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Zusammenfassung

Adipositas bei Kindern und Jugendlichen stellt eines der grofdten Probleme Gberhaupt in
der Kinder- und Jugendmedizin dar. Weltweit hat sich die Zahl der Erkrankten stark erhoht.
Die Mehrzahl der Kinder mit Adipositas bleibt auch bis in das Erwachsenenalter hinein adi-
pOs. Die Betroffenen entwickeln hdufiger ein metabolisches Syndrom und eine metaboli-
sche Dysfunktion-assoziierte steatotische Lebererkrankung (MASLD), was in der Folge zu
einer verminderten Lebenserwartung fihrt. Adipositas bei Kindern und Jugendlichen muss
daher als gesamtgesellschaftliches Problem betrachtet werden.

Erfahren Sie in dieser Fortbildung, welche Faktoren die Entstehung einer Adipositas im
Kindes- und Jugendalter beeinflussen, welche Konsequenzen sich daraus fir Heranwach-
sende ergeben, welche Resultate man von einer Lebensstilintervention erwarten darf und
wie eine medikamentdse Therapie die Erfolgsaussichten verbessern kann.

LERNZIELE

Am Ende dieser Fortbildung kennen Sie ...
V' die Definition der Adipositas bei Kindern und Jugendlichen,
v die Prévalenz der Adipositas bei Kindern und Jugendlichen,
«/ die verschiedensten Einflussfaktoren zur Entstehung der Erkrankung,
v die notwendigen Lebensstilinterventionen,
V' die Méglichkeiten der Erfolgsbeurteilung,
v die Messung der Erfolgsergebnisse,
v/ die Notwendigkeit einer eskalierenden Therapie,

v die Méglichkeiten der medikamentdsen Therapie einschlieRlich des Wirk-
mechanismus, der Nebenwirkungen und der Ergebnisse klinischer Studien.
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Abbildung 1

Ergebnisse der KIGGS-Studie,
Basiserhebung und Welle 2 im
Vergleich Ubergewichtiger ein-
schlieRlich Jungen und Madchen
mit Adipositas. Daten nach [13]
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PRAVALENZ DER PADIATRISCHEN ADIPOSITAS

Adipositas bei Kindern und Jugendlichen, juvenile Adipositas, stellt eines der groften
Probleme Uberhaupt in der Kinder- und Jugendmedizin dar. Sie ist die haufigste
chronische Erkrankung in diesen Altersgruppen. Die Deutsche Adipositas-Gesell-
schaft (DAG) spricht daher von einer ,stillen Pandemie” [1]. Die Weltgesundheits-
organisation WHO spricht bei Erwachsenen von einer Adipositas bei einem Body-
Mass-Index (BMI) von 30 kg/m? und dariber [2]. Bei Kindern und Jugendlichen ist
die Definition schwieriger, da der BMI sich in Abhangigkeit von Geschlecht und
Entwicklung bzw. wédhrend des Wachstums verandert. Deshalb empfiehlt die Ar-
beitsgemeinschaft fir Adipositas im Kinder- und Jugendalter (AGA) die Nutzung
eines Perzentilsystems. Dieses basiert auf der Analyse des BMI aus den Korpergro-
f3en- und Kdrpergewichtsdaten von insgesamt 17.147 Jungen und 17.275 Madchen
im Alter von null bis 18 Jahren. Auf dieser Basis wurden von Kromeyer-Hauschild
und Kollegen Perzentilkurven erstellt [3, 4]. Als GUbergewichtig gilt ein Kind, wenn
der BMI die 90. Perzentile, und als adip6s, wenn er die 97. Perzentile Ubersteigt [5].
Aus Tabellen oder Perzentilkurven kann der BMI alters- und geschlechtsbezogen
ermittelt werden. Der BMI-SDS-Wert wird zur Einordnung des BMI-Wertes in Be-
zug auf Alter und Geschlecht angewendet. Die Abkirzung steht fir den Standard
Deviation Score, das heil3t die Relation zum bzw. Abweichung vom Mittelwert [5].
Im Jahr 2022 waren weltweit 37 Millionen Kinder unter finf Jahren Gbergewichtig.
Uber 390 Millionen Kinder und Jugendliche im Alter von 5 bis 19 Jahren waren iber-
gewichtig, darunter 160 Millionen mit Adipositas [6]. Im Jahr 1965 waren lediglich
1 % der Kinder und Jugendlichen adipds. Um die Jahrtausendwende nahm die Zahl
der Adipdsen deutlich zu. Bedingt durch verénderte Lebensstil- und Erndhrungsbe-
dingungen steigen die Zahlen im weltweiten Trend weiter deutlich an, wahrend die
Zahl Untergewichtiger kontinuierlich leicht sinkt. Die Prévalenz der Adipositas bei
Kindern und Jugendlichen wird fir 2050 auf 9 % und fir 2100 auf 13 % geschatzt,
wobei Jungen starker betroffen sind als Madchen [7].

Die COVID-19-Pandemie hat zu einer weiteren Verscharfung dieser Proble-
matik bei Kindern beigetragen [8]. DarUber hinaus hatten Kinder und Jugendliche
mit Adipositas wahrend der COVID-19-Pandemie ein héheres Risiko fUr schwere
COVID-19-Verlaufe, die eine Hospitalisierung und mechanische Beatmung erfor-
derten [9]. Schon nach dem ersten Lockdown 2020 zeigten die Schuleingangs-
untersuchungen bei 2300 Kindern in der Region Hannover einen Anstieg der Kinder
mit Adipositas von 9,5 % auf 13,4 % [10].

Etwa 55 % der Kinder mit Adipositas bleiben bis in das Jugendalter adip6s, etwa
70 % der betroffenen Jugendlichen sind auch als Erwachsene adipos [11, 12]. Die
KIGGS-Studie des Robert Koch-Institutes (RKI), eine Langzeitstudie zur Gesundheit
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von Kindern und Jugendlichen in Deutschland im Alter zwischen drei und 17 Jahren
ergab, dass etwa 15 % der Kinder und Jugendlichen, insgesamt 2 Mio., Gbergewich-
tig und 5,9 % adip0s sind. Statistisch signifikante Geschlechtsunterschiede wurden
nicht gefunden [12, 14]. Die Werte im Vorschulalter lagen mit ca. 10 % niedriger.
Mit dem Eintritt in das Schulalter und der damit einhergehenden geringeren Mobi-
litat steigt der Anteil der Ubergewichtigen auf nahezu 20 %. Jungen und Mé&dchen
reprasentierten jeweils etwa 50 % der Untersuchten (® Abb. 1).

URSACHEN

Sicherlich ist das Ess- und Bewegungsverhalten eine wesentliche Ursache fur das
Entstehen einer Adipositas. Adipositas stellt aber kein reines Problem der Ener-
giebilanz im Sinne von zu viel Kalorienaufnahme versus zu wenig Kalorienver-
brauch dar [15].

Viele Einflussfaktoren sind fir die Gewichtsentwicklung des Kindes wichtig:
Pranatal sind das demografische Faktoren, der BMI sowie Rauchgewohnheiten und
mutterliche Erndhrung sowie mentale Gesundheit der Mutter [16]. Wahrend der
Schwangerschaft beeinflussen insbesondere das Essverhalten der Mutter, da so
Nahrstoffe an die Feten gelangen, sowie korperliche Aktivitdt der Schwangeren
und eine zu hohe Gewichtszunahme in der Schwangerschaft die Entwicklung von
Ubergewicht und Adipositas des Kindes.

Frih-postnatal sind emotionale Einflisse und die kindliche Ernahrung wichtig.
Die Dauer des Stillens und die mUtterliche Erndhrung haben nach der ROLO Kids
Study aus Irland Einfluss auf das kindliche Essverhalten und damit die mégliche
Ausbildung von Ubergewicht und Adipositas [17]. Ehemals gestillte Sduglinge sind
im spateren Kindes- oder Erwachsenenalter seltener GUbergewichtig und haben ein
geringeres Risiko, an Typ-2-Diabetes zu erkranken. Das Bundesministerium fir Er-
nahrung und Landwirtschaft (BMEL) empfiehlt, Sduglinge im ersten Lebenshalb-
jahr zu stillen, mindestens bis zum Beginn des 5. Monats ausschlief3lich — also min-
destens 4 Monate. Auch nach EinfGhrung der Beikost, spatestens ab dem 7. Monat,
soll das Stillen fortgesetzt werden. Die Gesamtdauer des Stillens legen Mutter und
Kind fest [18]. Allerdings stillen nur 68 Prozent der Mitter ihr Kind nach der Geburt
ausschlieBlich, und diese Zahl nimmt in den folgenden Monaten deutlich ab. Kinder
aus sozial benachteiligten Familien werden dabei seltener und kirzer gestillt [18].
Im spateren Verlauf tragen das Essverhalten, die kérperliche Aktivitdt und das Aus-
mald des sedentaren Verhaltens zur Gewichtsentwicklung bei (® Abb. 2) [19].

Eine Metaanalyse, die 79 Studien einschloss, ergab, dass schon der mitter-
liche BMI vor der Konzeption fir die spatere Entwicklung einer Adipositas des
Kindes relevant ist. Ist die Mutter prakonzeptionell Gbergewichtig, wird das Kind
mit 89 %iger Wahrscheinlichkeit eine Adipositas entwickeln. Ist die Mutter selbst
adip6s, steigt die Wahrscheinlichkeit auf 264 %. Hier muss die Pravention bereits
ansetzen [20]. Ganz wesentlich ist auch das mUtterliche Essverhalten wahrend der
Schwangerschaft. Epidemiologische Studien legten einen engen Zusammenhang
zwischen intrauteriner Erndhrung und spateren Erkrankungen im Erwachsenenal-
ter nahe. Es wurde die Theorie des ,fetal origins of adult disease” (FOAD) entwi-
ckelt. Diese basiert auf der Annahme einer ,developmental plasticity”, einer gewis-
sen Formbarkeit wahrend der Entwicklung. Das beschreibt das Phdnomen, dass ein
Genotyp unter verschiedenen Umwelteinflissen verschiedene Phanotypen ausbil-
den kann. Es gibt unterschiedliche Perioden, in denen Organe und Systeme form-
bar sind. Wahrend des intrauterinen Lebens spielt insbesondere die Erndhrung eine
Rolle bei der ,metabolischen Programmierung” [21].

Die KIGGS-Studie wie auch internationale Studien zeigen einen Zusammen-
hang zwischen soziotkonomischem Status und Adipositas [13]. Bei Kindern aus
sozial schlechter gestellten Gruppen zeigt sich eine héhere Pravalenz und ein

© CME-Verlag 2024




Zertifizierte Fortbildung

Juvenile Adipositas —

| sozialdemografische Faktoren | | psychische Gesundheit der Mutter und Eltern | | Biomarker |

& ¥y 1

\Es
psycho- _ Stillen, '
ethnischer pathologische (bergang zu Fitterungs- Kortisol und
Hintergrund Symptome fester Nahrung praxis Kortison
I I | “
I I 1
Empfangnis 1. Trimester 2. Trimester 3. Trimester Geburt 1 2 4 6 10 Jahre BMI
L ] L | ] L ] =
| L | Ak
| Prenatale Faktoren | | Kindeswachstum | | kindliche Lebensgewohnheiten | —
A Q, ° L [ J o > [Ty
- il *‘& — S , ?@
’ n Lpat e
BMI Rauchen @ : Sl
Ess- kérperliche sitzende
Mitterliches Genetischer Kindliche verhalten Aktivitit ~ Lebensweise
Essverhalten Faktor Erndhrung

©®

Abbildung 2
Multifaktorielle Ursachen
der Adipositas bei Kindern
und Jugendlichen

4|

g 59

weiterer Anstieg, wahrend die Pravalenz bei Kindern aus besser gestellten sozio-
6konomischen Schichten stagniert und insgesamt niedriger liegt [12]. Kinder und
Jugendliche mit einem Migrationshintergrund sind ebenfalls starker von Uberge-
wicht und Adipositas betroffen [14, 22]. Hier spielen nicht nur sozio6konomische,
sondern teilweise auch kulturelle Faktoren wie andere Essgewohnheiten eine Rolle.
Bildung hat ebenfalls einen wesentlichen Einfluss auf die Haufigkeit der Adipositas,
wie Daten der KIGGS-Studie, aber auch zum Beispiel eine Untersuchung der Sport-
hochschule KdIn im Jahr 2009 zeigten. Bei den Schilern, die ein Gymnasium be-
suchten, betrug die Pravalenz 10 %, bei Hauptschilern waren 40 % Ubergewichtig
und adip6s [23].

FOLGEN DER ADIPOSITAS IM KINDES- UND JUGENDALTER

Bei Erwachsenen fihrt die Adipositas zu den bekannten metabolischen, kardiovas-
kuldren, gastrointestinalen, pulmonalen und psychischen Erkrankungen, die nahe-
zu alle Organe betreffen kdnnen (@ Abb. 3) [24].

Auch bei Kindern und Jugendlichen sind Begleit- und Folgeerkrankungen der
Adipositas beschrieben. Bei Jugendlichen mit Adipositas trat bei ca. 1 bis 2 % ein
manifester Typ-2-Diabetes auf. Die Anzahl der Typ-2-Diabetes-Neuerkrankungen,
die in der DPV-Datenbank (Diabetes-Patienten-Verlaufsdokumentation) erfasst
werden, hat sich in den letzten zehn Jahren verfinffacht [25]. Sogar die Endothel-
funktion kann schon bei Kindern gestort sein [26]. Damit steigen die Risiken aller
Konsequenzen fir das kardiovaskulare System mit allen moglichen Folgeerkran-
kungen. Als metabolisches Syndrom bezeichnet man den Symptomenkomplex aus
viszeraler Adipositas, Dyslipidamie, Insulinresistenz/Typ-2-Diabetes und arteriel-
ler Hypertonie. Es pradestiniert fur die Entwicklung einer Arteriosklerose und des
Typ-2-Diabetes. Eine Verdffentlichung von 2019 hat 52 Studien mit mehr als
1,5 Mio. Patienten bericksichtigt und beweist beeindruckend den Anstieg des
metabolischen Syndroms, aber auch der metabolische Dysfunktion-assoziierte
steatotische Lebererkrankung (MASLD) bei Ubergewichtigen und mehr noch bei
Adipdsen. Wenn auch weniger stark, aber doch signifikant steigt auch die Pravalenz
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bei Dyslipidamien und Hypertonus. Ebenso treten Asthmaerkrankungen und
Senkful’ haufiger auf [27]. Bereits bei manchen Kindern mit Ubergewicht kann
eine entsprechende Konstellation von Risikofaktoren gefunden werden. Eine ein-
heitliche Definition des metabolischen Syndroms fur das Kindes- und Jugendalter
gibt es bisher nicht [5]. Im Jahr 2016 wurde geschéatzt, dass weltweit bis 2025 die
Adipositas im Kindesalter zu 12 Millionen Kindern im Alter von 5 bis 17 Jahren mit
Glukoseintoleranz, 4 Millionen mit Typ-2-Diabetes, 27 Millionen mit Bluthochdruck
und 38 Millionen mit Fettlebererkrankungen fGhren wird [28].

Zentraler Parameter fUr die Beschreibung einer Adipositas ist der BMI, da die-
ser durch Messung der Korpergrofée und des Gewichtes leicht zu bestimmen ist.
Ein zunehmender BMI korreliert stark mit einer Zunahme der Fettmasse im ge-
samten Korper und den mit der Adipositas assoziierten metabolischen Stérungen.
Voraussetzung ist, dass der steigende BMI nicht durch eine Zunahme der Muskel-
masse zu erkldren ist. Die eigentlichen pathogenen Faktoren sind die hormonelle
Dysregulation, allen voran die Insulinresistenz, die Zunahme des viszeralen Fett-
gewebes und die damit verbundene immunologische Dysfunktion [19]. Untersu-
chungen an 628 Jungen und 591 Madchen im Alter zwischen acht und 18 Jahren
haben ergeben, dass sich der prozentuale Fettanteil in den Dekaden von 1960 bis
1999 kontinuierlich erhdht hat. Wahrend bei Jungen die Kérperfettmasse mit stei-
gendem Alter in jeder Dekade zundchst ansteigt, dann aber wieder sinkt, zeigen
die Ergebnisse bei Madchen einen linearen Anstieg. Insgesamt ist aber von De-
kade zu Dekade eine Zunahme zu verzeichnen [29]. Im Vergleich zweier Untersu-
chungen in den Jahren 1975/1976 und 2006 bei Kindern im Alter von drei bis sechs
Jahren beiderlei Geschlechtes konnte eine Zunahme des subkutanen Fettgewe-
bes unterhalb der Scapula statistisch signifikant von 43 % bei Jungen und 60 %
bei Madchen und Uber dem Trizeps von 63 % bei Jungen und 67 % bei Madchen
nachgewiesen werden, wenn ihr BMI oberhalb der 90. Perzentile lag. Die Ergebnis-
se wurden durch die Messung der Hautfaltendicke ermittelt [30]. Wesentlich fur
die weiteren pathophysiologischen Mechanismen im Rahmen der Adipositas ist
aber nicht so sehr das subkutane, sondern das viszerale Fettgewebe mit seinen in-
flammatorischen Prozessen. Dieses viszerale Fettgewebe ist ein eigenes endokri-
nes Organ, dessen Adipozyten inflammatorische Zytokine, verschiedene Hormone
und prothrombotische Proteine bilden. Es kann einfach ndherungsweise durch die
Messung des Bauchumfanges bestimmt werden [31, 32].

© CME-Verlag 2024

Kardiovaskular

KHK

Ischdmischer Schlaganfall
Intrazerebrale Blutung
(nur Manner)
Vorhofflimmern

Vendse Thromboembolien

Praeklampsie

Autoimmunsystem

" Psoriasis (nur Madchen)
Multiple Sklerose
Typ-1-Diabetes

Lupus

Rheumatoide Arthritis
(nur Madchen)

Schizophrenie (invers)

Endometriose (invers)

NAFLD (nur BMI-Veranderung)

Abbildung 3
Begleit- und Folgeerkrankungen
bei Adipositas

Schwangerschaftshochdruck



Zertifizierte Fortbildung

6l

Juvenile Adipositas —

Verschiedene Studien, die Geburtsjahrgange bis in die 30er-Jahre des letzten
Jahrhunderts bericksichtigen, belegen, dass die Lebenserwartung von Kindern
mit Adipositas um 40 bis 60 % verkirzt ist [33]. Somit geht es nicht nur darum,
kostspielige Folgekrankheiten zu vermeiden, sondern selbst die Lebenserwar-
tung dieser Patienten zu verbessern. Uber die reine Lebensspanne hinaus ist ein
weiterer wesentlicher Faktor, der BerUcksichtigung finden muss, die Lebensqua-
litdt. Wir missen uns die psychosozialen Auswirkungen fir die jungen Patienten
vor Augen fUhren. Kinder und Jugendliche mit Adipositas leiden unter Minderung
ihres Selbstwertgefihles, erleiden Mobbing und entwickeln eine Reihe verschiede-
ner psychischer Erkrankungen. Die Lebensqualitit von Kindern mit Ubergewicht
und besonders von Kindern mit Adipositas ist vergleichbar mit der von Kindern mit
einer Tumorerkrankung [34, 35].

Wir haben es bei Ubergewicht und Adipositas bei Kindern mit einem gesamt-
gesellschaftlichen Problem zu tun. Das heil3t, ein holistischer Ansatz ist erforder-
lich. InterventionsmafRnahmen missen die Beeinflussung der Erndhrungsgewohn-
heiten schon der Eltern und der Kinder, die Motivation zu vermehrter sportlicher
Aktivitat und die Schaffung von Maglichkeiten dazu, die schulischen Rahmenbe-
dingungen und die Schaffung eines gesunden Umfeldes einschlief3en. Dazu sind
verschiedenste Interventionsprogramme entwickelt worden. Diese reichen von
individuellen Beratungen, strukturierten Programmen, die ambulant angeboten
werden, bis hin zu stationdren Therapieformen. Lebensstilinterventionen sind
wichtig und mdglich, aber leider nur begrenzt erfolgreich [36, 37]. Zudem werden
in Deutschland die Therapieangebote in Beratungsstellen zuriickgeschraubt. Es
gab einmal 200 solcher Angebote. Heute gibt es nur noch etwa 30 zertifizierte Pro-
gramme.

THERAPIEKONZEPT

Die Behandlung sollte individuell und ohne Stigmatisierung erfolgen, mit dem Ziel,
das Ubergewicht zu reduzieren, die assoziierten Komorbiditaten zu lindern sowie
das allgemeine Gesundheitsverhalten zu verbessern. Besonders relevante Aspekte
bei der Festlegung der Therapie sind das Alter, der Schweregrad sowie das Vor-
handensein von Begleiterkrankungen. Der Goldstandard bleibt die multidisziplina-
re Lebensstilintervention, die sowohl eine Erhohung der kdrperlichen Aktivitat als
auch Ernadhrungsumstellungen umfasst [38]. Fur die Lifestyleintervention gibt es
verschiedenste Moglichkeiten, die von Informationsbeschaffung in Eigeninitiative
Uber strukturierte Beratungen und Schulungen bis hin zum sogenannten ,Vollpro-
gramm” reichen. Damit ist die Integration von medizinischen MaRnahmen, Erndh-
rung, Bewegung, psychosozialen Aspekten und der Eltern gemeint. Das entspricht
auch den Empfehlungen der Arbeitsgemeinschaft Adipositas [38]. Demzufolge
bilden die Lebensstilinterventionen die Basis einer sogenannten ,eskalierenden
Therapie”. Hier ist das gesamte soziale Umfeld, das Eltern, die Schule und auch
Hausarzte und Padiater einschlief3t, zu bericksichtigen (@ Abb. 4) [37]. Interven-
tionen, die ausschlief3lich Eltern schulen, fihren zu einer vergleichbaren Reduktion
des BMI wie solche, die sowohl Eltern als auch Kinder im Alter von 5 bis 11 Jahren
einbeziehen [39].

Bei Kindern und Jugendlichen mit schweren Formen der Adipositas stellt heute
die pharmakologische Therapie die nachste ,Eskalationsstufe” dar, die sich immer
in Kombination mit der Lifestyleintervention fUr bestimmte Patientengruppen an-
bietet. Die héchste Eskalationsstufe bildet dann die bariatrische Chirurgie. Diese
bleibt wegen der Risiken, aber auch der begrenzten Ressourcen, den Patienten mit
dem hochsten Schweregrad der Adipositas vorbehalten.
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Bevoélkerungsdurchschnitt Behandlung Intervention
Jugendliche mit schwersten Formen Bariatrische .
der Adipositas und Folgen Chirurgie e (e TR
Klinisch/ambulant
Kinder/Jugendliche mit schweren Lebensstil + (Sekundar- oder
Formen der Adipositas Pharmazeutika Tertidrzentrum)
Klinisch/fambulant
Kinder/Jugendliche mit Lebensstil, Ernahrung, (Primarversorgung),
Ubergewicht oder Adipositas kérperliche Aktivitat, Verhaltensinderung soziales Umfeld,

Schule, Zuhause

Wie erfolgreich sind die heute angebotenen Therapieformen, und wie ldsst sich
dieser Erfolg messen? Den Abstand des BMI einer Person oder Gruppe von der Mit-
tellinie, der 50. Perzentile, bezeichnet man als BMI-SDS (standard deviation score).
Als Erfolg wird eine Reduktion des BMI-SDS um 0,2 bis 0,5 angesehen. Es geht
also darum, das Gewicht des Kindes der Mittellinie anzundhern und nicht zwingend
ein Normalgewicht zu erreichen. Sowohl zur Pravention als auch zur Therapie von
Adipositas bei Kindern und Jugendlichen liegen Studien zu Lebensstilinterventio-
nen vor. In beiden Bereichen gibt es umfangreiche Metaanalysen, die Studien-
ergebnisse zusammenfassen. Die Evidenzlage dieser Untersuchung zeigt, dass
eine Vielzahl schulbasierter Bewegungsprogramme fir Kinder im Alter von 5 bis
11 Jahren, alleine oder in Kombination mit ErndhrungsmalRnahmen, kurzfristig
und mittelfristig einen geringen positiven Effekt auf die Pravention von Adipositas
haben kann. Bei langfristiger Betrachtung zeigt sich jedoch kein Effekt [40]. Bei
Jugendlichen im Alter von 12 bis 18 Jahren zeigen Erndhrungsmafénahmen kaum
Auswirkungen auf die Pravention von Adipositas. Die Evidenz ist schwach, dass Be-
wegungsprogramme langfristig einen geringen positiven Effekt auf den BMI haben
kénnen. Kombinationen aus Erndhrung und Bewegung bewirken wahrscheinlich
kaum einen Unterschied [41].

Cochrane-Datenbankanalysen zur Behandlung von Ubergewicht bei Kindern
und Jugendlichen zeigen, dass Maf3nahmen fir eine gesunde Erndhrung nur gerin-
ge oder keine Auswirkungen auf BMI und zBMI haben. Aktuelle Forschungsergeb-
nisse deuten darauf hin, dass Implementierungsstrategien zwar die Umsetzung
von Richtlinien, Praktiken oder Programmen in der Kinderbetreuung verbessern,
aber kaum Einfluss auf Erndhrung, Bewegung oder Gewicht der Kinder nehmen
[42, 43]. Uber diese begrenzten Effekte muss die Familie aufgeklart werden, um
die Akzeptanz von Therapiemalinahmen zu fordern. Es muss kommuniziert wer-
den, dass zeitlich begrenzte therapeutische Lifestyleinterventionen haufig nicht
zu einer ausreichenden und nachhaltigen Gewichtsreduktion fGhren, sondern eine
lebenslange Aufgabe bleiben.

Obgleich Lifestyleinterventionen dennoch stets die Basis der Behandlung dar-
stellen, gilt es eine realistische Erwartungshaltung zu vermitteln. Als Erfolg sollte
gewertet werden, dass das Kind oder der Jugendliche mobiler wird, seine kardio-
vaskuldre Fitness steigert, sich in der Schule verbessert, die Zahl der Krankheits-
tage mit Abwesenheit von der Schule vermindert wird, weniger Mobbing erfahren
wird, die Lebensqualitét sich verbessert und die Zahl der Begleit- und Folgeerkran-
kungen reduziert wird. Bei Madchen kann auch die Regulierung unregelmafiger
Menstruationen als Erfolg gewertet werden. So schatzten Eltern die gesundheits-
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bezogene Lebensqualitat ihrer Kinder nach Abschluss eines einjahrigen interdis-
ziplindren Schulungsprogrammes unabhangig von der Gewichtsabnahme signi-
fikant besser ein. Durch die Intervention glich sie sich in mehreren Teilbereichen
derjenigen einer reprasentativen Vergleichsgruppe an [44]. Die wirksamsten Inter-
ventionen umfassten Erndhrungs- und Bewegungskomponenten sowie Peer-Sup-
port-Gruppen und wurden personlich durchgefihrt [45]. Lebensstilinterventionen
scheinen am wenigsten wirksam bei Jugendlichen mit den schwersten Formen von
Adipositas zu sein [46].

PHARMAKOLOGISCHE THERAPIEMOGLICHKEITEN

Vor dem Hintergrund dieser eher begrenzten Erfolge der Lifestyleintervention
[47] kann zusatzlich die schon auf der zweiten Stufe der ,eskalierenden Therapie”
erwahnte medikamentdse Unterstitzung angeboten werden. Nur zwei GLP-1-
Analoga (Glucagon-like Peptid 1), Liraglutid und Semaglutid, sind fir die Behand-
lung von Adipositas bei Jugendlichen ab 12 Jahren zugelassen. Der Zugang zu
diesen Therapien ist jedoch aktuell stark eingeschrankt, da die Kosten in Deutsch-
land in der Regel nicht von den Krankenkassen Gbernommen werden. Da in vie-
len Familien mehrere Kinder betroffen sind, sind die privat zu tragenden Kosten
oft unerschwinglich. Die Ergebnisse der Zulassungsstudien, die eine starkere Ge-
wichtsreduktion als bei Erwachsenen zeigen, sind jedoch sehr vielversprechend
[48, 49]. Setmelanotid und Amfepramon sind zwei weitere Substanzen, die von
der European Medicines Agency (EMA) fir die Therapieunterstitzung der Adi-
positas bei Kindern und Jugendlichen in Europa zugelassen wurden, jedoch sind
die Indikationen sehr eingeschrankt. Setmelanotid ist zugelassen fir die Anwen-
dung bei Erwachsenen und Kindern ab sechs Jahren zur Behandlung von Adiposi-
tas mit genetisch bestatigtem biallelischen Proopiomelanocortin-(POMC-)Mangel
(einschlieRlich PCSK1) oder genetisch bestdtigtem biallelischen Leptinrezeptor-
(LEPR-)Mangel. Es ist ein Melanocortin-4-Rezeptor-(MC4R-)Agonist. Da es nur
sehr wenige Patienten gibt, fir die das Medikament indiziert ist, sind auch die
Zahlen der Probanden in den Zulassungsstudien extrem gering. Bei 74 padiatri-
schen Patienten im Alter von sechs bis 17 Jahren, von denen 14 eine Adipositas
hatten, die durch den genetisch verursachten POMC- oder LEPR-Mangel bedingt
war, kam es zu einer signifikanten Senkung des BMI im Verlauf der Studie [50]. Die
Haufigkeit, Art und Schwere der Nebenwirkungen waren in den erwachsenen und
padiatrischen Populationen dhnlich. Es kam bei 51 % der Probanden zu Hautver-
farbungen, die rickbildungsfahig waren. 31 % klagten Gber Reaktionen an der In-
jektionsstelle, 33 % Uber Ubelkeit und 12,4 % Uber Erbrechen [50]. In einer Studie
mit zehn Patienten mit Bardet-Biedl-Syndrom (BBS) konnte eine Gewichtsreduk-
tion von 5,5 % nach drei Monaten, von 11,3 % nach sechs Monaten und von 16,3 %
nach zwolf Monaten beobachtet werden [51]. Amfepramon ist zugelassen fir die
maximal zwolfwdchige Behandlung von Erwachsenen und Kindern >12 Jahren mit
Adipositas. Dieses zentral wirkenden Sympathomimetikum beeinflusst die Steu-
erung von Appetit und Sattigung. Als Nebenwirkung kommt es haufig zu Mund-
trockenheit und gelegentlich zu Verwirrtheit und Reizbarkeit sowie zu Obstipation
und Ubelkeit. Allerdings ist bekannt, dass es bei Einnahme von Appetitzigler, wie
es Amfepramon darstellt, auch zu kardialen Problemen und tédlichem pulmona-
len Hochdruck kommen kann [52]. Im Februar 2021 hat die EMA eine Uberprifung
Amfepramon-haltiger Arzneimittel eingeleitet [53].

Liraglutid stellt ein modifiziertes GLP-1 dar. GLP-1 ist ein aus 31 Aminosduren
aufgebautes Peptid, das als Inkretinhormon in den L-Zellen des Darms, aber auch
im Gehirn gebildet und sekretiert wird [54, 55, 56].

GLP-1 reagiert mit GLP-1-Rezeptoren im Gehirn, Endothelium, Myokard, im
Magen-Darm-Trakt, im Pankreas und in den Nieren [57, 58, 59, 60]. Nach einer
Mabhlzeit ist das Sattigungsgefihl hoch und das Hungergefihl niedrig. Danach sinkt
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das Sattigungsgefihl kontinuierlich und das Hungergefihl steigt. Man hat Proban-
den mit Normalgewicht nach der Mahlzeit GLP-1 infundiert. Danach kommt es bei
einer weiteren Mahlzeit zu einer signifikanten Steigerung des Sattigungsgefihls
und einer Verringerung des HungergefUhls [61]. GLP-1 hat weitere verschiedene
metabolische Wirkungen: Die Insulinsekretion wird gesteigert und die Glukagon-
produktion vermindert[62]. AuRerdem wird die Magensaureproduktion gemindert
und die Magenentleerung verzdgert. Damit reduziert sich die Energieaufnahme
(® Abb. 5) [61, 62, 63, 64].

Appetit® Glucoseregulierung®*
* Sattigungsgefihl ®  (Glucose-abhangige)
2 Véllegefihl Insulinproduktion
¥ Hunger ¥ Glucagonproduktion
¢ Xf;;itf'igﬂ};gime Leichte gastrische

9 Wirkungen®? ¢3
¥ Energieaufnahme

f  Magensiure
¥ Entleerung

Die tdgliche Injektion von Liraglutid Uber eine Woche bei Menschen mit Typ-2-
Diabetes verbesserte signifikant Glukosewerte, die Alpha- und Betazellfunktion
und verminderte die endogene Glukoseausschittung [64, 65].

Das endogene GLP-1 hat eine sehr kurze Halbwertzeit von zwei Minuten und
eignet sich daher natirlich nicht fir die Therapie. Das GLP-1-Molekil wurde an
zwei Stellen modifiziert. Eine Aminosdure wurde ersetzt, und durch Anfigen einer
Fettsdure kommt es zu einer héheren Albuminbindung und Stabilitat gegeniber
dem Abbau durch Dipeptidylpeptidase-4 (PDD-4). Das so veranderte Molekil wird
langsam durch die Subkutis absorbiert, kann somit subkutan verabreicht werden,
und die Halbwertzeit im Plasma wird auf 13 Stunden gesteigert (® Abb. 6) [66].

Das Gleichgewicht zwischen Hunger- und Sattigungsgefihl wird im Nuc-
leus arcuatus im Hypothalamus Uber Neuropeptid Y (NPY) und Agouti-dhnlichem
Pepsin (AgRP), die den Hunger beeinflussen, und Proopionmelanocortin (POMC)
und CART, die die Sattigung steigern, reguliert.

Um zu sehen, wo Liraglutid tatsachlich am starksten wirkt, hat man im Tierver-
such bei einer Gruppe die GLP-1-Rezeptoren im peripheren Nervensystem und bei
einer anderen Gruppe die im Gehirn blockiert und dann die Tiere gefittert. Appli-
ziert man dann Liraglutid, so ist die Gewichtsabnahme bei der Gruppe, bei der die
GLP-1-Rezeptoren im peripheren Nervensystem geblockt wurden, mit der bei der
Kontrollgruppe vergleichbar, wahrend die Gruppe mit denim Gehirn geblockten Re-
zeptoren keine Gewichtsabnahme aufwiesen. Liraglutid wirkt demnach zentral [67].

Injiziert man fluoreszenzmarkiertes Liraglutid Mausen, dann wird dieses an
Neurone hauptsachlich im Nucleus arcuatus, aber auch diskret in anderen Arealen
des Hypothalamus gebunden. Es wirkt also nachweislich in Hirnregionen, die den
Appetit und die Nahrungsaufnahme regulieren [68].

LIRAGLUTID-STUDIE BEI KINDERN UND JUGENDLICHEN

Eine Phase-I-Studie zur Pharmakokinetik bei Jugendlichen mit einem BMI >95. Per-
zentile zeigte, dass das Dosierungsregime in diesem Alter vergleichbar sein kann
[69].

Eine randomisierte, kontrollierte Studie zur Untersuchung der Wirksam-
keit und Sicherheit von Liraglutid bei Jugendlichen mit Adipositas schloss in der
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Interventionsgruppe 125 und in der Placebogruppe 126 Probanden mit Adipositas
im Alter zwischen zwdlf und 18 Jahren ein. Bei Studienbeginn waren der BMI mit
35,3 + 5,1 und 35,8 + 5,7 und der BMI-SDS mit 3,14 + 0,65 und 3,20 = 0,77 in bei-
den Gruppen nahezu gleich. Auch bei den Parametern HbAlc, FPG, Dysglykamie,
Gesamtcholesterin, HDL, LDL und Triglyceride waren beide Gruppen nahezu iden-
tisch [70]. Nach dem Screening und einer vierwdchigen Phase der wéchentlichen
Dosiserhéhung von jeweils 0,6 mg, um die Nebenwirkungen gering zu halten, wur-
de Uber 52 Wochen 3,0 mg Liraglutid taglich subkutan verabreicht. Die Vergleichs-
gruppe erhielt eine Placeboinjektion. Parallel erfolgte fir beide Gruppen eine Life-
styleberatung. Am Ende der Intervention nach 56 Wochen wurde die Verdnderung
des BMI und des BMI-SDS gegeniiber dem Ausgangswert beim Screening erfasst
(® Abb. 7).

Dosissteigerung*
(4 Wochen)

. Erhaltungsphase (doppelblind) . Nachbeobachtung
i (52 Wochen) i (26 Wochen)

2,4mg

Beratung zu gesunder Ernahrung und physischer Aktivitat

Liraglutid 3,0 mg/Tag oder MTD ———)

i isi : 26 Wochen :
Screening : Randomisierung : Erhaltung ; Nachbeobachtung
Woche -12 /O\ b /30\ /56\ 82
Screening [ EinfUhrung ] [ Ende der Therapie ]
Abbildung 7 Wahrend sich der BMI-SDS in der Placebogruppe kaum anderte, verringerte er

Design der Studie Liraglutid

bei Kindern und Jugendlichen
*Die Dosissteigerung konnte auf
8 Wochen verldngert werden.

MTD, maximum tolerated dose,
maximale vertragliche Dosis
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sich bei der Liraglutid-Gruppe kontinuierlich und erreichte am Studienende nach
56 Wochen einen Wert von —0,25. Im Verlauf der Studie konnten in der Liraglutid-
Gruppe 43,3 % ihren BMI um 5 % oder mehr und 26,1 % sogar um mehr als 10 %
senken. In der Placebogruppe waren das immerhin 18,7 % und 8,1 %, da diese
Gruppe ebenfalls eine Lifestyleintervention erhielt (® Abb. 8).

Was geschieht nun aber nach Beendigung der Studie? Erweitert man den Be-
obachtungszeitraum bis zur 82. Woche, dann kommt es wieder zu einer Gewichts-
zunahme in beiden Gruppen, die aber in der Therapiegruppe signifikant geringer
ausfallt als in der Placebogruppe.

UNERWUNSCHTE EREIGNISSE (AE) - NEBENWIRKUNGEN

Wie fast jede medikamentdse Therapie hat auch Liraglutid Nebenwirkungen. Ins-
gesamtwaren von Nebenwirkungeninder Therapiegruppe 111 Probanden (88,8 %)
im Vergleich zu 107 Probanden (84,9 %) in der Placebogruppe betroffen. Diese sind
hauptsachlich gastrointestinaler Art und traten bei 81 Probanden (64,8 %) in der
Liraglutid- und bei 46 (36,5 %) in der Vergleichsgruppe auf. In drei Féllen (2,4 %) in
der Therapiegruppe bzw. finf (4,0 %) in der Placebogruppe waren die Nebenwir-
kungen schwerwiegend, und bei 13 (10,4 %) in der Interventionsgruppe im Ver-
gleich zu null in der Placebogruppe fihrten Nebenwirkungen zum Abbruch. Am
haufigsten treten Ubelkeit und Erbrechen unter der Liraglutid-Medikation auf, die
aber meistens erlaubten, die Therapie fortzufihren. Bei 8 % der Probanden fuhr-
ten diese beiden Nebenwirkungen jedoch zum Abbruch der Intervention. In der
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mittlerer Ausgangswert

BMISDS 3,17 === Liraglutid 3,0 mg === Placebo
0.2 ETD [95 % CI] 0-56 Wochen
0,22 [-0,37; ~0,08]; p=0,0022
0,14
(%]
g % R ——
= ] | |
3 -0,1
nel
[®)]
S
§ 02
e 0,25
3 03
A EEEE——————————————————————————————————————
0o 4 8 12 16 20 25 30 34 38 42 46 51 56 64 70 76 82

Liraglutid 125 124 123 122 119 120 118 115 114 111 110 111 107 113
Placebo 126 126 125 124 123 119 116 115 110 105 105 104 101 105

Gesamtpopulation (Full analysis set). Die Kurve zeigt die beobachteten Mittelwerte + SEM. Statistische Analyse durch ANCOVA mit J2R-MI.
n, Anzahl der in der Auswertung bericksichtigten Teilnehmer. ANCOVA, analysis of covariance, Kovarianzanalyse; BMI, Body-Mass-Index;

SDS, standard deviation score, Standardabweichungswert; Cl, confidence interval, Konfidenzintervall; ETD, estimated treatment difference,
geschatzter Therapieunterschied; J2R-MI, jump-to-reference missing data imputation, Sprung zur Referenz fir die Imputation fehlender Da-

ten; SEM, standard error of the mean, Standardfehler des Mittelwerts.

Placebogruppe waren keine Studienabbriche zu verzeichnen [70]. Alle anderen
unerwinschten Ereignisse, die zum Abbruch fihrten, traten vereinzelt auf. Wenn
Nebenwirkungen auftreten, dann treten diese frih im Verlauf der Therapie auf, im
Wesentlichen bis zur sechsten oder achten Woche, und nahmen mit der Zeit ab.
Die einschleichende Therapie dient dazu, diese Nebenwirkungen zu minimieren,
und man kann bei auftretenden Nebenwirkungen auch die Dosissteigerung, die um
0,6 mg pro Woche empfohlen wird, dann etwas verlangsamen (® Abb. 9) [70].

304
25 === Liraglutid 3,0 mg == Placebo
20+
151

10

Anteil der Teilnehmer (%)

Abbildung 8
Verdnderung des BMI-SDS
im Verlauf der Studie

Woche

0 4 8 12 16 20 2% 28 32 36

40 4t 48 52 56

Sicherheitspopulation (Safety analysis set). Teilnehmer wurden einmalig erfasst in der Woche des Beginns eines gastrointestinalen Ereignisses.

NEUROPSYCHIATRISCHE NEBENWIRKUNGEN

Schliel3lich ist die neuropsychiatrische Sicherheit einer solchen Therapie zu beriick-
sichtigen. Esist bekannt, dass Jugendliche mit Adipositas eine erhohte Suizidrate ha-
ben. Eine Analyse der Daten von Jugendlichen in den Jahren 2007/2009 in den USA
aus dem Youth Risk Behavior Survey (YRBS) ergab, dass etwa 3,5 % der Jungen und
7 % der Madchen mit Adipositas schon wenigstens einmal einen Selbstmordversuch
unternommen hatten. Es konnte aber auch ein Zusammenhang der Suizidrate mit
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der Wahrnehmung des eigenen Ubergewichtes und dem tatsichlich gemessenen
Ubergewicht (Ubergewicht/Adipositas/extreme Adipositas) gefunden werden [71].
In der vorliegenden Studie kam es zu einem Suizid wahrend des 56-wochigen Stu-
dienverlaufes bei einem Patienten, bei dem in der Vorgeschichte eine Aufmerksam-
keitsdefizit-/Hyperaktivitdtsstorung (ADHS) diagnostiziert worden war, und zu zwei
weiteren Suiziden in der Nachbeobachtungsphase. Diese beiden Patienten litten an
einer Depression. Die Studiendrzte schatzten alle drei Ereignisse als unwahrschein-
lich mit der Studientherapie zusammenhdngend ein.

Insgesamt kam es wahrend der Studie zu Nebenwirkungen, die mit psychiatri-
schen Erkrankungen zusammenhingen, bei 10,4 % der Probanden in der Placebo-
gruppe und bei 14,3 % in der Liraglutid-Gruppe. Die Ergebnisse zur mentalen Ge-
sundheit zeigten keinen klinisch relevanten Unterschied zwischen beiden Gruppen.

INDIKATION

Liraglutid kann zusatzlich zu einer Lebensstilintervention, die eine gesunde Erndh-
rung und verstarkte korperliche Aktivitat einschlief3t, zur Gewichtsreduktion bei
Kindern und Jugendlichen mit Adipositas ab dem zwolften Lebensjahr oder dlter
eingesetzt werden. Der BMI sollte dem BMI 30 kg/m? eines Erwachsenen entspre-
chen. Fir die Indikationsstellung hinsichtlich des BMI kann eine Tabelle genutzt
werden, die den BMI in unterschiedlichem Alter, der dem eines Erwachsenen ent-

Abbildung 10 spricht, angibt. Das Kérpergewicht sollte wenigstens 60 kg betragen [72]. Hat der
Indikation der Liraglutid-Therapie Patient nach zwélfwdchiger Therapie nicht den BMI oder BMI-SDS um mindestens
bei Kindern und Jugendlichen 4 % gesenkt, sollte die Therapie abgesetzt werden (® Abb. 10).

Alter BMI entsprechend 30 kg/m? fir Erwachsene

(Jahre) nach internationalen Cut-off-Punkten.

Wen und wie behandeln?
mannliche Personen weibliche Personen

Liraglutid kann als Ergéanzung zu einer gesunden 12 26,02 26,67
Erndhrung und verstarkter kérperlicher Aktivitat 12,5 26,43 27,24
zur Gewichtsregulierung bei jugendlichen Patien- 13 26,84 27,76
ten im Alter ab 12 Jahren oder &lter verwendet 135 2725 2820
werden bei: Adipositas (BMI entsprechend = 30 kg/ 14 2763 28,57
2 . . ;. . - 1 1
m? fir Erwachsene) und einem Kérpergewicht Gber 14,5 27,98 28,87
60 kgl- it ek Lowbch - . 15 28,30 29,11
Lllrag Il;tl .|st na(; 0lZ-Wt)rc |gzr BZ an Urwg rlnlt 15,5 28,60 29,29
einer Dosis von 3, mg/Tag oder er maximal ver- 16 28,88 29,43
tragenen Dosis abzusetzen, wenn die Patienten
. . . 16,5 29,14 29,56
nicht mindestens 4 % ihres BM| oder BMI-z-Scores
17 29,41 29,69
verloren haben.
17,5 29,70 29,84
18 30,00 30,00

DOSIERUNG

Die Dosierung sollte mit einer taglichen subkutanen Injektion in das Abdomen,
den Oberschenkel oder Oberarm von 0,6 mg fir eine Woche begonnen werden.
Die Dosis kann dann pro Woche um 0,6 mg tdglich bis zu einer Maximaldosis von
3,0 mg gesteigert werden. Wenn Nebenwirkungen auftreten, steigert man die
Dosis zunachst nicht, wartet den klinischen Effekt ab und entscheidet dann, ob
eine weitere Erh6hung der Dosis notwendig ist.

Als Ergebnis der Studie kann festgehalten werden, dass Liraglutid 3 mg verbun-
den mit einer Lebensstiltherapie zu einer signifikant groferen Abnahme des BMI,
des BMI-SDS und des Korpergewichtes als Placebo mit einer Lebensstiltherapie
allein fuhrt. Unter Liraglutid-Therapie wurden haufiger gastrointestinale Neben-
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wirkungen beobachtet, die in einigen Féllen dann auch zum Abbruch fihrten. Neue
Sicherheitssignale wurden nicht festgestellt.

BARIATRISCHE CHIRURGIE BEI JUGENDLICHEN

Chirurgische Eingriffe bei Jugendlichen werden aufgrund der begrenzten Datenla-
ge zu Langzeitfolgen, der eingeschrankten Einwilligungsfahigkeit und maoglichen
Auswirkungen auf das Restwachstum und die Reifung zurickhaltend indiziert. Die
Entscheidung fir eine Operation erfolgt nur im Einzelfall und nach sorgfaltiger Ab-
wagung durch ein interdisziplinares Team. Die Kriterien der S3-Leitlinie orientieren
sich an denen fUr Erwachsene [5].

Ein aktuelles Cochrane-Review identifizierte nur eine einzige randomisierte
Studie zur bariatrischen Chirurgie bei Jugendlichen. Diese zeigte, dass die laparo-
skopische Magenband-Operation im Vergleich zu einem mehrstufigen Lebensstil-
programm zu einem gréReren Gewichtsverlust fihrte. Allerdings hatte diese Stu-
die nur 50 Teilnehmer, und die Ergebnisse sind kaum verallgemeinerbar, da neuere
Beobachtungsstudien von Magenbandoperationen bei Jugendlichen wegen hoher
langfristiger Reoperationsraten abraten [73].

LIRAGLUTID BEI JUGENDLICHEN MIT ADIPOSITAS NACH SLEEVE-
GASTREKTOMIE

Bis zu 50 % der Jugendlichen, die einen bariatrischen chirurgischen Eingriff erhal-
ten, leiden drei Jahre nach der Operation erneut oder weiterhin an Adipositas. In
einer offenen, 16-wdchigen Pilotstudie wurde die Wirksamkeit von Liraglutid bei
Jugendlichen mit Adipositas nach Sleeve-Gastrektomie (SG) untersucht. Insge-
samt erhielten 34 Teilnehmer die Behandlung (Ausgangs-BMI 41,2 + 7,7 kg/m2),
und 31 (91 %) schlossen die Studie vollstandig ab. Der BMI verringerte sich durch-
schnittlich um 4,3 % unter Liraglutid. Jugendliche, die anfanglich nur ein geringes
Ansprechen auf die SG zeigten (<20 % BMI-Reduktion beim BMI-Nadir), verloren
unter Liraglutid weniger Gewicht. Die Nichternblutzucker- und HbAlc-Werte san-
ken signifikant. Es wurden keine schwerwiegenden unerwinschten Wirkungen be-
richtet [74].

SEMAGLUTID BEI JUGENDLICHEN

Semaglutid wurde im Januar 2022 zugelassen zur Gewichtsregulierung und ist seit
Juli 2023 auf dem deutschen Markt verfigbar. Semaglutid ist auRerdem bereits
seit 2018 zugelassen zur Behandlung des Typ-2-Diabetes. Semaglutid ist zur Ge-
wichtsregulierung in einer Dosis von 2,4 mg/Woche zugelassen. Der Gewichtsver-
lust bei Jugendlichen war dem von Erwachsenen vergleichbar. Es kann bei Jugend-
lichen ab 12 Jahren mit Adipositas (gemafd geschlechts- und altersspezifischen
Wachstumstabellen) und einem Kdrpergewicht Uber 60 kg eingesetzt werden. Eine
klinisch bedeutsame Verbesserung der Lebensqualitat ist durch die Zulassungsstu-
dien nicht belegt [75].

In einer randomisierten klinischen Studie mit 201 Teilnehmern im Alter von 12
bis 18 Jahren zeigte sich im Vergleich zur Placebo-Gruppe ein durchschnittlicher
Behandlungseffekt auf den BMI von -16,7 % (95 % Cl, -20,3 % bis -13,2 %). Nach
68 Wochen erreichten 73 % der mit Semaglutid behandelten Teilnehmer eine BMI-
Reduktion von >5 %, und 62 % eine Reduktion von >10 %. Im Vergleich dazu hatten
18 % der Placebo-Gruppe eine BMI-Reduktion von >5 % und 8 % eine Reduktion
von >10 %. Die haufigsten Nebenwirkungen sind Ubelkeit, Erbrechen und Durch-
fall, die durch langsames Essen, kleinere Mahlzeiten und Vermeidung von fett-
reichen und zuckerhaltigen Lebensmitteln gemindert werden kdénnen. Eine Dosis-
reduktion kann ebenfalls erforderlich sein [76].
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Ubergewicht und Adipositas stellen eines der Hauptprobleme der Kin-
der- und Jugendmedizin dar.

Der BMI bei Kindern und Jugendlichen wird alters- und geschlechtsspe-
zifisch nach Perzentilen ermittelt.

Die Mehrzahl der Kinder mit Adipositas bleibt auch bis in das Erwachse-
nenalter hinein adipds.

Juvenile Adipositas ist kein reines Problem der Energiebilanz, sondern
wird durch zahlreiche psychische, soziale und biologische Faktoren be-
einflusst.

Adipositas bei Kindern hat in der Coronapandemie signifikant zuge-
nommen.

Kinder und Jugendliche mit Adipositas entwickeln haufiger metaboli-
sche Folgeerkrankungen wie Typ-2-Diabetes und MASLD.

Die Lebenserwartung von Kindern mit Adipositas ist deutlich reduziert.
Lifestyleinterventionen stellen die Basis der Therapie der Adipositas bei
allen Kindern und Jugendlichen dar, haben aber als Monotherapie haufig
einen begrenzten Erfolg.

Die GLP-1-Analoga Liraglutid und Semaglutid sind in Deutschland fir
Jugendliche ab 12 Jahren mit Adipositas zugelassen.

In den Zulassungsstudien erreichte die Mehrzahl der behandelten Ju-
gendlichen mit GLP-1-Analoga in Kombination mit Lebensstilmaf3nah-
men eine Gewichtsreduktion von >5-10 %.

Bariatrische Chirurgie wird bei Jugendlichen nur in Ausnahmefallen an-
gewendet.
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— Diese Fortbildung ist mit 4 CME-Punkten zertifiziert.

Juvenile Adipositas —

— Esistimmer nur eine Antwortmaglichkeit richtig (keine Mehrfachnennungen).

) Wasist die ungefihre Anzahl von Kindern und
Jugendlichen, die weltweit unter Ubergewicht
oder Adipositas leiden?

(3 20 millionen
D 50 Millionen
(O 100 Millionen
D 200 Millionen
(O 400 Millionen

) Welche Aussage beschreibt die Ergebnisse der
KIGGS-Studie des Robert Koch-Institutes
korrekt?

O Adipositas korreliert nicht mit dem Alter.

(O Adipositas korreliert nicht mit dem Bildungsstatus.

O Juvenile Adipositas ist nicht von der soziodkono-
mischen Schichtzugehdorigkeit abhangig.

(O Die Pravalenz der Adipositas sinkt mit dem Schul-
alter.

(O Etwa 15 % der Kinder und Jugendlichen in
Deutschland sind Ubergewichtig.

) Welche Ursachen kénnen zu Adipositas im
Kindesalter fihren?

D Ausschlief3lich die Aufnahme zu vieler Kalorien bei
zu wenig Bewegung fUhrt zu Adipositas.

D Ein multifaktorielles Geschehen aus pranatalen
Faktoren, Verhalten der Mutter in der Schwanger-
schaft und multiplen EinflUssen in der unmittel-
baren postnatalen Phase und im weiteren Verlauf
der Kindheit bestimmen die Entstehung einer
Adipositas.

D Adipositas ist rein genetisch determiniert.

(O AusschlieRlich Stoffwechselerkrankungen fishren
zu juveniler Adipositas.

D Nur hormonelle EinflUsse sind fir das Entstehen
einer Adipositas im Kindesalter verantwortlich.

) Welches aktuelle Konzept bei Lebensstilinter-
ventionen verfolgt man bei der Therapie der
juvenilen Adipositas?

(O Im Schulalter sollte das Erndhrungsverhalten be-
einflusst werden.

(O Esist ausreichend, frih Wert auf viel Bewegung
und Sport zu legen.

(O Kalorienzufuhr und -ausfuhr missen ins Gleichge-
wicht gebracht werden.

O Am erfolgreichsten ist eine Lifestyleintervention,
die Erndhrung, Bewegung, elterliche Einflisse und
Faktoren des sozialen Umfeldes bericksichtigt.

(O Es sollte so frih wie méglich eine medikamentése
Therapie begonnen werden.

) Wie misst man den Erfolg einer gewichtsredu-
zierenden Therapie?

(O Die Reduktion des Kérpergewichtes ist alleine
ausschlaggebend.

D Der BMI-SDS stellt einen sehr guten Parameter fir
die Erfolgsbeurteilung dar.

(O Die Verringerung des BMI ist der aussagekriftigste
Wert.

(O Der aussagekraftigste Parameter ist die Reduzie-
rung des subkutanen Fettgewebes.

O pie Verminderung des viszeralen Fettgewebes
wird als verldsslichster Erfolgsparameter ange-
sehen.

) Wie erfolgreich ist die alleinige Lifestyleinter-
vention?

(O Eine alleinige Lifestyleintervention hat nur be-
grenzte Erfolge.

(O Eine Lifestyleintervention fihrt in der Regel zu
rascher Gewichtsreduktion.

(O Eine zeitlich befristete Lifestyleintervention fihrt
auch langfristig zu deutlicher Gewichtsreduktion.

(O Eine Lifestyleintervention ist nur bei Erwachsenen
erfolgreich.

(O BeiKindern und Jugendlichen fishrt eine Lifestyle-
intervention zu keiner Gewichtsreduktion.
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) Welche Praparate sind in Europa fiir die Thera-
pie von Kindern und Jugendlichen mit Adiposi-
tas zugelassen?

O Europa sind noch keine Praparate fur die Thera-
pie von Kindern und Jugendlichen mit Adipositas
zugelassen.

O Europa sind drei Praparate zugelassen:
Liraglutid, Orlistat und Phentermin

(O Nur Orlistat und Phentermin sind in Europa zuge-
lassen.

@) Liraglutid und Semaglutid sind in Europa zuge-
lassen.

D Eine Vielzahl von Medikamenten ist in Europa fir
die Therapie von Kindern und Jugendlichen mit
Adipositas zugelassen.

) Welche Effekte sieht man unter Therapie mit
GLP-1-Analoga?

(O Das Sattigungsgefihl nimmt zu.

D Die Resorption im Darm wird verringert.

(O Magensiureproduktion wird erhéht.

(O Dpie Magenentleerung wird beschleunigt.

D Die Insulinsekretion wird vermindert.

) Welches sind die hiaufigsten Nebenwirkungen
unter GLP-1-Analoga?

D Gastrointestinale Beschwerden

O Neuropsychiatrische Stérungen

(O Kopfschmerz

(O Allergische Reaktionen

(O Herzrhythmusstérungen
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() Wie sollte das Therapieschema mit Liraglutid
aussehen?

(O Die Liraglutid-Medikation sollte vom ersten Be-
handlungstag an mit der Maximaldosis von 3,0 mg
durchgefUhrt werden.

(O Liraglutid sollte wéchentlich um 1,0 mg erhoht
werden, bis die Maximaldosis von 3,0 mg erreicht
ist.

(O Beginnend mit einer tiglichen Dosis von 0,6 mg
subkutan fir eine Woche sollte die tégliche Dosis
Liraglutid um jeweils 0,6 mg in der zweiten, drit-
ten und vierten Woche gesteigert werden, bis die
Erhaltungs- und Maximaldosis von 3,0 mg erreicht
ist.

@)

Die Therapie mit Liraglutid sollte Gber mehrere Wo-
chen mit 0,1 mg taglich einschleichend erfolgen.
(O Beginnend mit 1,0 mg taglich in der ersten Woche,
sollte die Dosis in jeder Woche um 1,0 mg taglich
bis zur Erreichung der Maximaldosis von 3,0 mg
erfolgen.



