes Mellitus.



4 Soziokulturelle Bedingungen

Die soziokulturellen Bedingungen sind unginstig, vor allem in der Stadt: Es wird Ubertrieben gesagt
Uberall und jederzeit Essen gezeigt, gerochen, gekauft oder gegessen bzw. getrunken. Meist sind es
StBwaren oder Salziges, was Suchtpotenzial hat (Gearhardt, Davis, Kuschner & Brownell, 2011). Allein
der olfaktorische (Geruch oder Geschmack) oder der visuelle Reiz eines appetitlichen Lebensmittels
beeinflusst die Herzfrequenz, Herzfrequenzvariabilitdt (HRV), den Speichelfluss, den Blutdruck, den
Hautleitwert und die Magenaktivitat (C. Nederkoorn, F.T.Y. Smulders & A. Jansen, 2000). Die visuellen
Reize von Schokolade scheinen besonders stark zu verfiihren (Blechert, Naumann, Schmitz, Herbert &

Tuschen-Caffier, 2014).

Stress

Stress beglinstigt Ubergewicht, denn chronisch negativer Stress fiihrt zur Insulinresistenz (Li et al.,
2013). Glukokortikoide sind Hormone der Nebennierenrinde, die den Glukosestoffwechsel regeln. Bei
chronischen Stress werden diese Hormone dysreguliert. Auch der zerebrale Energiebedarf (der Bedarf
des Gehirns) steigt. Chronischer Stress fuhrt u.a. zu mehr Cortisol und wirkt sich negativ auf das
Kardiovaskulare System und die Korperzusammensetzung, also das Verhaltnis von Fett- und

Muskelmasse aus (Peters & McEwen, 2015).

Adipositas lasst sich auf Scheidung der Eltern, Tod einer Person oder Vernachlassigung zurlckfihren.
Grund fur das Essen ist nicht mehr der Hunger. So essen 38% aus Langeweile, 22% aus Einsamkeit und
11% bei leichter Depression (Schulz, 2012). Dopamin stimuliert als Neurotransmitter das
Belohnungszentrum. Fettleibigkeit verringert die Dopamin-Sensitivitat, was zur geringen Motivation fur
Aktivitat fuhrt, was einen negativen Kreislauf in Gang setzen kann. (Friend, Devarakonda, O'Neal,

Skirzewski, Papazoglou, Kaplan, Liow, Guo, Rane, Rubinstein, Alvarez, Hall & Kravitz, 2017)

Psychologische Faktoren

Sich selbst Dinge zu verbieten begiinstigt Ubergewicht. Es kann zu Frustration, Arger, Zerstérung des
Selbstvertrauens, Minderwertigkeitskomplexen usw. kommen, wenn das Verbot gebrochen wird. Damit
verbunden entstehen oft auch Fressattacken. Das ist Stress, es wird also mehr Cortisol ausgeschittet,
was Einlagerungsprozesse beglinstig. Die aufgenommenen Kalorien jener Personen sind i.d.R. héher als

von Personen, die stattdessen auf ihre Sattigungs-Signale reagieren (Schulz, 2012).

Der Gedanke an die akute Befriedigung durch das Essen Ubertlincht die Gedanken an die langfristigen
Folgen (Meule, Kibler & Blechert, 2013). Verzicht auf Schokolade lasst genau dieses Lebensmittel noch

begehrenswerter erscheinen. Gleichzeitig wird es negativ assoziiert.



Nach den Wochen des Verzichts steigt der Konsum deutlich Gber den Ausgangswert, wahrend nun noch
Schuldgefiihle usw. besonders bei impulsiveren Personen hinzukommen kénnen (Blechert et al., 2014,

C. Nederkoorn et al., 2000).

Bei Betrachtung von Schokolade, Chips, Burgern und Pizza sind die Gehirnstrome der Betrachter
abhangig vom Essverhalten und der Stimmung der Betrachter. Frustesserinnen beispielsweise hatten
mehr Verlangen, was sich auch im EEG zeigte (Jens Blechert, Julia E. Goltsche, Beate M. Herbert & Frank
H. Wilhelm, 2014). Das Verlangen generell ist stark vom Hungergefiihl des Betrachters abangig (Jessica

Stockburger, Ralf Schmalzle, Tobias Flaisch, Florian Bublatzky & Harald T. Schupp, 2009).

Nach dem Anblick von Essen haben wir mehr Verlangen danach, als wenn dieser Reiz ausbleibt. Wir
wollen, was wir sehen. Bei Bildern von kalorienreichen Mahlzeiten (z.B. Schokolade, Chips, Burger, Pizza)
erhoht der Gedanke an sofortiger Befriedigung das Verlangen und der Gedanke an die langfristigen
Folgen reduziert das Verlangen. Bei den kalorienarmen Mabhlzeiten ist es andersherum (Meule et al,,

2013).
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