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1. ZUSAMMENFASSUNG UND ABSTRACT

1.1 ZUSAMMENFASSUNG

Die Privalenz der Adipositas ist nicht nur bei Erwachsenen, sondern auch bei Kindern und
Jugendlichen weltweit hoch und in vielen Teilen der Welt immer noch ansteigend. Das
Storungsbild bringt bereits im Kindesalter gravierende negative Konsequenzen im
gesundheitlichen und psychosozialen Bereich mit sich. Die Erforschung von frithen
Entstehungsfaktoren der Adipositas ist eine Moglichkeit, die bisher wenig verfligbaren
Praventionsmoglichkeiten fiir Kinder und Jugendliche zu erweitern. Hieran kniipft die
vorliegende Dissertation an. Ziel der vorliegenden publikationsbasierten Dissertation war es
daher zum einen, einen allgemeinen Uberblick iiber bisher untersuchte Risikofaktoren zu
frithkindlicher Adipositas zu geben und zum anderen, die Forschungsliteratur um den noch
unzureichend erforschten Risikofaktor Essverhalten wihrend der Schwangerschaft zu

erganzen.

Der erste Artikel der Dissertation ist eine Ubersichtsarbeit iiber prinatale Risikofaktoren zur
Genese von kindlichem Ubergewicht und Adipositas. Die Ubersichtsarbeit konnte zeigen,
dass Risikofaktoren, wie miitterlicher BMI, Gewichtszunahme in der Schwangerschaft,
Schwangerschaftsdiabetes, Rauchen in der Schwangerschaft, bereits gut in der
Forschungsliteratur belegt sind. Unglinstiges Essverhalten (restriktives Essverhalten und
Essverhalten das mit Uberessen assoziiert ist) in der Schwangerschaft zwar in
tierexperimentellen Studien als relevanter Risikofaktor fiir Adipositas gefunden worden ist,
jedoch am Menschen bisher unzureichend untersucht ist. Wihrend es zu Uberernihrung in der
Schwangerschaft ein paar Studien am Menschen gibt, die einen Zusammenhang zu
Ubergewicht beim Nachwuchs beobachten konnten, ist die Datenlage zu Unterernihrung
unzureichend. Die zwei vorliegenden Studien, die sich mit Untererndhrung (durch Krieg und

Hungerkatastrophe ausgelost) wihrend der Schwangerschaft beschiftigt haben, deuten darauf
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hin, dass eine Mangelerndhrung in der fotalen Phase mit Adipositas beim Nachwuchs
assoziiert ist. Die Ubersichtsarbeit zeigt damit eine Forschungsliicke auf, die geschlossen

werden sollte.

Der zweite Artikel der Dissertation ging daher der Frage nach, ob es auch unabhédngig von
extremen dufBerlichen Faktoren wie Krieg oder Naturkatastrophen, Faktoren gibt, die dazu
fithren, dass Miitter in der Schwangerschaft ein restriktives Essverhalten zeigen. Das
westliche Schlankheitsideal kann als so ein denkbarer Faktor angesehen werden. Unter
diesem strengen Ideal unterliegen auch werdende Miitter zunehmend dem Druck zur
Gewichtskontrolle, welches restriktives Essverhalten oder Kompensationsverhalten nach der
Nahrungsaufnahme in der Schwangerschaft zur Folge haben kann und zur Mangelernédhrung
fiihren konnte. Da in Tierstudien sowohl Ubererniihrung (z.B. durch Essverhalten, das mit
Uberessen assoziiert ist), als auch Mangelernihrung (restriktives Essverhalten) mit Adipositas
beim Nachwuchs assoziiert sind, verfolgte Artikel zwei die Zielsetzung, Risikofaktoren fiir
beide Facetten ungiinstiger Erndhrung in der Schwangerschaft zu untersuchen. Als
Pradiktoren fiir das ungiinstige Essverhalten und Kompensationsverhalten wurden dabei
Risikofaktoren, die mit Essstorungspathologie in der Forschungsliteratur in Verbindung
gebracht werden (u.a. Schlankheitsstreben, Unzufriedenheit mit dem Korper, niedriger
Selbstwert) und schwangerschaftsbedingte Sorgen, sowie chronischer Stress herangezogen.
Neben soziodemografischen Variablen (u.a. Alter, Abschluss) wurden auch der Einfluss von
schwangerschaftsbedingten Faktoren (BMI, Diabetes) und die psychische Gesundheit
betrachtet. Die [Ergebnisse zeigten, dass insbesondere Schlankheitsstreben und
schwangerschaftsbezogene Sorgen mit ungiinstigem Essverhalten und
Kompensationsverhalten (selbstinduziertes Erbrechen, exzessiver Sport) assoziiert sind. Diese
Verhaltensweisen konnten sich auf die gesundheitliche Entwicklung des Nachwuchses

auswirken und einen Risikofaktor fiir Ubergewicht und Adipositas bilden. Praktiker sind

12
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gefragt, werdende Miitter {iber die Konsequenzen von inaddquatem Ess- und

Kompensationsverhalten in der Schwangerschaft aufzukléren.

Um die Fragestellungen in Artikel zwei bearbeiten zu kdnnen, musste vorab die Passung
zweier Instrumente fiir die vorliegende Stichprobe iiberpriift werden. Bislang gibt es kein
wissenschaftlich fundiertes Instrument zur Erfassung von ungiinstigem Essverhalten wahrend
der Schwangerschaft, und auch Risikofaktoren fiir Essstorungspathologien sind noch nicht an
einer Stichprobe von Schwangeren untersucht worden. Die zwei am héufigsten verwendeten
und gingigen Instrumente an nicht-schwangeren Stichproben wurden hierfiir herangezogen.
Im Bereich Essverhalten wurde die deutsche Version des Three Factor Eating Questionnaire
(TFEQ) (Stunkard & Messick, 1985) und im Bereich Essstorungspathologie die deutsche
Version des Eating-Disorder-Invertory-2 (EDI-2) (Thiel et al., 1997), explorativ und
konfirmatorisch auf deren Passung fiir die vorliegende Stichprobe iiberpriift. Die Analysen
zeigten eine geeignete Passung und es konnte die Faktorenstruktur der Originalinstrumente

groftenteils bestitigt werden (siehe Abschnitt 5).

Aufbauend auf den Erkenntnissen der ersten beiden Artikel, adressierte der dritte Artikel den
Zusammenhang zwischen ungiinstigem Essverhalten (restriktives Essverhalten und
Essverhalten, das mit Uberessen assoziiert ist) in der Schwangerschaft auf die
Gewichtsentwicklung des Kindes. Hierbei sollten die Befunde aus den tierexperimentellen
Studien, welche sowohl Uberernihrung, als auch Unterernéihrung in der Schwangerschaft mit
Adipositas beim Nachwuchs in Zusammenhang bringen, an einer nicht-klinischen Stichprobe
von Schwangeren {iberpriift werden. Zu diesem Zweck wurde das ungiinstige Essverhalten
(Essverhalten, das mit Uberessen assoziiert ist und restriktives Essverhalten) wihrend der
Schwangerschaft, mit dem Risiko fiir Ubergewicht beim Nachwuchs zum Zeitpunkt der
Geburt, sowie sechs Monate, ein Jahr und zwei Jahre nach der Geburt, in Verbindung

gebracht. Des Weiteren folgte die Uberpriifung, ob der Verlauf der Gewichtsentwicklung iiber

13
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die Zeit bei Sduglingen anders ist, wenn ihre Miitter restriktives Essverhalten oder ein
Essverhalten in der Schwangerschaft gezeigt haben, welches mit Uberessen einhergeht. Die
Ergebnisse zeigten, dass der Verlauf der Gewichtsentwicklung der Kinder nicht mit dem
Essverhalten der Mutter in Verbindung stand. Fiir das Risiko Ubergewicht zu entwickeln,
zeigte sich Essverhalten, das mit Uberessen assoziiert ist, als positiver Pridiktor fiir
Ubergewicht beim Nachwuchs im Alter von sechs Monaten. Fiir restriktives Essverhalten
zeigten sich, entgegen der Erwartung, keine Zusammenhinge. Als Praventionsmoglichkeit
wire Aufkldrung fir werdende Miitter zum Thema gesundes Essverhalten in der
Schwangerschaft wichtig und konnte, z.B. im Rahmen der regelméfig vorgesehenen

Untersuchungen, beim Frauenarzt angeboten werden.

Die vorliegende Dissertation zeigt auf, dass eine Forschungsliicke darin besteht, dass
der Einfluss von ungiinstigem Essverhaltens auf die Gewichtsentwicklung des Kindes noch
unzureichend erforscht ist. Des Weiteren werden zwei quantitativ-empirische Arbeiten
prasentiert, die diese Forschungsliicke zu schliefen beginnen. Zum einen adressiert die
vorliegende Arbeit diese Forschungsliicke in einer Querschnittstudie, in der Risikofaktoren
fiir ungiinstiges Ess- und Kompensationsverhalten ermittelt werden. Zum anderen wird in
einer prospektiven Langsschnittstudie der Einfluss von ungiinstigem Essverhalten auf die
Gewichtsentwicklung des Kindes, sowie auf das Risiko fiir Ubergewicht beim Nachwuchs

iiberpriift.
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1.2 ABSTRACT

In study one the present dissertation was able to provide a well-founded overview of prenatal
risk factors for childhood overweight and obesity and to highlight a research gap regarding
restrictive eating behaviour in pregnancy and overweight and obesity in offspring. Study two
has gained insights into psychological risk factors for inappropriate eating and weight control
behaviours in pregnancy. It could be shown that thin idealization in today's society also
affects expectant mothers and is associated with inappropriate eating and weight control
behaviours. Likewise pregnancy related stressors were also linked to inappropriate eating and
weight control behaviours. These behaviours could affect the health status of the offspring.
Therefore counselling for pregnant women regarding inappropriate eating and weight control
behaviours could be desirable. The prospective longitudinal study addressed the research gap
which was found in study one, investigating restrictive eating and eating habits in pregnancy
which were associated to overeating in pregnancy on the weight development and the risk of
overweight and obesity in offspring. The outcomes of animal models assuming over- and
undernutrition in pregnancy to be related to overweight and obesity in offspring could not be
entirely transferable to humans in the present study. Restrictive eating behaviour in pregnancy
was not associated to the risk of overweight and obesity in offspring. However eating habits
in pregnancy which were associated to overeating were linked to a higher risk for the
offspring of developing overweight at the age of six months. Already overweight at the age of
six months is a predictor for overweight in childhood. Psychoeducation early in pregnancy
regarding healthy eating behaviour as a preventive strategy for overweight in offspring could

be conceivable.
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2. THEORETISCHER HINTERGRUND

2.1 DEFINITION UND EPIDEMIOLOGIE VON UBERGEWICHT UND ADIPOSITAS

2.1.1 DEFINITION

Zur Definition von Ubergewicht und Adipositas (ICD-10 Klassifikation E65-E68) hat sich die
Anwendung der einfach messbaren Parameter, Korpergrofie und Korpergewicht, und des
daraus ableitbaren Body Mass Index [BMI = Korpergewicht / Korpergrosse? (kg/m?)]
international durchgesetzt (WHO, 2000). Die Klassifikation der Gewichtsklassen nach der

Weltgesundheitsorganisation (WHO) ist in Tabelle 1 dargestellt.

Tabelle 1: Einteilung der Gewichtsklassen in Abh&ngigkeit vom BMI

Klassifikation BMI-Grenzwerte (kg/
m?)

Untergewicht <18.50

Normalgewicht 18.50 - 24.99

Préadipositas 25.00 - 29.99

Adipositas Grad I 30.00 - 34-99
Adipositas Grad I  35.00 - 39.99

Adipositas Grad III  >40.00

Anmerkung. Tabelle entnommen aus WHO (2000)

Auch bei Kindern und Jugendlichen wird der BMI zur Definition von Ubergewicht
und Adipositas verwendet. Die Gewichts- und GroBenentwicklung bei Kindern und
Jugendlichen ist jedoch noch von physiologischen Verdnderungen der Kdrperfettmasse (durch
Pubertit und Wachstum) und durch geschlechtsspezifische Verdnderungen beeinflusst.
Infolgedessen werden zusitzlich zum BMI, nach der Vorgabe der European Childhood
Obesity Group (ECOG), alters- und geschlechtsspezifische Perzentilkurven, welche
populationsbasierend sind, bis zum 18. Lebensjahr verwendet (Kromeyer-Hauschild et al.,

2001; Reilly, 2010). Abbildung 1 und 2 zeigen die Perzentilkurven fiir Mddchen und Jungen
16
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(RKI, 2013). Demnach ist ein Kind untergewichtig, wenn es das 10. Perzentil unterschreitet.
Normalgewicht liegt zwischen dem 10. und 90. Perzentil. Ubergewicht liegt vor, wenn das 90.
Perzentil und Adipositas, wenn das 97. Perzentil {iberschritten wird. Extreme Adipositas liegt

dann vor, wenn das 99,5. Perzentil Uiberschritten wird.

kgfm? kg/m?
24

Body Mass Index (BMI)

23 23

¢

22 2z

24

21 21

20 20

Usg Us ue uy

Alter in Monaten

Abbildung 1: Perzentilkurven fiir den Body-Mass-Index (BMI) fiir Madchen (3 bis 24
Monate) (Robert-Koch-Institut, 2013) [nach: Eur J Clin Nutr 2010, 64: 341-349]
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Abbildung 2: Perzentilkurven fiir den Body-Mass-Index (BMI) fiir Jungen (3 bis 24 Monate)
(Robert-Koch-Institut, 2013) [nach: Eur J Clin Nutr 2010, 64: 341-349]

2.1.2 EPIDEMIOLOGIE

Insgesamt sind im Jahr 2016 weltweit 39% der Menschen {iber 18 Jahren {libergewichtig und
13% adipds. Bei Kindern unter 5 Jahren sind weltweit bereits {iber 41 Millionen Kinder
iibergewichtig oder adipds (WHO, 2018). Bei Kindern und Jugendlichen zwischen 5-19
Jahren sind die Zahlen noch drastischer und liegen bei 340 Millionen. In Deutschland zeigt
eine neue Querschnittstudie, die Pravalenzraten zwischen 2005 und 2015 vergleicht, dass die
Privalenzraten von Ubergewicht und Adipositas bei jiingeren Kindern (4-8 Jahre) gesunken
und bei Jugendlichen (12-16 Jahre) stabil geblieben sind. Dennoch sind die Pridvalenzraten
auch hier immer noch als sehr hoch anzusehen und liegen, je nach Altersgruppe, fiir

Ubergewicht und Adipositas zwischen 10-20% (KeB et al., 2017). Die hohen Privalenzraten
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fiir Ubergewicht und Adipositas, die einst ein Problem der Industrienationen waren, holen
Lander mit niedrigem oder mittlerem Bruttosozialprodukt ein. Zwischen 1980 und 2013 ist
die Privalenz fiir Adipositas bei Kindern von 8.1% auf 12.9% in Entwicklungsldndern

angestiegen (Ng et al., 2014).

2.2 GESUNDHEITLICHE FOLGEN VON UBERGEWICHT UND ADIPOSITAS

Warum die Erforschung von Risikofaktoren von Ubergewicht und Adipositas essentiell ist,
machen die Folgen und Korrelate, die mit Ubergewicht und Adipositas bei Kindern assoziiert
sind, deutlich. Im Folgenden wird ein Uberblick iiber medizinische, sowie psychosoziale
Folgen und Korrelate gegeben. Wichtig zu nennen ist, dass beim Fortbestehen der Adipositas
bis ins Jugend- und Erwachsenenalter, weitere Folgestorungen (z.B. koronare
Herzerkrankungen, Diabetes mellitus, Arteriosklerose) entstehen kdnnen und Adipositas im
Erwachsenenalter auch ein erhohtes Mortalititsrisiko aufzeigt (Must, Jacques, Dallal, Bajema,
& Dietz, 1992; Pischon et al., 2008). Hinsichtlich der psychosozialen Aspekte muss auch
immer ein umgekehrter Ursache-Wirkungszusammenhang in Betracht gezogen werden, da es
hier noch zu wenige Lingsschnittuntersuchungen gibt, um die Richtungsweise des

Zusammenhangs betrachten zu konnen.

2.2.1 MEDIZINISCHE FOLGEN

Mit Ubergewicht und Adipositas sind verschiedene medizinische Erkrankungen
assoziiert, die bereits im Kindesalter auftreten konnen. Die Befunde zu
Atemwegserkrankungen, wie Atemnot, Kurzatmigkeit im Schlaf und anhaltende
Atemstillstinde (Schlafapnoe), zeigen hohere Inzidenzen bei Kindern und Jugendlichen mit
Ubergewicht und Adipositas im Vergleich zu normalgewichtigen Gleichaltrigen (Verhulst et

al., 2007; Wing et al., 2003).
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Auch  Gelenkfehlstellungen, = Kniegelenkstorungen  und  Schmerzen  im
Bewegungsapparat kdnnen schon Kinder mit Ubergewicht und Adipositas betreffen (Chan &
Chen, 2009). Durch die Schmerzen kann zudem die Mobilitdt der Kinder eingeschréinkt sein,
was dazu fiihren kann, dass sie korperliche Aktivitdten, wie Sport, eher vermeiden, und dies
wiederum kann zu einer weiteren Gewichtszunahme fiihren (Stovitz, Pardee, Vazquez, Duval,

& Schwimmer, 2008).

Adipositas im Kindesalter stellt zudem nicht nur einen Risikofaktor fiir
kardiovaskuldre Erkrankungen im spéteren Leben dar, adipdse Kinder und Jugendliche sind
bereits von kardiovaskuldren Storungen betroffen (Bridger, 2009; Sanders, Han, Baker, &
Cobley, 2015). So zeigen sich bei iibergewichtigen und adipdsen Kindern und Jugendlichen
schon die Krankheitsbilder von Bluthochdruck (Hypertonie), Insulinresistenz, Diabetes
mellitus, Fettstoffwechselerkrankungen und einem gestorten Glukosestoffwechsel. Auch
gastrointestinale Erkrankungen, wie die Entstehung von Gallensteinen (Cholelithiasis) und
der Beginn einer Leberverfettung, treten bereits bei Kindern und Jugendlichen mit Adipositas

auf (Kaechele et al., 2006; Schwimmer et al., 2006).

2.2.2 PSYCHOSOZIALE FOLGEN

Eine Vielzahl an klinischen und nicht-klinischen Studien deutet darauf hin, dass der
Selbstwert und die Lebensqualitit bei {iibergewichtigen und adipdsen Kindern und
Jugendlichen geringer ist als bei ihren normalgewichtigen Gleichaltrigen (Cornette, 2008;
Fallon et al., 2005; Schwimmer, Burwinkle, & Varni, 2003; Swallen, Reither, Haas, & Meier,
2005). Dies konnte sowohl durch Selbstauskiinfte, als auch iiber Fremdbeurteilungen ermittelt

werden (Fallon et al., 2005; Schwimmer et al., 2003).
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Adipose Kinder zeigen hédufiger gestortes Essverhalten, dies zeigt sich nicht nur in
klinischen, sondern auch nicht klinischen Studien (Rankin et al., 2016). So zeigen einige
Studien, dass Kinder und Jugendliche mit Adipositas bereits die Kriterien einer Binge Eating
Storung erfiillen (Rancourt, Mccullough, & Mccullough, 2015). Je nach Studie variiert die
Pravalenz der Binge Eating Storung bei Kindern und Jugendliche mit Adipositas zwischen 1-
6%. Im Vergleich zu normalgewichtigen Kindern und Jugendlichen zeigen iibergewichtige
und adipdse Kinder eine hohere Korperunzufriedenheit, verstirktes Didtverhalten und gestorte
Kognitionen hinsichtlich des Essens (Rancourt et al., 2015). Bei Jugendlichen ist Adipositas
auch mit affektiven-, somatoformen und Angststorungen assoziiert (Erermis et al., 2004;
Rankin et al., 2016). Bei Kindern gibt es jedoch noch wenig Befunde, was daran liegen kann,
dass man in der Kindheit eher von Verhaltensauffilligkeiten, als von psychischen Stérungen
ausgeht. Hinsichtlich psychischer Storungen deuten vorhandene Léngsschnittstudien bei
Jugendlichen auf einen reziproken Zusammenhang hin. So konnen beispielsweise Depression
und Angststorungen sowohl als Pridiktor, aber auch als eine Folge von Ubergewicht und
Adipositas betrachten werden (Anderson, Cohen, Naumova, & Must, 2006; Boutelle, Hannan,

Fulkerson, Crow, & Stice, 2010).

Ubergewichtige und adipdse Menschen begegnen in diversen Bereichen Vorurteilen
und erleben Diskriminierung. Stigmatisierung gegeniiber Ubergewicht und Adipositas ist in
zahlreichen Labor- und Feldstudien untersucht worden (Hilbert, Rief, & Braehler, 2008; Puhl
& Brownell, 2003). Im Arbeitskontext werden Erwachsene mit Ubergewicht trotz gleicher
Klassifikation schlechter bezahlt, in der Schule werden sie als Kinder und Jugendliche durch
Lehrer benachteiligt und durch Mitschiiler gehinselt und auch im Gesundheitsbereich erleben
sie durch Arzte und Psychologen eine negativere Grundhaltung (Puhl & Brownell, 2003;
Rankin et al., 2016). Kinder im Alter von drei Jahren haben bereits Vorurteile gegeniiber

ihren tibergewichtigen Gleichaltrigen und die Stigmatisierung nimmt mit zunehmendem Alter
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zu, so dass auch im Jugendalter Ubergewichtige von sozialen und schulischen Aktivtiten
ausgeschlossen werden (Greenleaf, Chambliss, Rhea, Martin, & Morrow, 2006; Puhl &
Latner, 2007). Ubergewichtige Kinder werden weniger gemocht, weniger als Spielkameraden
gewidhlt und werden von ihren Gleichaltrigen als ,unattraktiv®, ,faul®, ,,dumm® und
,bosartig® bezeichnet (Puhl & Latner, 2007). Latner und Stunkard (2003) zeigen in einer
Replizierungsstudie von Richardson et al. (1961), dass die Vorurteile der Kinder gegeniiber
gleichaltrigen Ubergewichtigen in den letzten Jahrzehnten deutlich zugenommen haben. Die
erlebte Stigmatisierung ist bei Kindern und Jugendlichen wiederum mit weiteren negativen
psychologischen Folgen, wie Depression, verbunden (Madowitz, Knatz, Maginot, Crow, &

Boutelle, 2012).

Insgesamt machen die schwerwiegenden medizinischen, sowie psychosozialen Folgen
des Ubergewichts und der Adipositas deutlich, wie essentiell die Erforschung von Faktoren
zur Genese der Adipositas ist. Im Folgenden wird eine Ubersicht iiber bisher erforschte
Entstehungsfaktoren gegeben, die durch die quantitativ-empirischen Arbeiten der

vorliegenden Dissertation ergénzt werden.

2.3 RISIKOFAKTOREN FUR UBERGEWICHT UND ADIPOSITAS IN DER KINDHEIT

Die Forschungsliteratur hinsichtlich der Untersuchung von Genesefaktoren von Ubergewicht
und Adipositas zeigt auf, dass das Storungsbild durch eine Vielzahl zum Teil komplexer und
miteinander in Verbindung stehender Faktoren begriindet ist. Genetische Faktoren,
Umweltfaktoren, psychosoziale Faktoren, sowie gesellschaftliche Verdnderungen tragen zu
Ubergewicht und Adipositas in der Kindheit bei. Im Rahmen dieser Dissertation wird in
Artikel 1 (Anhang C), welche eine Ubersichtsarbeit darstellt, auf Risikofaktoren wihrend der

Schwangerschaft eingegangen. In der Ubersichtsarbeit zeigt sich, dass die Gewichtszunahme
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in der Schwangerschaft, Schwangerschaftsdiabetes und Rauchen in der Schwangerschaft als
Risikofaktoren fiir kindliches Ubergewicht und Adipositas gut belegt sind. Passivrauchen oder
das Essverhalten der Mutter sind als Risikofaktor noch unzureichend untersucht. Da das
Essverhalten in der Schwangerschaft als Risikofaktor fiir Ubergewicht und Adipositas einen
Themenschwerpunkt der vorliegenden Dissertation darstellt, wird im theoretischen
Hintergrund auf diese Faktoren eingegangen. Die anderen Risikofaktoren aus der
Ubersichtsarbeit werden hier nicht noch einmal zusammengefasst. Erginzend hierzu
fokussiert der folgende theoretische Teil zusétzlich auf Risikofaktoren, die vor der

Schwangerschaft und nach der Geburt eine Rolle spielen.

2.3.1 PRANATALE RISIKOFAKTOREN
2.3.1.1 GENETISCHE FAKTOREN
Der genetische Einfluss von Adipositas ist durch zahlreiche Zwilling- und Adoptionsstudien
gut belegt. Die Heriabilitétsraten fiir Gewicht, Gro3e, BMI und Taillenumfang liegen bei 77%
und hoher (Dubois et al., 2007; Wardle, Carnell, Haworth, & Plomin, 2008). AuBBerdem
finden genomweite Assoziationsstudien und epigenetische Studien, dass zahlreiche Gene mit
dem BMI und der Entstehung von Adipositas in Verbindung stehen (Choquet & Meyre,
2011b; D’Angelo & Koiffmann, 2012; Herrera, Keildson, & Lindgren, 2011).

Jedoch ist noch wenig dariiber bekannt liber welche Mechanismen genetische Marker
den BMI beeinflussen (Farooqi & O’Rahilly, 2000; Rankinen et al., 2006; Xia & Grant,
2013). Studien zur Aufkldrung einer genetischen Determination des BMIs zeigen, dass

weniger als 3% Varianz iiber derzeitig bekannte genetische Faktoren erkldrbar ist (Speliotes et

al., 2010).
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2.3.1.2 ELTERLICHES UBERGEWICHT

Elterliches Ubergewicht und Adipositas sind zentrale Risikofaktoren fiir Ubergewicht und
Adipositas beim Nachwuchs. Sowohl Querschnittsstudien (Danielzik, Czerwinski-Mast,
Langnidse, Dilba, & Miiller, 2004; Fogelholm, Nuutinen, Pasanen, Myohédnen, & Séétela,
1999; Kleiser, Rosario, Mensink, Prinz-Langenohl, & Kurth, 2009) als auch
Langsschnittstudien (Lake, Power, & Cole, 1997; Maffeis, Talamini, & Tato, 1998; Scaglioni
et al., 2000; Strauss & Knight, 1999) belegen einen starken Zusammenhang zwischen dem
Body-Mass-Index (BMI) von Kindern und dem ihrer Eltern. Der Zusammenhang zwischen
dem BMI der Mutter und dem BMI des Nachwuchses ist stirker, als zwischen dem des Vaters
und seinem Nachkommen (Danielzik, Langndse, Mast, Spethmann, & Miiller, 2002; Padez,
Mourdo, Moreira, & Rosado, 2005). Die Wahrscheinlichkeit dafiir, dass Nachkommen
Adipositas entwickeln, steigt mit dem BMI-Status der Eltern und ist am hdchsten bei Kindern,
deren Eltern beide adipds sind (Kleiser et al., 2009; Lake et al., 1997; Whitaker, Wright, Pepe,
Seidel, & Dietz, 1997). Dariiber hinaus ist der BMI der Mutter vor der Schwangerschaft
positiv mit dem Geburtsgewicht des Nachkommens und dem BMI des Nachwuchses im Alter
von vier Jahren assoziiert. Der Zusammenhang bleibt erhalten, auch nach Kontrolle der
Gewichtszunahme in der Schwangerschaft (Baeten & Bukusi, 2001; Salsberry & Reagan,

2005; Ehrenthal et al., 2013; Frederick, Williams, Sales, Martin, & Killien, 2008).

2.3.1.3 UNGUNSTIGES ESSVERHALTEN IN DER SCHWANGERSCHAFT

Wie im Ubersichtsartikel (vgl. Artikel 1 in Anhang C) zusammengefasst, stellt Ubererniihrung
und Mangelernihrung wihrend der Schwangerschaft einen Risikofaktor fiir Ubergewicht und
Adipositas beim Nachwuchs dar (McMillen, Adam, & Miihlhdusler, 2005). Sowohl
Ubererndhrung, als auch Untererndhrung, in den einzelnen Phasen der Schwangerschaft,

konnen sich auf die metabolische Programmierung des Sauglings auswirken und

24



THEORETISCHER HINTERGRUND

pridisponierend fiir Ubergewicht und Adipositas sein (Chavatte-palmer, Tarrade, &
Rousseau-ralliard, 2016; McMillen et al., 2005). Der Zusammenhang ist jedoch bislang
hauptsidchlich in tierexperimentellen Studien untersucht worden. Es gibt zwar einige wenige
Studien zum Zusammenhang von Uberernihrung in der Schwangerschaft und Ubergewicht
beim Nachwuchs (Deierlein, Chantalia, Siega-Riz, & Herring, 2011; Murrin, Shrivastava,
Kelleher, Cohort, & Steering, 2013), jedoch bislang nur zwei Studien zum Einfluss von
Untererndhrung auf die Gewichtsentwicklung des Kindes. Die zwei existierenden Studien zur
Mangelerndhrung sind aufgrund von Krieg und Naturkatastrophen entstanden, bei der Miitter
wihrend der Schwangerschaft einer Nahrungsdeprivation ausgesetzt waren (Roseboom, de
Rooij, & Painter, 2006; Yang et al., 2008). Hier ergaben sich hoéhere Inzidenzen fiir
Adipositas fiir den Nachwuchs, deren Miitter widhrend der Schwangerschaft einer
Nahrungsdeprivation ausgesetzt waren, im Vergleich zu den Personen, deren schwangere

Miitter sich normal erndhren konnten.

Indizien zur Wirkung von Mangelerndhrung auf die Gewichtsentwicklung des Kindes,
aullerhalb von Zeiten der Nahrungsdeprivation, liefern Studien an Miittern mit einer
Essstorung. Hierbei zeigt sich, dass eine restriktive Erndhrung wihrend der Schwangerschaft
mit einem hoheren Risiko flir den Sdugling einhergeht, zu leicht und zu klein fiir sein
Reifealter geboren zu werden (Conti, Abraham, & Taylor, 1998; Kouba, Haillstrom,
Lindholm, & Hirschberg, 2005; Sollid, Wisborg, Hjort, & Secher, 2004). Zu leicht und zu
klein fiir sein Reifealter geboren zu werden, stellt einen Risikofaktor fiir Autholwachstum und
Ubergewicht und Adipositas beim Nachwuchs dar (Ong, Ahmed, Emmett, Preece, & Dunger,
2000). Der Grofteil der Studien an Miittern mit einer Essstorung geht jedoch nicht iiber die
Geburt hinaus (Kouba et al., 2005; Sollid et al., 2004). Eine Studie, die eine Ausnahme bildet,
zeigt, dass die Gewichts- und Grofenentwicklung (von Geburt bis 12 Monate postnatal) der

Kinder von Miittern mit einer Essstorung kleiner war, als von den Kindern, deren Miitter
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keine Essstorung hatten. Dies war unabhéngig davon, welche Form der Essstorung die Miitter
hatten (Perrin et al., 2015). Solche Studien sind selten, und die Untersuchung von
ungiinstigem Essverhalten auf die Gewichtentwicklung der Kinder an gesunden Miittern, liegt
noch gar nicht vor. Daher bedarf es mehr ldngsschnittliche Untersuchungen, insbesondere
auch im nicht-klinischen Bereich, um den Zusammenhang zwischen dem Essverhalten der
Mutter auf die Gewichtsentwicklung ihres Kindes zu iberpriifen. Ohne lédngsschnittliche
Untersuchungen konnen die Befunde der tierexperimentellen Studien zu Ubererndhrung und

Mangelerndhrung und Ubergewicht beim Nachwuchs, nicht am Menschen iiberpriift werden.

Neben extremen Faktoren wie Krieg und Naturkatastrophen und klinischen
Stichproben von Miittern mit einer Essstorung, stellt sich die Frage, ob auch Miitter ohne
Essstorung in der Schwangerschaft Mangelernihrung oder Uberernidhrung zeigen und was
konnten hierfiir mogliche Risikofaktoren sein? Es ist anzunehmen, dass auch werdende
Miitter ohne eine Essstorung, aufgrund des vorherrschenden Schlankheitsideals und des
vermehrten Drucks zur Gewichtskontrolle, restriktives Essverhalten zeigen, welches mit einer
Mangelerndhrung assoziiert sein kann. Tatsdchlich zeigen Studien an werdenden Miittern
ohne eine Essstorung, dass restriktives Essverhalten vor der Schwangerschaft entweder mit
einer Beibehaltung des restriktiven Essverhaltens assoziiert ist oder mit enthemmtem
Essverhalten in der Schwangerschaft (Clark & Ogden, 1999; Conway, Reddy, & Davies,

1999; Takimoto, Mitsuishi, & Kato, 2011).

Sowohl enthemmtes Essverhalten welches mit Uberessen assoziiert ist, als auch
restriktives Essverhalten, welches mit einer Mangelerndhrung assoziiert ist, kann sich auf die
gesundheitliche Entwicklung des Kindes auswirken und steht im Zusammenhang mit
Ubergewicht beim Nachwuchs (James, 2001; Poston, 2012b; Roseboom et al., 2001; Yang et
al., 2008). Welche Risikofaktoren das Essverhalten werdender Miitter beeinflussen ist jedoch
noch unzureichend erforscht. Studien an nicht-Schwangereren, die Risikofaktoren fiir
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ungiinstiges Essverhalten (restriktives Essverhalten, Uberessen) untersuchen, zeigen, dass
insbesondere  Schlankheitsstreben, Unzufriedenheit mit dem Korper, Neigung zu
Perfektionismus und ein niedriger Selbstwert Risikofaktoren fiir ungiinstiges Essverhalten und
fiir die Entstehung von Essstorungen darstellen (Stice, 2002; Tuschen-Caffier, 2005). Es
wurde jedoch bislang noch nicht untersucht, ob diese Risikofaktoren auch einen Einfluss auf
das Essverhalten werdender Miitter haben. Ferner zeigt sich, dass wahrgenommener Stress in
der Schwangerschaft mit einer schlechteren Erndhrungsqualitit (insgesamt mehr
Energiezufuhr, hoherer Konsum von fetthaltigen Produkten u.a.) von werdenden Miittern
assoziiert ist (Hurley, Caulfield, Sacco, Costigan, & Dipetro, 2005), dies kann wiederum zu
Uberernihrung fiihren und die Gewichtsentwicklung des Kindes beeinflussen. Neben Studien
zur Erndhrungsqualitit fehlen auch hier Studien, die den Einfluss von Stress auf das
Essverhalten (restriktiv, liberessen,) untersuchen. In der Forschungsliteratur wird ersichtlich,
dass Risikofaktoren fiir das Essverhalten in der Schwangerschaft auf die
Gewichtsentwicklung des Kindes nicht ausreichend erforscht worden sind und dies, aufgrund

der zum Teil gravierenden Konsequenzen fiir den Fotus, erforderlich wére.

Zusammenfassend zeigt die Literatur in Bezug auf prinatale Faktoren, dass durchweg
ein Zusammenhang zwischen dem BMI der Eltern und dem BMI des Nachkommens
gefunden werden konnte. Dennoch sind die Mechanismen hinsichtlich genetischer Marker fiir
Adipositas noch nicht ausreichend erklirt. Dies unterstreicht die Bedeutung von zusitzlichen
Einfliissen, wie sozialen und Umweltfaktoren, und ihre Wechselwirkung mit einer
genetischen Préadisposition fiir Adipositas. Studien, die sich auf Gen-Umwelt-Interaktionen
konzentrieren, regen z.B. an, dass das Risiko fiir Adipositas, auch beim Vorliegen einer
genetischen Préadisposition fiir Adipositas, durch verbessertes Ess- und Bewegungsverhalten
reduziert werden kann (Choquet & Meyre, 2011a). Studien hinsichtlich ungiinstigen

Essverhaltens (restriktiv, iiberessen) in der Schwangerschaft sind als Risikofaktor fiir
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Ubergewicht und Adipositas beim Nachwuchs bisher noch unzureichend untersucht und
sollten insbesondere an nicht-klinischen Stichproben ldngsschnittlich untersucht werden.
Auch die Erforschung von Risikofaktoren, die mit ungiinstigem Essverhalten in der
Schwangerschaft assoziiert sein konnen, bilden bislang eine Forschungsliicke. Da
tierexperimentelle Studien den Einfluss von Uberernihrung und Mangelernihrung in der
Schwangerschaft auf die Gewichtsentwicklung des Nachwuchses belegen konnten, ist die
Untersuchung von Risikofaktoren fiir ungiinstiges Essverhalten in der Schwangerschaft am
Menschen essentiell. Das Essverhalten der Mutter kdnnte dann als mdglicher Ansatzpunkt fiir

Adipositas-Praventionen betrachtet werden.

2.3.2 POSTNATALE RISIKOFAKTOREN

2.3.2.1 GEBURTSGEWICHT, GESTATIONSALTER UND GEWICHTSENTWICKLUNG
Querschnitts- und Langsschnittsstudien zeigen, dass Kinder, die mit einem Geburtsgewicht
iiber 4000g zur Welt kommen, einem hoheren Risiko ausgesetzt sind, Ubergewicht und
Adipositas zu entwickeln, als Kinder mit einem Geburtsgewicht unter 4000g. Dieser
Zusammenhang bleibt auch nach Kontrolle von konfundieren Variablen, wie dem BMI-
Status der Eltern, der Ethnie, und dem sozio6konomischen Status, erhalten (Brophy et al.,
2009; Danielzik et al., 2004; Dubois & Girard, 2006; Eyzaguirre & Bancalari, 2012; Hawkins,
Cole, & Law, 2009; Hirschler, Bugna, Roque, Gilligan, & Gonzalez, 2008; Monteiro, Victora,
Barros, & Monteiro, 2003; Oldroyd, Renzaho, & Skouteris, 2011; Padez et al., 2005; Tanaka
et al., 2001; Whitaker, 2004; Zhang et al., 2009). Weiterhin konnte eine umfassende
Metaanalyse, welche Studien iiber unterschiedliche Kontinente inkludierte und eine
Stichprobenzahl von 211457 Teilnehmer aufwies, den Zusammenhang zwischen einem hohen
Geburtsgewicht und Adipositas im Erwachsenenalter deutlich machen (Zhao, Wang, Mu, &
Sheng, 2012).
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Hinsichtlich des Geburtsgewichts wird in einigen Studien ein U-formiger
Zusammenhang zwischen Geburtsgewicht und Adipositas postuliert (Newby, Dickman,
Adami, & Wolk, 2005; Rogers, 2003). Dies impliziert, dass nicht nur ein hohes
Geburtsgewicht (>4000g), sondern auch ein niedriges (<2500g) mit Adipositas im spiteren
Leben des Kindes assoziiert ist. Die Forschungsliteratur hinsichtlich des U-férmigen
Zusammenhangs ist jedoch eher uneinheitlich. Eine Metaanalyse bringt nur hohes und nicht
niedriges Geburtsgewicht mit Adipositas im spéteren Leben in Verbindung (Yu et al., 2011),
wihrend eine andere Metanalyse sogar ein reduziertes Risiko fiir Ubergewicht im spiteren

Leben ausmacht, wenn das Kind ein niedriges Geburtsgewicht hatte (Zhao et al., 2012).

Ferner zeigen retrospektive Studien, dass das Geburtsgewicht auch im Zusammenhang
mit der Entstehung von Diabetes mellitus Typ 2, Bluthochdruck und abdominaler Adipositas
im Erwachsenenalter steht. Die Befunde der Studien deuten darauf hin, dass insbesondere
Neugeborene mit einem zu niedrigen Geburtsgewicht (<2500g) einem groferen Risiko
ausgesetzt sind, am metabolischen Syndrom zu erkranken, als Kinder mit einem

Geburtsgewicht von iiber 3500g (Abe et al., 2007; Tian et al., 2006).

Unabhéngig vom Geburtsgewicht zeigen Kinder, die ein Autholwachstum aufweisen,
ein stirkeres Risiko Ubergewicht und Adipositas zu entwickeln, als Neugeborene ohne
Autholwachstum. Die Forschungsliteratur zeigt, dass Autholwachstum (iiberdurchschnittliche
Gewichtsentwicklung) ein Pradiktor, sowohl fiir die spitere Fettverteilung, als auch fiir die
Privalenz von Ubergewicht und Adipositas darstellt (Druet et al., 2012; Ekelund et al., 2006;
Hitze et al., 2010; Karaolis-Danckert et al., 2006). Dies zeigt sich sogar bei Neugeborenen mit
angemessenem Gestationsalter. Allerdings tragen Kinder mit einem niedrigen Geburtsgewicht
oder welche, die zu klein sind fiir ihr Reifealter (,,small for gestational age™) ein hoheres
Risiko fiir Autholwachstum, welches wiederum ein héheres Risiko fiir Adipositas bildet, als

Kinder, die eine angemessene GroBle und Gewicht haben (Blair et al., 2007; Druet et al.,
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2012). Studien, die den Zusammenhang zwischen dem Verlauf der Gewichtsentwicklung in
der Kindheit und Adipositas im spdteren Leben untersucht haben, zeigen auf, dass
iiberdurchschnittliche Wachstumsraten (auch Adipositas rebound genannt) zwischen der
Geburt und dem zweiten Lebensjahr und zwischen dem dritten und flinften Lebensjahr einen
Risikofaktor fiir Ubergewicht und Adipositas in der Kindheit und fiir das spitere Leben

darstellen (Cole, 2004; McCarthy et al., 2007).

2.3.2.2 STILLVERHALTEN

Mit wenigen Ausnahmen (Jonsdottir et al., 2014; Kramer et al., 2007; Martin et al., 2013),
zeigt die Forschungsliteratur eine schiitzende Wirkung des Stillens auf die
Korperzusammensetzung des Kindes. Sowohl in Quer- als auch Langsschnittstudien wird
Stillen mit einer positiven Wirkung auf die Gewichts- und Wachstumsentwicklung des
Kindes, wie zum Beispiel auf den BMI, der Hautfaltendicke und auf das Korperfett in der
Kindheit in Zusammenhang gebracht (Anderson, Hayes, & Chock, 2013; Apfelbacher et al.,
2008; Arenz, Riickerl, Koletzko, & von Kries, 2004; Burke et al., 2005; Crume et al., 2011;
Grummer-Strawn & Mei, 2004; Li, Fein, & Grummer-Strawn, 2008; Owen, Martin, Whincup,
Smith, & Cook, 2005; Scholtens et al., 2007; Siqueira & Monteiro, 2007; Taveras et al., 2006;
van Rossem et al., 2011). Der schiitzende Effekt des Stillens bleibt auch nach Kontrolle von
konfundierenden Variablen, wie dem Gewicht der Mutter vor der Schwangerschaft, der
Gewichtszunahme in der  Schwangerschatft, Schwangerschaftsdiabetes, dem

soziodkonomischen Status der Eltern sowie dem Geburtsgewicht erhalten.

Die Forschungsliteratur deutet ferner auf einen Dosis-Wirkungs-Effekt des Stillens
hin, d.h., je linger die Stilldauer, desto besser ist die schiitzende Wirkung gegen Ubergewicht
und Adipositas beim Nachwuchs (Camurdan, Camurdan, Polat, & Beyazova, 2011,
Grummer-Strawn & Mei, 2004; Harder, Bergmann, Kallischnigg, & Plagemann, 2005).

Prospektive Kohortenstudien zeigen, dass das Stillen fiir mindestens vier Monate eine
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schiitzende Wirkung gegen Ubergewicht in der Kindheit hat, wihrend eine frithe Einfiihrung
von festen Lebensmitteln (zum Beispiel vor dem viertem Lebensmonat) einen Risikofaktor
fiir eine zu friithe Gewichtszunahme und Ubergewicht und Adipositas in der Kindheit darstellt
(Baker, Michaelsen, Rasmussen, & Serensen, 2004; Crume et al., 2011; Hawkins et al., 2009;
Huh, Rifas-Shiman, Taveras, Oken, & Gillman, 2011). Quer- und Langsschnittstudien, die
den Zusammenhang zwischen Stillen vs. Flaschennahrung und Gewichtsentwicklung des
Kindes untersuchen, kommen zu &hnlichen Ergebnissen. Ausschliefliches Stillen tiber sechs
Monate steht im Zusammenhang mit einer fiir das Alter angemessenen Korperform und
Gewichtsentwicklung (nach WHO- Richtlinien) und einem reduzierten Risiko fiir das Kind,
Ubergewicht und Adipositas zu entwickeln. Dieser Zusammenhang persistierte jedoch nicht
bis ins Jugend- oder Erwachsenenalter (Hanicar, Mandi¢, & Pavi¢, 2009; Michels et al., 2007;
Shields, Mamun, O’Callaghan, Williams, & Najman, 2010).

Es gibt mehrere Annahmen dariiber, inwiefern das Stillen eine schiitzende Wirkung
gegen Ubergewicht hat. Zum einen hat die Muttermilch eine niedrigere Proteinkonzentration
als Folgemilch. Zum anderen haben Kinder, die gestillt werden, auch eine geringere
Energieaufnahme und zeigen eine angemessenere Gewichtszunahme als Kinder, die mit der
Folgemilch gefiittert werden (Heinig et al., 1993). Eine andere Erklarung kdnnte ein besseres
Hunger- und Sattigungsgefiihl des Kindes durch das Stillen sein. Miitter, die ihre Kinder mit
der Flasche fiittern, richten sich eher nach festen zeitlichen Intervallen und weniger nach dem
Hungergefiihl des Kindes (Brown & Lee, 2012; Mihrshahi, Battistutta, Magarey, & Daniels,
2011). Einige Autoren schlieen daraus, dass das Stillen mehr auf die Bediirfnisse des
Sduglings angepasst ist. Dadurch hat der Nachwuchs eine bessere Chance zur Selbstregulation
der Nahrungsaufnahme, welches sich wiederum in einer gesiinderen Gewichtsentwicklung

zeigt (Bartok & Ventura, 2009; Brown & Lee, 2012).
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2.3.2.3 SOZIOOKONOMISCHER STATUTS UND MIGRATIONSHINTERGRUND

Ein niedriger soziodkonomischer Status stellt einen Risikofaktor bei der Genese von
Ubergewicht und Adipositas in der Kindheit dar (Lamerz et al., 2005; Shrewsbury & Wardle,
2008). Dies wird in vielen Studien damit erkldrt, dass in Familien mit einem niedrigen
sozio0konomischen Status eine schlechtere Erndhrungsqualitdt (geringere Aufnahme von
Obst und Gemiise, mehr Weillbrot, Snacks, gesiiite Getrinke) und geringere korperliche
Aktivitdt bei den Kindern besteht (Robert-Koch-Institut, 2008). Ein hoherer Bildungsstand in
der Familie ist hingegen mit einer besseren Erndhrungsqualitdt und hoéherer korperlicher
Aktivitit bei den Kindern assoziiert (Shrewsbury & Wardle, 2008). Kinder in Deutschland
mit beidseitigem Migrationshintergrund zeigen héhere Priivalenzraten fiir Ubergewicht und
Adipositas als Kinder und Jugendliche ohne oder mit einseitigem Migrationshintergrund
(Robert-Koch-Institut, 2008). Beim Fortbestehen der Adipositas bis ins Jugend- und
Erwachsenenalter liegt auch ein umgekehrter Ursache-Wirkungszusammenhang vor.
Adipositas stellt dann einen Risikofaktor fiir einen niedrigen soziod0konomischen Status dar
(Cohen, Rai, Rehkopf, & Abrams, 2013; McLaren, 2007). Die Forschungsliteratur, welche
auch prospektive Langsschnittuntersuchungen inkludiert, zeigt auf, dass tibergewichtige und
adipose Teilnehmer von einer hdheren Armutsrate betroffen sind, weniger abgeschlossene
Bildungsjahre absolvieren, sowie ein niedrigeres Einkommen und eine geringere Heiratsrate
im Vergleich zu normalgewichtigen Teilnehmern aufweisen (Gortmaker, Must, Perrin, Sobol,
& Dietz, 1993; Sargent & Blanchflower, 1994). In den Studien sind zum Teil auch
geschlechtsspezifische Unterschiede zu erkennen. Der Zusammenhang zwischen einem
niedrigen sozio6konomischen Status und Adipositas ist hdufiger signifikant fiir Frauen. Dies
konnte auf gesellschaftliche Aspekte zurlickzufithren sein, da das Streben nach einem

Schlankheitsideal eher salient fiir Frauen ist (McLaren, 2007).
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2.3.2.4 LEBENSSTIL UND GESELLSCHAFTLICHE EINFLUSSE

Es konsumieren ein Drittel aller Kinder und Jugendlichen in Deutschland das doppelte bis
dreifache der empfohlenen Verzehrmenge an Fast-Food, SiiBwaren, Knabberartikeln und
zuckerhaltigen Limonaden (Mensink et al., 2007). Bei der Erndhrung spielen sowohl die
Anzahl der Mahlzeiten als auch die Portionsgrofle eine wichtige Rolle. Eine niedrige
Frequenz der Nahrungsaufnahme, sowie das Auslassen vom Friihstiick, wird in einigen
Studien mit Ubergewicht und Adipositas bei Kindern und Jugendlichen assoziiert (Berkey,
Rockett, Gillman, Field, & Colditz, 2003; Lise Dubois, Girard, Potvin Kent, Farmer, &
Tatone-Tokuda, 2008; Toschke, Kiichenhoff, Koletzko, & von Kries, 2005). Als Grund
hierfiir wird eine schlechtere Verteilung der Energieaufnahme angefiihrt, die zu einer

Gewichtszunahme fiihren kann (Dubois et al., 2008).

In Bezug auf Portionsgroflen zeigen Studien, sowohl bei Erwachsenen, als auch bei
Kindern und Jugendlichen, dass eine groflere Portionsmenge mit einer grofleren
Nahrungsaufnahme einhergeht, wihrend weniger gegessen wird, wenn die Portionsgrof3e

kleiner ist (Orlet Fisher & Birch, 1995; Rolls, Morris, & Roe, 2002).

Ferner weist eine Ubersichtsarbeit darauf hin, dass sowohl die Verfiigbarkeit von
Lebensmitteln zu Hause, als auch die Erndhrungsqualitit der Eltern, einen Einfluss auf die
Erndhrung der Kinder hat. Kinder und Jugendliche konsumieren mehr Obst und Gemiise,
wenn diese verfiigbar und in Reichweite stehen (Pearson, Biddle, & Gorely, 2008). Sowohl
eine ungiinstige Erndhrungsqualitit als auch ein ungiinstiges Essverhalten (enthemmt,
restriktiv) der Eltern ist mit dem ihrer Kinder assoziiert (Amy Brown & Lee, 2011; Cutting,
Fisher, Grimm-Thomas, & Birch, 1999; Pearson et al., 2008). Hier spielt neben dem
Modellverhalten durch die Eltern auch die Erziehung eine Rolle (Clark, Goyder, Bissell,
Blank, & Peters, 2007; Savage, Fisher, & Birch, 2007). Das Review von Berge (2009) zeigt,
dass zu viele Restriktionen seitens der Eltern, sowie gar keine Kontrolle bei der
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Nahrungsaufnahme der Kinder, mit einer ungiinstigen Erndhrungsqualitit, geringerer

korperlicher Aktivitit und mit Ubergewicht und Adipositas bei den Kindern assoziiert ist.

Ubergewichtige Kinder und Jugendliche iiben weniger hiufig kdrperliche Aktivtiten aus,
als ihre normalgewichtigen Gleichaltrigen. Dies zeigen sowohl Quer- als auch
Langsschnittstudien (Must & Tybor, 2005; Trost, Kerr, Ward, & Pate, 2001). Auch ein
hoherer Medienkonsum wird bei iibergewichtigen Kindern und Jugendlichen angenommen,
allerdings sind hier die Befunde eher uneinheitlich und es zeigen sich eher geringe
Effektstirken (Marshall, Biddle, Gorely, Cameron, & Murdey, 2004). Es ist von einem
reziproken Zusammenhang zwischen korperlicher Aktivitit und Medienkonsum auszugehen,

aber die Studienlage kann noch nicht {iber den Ursache-Wirkungscharakter aufkldren.

Zum FEinfluss von Werbung zeigen Experimentalstudien auf einen positiven
Zusammenhang zwischen der Nahrungsaufnahme bei Kindern und der unmittelbar davor
gesehenen Werbung hin (Borzekowski & Robinson, 2001). Kinder, die wéhrend des
Fernsehens Essen zu sich nehmen, zeigen eine schlechtere Erndhrungsqualitit (z.B. mehr
Fast-Food und gesiifite Getrdanke) als Kinder, die ithre Mahlzeit nicht wéhrend des Fernsehens
zu sich nehmen (Coon, Goldberg, Rogers, & Tucker, 2001). Hinzu kommt, dass die Werbung
von Fett- und zuckerhaltigen Lebensmitteln haufig unmittelbar vor Kindersendungen lduft
und den Kindern suggeriert, dass sie beim Konsum dieser Produkte Freude, Abenteuerlust

oder dhnliches erfahren (Lewis & Hill, 1998).

Als weitere gesellschaftliche Faktoren, die zu der hohen Privalenz von Ubergewicht und
Adipositas beitragen, kann das tliberméBige Angebot an Fertiggerichten, Fast-Food,
StiBigkeiten, zuckerhaltigen Getrdnken, die Werbetitigkeit fiir solche Produkte sowie der
Verkauf dieser Lebensmittel in und an Schulen gesehen werden (Wabitsch, 2006). Zum

anderen konnen die Reduktion der korperlichen Aktivitdt im téglichen Leben (Rolltreppen,
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Aufziige, Tiefgarage, usw.) und die eingeschriankten Moglichkeiten zum Spielen im Freien fiir
die Zunahme an Ubergewicht und Adipositas bei Kindern und Jugendlichen

mitverantwortlich gemacht werden (Wabitsch, 2006).

Zusammenfassend lassen sich viele postnatale Faktoren zur Genese der Adipositas
ableiten. Faktoren wie das Geburtsgewicht, beschleunigtes Autholwachstum des Kindes und
die Stilldauer stehen mit Ubergewicht und Adipositas in Verbindung. In den ersten
Lebensjahren spielt die Nahrungsqualitit und -hdufigkeit, der Erziehungsstil der Eltern, sowie
kérperliche Aktivitit und Medienkonsum eine Rolle bei der Entstehung von Ubergewicht und
Adipositas. Ferner scheinen sowohl Familien mit einem niedrigen soziodkonomischen Status,
als auch Minorititen, Risikogruppen zu sein, die eine hohere Privalenz von Kindern und
Jugendlichen mit Ubergewicht und Adipositas aufzeigen. Diese Anzahl an Faktoren macht die
Komplexitdt und Vielschichtigkeit hinsichtlich Préventions- und Interventionsmethoden

deutlich.
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3. FRAGESTELLUNG UND ZIELSETZUNG DER DISSERTATION

Neben enormen Kosten fiir den Gesundheitssektor sind insbesondere die negativen
gesundheitlichen und psychosozialen Folgen von Ubergewicht und Adipositas fiir den
Betroffenen gravierend (Ebbeling, Pawlak, & Ludwig, 2002). Die gesundheitlichen
Konsequenzen treten bereits im Kindesalter auf und fithren bei einer Persistenz des
Ubergewichts bis ins Jugend- und Erwachsenalter zu Folgestérungen, bis hin zu einem
hoheren Mortalitétsrisiko im Vergleich zu normalgewichtigen Stichproben (Pischon et al.,
2008). Aufgrund dessen, ist die Untersuchung von frithen Risikofaktoren fiir Adipositas zur

Entwicklung von PriaventionsmaBBnahmen duf3erst bedeutsam.

Daher stellte das erste Ziel dieser Dissertation (vgl. Artikel 1 in Anhang C) die Erforschung
von frithen Risikofaktoren fiir frithkindliches Ubergewicht und Adipositas dar. Hierbei sollte
ein Uberblick iiber bisher erforschte und weniger erforschte Risikofaktoren, die an der Genese
von Ubergewicht und Adipositas beim Nachwuchs beteiligt sind, gegeben werden. Die
Ubersichtsarbeit fokussierte hierbei auf Risikofaktoren in der Schwangerschaft. Aufbauend
auf den Erkenntnissen der Ubersichtsarbeit wurden zwei quantitativ-empirische Studien

durchgefiihrt.

Die zweite Studie (vgl. Artikel 2 in Anhang D) hatte die Untersuchung von Einflussfaktoren
auf unglinstiges Essverhalten wihrend der Schwangerschaft zum Ziel. Aufbauend auf der
Idee, dass das vorherrschende Schlankheitsideal auch bei werdenden Miittern den Druck zur
Gewichtskontrolle erhohen kann, befasste sich die Studie mit der Erforschung von
Risikofaktoren, die ungiinstiges Essverhalten (restriktiv, liberessen) in der Schwangerschaft
beeinflussen und/oder gar zu Kompensationsverhalten bei werdenden Miittern fiihren
konnten. Risikofaktoren fiir ungiinstiges Ess- und Kompensationsverhalten sind in klinischen
und nicht-klinischen Stichproben erforscht, jedoch nicht an Stichproben von werdenden

Miittern. Ziel der Studie war es, die erforschten Risikofaktoren (z.B. Schlankheitsstreben,
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Unzufriedenheit mit dem Korper, Neigung zu Perfektionismus, niedriger Selbstwert) an nicht-

schwangeren Stichproben, nun auch an werdenden Miittern zu untersuchen.

Da es keine wissenschaftlich fundierten Instrumente zur Erfassung von ungiinstigem
Essverhalten wéahrend der Schwangerschaft gab und auch die bisher erforschten
psychologischen Risikofaktoren noch nicht an Schwangeren untersucht wurden, war es
essentiell, diese auf ihre faktorielle Validitit an der vorliegenden Stichprobe zu {iberpriifen.
Daher wurde als Vorarbeit eine explorative und konfirmatorische Faktorenanalyse

durchgefiihrt (siche Abschnitt 5).

Ziel der dritten Studie (vgl. Artikel 3 in Anhang E) war es, die gefundene
Forschungsliicke aus der Ubersichtsarbeit, hinsichtlich des Zusammenhanges zwischen
ungiinstigem Essverhalten in der Schwangerschaft und der Gewichtsentwicklung des Kindes,
zu schlieBen. Es sollte untersucht werden, ob die Ergebnisse aus den tierexperimentellen
Studien, die Uberernihrung und Unterernihrung mit Ubergewicht und Adipositas beim
Nachwuchs assoziieren, auch auf den Menschen tibertragbar sind.

In einer prospektiven Liéngsschnittstudie sollte daher iiberpriift werden, ob ungiinstiges
Essverhalten (Essverhalten das mit Uberessen assoziiert ist und restriktives Essverhalten) in
der Schwangerschaft mit dem Risiko fiir Ubergewicht und Adipositas beim Nachwuchs
zusammenhédngt, sowie die Gewichtsentwicklung des Kindes bis zum zweiten Lebensjahr

beeinflusst.
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4. FAKTORIELLE UBERPRUFUNG DER FRAGEBOGEN FEV UND EDI-2

4.1 ZIELSETZUNG DER FAKTORIELLEN UBERPRUFUNG DER INSTRUMENTE

Es gibt kein wissenschaftlich fundiertes Instrument zur Erfassung von ungilinstigem
Essverhalten wihrend der Schwangerschaft. An nicht schwangeren Stichproben hat sich der
vielfach verwendete Three Factor Eating Questionnaire (TFEQ) (Stunkard & Messick, 1985)
als geeignetes Instrument zur Erfassung von ungiinstigem Essverhalten etabliert (Cutting et
al., 1999; Elfhag & Rossner, 2005; Kruger, Bray, Beck, Conlon, & Stonehouse, 2016). In der
vorliegenden Arbeit wird die deutsche Fassung des Fragebogens zum Essverhalten von Pudel
& Westenhofer (1989) verwendet. Hinsichtlich Risikofaktoren fiir Essstorungspathologie und
ungiinstigem Essverhalten gibt es ebenfalls kein Instrument, welches in der Schwangerschaft
eingesetzt werden kann. Daher wurde als geeignetes Instrument der Eating-Disorder-
Inventory-2 (Garner, 1999) ausgewéhlt, der in zahlreichen Studien an nicht-schwangeren
Stichproben verwendet wurde (Lai, Tang, & Tse, 2006; Lampis, Cataudella, Busonera, De
Simone, & Tommasi, 2017; Van Durme, Goossens, & Braet, 2012). In der vorliegenden
Arbeit wird die deutsche Fassung von Thiel et al. (1997) verwendet.

Um die Anwendbarkeit dieser Instrumente bei einer Stichprobe mit Schwangeren zu
iiberpriifen, wurde die Faktorenstruktur mittels explorativer Faktorenanalyse (EFA) und

konfirmatorischer Faktorenanalyse (CFA) tiberpriift.

4.2 METHODIK DER FAKTORIELLEN UBERPRUFUNG

Alle durchgefiihrten Analysen wurden mit Hilfe der Software SPSS 22 und Mplus 8
durchgefiihrt. Die faktorenanalytische Uberpriifung der Skalenstruktur der beiden Instrumente
erfolgte in zwei Schritten. Um eine genaue Spezifizierung iiber die Anzahl der Faktoren und

die Muster der Faktorenladungen erzielen zu konnen, wurde in einem ersten Schritt eine
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explorative Faktorenanalyse (EFA) gemacht. Die dort identifizierte Faktorenstruktur wurde in
einem zweiten Schritt mittels konfirmatorischer Faktorenanalyse (CFA) {iberpriift. Um dieses
Vorgehen zu verwirklichen, wurde die Stichprobe der vorliegenden Arbeit (N=403) mittels
SPSS in zwei etwa gleichgrof3e Zufallsstichproben geteilt. Mit einer Halfte (N=212) wurde
eine explorative und mit der anderen Hilfte (N=191) eine konfirmatorische Faktorenanalyse

gerechnet.

4.3 ERGEBNISSE DER EXPLORATIVEN FAKTORENANALYSE (EFA)

Die Kiriterien fiir die Durchfiihrbarkeit der Faktorenanalyse waren gegeben, da der Kaiser-
Meyer-Olkin-Koeffizient sowohl beim FEV (.71), als auch beim EDI-2 (.90) einer
mittelmiBigen bis sehr guten Eignung entsprach. Des Weiteren war der Bartlett-Test in beiden
Féllen signifikant.

Als faktorenanalytische Methode wurde die Hauptkomponentenanalyse durchgefiihrt. In
Anlehnung an die faktorenanalytische Uberpriifungen der deutschen Version des Fragebogens
zum Essverhalten (FEV) wurde eine orthogonale Rotation durchgefiihrt (Loffler, Luck, Then,
Sikorski, & Kovacs, 2015). Zur Ermittlung der Faktorenanzahl wurde der Scree-Test nach
Cattel und der Minimum-Average-Partial-Test (Map-Test) durchgefiihrt.

Das Original Instrument des FEV beinhaltet 3 Faktoren, die sich aus dem Faktor I kognitive
Kontrolle des Essverhaltens, Faktor II Storbarkeit und Faktor III erlebte Hungergefiihle
zusammensetzten (Stunkard & Messick, 1985). In der vorliegenden Arbeit werden bei der
Faktorenanalyse durch den Scree-Test und den Map-Test vier Faktoren beim FEV extrahiert.
Zur Veranschaulichung ist in Abbildung 3 der Screeplot abgebildet. Die Ergebnisse des Map-
Tests finden sich in Anhang A. In Tabelle 2 sind die Faktorladungen der einzelnen Items des

FEV abgebildet.
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Abbildung 3: Screeplot der explorativen Faktorenanalyse iiber die Items des FEV

Tabelle 2: Faktorenanalyse des Frageboden zum Essverhalten (FEV)

Item- Faktorenladungen Items
bezeichnung
1 2 3 4

FEVkoW11 ,693 4. Wenn ich die Kalorienmenge erreicht habe, die ich mir als Grenze
gesetzt habe, gelingt es mir meistens, mit dem Essen aufzuhéoren.

*FEVkoW8 ,667 ,370 26. Ich halte mich beim Essen bewusst zuriick, um nicht zuzunehmen.

FEVkoW6 ,598 157 20. Essen macht mir viel SpaB, und ich will es mir nicht durch
Kalorienzdhlen oder Gewichtskontrollen verderben.

FEVkoW13 ,597 111 -,162 ,202 38. Wenn Sie zu viel gegessen haben, bringen Gewissensbisse Sie dazu,
sich eher zuriickzuhalten?

FEVkoW20 ,592 -,182 ,204 1. Ich esse, was ich will, wann ich will.

FEVkoW9 574 ,114 -,153 28. Ich esse alles, was ich mochte und wann ich es will.

FEVkoW10 ,569 ,133 30. Ich zdhle Kalorien, um mein Gewicht unter Kontrolle zu halten.

FEVkoW12 ,546 - 33. Ich achte sehr auf meine Figur.

,167

FEVkoW5 ,523 127 17. Wenn ich wihrend einer Diét siindige, dann halte ich mich
anschlieBend beim Essen zuriick, um es wieder auszugleichen.

FEVkoW15 513 -,120 41. Kaufen Sie héufig kalorienarme Lebensmittel?

FEVkoW14 ,507 40. Achten Sie darauf, dass Sie keinen Vorrat an verlockenden

Lebensmitteln haben?
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FEVkoW18 ,493

FEVkoW3 ,450

FEVkoW4 ,433

FEVkoW19 ,416

*FEVhW3 ,261

FEVstW8

FEVstW4

FEVstW9

*FEVhW2

FEVstW11

FEVstWé

*FEVhW9 ,232

*FEVhW6

*FEVstW2 ,183

FEVstW5 ,142

*FEVstW13

*FEVstW10

*FEVhW14

-, 121

FEVhW1

FEVhW4

#FEVstW1

FEVhW8 ,155

FEVhW12

FEVhW7

FEVhW11

*FEVhW13 -,127

,176

,202

,668

,664

,605

,488

,486

484

,452

,440

,419

,401

317

,151

144

,126

,229

,323

,123

- 119

-132

-,183

- 144

-,167

,379

132

,388

,157

,106

,267

,564

,557

,486

449

,138

-,116

-,184

,241

,127

,166

,167

-,186

-,348

-,323

-,104

-,104

-,109

48. Wirden Sie Thre Lebensweise
Gewichtsverdnderung feststellten?

indern, wenn Sie eine

10. Ich finde, dass das Leben zu kurz ist, um sich auch noch mit Diét
herumzuschlagen.

13. Bei den iiblichen Nahrungsmitteln kenne ich ungeféhr den
Kaloriengehalt.

49. Achten Sie darauf, was Sie essen?

8. Manchmal wiinsche ich mir, dass mir ein Fachmann sagt, ob ich satt
bin oder noch mehr essen darf.

19. Wenn ich Kummer habe esse ich oft zu viel.
9. Wenn ich dngstlich oder angespannt bin, fange ich oft an zu essen.
25. Wenn ich mich einsam fiihle, troste ich mich mit Essen.

5. Weil ich zu grolen Appetit habe, fillt es mir schwer, eine Diét
einzuhalten.

34. Wenn ich wihrend einer Didt etwas Unerlaubtes esse, dann denke ich
oft, jetzt ist es auch egal, und dann lange ich erst recht zu.

14. Wenn ich mal mit dem Essen begonnen habe, kann ich manchmal
nicht mehr aufhéren.

24. Da ich stindig Appetit habe, féllt es mir schwer, mit dem Essen
aufzuhoren, bevor der Teller leer ist.

18. Wenn andere in meiner Gegenwart essen, mochte ich mitessen.

2. Ich esse gewohnlich zuviel, wenn ich in Gesellschaft bin, z.B. bei
Festen und Einladungen.

12. Wenn ich mit jemandem zusammen bin, der kréftig isst, esse ich
meistens zu viel.

46. Kommt es vor, dass Sie Essen verschlingen, obwohl Sie nicht
hungrig sind?

29. Ich esse eher langsam, ohne grof} dariiber nachzudenken.

44. Wie oft verzichten Sie auf Nachtisch, weil Sie keinen Appetit mehr
haben?

3. Ich bin meistens so hungrig, dass ich ofter zwischen den Mahlzeiten
esse.

11. Oft habe ich so ein starkes Hungergefiihl, dass ich einfach etwas
essen muss.

1. Ich kann mich bei einem leckeren Duft nur schwer vom Essen
zuriickhalten, auch wenn ich vor kurzer Zeit erst gegessen habe.

23. Mein Magen kommt mir oft wie ein Fass ohne Boden vor.
37. Haben Sie auch zwischen den Essenszeiten Hungergefiihle?

21. Wenn ich leckere Dinge sehe, kriege ich haufig solchen Appetit, dass
ich sie sofort esse.

32. Ich konnte zu jeder Tageszeit essen, da ich stdndig Appetit habe.

39. Wire es schwierig fiir Sie, eine Mahlzeit mittendrin zu unterbrechen
und dann vier Stunden lang nichts mehr zu essen?
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FEVhW10 -,137 421 ,191 27. Spatabends oder in der Nacht bekomme ich manchmal groBen
Hunger.
*FEVkoW1 ,270 - -,289 ,152 4. Wenn ich die Kalorienmenge erreicht habe, die ich mir als Grenze
,191 gesetzt habe, gelingt es mir meistens, mit dem Essen aufzuhoren.
*FEVstW12 ,194 ,113 ,557 42. Essen Sie kontrolliert, wenn Sie mit anderen zusammen sind, und

lassen Sie sich dann gehen, wenn Sie allein sind?

*FEVkoW17 ,366 -,192 ,533 45. Wie haufig kommt es vor, dass Sie bewusst weniger essen, als Sie
gern mochten?

*FEVkoW2 ,440 ,150 ,495 6. Ich esse absichtlich kleine Portionen, um nicht zuzunehmen.

*FEVkoW16 ,250 ,429 43. Essen Sie bewusst langsam, um lhre Nahrungsaufnahme
einzuschrinken?

*FEVstW14 ,126 ,115 ,304 ,402 47. Trifft diese Aussage auf Thr Essverhalten zu?: Morgens halte ich

noch Diit, aber durch die Tagesereignisse bin ich am Abend so weit,
dass ich wieder esse, was ich will. Ich nehme mir dann vor, ab morgen
standhaft zu bleiben.

*FEVkoW?7 131 - -171 ,390 22. Héufig hore ich auf zu essen, obwohl ich noch gar nicht richtig satt
214 bin.

*FEVstW7 279 ,388 15. Mir fallt es nicht schwer, Essensreste einfach tibrigzulassen.

*FEVstW3 ,293 ,187 -,384 7. Manchmal schmeckt es mir so gut, dass ich weiter esse, obwohl ich

schon satt bin.

*FEVhWS5 -,251 16. Zu den iiblichen Essenszeiten bekomme ich automatisch Hunger.

Anmerkung. *Items zeigten nicht eindeutig zuzuordnende Faktorladungen oder Nebenladungen <.30 und wurden daher entfernt. Grau
hinterlegt sind die tibriggebliebenen Items, die eine gute Faktorenstruktur abbilden.
Itembezeichnung: FEVkoW = kognitive Kontrolle des Essverhaltens, FEVstW = Storbarkeit des Essverhaltens und FEVhW = Erlebte
Hungergefiihle. #FEVstW1 wurde dem Faktor erlebte Hungergefiihle zugewiesen

Die ersten drei extrahierten Faktoren sind inhaltlich eindeutig interpretierbar und im Einklang
mit der bisherigen Literatur (Stunkard & Messick, 1985). Der vierte Faktor setzt sich aus
unterschiedlichen Items der drei theoretisch postulierten Skalen zusammen. Trotz
gemeinsamer Faktorladungen der Items, ergibt sich kein inhaltlich kohérenter Faktor.
Zusétzlich zeigen die Items von Faktor vier teilweise hohe Nebenladungen. Daher wurden nur
die ersten drei Faktoren fiir weitere Berechnungen verwendet und in Anlehnung an die
bisherige Literatur benannt (Faktor I = kognitive Kontrolle des Essverhaltens, Faktor II=
Storbarkeit, Faktor III= Erlebte Hungergefiihle, Faktor IV= nicht eindeutig zuordenbar).
Zusitzlich wurden Items, die nicht eindeutig auf einen Faktor luden bzw. zu hohe
Nebenladungen >.30 aufwiesen (Biihner, 2010), entfernt, um eine eindeutig zu

interpretierende Faktorenstruktur zu gewdhrleisten. Eine Besonderheit zeigte sich bzgl. des
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ersten Items der Skala Storbarkeit (FEVstW1: ,,Ich kann/konnte mich bei einem leckeren Duft
nur schwer vom Essen zuriickhalten, auch wenn ich vor kurzer Zeit erst gegessen
habe/hatte.”). Dieses Item zeigte nur eine geringe Ladung auf dem theoretisch postulierten
Faktor (A=..126) und eine sehr hohe Ladung auf dem Faktor der Skala Hungererleben
(A=.541). Inhaltlich ldsst sich diese Zuordnung gut begriinden, da Faktor III (erlebte
Hungergefiihle) die Anfilligkeit fiir internale und externale Essensreize misst und das Item
inhaltlich ebenfalls einen externalen Reiz zum Essverhalten misst. Daher wurde das Item in
den nachfolgenden Berechnungen der Skala Hungergefiihle zugeordnet. Im Folgenden wurde
mit den nach der Loschung iibriggebliebenen Items eine weitere explorative Faktorenanalyse
gerechnet, welche die Drei-Faktorenstruktur bestdtigte. Grundsétzlich gibt es jedoch
Kritikpunkte hinsichtlich der Faktorenstruktur des Instrumentes. Einige Studien zur
faktorenanalytischen Uberpriifung des Original-Instrumentes zeigen, dass Faktor I (kognitive
Kontrolle des Essverhaltens) sich als robust zeigt, die Faktoren Storbarkeit und erlebte
Hungerfithle sich als nicht robust replizieren lassen und teilweise eine andere
Zusammensetzung als im Original zeigen (Karlsson, Persson, Sjostrom, & Sullivan, 2000;
Loffler et al., 2015; Mazzeo, Aggen, Anderson, Tozzi, & Bulik, 2003). Dabei zeigen Studien,
dass Items aus der Skala Storbarkeit und erlebte Hungerfithle einen gemeinsamen Faktor
,unkontrolliertes Essverhalten” ergeben, wahrend weitere Items aus der Storbarkeitsskala
»emotionales Essverhalten® einen eigenstindigen Faktor abbilden (Karlsson et al., 2000;
Loffler et al., 2015; Mazzeo et al., 2003). Diese Aufteilung der Items auf die Faktoren zeigt
sich jedoch nicht in der vorliegenden faktoranalytischen Uberpriifung, so dass die vorliegende

Faktorenstruktur die der Originalstudie entspricht (Stunkard & Messick, 1985).
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In der vorliegenden Arbeit wurden vier der 11 Original-Skalen des ,,Eating-Disorder-
Inventory-2“ (EDI-2) verwendet. Die vier verwendeten Skalen (Schlankheitsstreben,
Unzufriedenheit mit dem Koper, Perfektionismus und Ineffektivitit) entsprechen den
psychologischen Risikofaktoren, die hdufig in der Literatur mit gestértem Essverhalten und
Essstorungen assoziiert sind (Stice, 2002). Die Extraktion der Faktoren durch den Scree-Test
nach Cattel und durch den Minimum-Average-Partial-Test (Map-Test) ergaben in beiden
Féllen vier Faktoren. Dies entspricht der zu erwartenden Struktur.

Abbildung 4 veranschaulicht die Extraktion anhand des Screeplots. Die Ergebnisse des Map-

Tests finden sich in Anhang B.

Screeplot
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Abbildung 4: Screeplot der explorativen Faktorenanalyse iiber die Items des EDI-2

Tabelle 3 zeigt die Rotierte Komponentenmatrix fiir die Items des EDI-2. Ebenso wie in der
urspriinglichen Validierung des Instrumentes, zeigen sich die vier inhaltlichen Faktoren
Ineffektivitdt (Faktor 1), Schlankheitsstreben (Faktor 2), Unzufriedenheit mit dem Korper
(Faktor 3) und Perfektionismus (Faktor 4). Items, die zu hohe Nebenladungen <.30 (EDIssw5,

EDIssW4, EDIssW6, EDI IW1, EDI IW6, EDI IWS8) aufwiesen oder keine eindeutige
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Faktorenladung aufwiesen (EDIsswl: ,Ich esse/al SiiBigkeiten und Kohlenhydrate, ohne
nervos zu werden®), wurden entfernt. Das erste Item der Skala: Unzufriedenheit mit dem
Korper (EDIukW1: Ich glaube/glaubte, mein Bauch ist zu dick) lud hoch auf dem Faktor
Schlankheitsstreben und niedrig auf dem eigenen Faktor (.232) Unzufriedenheit mit dem
Korper. Dies ist nicht iiberraschend, da ein groBer werdender Bauch in der Schwangerschaft
unvermeidbar ist. Inhaltlich misst dieses Item in der Schwangerschaft daher eher
Schlankheitsstreben und wurde fiir weitere Analysen der Skala Schlankheitsstreben

zugeordnet.

Tabelle 3: Faktorenanalyse fur den Fragebogen Eating-Disorder-Inventory-2

Item-
bezeichnung Faktoladungen Items
1 2 3 4 5
EDI IW7 ,801 ,152 ,101 20. Ich halte nicht viel von mir.
EDI IW5 ,157 ,179 ,247 15. Ich fiihle mich unzulénglich.
EDI IW2 737 ,195 ,161 10. Ich fiihle mich allein auf dieser Welt.
EDI IWI10 717 ,192 ,117  -,168  28. Ich fiihle mich innerlich gefiihlsmiaBig leer.
*EDI IW1 ,675 ,363 1,133 -,217 5. Ich fiithle mich als Mensch unfahig.
EDI 1W4 ,673 ,183 ,120 154 13. Ich wiinschte, ich wire jemand anderes.
*EDI IW8 ,630 517 21. Ich denke, ich kann meine mir gesteckten Ziele erreichen.
EDI IW9 ,627 ,102 -,149 256 25. Ich denke, ich bin eine beachtenswerte Person.
*EDI TW6 ,623 ,283 ,131 385 19. Ich bin mir meiner sicher.
EDI 1IW3 615 277 .186 153 12.'Im Groflen und Ganzen glaube ich, Kontrolle iiber die Dinge in
meinem Leben zu haben.

#EDIukW1 ,149 ,786 ,232 -,111 2. Ich glaube, mein Bauch ist zu dick.
EDIssW7 ,132 ,760 251 ,107 ,155 9. Ich habe fiirchterliche Angst, an Gewicht zuzunehmen.
EDIssW2 ,749 ,165 3. Ich denke tiber Didten nach.
EDIssW3 255,700 ,155 ,184 6. Ich fiithle mich sehr schuldig, wenn ich zu viel gegessen habe.
*EDIukW3 214 670 ,411 7. Ich denke, dass mein Bauch genau richtig ist.
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*EDIssW6 163 651 366 154 24.- Wenn ich ein Pfund zunehme, habe ich Angst, dass es so
weitergeht.

*EDIssW5 223 ,632 ,528 17. Ich habe stindig den Wunsch, diinner zu sein.

*EDIssW4 235,595 ,338 ,113 14. Ich messe dem Korpergewicht zu viel Bedeutung bei.

EDIukW8 ,173 ,861 29. Ich glaube, mein Po ist zu groB.

EDIukW?7 210,847 27. Ich denke, meine Oberschenkel sind genau richtig.

EDIukW9 225,822 30. Ich glaube, meine Hiiften sind genau richtig.

EDIukW5 ,239 ,137 1,795 16. Ich mag die Form von meinem Po.

*EDIukW6 ,348 716 ,156 23. Ich denke, meine Hiiften sind zu breit.

*EDIukW2 464,665 4. Ich denke, meine Oberschenkel sind zu dick.

*EDIukW4 ,237 ,578 ,587 11. Ich bin mit meiner Figur zufrieden.

EDIpW3 111 ,123 , 798 22. Meine Eltern erwarten Hervorragendes von mir.

EDIpW1 ,244 ,764 8. Nur Bestleistungen sind in meiner Familie gut genug.

EDIpW4 ,109 , 707 26. Entweder sollte ich Dinge perfekt machen oder ganz sein lassen.

EDIpW5 -,129 115 ,706  -,162  31. Ich habe sehr hochgesteckte Ziele.

EDIpW2 ,222 ,191 ,668  ,192 18. Ich hasse es, nicht die Beste zu sein.

*EDIssW1 ,185 ,363 222,626 1. Ich esse StBigkeiten und Kohlenhydrate, ohne nervos zu werden.

Anmerkung. *Items zeigten nicht eindeutig zuzuordnende Faktorladungen oder Nebenladungen <.30 und wurden daher entfernt. Grau
hinterlegt sind die tibriggebliebenen Items, die eine gute Faktorenstruktur abbilden.

EDI_IW= Ineffektivitit, EDlukW=Unzufriedenheit mit dem Koérper, EDIssW=Schlankheitsstreben, EDIpW= Perfektionismus.

#EDIukW1 wurde dem Faktor Schlankheitsstreben zugeordnet

Die Reliabilititsanalyse nach der Faktorenanalyse ergibt flir die Skalen des FEV Cronbach’s
alpha Werte zwischen .80 fiir kognitive Kontrolle des Essverhaltens, .71 fiir die Skala erlebte
Hungergefiihle und .67 fiir die Skala Storbarkeit. Fiir den EDI-2 ergaben sich nach der
Faktorenanalyse Cronbach’s alpha Werte zwischen .84 fiir die Skala Schlankheitsstreben, .89
fiir die Skala Unzufriedenheit mit dem Korper und .87 fiir die Skala Ineffektivitét.

Die Skala Ineffektivitidt aus dem EDI-2 misst Minderwertigkeitsgefiihle. Diese Skala ist sehr

konstruktnah zur erhobenen Skala zum Selbstwertgefiihl von Rosenberg (RSES) und zeigte

eine hohe Korrelation (r=-.84). Da der Einschluss von beiden Skalen zu
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Multikollinearitatsproblemen gefiihrt hitte, wurde Ineffektivitit aus den Berechnungen fiir

Artikel 2 und 3 entfernt.

4.4 ERGEBNISSE DER KONFIRMATORISCHEN FAKTORENANALYSE (CFA)

Zur Uberpriifung der explorativ gewonnenen Faktorenstruktur der beiden Instrumente
,Fragebogen zum Essverhalten* (FEV) von Pudel & Westenhofer (1989) und des ,,Eating-
Disorder-Inventory”“ (EDI-2) von Thiel et al. (1997), wurden konfirmatorische
Faktorenanalysen durchgefiihrt.

Die Analyse erfolgte mit dem Statistikprogramm Mplus 8. Folgende Fit-Indizes wurden zur
Beurteilung der jeweiligen Modellgiite verwendet: 2 Statistik, Comparative Fit Index (CFI),
Tucker-Lewis Index (TLI), und Root Mean Square Error of Approximation (RMSEA). Werte
im CFI und TLI von >.90 kénnen in Kombination mit anderen Fit-Indizes als akzeptabel
gewertet werden (Bentler & Bonett, 1980; Hu & Bentler, 1999; Kline, 2005). Empfohlene
Grenzwerte fiir den RMSEA liegen bei .06 (Browne & Cudeck, 1993; Hu & Bentler, 1999).
Im Idealfall sollte die y2 Statistik nicht signifikant sein. Allerdings ist die y2 Statistik
abhédngig von der Stichprobengréfle, weshalb es in groBeren Stichproben (ab ca. N = 200)
schon bei leichten Abweichungen zwischen theoretischem und empirischem Modell zu
signifikanten Effekten kommen kann. Daher ist selbst bei einem signifikanten Effekt das
Modell nicht automatisch zu verwerfen. Vielmehr gibt der standardisierte y2-Wert (welcher
sich durch die Relation von ¥2 mit den Freiheitsgraden (df) ergibt) eine gute Schitzung
beziiglich der Modellgiite. Werte zwischen 1 und 3 sind hierbei als akzeptabel anzusehen
(Moosbrugger & Schermelleh-Engel, 2007; Wheaton, Muthén, Alwin, & Summers, 1977).
Um Vergleiche zwischen den verschiedenen Modellen zu ermdglichen wurden des Weiteren

das Akaike Information Criterion (AIC) und das Bayesian Information Criterion (BIC)
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berichtet. Niedrige Werte im Vergleich zu konkurrierenden Modellen weisen hierbei auf eine
bessere Modellpassung hin.

Fiir den FEV wurden zur Schitzung der jeweiligen Modelle ,,weighted least square parameter
estimates using a diagonal weight matrix with standard errors and mean- and variance-
adjusted chi-square test statistic that uses a full weight matrix” genutzt, in dem der Schétzer
WLSMYV gewihlt wurde (Muthén & Muthén, 2010).

Zur Kontrolle von fehlender multivariater Normalverteilung erfolgte die Schitzung der
Parameter des EDI mit ,,maximum likelihood parameter estimates with standard errors and a
mean-adjusted chi-square statistic® die robust gegen Verletzungen der multivariaten
Normalverteilungsannahme sind. Die Schétzung erfolgte daher mit dem MLM-Schétzer
(Muthén & Muthén, 2010).

Zur Bestitigung der explorativ gewonnenen Faktorenstruktur wurde jeweils die explorativ
gewonnene Faktorenstruktur getestet und mit allen theoretisch méglichen Alternativmodellen

verglichen.

Tabelle 4 zeigt die Ergebnisse der konfirmatorischen Faktorenanalysen beziiglich des FEV.
Die Ergebnisse zeigen, dass das in der explorativen Faktorenanalyse gewonnene Drei-
Faktoren-Modell mit den Faktoren I, IT und III einen guten Modellfit aufweist (y 2= 420.99, df
=347, p < .01, y ?df =1.12, CFI = .93, TLI = .93, RMSEA = .03, AIC = 5384.17, BIC =
5576.05). Das am besten passende Alternativmodell wei3t demgegeniiber einen schlechteren
Modellfit auf (Zwei-Faktoren-Modell, bei dem die Items von Hunger und Storbarkeit auf
einen Faktor laden: y 2= 546.20, df = 349, p < .01, y ?/df = 1.57, CFI = .82, TLI = .81,

RMSEA = .05, AIC = 5487.87, BIC = 5673.24).

Tabelle 5 zeigt die Ergebnisse der konfirmatorischen Faktorenanalysen beziiglich des EDI.

Die Ergebnisse zeigen, dass das in der explorativen Faktorenanalyse gewonnene Vier-
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Faktoren-Modell mit den Faktoren I, II, IIl und IV einen guten Modellfit aufweist (y 2=
293.05, df = 164, p < .01, y 2/df = 1.79, CFI = .92, TLI = .91, RMSEA = .06, AIC =
11056.16, BIC = 11270.81). Das am besten passende Alternativmodell weil3t demgegeniiber
einen schlechteren Modellfit auf (Drei-Faktoren-Modell bei dem die Items von
Perfektionismus und Ineffektivitit auf einen Faktor laden: y 2= 427.37, df =167, p <.01,
?/df =2.56, CFI= .84, TLI = .82, RMSEA = .09, AIC = 11201.29, BIC = 11406.18).

Die Ergebnisse der konfirmatorischen Faktorenanalysen bestitigen damit die explorativ

gewonnene Faktorenstruktur sowohl fiir den FEV, als auch fiir den EDI.
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ZUSAMMENFASSUNG DER STUDIEN

5. ZUSAMMENFASSUNG DER STUDIEN

5.1 STUDIE 1: UBERSICHTSARBEIT UBER RISIKOFAKTOREN IN DER
SCHWANGERSCHAFT, DIE AN DER GENESE VON UBERGEWICHT UND ADIPOSITAS

BEIM NACHWUCHS BETEILIGT SIND

Zitation: Tabibzadeh, P., Mewes, R. (2016). Thin mother, obese child? A review of early
risk factors for obesity in offspring. Current Opinion in Psychiatry, 29, 309-315.

Hintergrund: Die weltweit ansteigende Privalenz von Ubergewicht und Adipositas betrifft
nicht nur Erwachsene, sondern auch Kinder und Jugendliche. Ubergewicht und Adipositas ist
bereits bei Kindern und Jugendlichen mit schwerwiegenden medizinischen (z.B.
orthopéddische) und psychosozialen Beeintrichtigungen (z.B. verminderte Lebensqualitit)
assoziiert. Aufgrund der schwerwiegenden Konsequenzen ist eine Erforschung von frithen
Risikofaktoren, um geeignete Praventionen abzuleiten, essentiell. Das Ziel des systematischen
Reviews war es, in der Schwangerschaft auftretende Risikofaktoren fiir kindliche Adipositas
zusammenzufassen und Forschungsliicken zu identifizieren. Ein besonderer Fokus lag hierbei
auf dem Essverhalten wihrend der Schwangerschaft und wie dieses mit Ubergewicht und
Adipositas des Nachwuchses zusammenhingt. Ferner konnten daraus Empfehlungen
abgeleitet werden, die identifizierten Risikofaktoren wéhrend der Schwangerschaft zu

reduzieren und somit das Risiko von kindlichem Ubergewicht zu senken.

Methode: Die systematische Suche nach frithen Risikofaktoren fiir friihkindliches
Ubergewicht und Adipositas erfolgte {iiber die Literaturdatenbanken MEDLINE,
PsychINDEX, PsychINFO, PubMed, MEDPILOT und Web of Science. Zusdtzlich wurden

auch Studien aus dem Literaturverzeichnis von Artikeln erfasst.
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Ergebnisse: Sowohl Tier- als auch Humanstudien liefern Belege fiir den Zusammenhang
zwischen Ubererndhrung wahrend der Schwangerschaft und Ubergewicht und Adipositas
beim Nachwuchs. Studien am Tiermodell legen auBerdem nahe, dass restriktive Erndhrung
und Mangelerndhrung in der Schwangerschaft mit einem niedrigen Geburtsgewicht,
Aufholwachstum und darauffolgendem Ubergewicht beim Nachwuchs assoziiert ist. Dieser
Zusammenhang ist iiber maladaptive Anpassungsprozesse durch die prinatale Prigung zu
erklaren. Dabei fithrt die restriktive Nahrungsaufnahme in der Schwangerschaft zu
Anpassungsprozessen beim Fotus, die mit einer besseren Nahrungsverwertung assoziiert sein
konnen. Durch die erbrachten Anpassungen an die restriktive Nahrung, verarbeitet der
Sdugling den postnatalen , Nahrungsiiberfluss“ so, dass es zu Ubergewicht und Adipositas
kommen kann. Insgesamt bieten die tierexperimentellen Studien eine gute Evidenz fiir die
beschriebenen Auswirkungen des restriktiven Essverhaltens auf den Nachwuchs. Die wenigen
Humanstudien zu Untererndhrung in der Schwangerschaft stiitzen diesen Befund, allerdings
basieren diese Studien auf Nahrungsdeprivation in Extremsituationen wie Krieg oder
Hungersnote oder bei Miittern mit einer klinischen Essstorung. In den Studien, die Miitter mit
einer Essstorung untersuchen, wird bislang {iberwiegend das Geburtsgewicht des Kindes
betrachtet, jedoch nicht der Verlauf der Gewichtsentwicklung nach der Geburt beriicksichtigt.
Im Gegensatz zu Tiermodellen wirken beim Menschen zudem psychologische Faktoren, wie
Schlankheitsstreben, Unzufriedenheit mit dem Korper, auf das Essverhalten. Durch den
vermehrten Druck des westlichen Schlankheitsideals kann auch ein erhdhtes Risiko fiir
restriktives Essverhalten bei werdenden Miittern ohne Essstorung gegeben sein. Dies kann der
empfohlenen Gewichtszunahme in der Schwangerschaft entgegenstehen und, wie in den
Tierexperimenten dargestellt, zu einem niedrigen Geburtsgewicht, Aufholwachstum und
darauffolgenden Ubergewicht beim Nachwuchs fiihren. Es fehlt jedoch an Humanstudien, die

diese potentiellen Zusammenhénge systematisch untersucht haben.
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Léngsschnittstudien hinsichtlich Risikofaktoren in der Schwangerschaft zeigen ferner, dass
mtterliches Ubergewicht in der Schwangerschaft als Pridiktor fiir kindliches Ubergewicht
und Adipositas, auch nach Kontrolle von bekannten konfundierenden Faktoren wie
Schwangerschaftsdiabetes, Rauchen in der Schwangerschaft und sozio6konomischer Status,

anzusehen ist.

Die Gewichtszunahme wahrend der Schwangerschaft steht im Zusammenhang mit dem
Geburtsgewicht des Kindes. Das Institute of Medicine hat in seinen Richtlinien
Empfehlungen fiir eine Gewichtszunahme in der Schwangerschaft ausgesprochen.
Abweichungen von der empfohlenen Gewichtszunahme in der Schwangerschaft konnen zu
einem geringeren oder erhdhten Geburtsgewicht des Kindes fiihren. Beides, ein zu hohes, als
auch ein zu niedriges Geburtsgewicht, sind wiederum Pridiktoren fiir Ubergewicht und
Adipositas. Die Forschungslage zu niedrigem Geburtsgewicht und Adipositas ist jedoch

heterogen.

Ein weiterer Risikofaktor fiir kindliches Ubergewicht und Adipositas stellt das Rauchen in
der Schwangerschaft dar. Dabei zeigt sich in der Forschungsliteratur, dass das Rauchen iiber
die gesamte Schwangerschaft, insbesondere aber im letzten Trimester der Schwangerschatft,
einen groBeren Risikofaktor fiir Ubergewicht und Adipositas beim Nachwuchs darstellt als
das Rauchen vor der Schwangerschaft oder im ersten Trimester der Schwangerschaft. Sowohl
das Rauchen in der Schwangerschaft, als auch eine inaddquate Gewichtszunahme in der

Schwangerschaft, sind assoziiert mit einem niedrigen Bildungsgrad der Mutter.

Léangsschnittstudien belegen den Zusammenhang zwischen Schwangerschaftsdiabetes und
Ubergewicht und Adipositas beim Nachwuchs, auch unter der Bezugnahme von potentiell
konfundierenden Variablen (z. B. Gewichtszunahme in der Schwangerschaft, Stillen,
soziodkonomischer Status). Treten miitterliches Ubergewicht und Schwangerschaftsdiabetes

gemeinsam auf; ist das Risiko flir Adipositas beim Nachwuchs besonders hoch.
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Diskussion und Implikationen: Bei der Zusammenfassung der Faktoren zeigt sich, dass
einige Risikofaktoren fiir kindliches Ubergewicht und Adipositas durch zahlreiche Studien
gut belegt sind (z.B. Schwangerschaftsdiabetes, miitterliches Ubergewicht). Der Einfluss des
Passivrauchens in der Schwangerschaft auf die Gewichtsentwicklung des Kindes ist jedoch
noch nicht ausreichend untersucht. Der Zusammenhang zwischen restriktivem Essverhalten in
der Schwangerschaft und die Auswirkung auf die Gewichtsentwicklung des Kindes bildet
ebenfalls eine Forschungsliicke. Es gibt zwar zahlreiche tierexperimentelle Befunde, jedoch
nur zwei Studien am Menschen, die wiahrend Naturkatastrophen und Krieg entstanden sind.
Hier bedarf es weiterer Langsschnittstudien, um den Zusammenhang zwischen ungiinstigem
Essverhalten in der Schwangerschaft auf die Gewichtsentwicklung des Nachwuchses, auch

beim Menschen zu {iberpriifen.

Mogliche Implikationen ergeben sich auf Grundlage der zusammengetragenen Befunde in
dieser Ubersichtsarbeit. Durch einen Rauchstopp der werdenden Mutter, vor oder wihrend
des ersten Trimesters der Schwangerschaft, kann das Risiko fiir zu niedriges Geburtsgewicht,
welches mit Adipositas beim Nachwuchs assoziiert ist, reduziert werden. Korperliche
Aktivitdit und gesunde Erndhrung in der Schwangerschaft senken das Risiko fiir
Schwangerschaftsdiabetes und iiberdurchschnittliche Gewichtszunahme, was beides mit
Ubergewicht und Adipositas beim Nachwuchs assoziiert ist. In der Forschungsliteratur war
der Bildungsgrad sowohl mit einer inaddquaten Gewichtszunahme, als auch mit Rauchen in
der Schwangerschaft assoziiert. Hier ist eine frithe Autklarung, beispielsweise schon in der
Schule im Sexualkundeunterricht, eine Mdoglichkeit auf den Zusammenhang zwischen
Rauchen und der inaddquaten Gewichtszunahme auf den Sdugling hinzuweisen. Auch auf
Basis der Erkenntnisse zu unglinstigem Essverhalten sind die Praktiker (z.B. Gyndkologen,
Hebammen) gefragt, die Empfehlungen fiir eine gesunde und ausgewogene Erndhrung zum

Wohle des Kindes an schwangere Frauen weiterzugeben.
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5.2 STUDIE 2: RISIKOFAKTOREN FUR UNGUNSTIGES ESSVERHALTEN IN DER

SCHWANGERSCHAFT

Zitation: Tabibzadeh, P., de Zwaan, M., Rief, W. & Mewes, R. (submitted). Is the pursuit
of thinness related to inappropriate eating behaviour in pregnancy? Manuscript submitted
for publication in Journal of health psychology

Hintergrund: In Zeiten eines strengen Schlankheitsideals und hoher Pridvalenzraten von
gestortem Essverhalten besteht auch das Risiko bei werdenden Miittern zur Gewichtskontrolle
und Didtverhalten. Diesem Schlankheitsstreben in der Schwangerschaft nachzugeben, konnte
zu restriktivem Essverhalten oder Kompensationsverhalten in Form von iiberméfBigem Sport,
dem Gebrauch von Laxativen oder selbstinduziertem Erbrechen fithren. Solche
Verhaltensweisen konnen der empfohlenen Gewichtszunahme in der Schwangerschaft
entgegenstehen und sich auf die gesundheitliche Entwicklung des Sauglings auswirken. Daher
war Ziel dieser Studie die Erforschung von Risikofaktoren, die mit ungiinstigem Essverhalten
und/oder  Kompensationsverhalten, als  gegensteuernde = Mallnahme nach  der
Nahrungsaufnahme in der Schwangerschaft, in Verbindung stehen. Bekannte Risikofaktoren
fiir ungiinstiges Ess- und Kompensationsverhalten sind Schlankheitsstreben, Unzufriedenheit
mit dem Korper, niedriger Selbstwert und die Neigung zu Perfektionismus. Jedoch wurde die
Wirkung dieser Risikofaktoren noch nicht an einer Stichprobe von Schwangeren untersucht.
Als weitere noch unzureichend erforschte Risikofaktoren fiir ungiinstiges Ess- und
Kompensationsverhalten in  der  Schwangerschaft  wurden  chronischer  und
schwangerschaftsbezogener Stress, sowie die psychische Gesundheit (Depression und

Angststorungen) erfasst.

Methodik: Es wurden 403 schwangere Teilnehmerinnen im Alter von 18-48 Jahren iiber das

Internet, Geburtshiuser und Arztpraxen rekrutiert. Die Datenerhebung erfolgte iiber ein online
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Survey. Ungiinstiges Essverhalten vor (retrospektiv) und wihrend der Schwangerschaft wurde
mit dem Fragebogen zum Essverhalten (FEV) (Pudel & Westenhofer, 1989) erfasst, der die
Subfacetten kognitive Kontrolle (restriktives Essverhalten), Storbarkeit und erlebte
Hungergefithle (beides Essverhalten das mit Uberessen assoziiert ist) umfasst.
Kompensationsverhalten (exzessiver Sport, Gebrauch von Laxativen, selbstinduziertes
Erbrechen) wurden mit dem Short Evaluation of Eating Disorders (SEED) (Bauer, Winn,
Schmidt, & Kordy, 2005) erfasst. Psychologische Risikofaktoren (Schlankheitsstreben,
Unzufriedenheit mit dem Korper, Neigung zu Perfektionismus, Selbstwert) wurden mit dem
Eating-Disorder-Inventory-2 (EDI-2) (Thiel et al., 1997) und mit der revidierten Fassung der
deutschen Skala zum Selbstwertgefiihl (RSES) (Collani & Herzberg, 2003) erhoben.
Stressoren wurden zum einen mit der Screening-Skala zum chronischen Stress (SSCS)
(Schulz & Schlotz, 1999) und zum anderen mit dem Prenatal Distress Questionnaire (PDQ)
(Bolten et al., 2011) erfasst. Depression wurde mit dem Patient Health Questionnaire (PHQ-4)
(Lowe et al., 2010) und Angststorungen mit der Generalised Anxiety Disorder Assessment
(GAD-7) (Spitzer, Kroenke, Williams, & Lowe, 2006) erhoben. Als konfundierende
Variablen  wurden  soziodemografische  (Alter, = Einkommen,  Bildung) und
schwangerschaftsbezogene  Daten  (Schwangerschaftsdiabetes,  Gestationsalter), das

Essverhalten vor der Schwangerschaft, sowie der BMI vor der Schwangerschaft einbezogen.

Ergebnisse: Hierarchisch multiple Regressionsanalysen zur Vorhersage des Essverhaltens
und des Kompensationsverhaltens zeigten, dass ungiinstiges Essverhalten vor der
Schwangerschaft auch mit ungiinstigem Essverhalten in der Schwangerschaft assoziiert ist.
Die psychische Gesundheit (Depression und Angststorungen) hatte keinen Einfluss auf das
Ess- und Kompensationsverhalten in der Schwangerschaft. Hinsichtlich der untersuchten
Stressoren zeigte sich, dass nur schwangerschaftsbezogener Stress, nicht aber chronischer

Stress, mit ungiinstigem Ess- und Kompensationsverhalten in der Schwangerschaft in
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Verbindung stand. Schwangerschaftsbezogener Stress stand mit exzessivem Sport, erlebten
Hungergefiihlen und, entgegen der Annahme, negativ mit der Einnahme von Laxativen im

Zusammenhang.

Hinsichtlich psychologischer Risikofaktoren standen Schlankheitsstreben und Selbstwert
signifikant mit ungiinstigem Essverhalten und Kompensationsverhalten in der
Schwangerschaft in Verbindung, wihrend Unzufriedenheit mit dem Korper und die Neigung
zu  Perfektionismus  keinen  signifikanten = Zusammenhang zum  Ess- und
Kompensationsverhalten zeigten. Schlankheitsstreben war mit restriktivem Essverhalten,
Storbarkeit des Essverhaltens und mit selbstinduziertem Erbrechen in der Schwangerschaft
assoziiert. Selbstwert war positiv assoziiert mit erlebten Hungergefiihlen, allerding ist hier die
Korrelation nullter Ordnung negativ, was auf ein Methodenartefakt hindeuten kann und daher

als Ergebnis nicht interpretierbar ist.

Diskussion: In der vorliegenden Studie erwiesen sich Schlankheitsstreben und
schwangerschaftsbezogene Sorgen als bedeutende psychologische Risikofaktoren fiir

ungiinstiges Essverhalten und Kompensationsverhalten.

Schlankheitsstreben stand sowohl mit restriktivem Essverhalten, als auch mit
Storbarkeit des Essverhaltens und selbstinduziertem Erbrechen in der Schwangerschaft in
Zusammenhang. Restriktives Essverhalten misst eine erfolgreiche Reduktion in der
Nahrungsaufnahme, um das Gewicht zu halten. Das Konstrukt Storbarkeit misst enthemmtes
Essverhalten. Es ist daher anzunehmen, dass Teilnehmerinnen mit einem hohen
Schlankheitsstreben es entweder schaffen, dem Ideal nachzugehen und sich im Essverhalten
kontrollieren, oder es nicht schaffen und entweder enthemmtes Essverhalten zeigen oder
selbst-induziertes Erbrechen oder zwischen den Bereichen wechseln. Selbstinduziertes
Erbrechen kann zu niedrigem Geburtsgewicht, Fehl-, Friih- oder Totgeburten fiihren.

Restriktives  Essverhalten kann zu einer erniedrigten Gewichtszunahme in der
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Schwangerschaft fiihren, was wiederum mit einem erhdhten Risiko des Nachwuchses
einhergeht, an Herzkreislauferkrankungen zu leiden und Ubergewicht und Adipositas zu
entwickeln. Storbarkeit (enthemmtes Essverhalten) kann zu Uberessen und einer erhdhten
Gewichtszunahme in der Schwangerschaft fithren, wodurch Ubergewicht und Adipositas

beim Nachwuchs gefordert sein kann.

Schwangerschaftsbezogene Sorgen standen mit erlebten Hungergefiihlen und
exzessivem Sport als Kompensationsverhalten im Zusammenhang. Erlebte Hungergefiihle
konnen analog zu enthemmtem Essverhalten ebenfalls mit Uberessen und erhdhter
Gewichtszunahme in der Schwangerschaft in Zusammenhang stehen und mit Ubergewicht
und Adipositas beim Nachwuchs assoziiert sein. Dagegen kann exzessiver Sport, dhnlich wie
restriktives Essverhalten, der empfohlenen Gewichtszunahme in der Schwangerschaft
entgegenstehen und negative Folgen fiir die gesundheitliche Entwicklung des Sauglings

haben.

Obwohl die vorliegende Stichprobe eine nicht-klinische war, ist das Vorliegen von
restriktivem Essverhalten und Kompensationsverhalten, in Form von exzessivem Sport oder
selbstinduziertem Erbrechen, aufgrund der potentiell negativen Folgen fiir den Nachwuchs als
bedeutsam einzuschdtzen. Werdende Miitter mit hohem Schlankheitsstreben und
schwangerschaftsbedingten Sorgen kdnnten von Psychoedukation hinsichtlich der schddlichen
Wirkung von ungiinstigem Ess- und Kompensationsverhalten profitieren. FEine
Psychoedukation, infolge der Vorsorgeuntersuchungen beim Gynidkologen, koénnte friih
helfen, werdende Miitter iiber die negativen Folgen von Didt und Kompensationsverhalten

aufzukldren.

Schwichen der Studie waren zum einen das querschnittliche Design, das keine
Riickschliisse iiber kausale Zusammenhinge erlaubt. Des Weiteren konnte das

iiberdurchschnittliche Bildungsniveau der Stichprobe die Ergebnisse der Studie beeinflusst
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haben. Selbstselektionsprozesse und/oder ein hohes Forschungsinteresse konnten hier eine
Rolle gespielt haben. Auflerdem steht eine bessere Erndhrungsqualitét in der Schwangerschaft

mit einer hoheren Bildung in Zusammenhang.

Die Daten bestanden aus Selbstauskiinften der Teilnehmerinnen. Selbstberichtete Werte
konnen zu einer Verzerrung in der Angabe, von z.B. Gewichtswerten, fiihren. Gegen eine
solche Verzerrung konnte jedoch das online Design der Studie sprechen, welches mehr
Anonymitét garantiert und somit ehrlichere Antworten zu erwarten sind. Zukiinftige Studien

konnten, in Kooperationen mit Arztpraxen, die Gewichtszunahmen objektiv erfassen.

Starken der Studie waren der Einbezug von vielen konfundierenden Variablen, wie
z.B. der BMI und das Essverhalten vor der Schwangerschaft. Weitere Stirken stellten zum
einen die StichprobengroBe von 403 Schwangeren dar, sowie der Einbezug von
Risikofaktoren fiir ungiinstiges Ess- und Kompensationsverhalten in der Schwangerschatft,

welche bisher noch nicht untersucht worden sind.
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5.3 STUDIE 3: DER EINFLUSS DES ESSVERHALTENS IN DER SCHWANGERSCHAFT

AUF DIE GEWICHTSENTWICKLUNG DES KINDES

Zitation: Tabibzadeh, P., Rief, W., Mewes, R. (submitted). Do overeating and restrained
eating in pregnancy predict overweight in offspring? Manuscript submitted for publication
in Health Psychology

Hintergrund: Sowohl restriktives Essverhalten in der Schwangerschaft, als auch
Essverhalten, welches zu Uberessen fiihrt, wird in tierexperimentellen Studien mit
Ubergewicht und Adipositas beim Nachwuchs in Zusammenhang gebracht. Es gibt jedoch
bislang wenige Humanstudien, die diesen Zusammenhang untersuchen. Ziel dieses Artikels
war es, sowohl restriktives Essverhalten, als auch Essverhalten, welches mit Uberessen
assoziiert ist, als Pradiktoren flir die Gewichtsentwicklung des Kindes und das Risiko fiir
Ubergewicht zu untersuchen. Die Annahme war, dass analog zu den tierexperimentellen
Befunden restriktives Essverhalten in der Schwangerschaft mit einem niedrigen
Geburtsgewicht, Aufholwachstum und Ubergewicht einhergeht, wihrend Essverhalten in der
Schwangerschaft, welches mit Uberessen assoziiert ist, mit einem hdheren Geburtsgewicht

und einer weniger steilen Kurve im Gewichtsverlauf und Ubergewicht assoziiert ist.

Methodik: In der prospektiven Langsschnittstudie nahmen 403 Teilnehmerinnen in der
Schwangerschaft an einer Online Befragung teil. Zur Geburt lagen Daten von 220 Mutter-
Kind-Paaren, 6 Monate nach der Geburt Daten zu 136, ein Jahr nach der Geburt 112, und
zwel Jahre nach der Geburt Daten zu 46 Mutter-Kind-Paaren vor. Das Essverhalten wurde mit
dem ,,Fragebogen zum Essverhalten® erhoben, welches die drei Bereiche kognitive Kontrolle
(restriktives Essverhalten) erlebte Hungergefiihle und Storbarkeit umfasst (Pudel &
Westenhofer, 1989). Wihrend kognitive Kontrolle des Essverhaltens restriktives Essverhalten

misst, sind die Konstrukte ,,Hunger* und ,,Storbarkeit mit enthemmtem Essverhalten und
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Uberessen assoziiert. Neben demografischen Variablen wurden anthropometrische Daten der
Eltern und des Kindes erfasst. Fiir Variablen, die mit einem Risiko fiir Ubergewicht beim
Nachwuchs in Zusammenfang stehen (u.a. BMI der Eltern, Schwangerschaftsdiabetes,
Bildung) wurde kontrolliert. Fiir die Analysen wurde zum einen eine logistische Regression
zur Vorhersage des Ubergewichtsrisikos des Kindes zur Geburt und den Messzeitpunkten
danach durchgefiihrt. Zum anderen wurden multilevel growth curve Analysen berechnet, um
die Gewichtsentwicklung des Kindes tiber die unterschiedlichen Messzeitpunkte abbilden zu

konnen.

Ergebnisse: Die logistischen Regressionsanalysen zeigen, dass Storbarkeit im Essverhalten
der Mutter, mit einem geringen Risiko fiir Ubergewicht beim Nachwuchs zur Geburt
assoziiert ist. Gleichzeitig stehen Storbarkeit im Essverhalten der Mutter und erlebte
Hungergefiihle mit einem hohen Risiko, im Alter von sechs Monaten Ubergewicht zu
entwickeln, in Verbindung. Fiir die spiteren Messzeitpunkte zeigen sich keine Effekte von
Storbarkeit und erlebten Hungergefiihlen im Essverhalten der Mutter und Ubergewicht beim
Nachwuchs. Restriktives  Essverhalten in der Schwangerschaft war in den
Regressionsanalysen kein signifikanter Risikofaktor fiir Ubergewicht beim Nachwuchs. Die
Multilevel Analysen zeigten, dass sowohl restriktives Essverhalten, als auch Storbarkeit und
erlebte Hungergefiihle nicht mit der Gewichtsentwicklung des Kindes in Zusammenhang

stehen.

Diskussion: Die tierexperimentellen Befunde zum Essverhalten in der Schwangerschaft und
dem Risiko fiir Ubergewicht beim Nachwuchs konnten in der vorliegenden Arbeit nur zum
Teil belegt werden. Entgegen der Erwartung hing Essverhalten, welches mit Uberessen
assoziiert ist, mit einem geringen Risiko von Ubergewicht zur Geburt in Zusammenhang.
Allerdings zeigte sich hypothesenkonform ein erhohtes Risiko, sechs Monate nach der Geburt
Ubergewicht zu entwickeln, fiir Kinder, deren Miitter ein Essverhalten in der
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Schwangerschaft zeigten, das mit Uberessen assoziiert war. Dies konnte damit erklirt werden,
dass die Wahrscheinlichkeit Ubergewicht zu entwickeln, neben dem Essverhalten der Mutter
in der Schwangerschaft, durch weitere postnatale Faktoren erkldrt werden kann. So ist
vorstellbar, dass z.B. das eigene Essverhalten der Mutter auch ihr Fiitterungsverhalten
beeinflusst. In der Tat gibt es bereits Studien, die das Essverhalten der Mutter mit dem
Fiitterungsverhalten in Verbindung bringen. So kénnte eine Mutter, die eher zu Uberessen
neigt oder isst, wenn sie traurig ist, Hunger- und Séttigungssignale ihres Kindes
missinterpretieren und es zu hdufig fiittern oder das Kind fiittern, wenn es Trost sucht.
Entgegen der Erwartung stand restriktives Essverhalten in der Schwangerschaft nicht in
Zusammenhang mit einem Risiko fiir Ubergewicht beim Nachwuchs. Da die bisherigen
Studien am Menschen unter Bedingungen von Hunger entstanden sind, wiére eine mogliche
Erklarung, dass nur ein stark ausgeprigtes restriktives Essverhalten einen Effekt auf das

Ubergewichtsrisiko des Kindes hat.

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie sollten repliziert werden. Die Stichprobengrdfe in
einigen Zellen war zu klein, was zu Zufallsergebnissen fithren kann. Da jedoch Ubergewicht
mit 2 oder 6 Monaten einen Risikofaktor fiir Ubergewicht in der Kindheit darstellen kann,
konnten unter Vorbehalt Empfehlungen fiir die Praxis abgeleitet werden. Schwangere Frauen
mit ungiinstigem Essverhalten wiirden z.B. bei regelméfigen Routineuntersuchungen von

Psychoedukation hinsichtlich gesunden Essverhaltens profitieren.
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6. ZUSAMMENFASSENDE DISKUSSION UND AUSBLICK

Die vorliegende Dissertation hatte zum Ziel Risikofaktoren fiir frithkindliches Ubergewicht
und Adipositas zusammenzutragen, auf noch nicht ausreichend erforschte Faktoren zur
Genese hinzuweisen und die Forschungsliteratur um weitere Faktoren wie das Essverhalten in

der Schwangerschaft zu ergénzen.

Bei der Auseinandersetzung mit der Forschungsliteratur hinsichtlich der
Entstehungsfaktoren fiir Ubergewicht und Adipositas in der Kindheit, zeigte sich, dass eine
Vielzahl von Faktoren bereits gut in Quer- und Langsschnittstudien untersucht sind (z.B. BMI
der Eltern, Gewichtszunahme in der Schwangerschaft, Schwangerschaftsdiabetes, Rauchen in
der Schwangerschaft). Die Wirkung von ungiinstigem Essverhalten in der Schwangerschatft,
insbesondere restriktivem Essverhalten, auf das Risiko fiir Ubergewicht und die
Gewichtsentwicklung des Kindes wurde jedoch bisher unzureichend untersucht (vgl. Artikel 1

in Anhang C).

Ungiinstiges Essverhalten (restriktiv oder Essverhalten, welches mit Uberessen assoziiert ist)
hat vor dem Hintergrund heutiger gesellschaftlicher Entwicklungen, z.B. hohe Priavalenzraten
fiir Essstorungen (Smink, van Hoeken, & Hoek, 2012) oder dem Schlankheitsideal in den
Medien, (Lopez-Guimera, Levine, Sanchez-Carracedo, & Fauquet, 2010) eine besondere
Relevanz. Tatsdchlich zeigen Studien, dass auch werdende Miitter ungiinstiges Essverhalten
in Form von Diéten oder enthemmten Essverhaltens in der Schwangerschaft zeigen (Clark &
Ogden, 1999; Conway et al., 1999; Takimoto et al., 2011). Psychologische Risikofaktoren fiir
ungiinstiges Essverhalten (z.B. Schlankheitsstreben, Unzufriedenheit mit dem Korper), sind
an nicht-Schwangeren untersucht worden und werden mit Kompensationsverhalten (z.B.
exzessiver Sport oder selbstinduziertem Erbrechen) in Verbindung gebracht (Stice, 2002). Ob

diese Risikofaktoren auch einen Einfluss auf ungilinstiges Essverhalten bei werdenden
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Miittern haben, ist bislang jedoch nicht untersucht worden. Daher stand im Zentrum von
Studie 2 die Untersuchung von psychologischen Risikofaktoren auf das Essverhalten in der

Schwangerschaft (vgl. Artikel 2 in Anhang D).

Zuletzt sollte dann die Forschungslicke zum Zusammenhang zwischen ungiinstigem
Essverhalten in der Schwangerschaft und dem Risiko fiir Ubergewicht sowie die
Gewichtsentwicklung des Kindes in einer prospektiven Langsschnittstudie geschlossen
werden (vgl. Artikel 3 in Anhang E). Hierbei war die zugrunde liegende Annahme, dass
analog zu den tierexperimentellen Studien, restriktives Essverhalten und Essverhalten,
welches mit Uberessen assoziiert ist, sich auf die Gewichtsentwicklung des Kindes auswirkt

und das Risiko fiir Ubergewicht und Adipositas beim Nachwuchs erhoht.

Die vorliegende Arbeit konnte Erkenntnisse hinsichtlich relevanter psychologischer
Risikofaktoren fiir ungiinstiges Essverhalten und Kompensationsverhalten in der
Schwangerschaft ableiten. So scheint Schlankheitsstreben, welches in der Literatur hdufig mit
gestortem Essverhalten und der Entstehung von Essstorungen assoziiert ist (Stice, 2002), auch
ein relevanter Risikofaktor fiir ungiinstiges Ess- und Kompensationsverhalten in der
Schwangerschaft zu sein. Hervorzuheben ist, dass die Pridiktoren, die auf dem
gesellschaftlich gepragten Schlankheitsideal beruhen (vor allem Schlankheitsstreben), einen
Zusammenhang zu ungiinstigem Essverhalten in der Schwangerschaft zeigen. Sorgen {iber
Gewicht und Figur scheinen sich auch, wihrend einer fiir Korper und Seele besonderen
Situation (Schwangerschaft), auszuwirken und mit ungiinstigem Essverhalten und
Kompensationsverhalten in Verbindung zu stehen. Das Vorliegen von restriktivem und
enthemmtem Essverhalten und Kompensationsverhalten in Form von exzessivem Sport oder
selbstinduziertem Erbrechen ist bei einer nicht-klinischen Stichprobe von Schwangeren als
gravierend anzusehen und konnte sich auf die gesundheitliche Entwicklung des Nachwuchses
auswirken.  Enthemmtes  Essverhalten kann mit einer {iberdurchschnittlichen
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Gewichtszunahme in der Schwangerschaft einhergehen, welches mit Ubergewicht und
Adipositas beim Nachwuchs assoziiert ist (Poston, 2012a). Restriktives Ess- und
Kompensationsverhalten als gegensteuernde Mallnahme nach der Nahrungsaufnahme steht in
Zusammenhang mit zu niedrigem Geburtsgewicht, Fehl-, Friih- oder Totgeburten,
Herzkreislauferkrankungen und Ubergewicht und Adipositas im spiteren Leben des

Nachwuchses (James, 2001; Roseboom et al., 2001; Yang et al., 2008).

In der prospektiven Langsschnittstudie der vorliegenden Dissertation konnten Effekte von
Essverhalten in der Schwangerschaft, welches mit Uberessen assoziiert ist, auf das Risiko fiir
den Nachwuchs sechs Monate nach der Geburt Ubergewicht zu entwickeln, gefunden werden.
Das Risiko, bereits zur Geburt iibergewichtig zu sein, wenn die Mutter ein Essverhalten zeigt,
das eher zum Uberessen fiihrt (Storbarkeit des Essverhaltens und erlebte Hungergefiihle),
konnte nicht bestitigt werden. Hierfiir sind verschiedene Erkldrungen denkbar. Zum einen
konnte durch das Essverhalten der Mutter in der Schwangerschaft eine Pradisposition fiir
Ubergewicht beim Nachwuchs entstanden sein (,,prenatale programmierung®), welches sich
nicht im Geburtsgewicht zeigt, jedoch durch Interaktionen mit postnatalen Faktoren wie
Stillverhalten, Zeitpunkt der Einfiihrung von Beikost, Art der Fiitterung durch die Eltern (z.B.
nicht an die Bediirfnisse des Kindes angepasst) erst zum Tragen kommt. Mdoglich ist auch,
dass sich das Essverhalten der Mutter auf ihr Fiitterungsverhalten auswirkt. Enthemmtes
Essverhalten der Mutter konnte dazu fiihren, dass sie die Hunger- und Sattigungssignale ihres
Kindes nicht richtig interpretiert und es haufiger fiittert als es notwendig ist. Studien, die vor
dem ersten Lebensjahr des Kindes den Zusammenhang zwischen Essverhalten der Mutter und
ithrem Flitterungsverhalten untersuchen, sind noch wenig in der Forschungsliteratur
vorhanden. Eine der wenigen vorhandenen Studien konnte im Querschnitt das Essverhalten
der Mutter mit dem Fiitterungsverhalten ihres Nachwuchses im Alter von 6-12 Monaten in

Verbindung bringen (Brown & Lee, 2011). Die Studie kam zu dem Ergebnis, dass sowohl
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restriktives als auch enthemmtes Essverhalten der Mutter mit stirkerer Kontrolle und
Restriktion im Fiitterungsverhalten und einer stirkeren Sorge liber den Gewichtsstatus des
Kindes in Zusammenhang steht, jedoch nicht mit dem gemessenen Gewicht des Kindes.
Querschnittstudien, die den Zusammenhang zwischen dem Essverhalten der Mutter und dem
Fiitterungsverhalten gegeniiber ihrer Tochter im Alter von 3-6 Jahren untersucht haben,
kommen zu dem Ergebnis, dass enthemmtes Essverhalten der Mutter mit der Bereitstellung
von mehr Snackfood, wihrend restriktives Essverhalten mit einer stirken Kontrolle im

Fiitterungsverhalten einhergeht (Birch & Fisher, 2000; Cutting et al., 1999).

Fiir restriktives Essverhalten zeigten sich, entgegen der FErwartung, keine
Zusammenhidnge. Die Annahme, dass analog zu den tierexperimentellen Studien, restriktives
Essverhalten das Risiko fiir niedriges Geburtsgewicht, Aufholwachstum und Ubergewicht
beim Nachwuchs erhoht, konnte daher nicht in der vorliegenden Studie belegt werden. Ein
moglicher Grund konnte in der niedrigen Auspridgung/ geringen Pravalenz des restriktiven
Essverhaltens bei der vorliegenden Stichprobe liegen. In Studien an werdenden Miittern mit
einer Anorexia nervosa wurde ein Zusammenhang zwischen gestortem Essverhalten und
niedrigem Geburtsgewicht des Kindes gefunden (Kouba et al., 2005; Micali, Simonoff, &
Treasure, 2007). Die Studien erfassten jedoch nur das Geburtsgewicht und nicht die
Gewichtsentwicklung danach, so dass keine Aussagen iiber langfristige Konsequenzen fiir
das Kind gemacht werden konnten. In den tierexperimentellen Studien und den bisher zwei
vorliegenden Studien am Menschen wurde Mangelerndhrung bzw. Nahrungsdeprivation in
der Schwangerschaft mit niedrigem Geburtsgewicht, Autholwachstum und Adipositas beim
Nachwuchs assoziiert. Die vorliegende Stichprobe war eine nicht-klinische, daher konnte
angenommen werden, dass nur eine starke Ausprigung im restriktiven Essverhalten einen
Einfluss auf das Geburtsgewicht und die Gewichtsentwicklung des Kindes hat. Eine weitere

Erklarung konnte auch die geringe Stichprobengrofe in den Follow-up Zeittriumen
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darstellen. Es ist denkbar, dass eine weitere Langsschnittstudie mit einer groBeren Stichprobe
in den Follow-up Zeitrdumen den Zusammenhang zwischen restriktivem Essverhalten und der
Gewichtsentwicklung des Kindes analog zu den Tierbefunden finden konnte. Weitere
prospektive Studien mit einer groBeren Stichprobenzahl sind daher notwendig, um den
Zusammenhang zwischen restriktivem Essverhalten in der Schwangerschaft und der
Gewichtsentwicklung des Kindes zu iiberprifen und um die vorliegenden Ergebnisse
hinsichtlich Essverhalten, welches mit Uberessen assoziiert ist und Ubergewicht beim

Nachwuchs zu replizieren.

6.1 LIMITATIONEN

Die Studien der vorliegenden Dissertation weisen Einschrinkungen auf, die bei der
Interpretation der Ergebnisse beriicksichtigt werden miissen. Die Ubersichtsarbeit, welche
Risikofaktoren fiir friihkindliches Ubergewicht zusammengetragen hat, stellt keine
Metaanalyse dar, daher konnten keine Effektstirken filir die einzelnen Faktoren angegeben
werden. In mehreren untersuchten Bereichen wire die Literatur jedoch nicht ausreichend
gewesen, um Effektstdrken berechnen zu kdnnen. Zum anderen wurden nur publizierte
Studien eingeschlossen. Inwiefern sich die eingeschlossenen Studien von nicht-publizierten
unterscheiden, bleibt damit unklar (publication bias). Die Vergleichbarkeit zwischen den
Studien ist auf Grund methodischer Unterschiede ebenfalls eingeschriankt zu interpretieren, da
teilweise unterschiedliche Messinstrumente zur Definition von Ubergewicht und Adipositas

herangezogen wurden oder fiir unterschiedliche konfundierende Variablen kontrolliert wurde.

Stiirken der Ubersichtsarbeit sind die Inklusion zahlreicher Studien und der Vergleich
zwischen Quer- und Lingsschnittstudien. Ferner ist die Ubersichtsarbeit einzigartig in der
Zusammensetzung der untersuchten Entstehungsfaktoren fiir frithkindliches Ubergewicht und

Adipositas. Die Studie legt zudem einen Fokus auf noch unzureichend untersuchte Faktoren
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in der Schwangerschaft und zeigt auf, dass insbesondere die Erforschung von restriktivem
Essverhalten in der Schwangerschaft auf die Gewichtsentwicklung des Kindes eine

Forschungsliicke darstellt.

Aufgrund des querschnittlichen Designs der ersten quantitativ-empirischen Studie
(Artikel 2) konnen keine kausalen Interpretationen iiber die Ergebnisse gemacht werden.
Obwohl das Alter vergleichbar mit einer vom statistischen Bundesamt verglichenen
nationalen reprisentativen Stichprobe ist (Statistisches Bundesamt, 2014), liegt das
Bildungsniveau, gemessen am schulischen/ akademischen Abschluss der Teilnehmerinnen, in
der vorliegenden Studienstichprobe liber dem Durchschnitt der Vergleichsstichprobe. Dies
kann die Ergebnisse der Daten beeinflusst haben, da Studien zeigen, dass ein hdoherer
Abschluss bei schwangeren Frauen mit einer besseren Erndhrung einhergeht (Rifas-Shiman,
Rich-Edwards, Kleinman, Oken, & Gillman, 2009). Folglich kénnte auch das Essverhalten
sich unterscheiden, womit die Ergebnisse der Studie nicht ohne Einschrinkungen zu
interpretieren sind. Das Essverhalten vor der Schwangerschaft und der BMI vor der
Schwangerschaft wurden retrospektiv erfasst, wodurch ein recall bias, d.h. verzerrte
Erinnerungsfehler, aufgetreten sein konnen. Eine weitere Einschrinkung ist, dass die Daten
der Studie auf Selbstauskunftsdaten basieren. Selbstauskiinfte hinsichtlich Gewichtsangaben
werden laut einer Studie von Taylor et al. (2006) unterschétzt. Dagegen spricht jedoch das
online Design, welches vermutlich durch die Anonymitidt zu ehrlicheren Antworten der
Teilnehmer gefiihrt haben konnte. Eine Stirke der Studie war die Inklusion wichtiger
konfundierender Variablen (z.B. Schwangerschaftsdiabetes, Bildung) und insbesondere die
Kontrolle des Essverhaltens, sowie des BMI‘s vor der Schwangerschaft, welches in vielen

Studien keine Beriicksichtigung findet.

Eine Besonderheit der vorliegenden Arbeit ist die faktorielle Uberpriifung des
Fragebogens zum Essverhalten (Pudel & Westenhdfer, 1989) und des Eating-Disorder-
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Inventory-2 (Thiel et al., 1997), welche beide bisher noch nicht an schwangeren Stichproben
verwendet wurden. Die faktorielle Uberpriifung der Fragebdgen diente als Vorarbeit, um die
Fragestellung fiir Artikel 2 und 3 beantworten zu konnen. Fiir die Verwendung der
Instrumente wurde daher deren Passung an der vorliegenden schwangeren Stichprobe in einer
explorativen und konfirmatorischen Faktorenanalyse iiberpriift. Hierbei zeigten sich zwar
kleinere Einschriankungen, so dass nicht alle Items der Skalen beibehalten werden konnten
(siche Abschnitt 5.1), aber insgesamt konnte die faktorielle Struktur der Instrumente bestitigt

werden.

Hinsichtlich der durchgefiihrten prospektiven Langsschnittstudie (Artikel 3 in Anhang
E) ist zu beriicksichtigen, dass die StichprobengrofBe in der Ubergewichtskategorie besonders
klein war (z.B. 6 Monate nach der Geburt N=22). Die Inklusion aller erhobenen
konfundierenden Variablen war aufgrund der kleinen Stichprobengrofe nicht moglich. Des
Weiteren wurde der Effekt der unabhédngigen Variable erlebte Hungergefiihle erst in einer
Post-hoc Analyse, ohne Hinzunahme der anderen unabhingigen Variablen signifikant. Die
Variablen Storbarkeit des Essverhaltens und erlebte Hungergefiihle sind mit Uberessen
assoziiert und zeigen in der Forschungsliteratur theoretische und methodische
Uberschneidungen (Karlsson et al., 2000; Mazzeo et al., 2003). Es erschien daher
gerechtfertigt iiber, die eher explorativ gewonnenen Erkenntnisse beziiglich des
Zusammenhanges zwischen erlebten Hungergefithlen und dem Risiko Ubergewicht zu

entwickeln, zu berichten.

Ein offener Punkt in Artikel drei ist, ob nicht nur das Essverhalten, sondern auch die
Ernihrungsqualitit der Schwangeren mit einem Ubergewichtsrisiko beim Nachwuchs
assoziiert ist. Um nicht nur das Essverhalten, sondern auch die Erndhrung der werdenden
Miitter auf die Gewichtsentwicklung des Kindes zu untersuchen, wurde in der vorliegenden
Arbeit auch ein Food-Frequency-Fragebogen verwendet. Die Beantwortung dieser
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Fragebogen ist allerdings recht zeitaufwéndig (45min) und wurde den Teilnehmerinnen der
Studie daher als Zusatzfragebogen bereitgestellt. Dieser Fragebogen ist leider aufgrund
kleiner Fallzahlen nicht auswertbar. Daher konnten zu diesem relevanten Punkt keine
Erkenntnisse gewonnen werden. Es ist allerdings darauf hinzuweisen, dass aufgrund der
Besonderheit der untersuchten Stichprobe, die sich in einer lebensverdndernden Situation
(Schwangerschaft und Eltern werden) befindet, das Erheben von Daten als herausfordernd zu
bezeichnen ist. Die gewonnene Stichprobengréfen von 403 Teilnehmerinnen in der
Schwangerschaft, 220 Teilnehmerinnen zum Zeitpunkt der Geburt, und immerhin noch 136
Teilnehmerinnen sechs Monate nach der Geburt und 46 ein Jahr nach der Geburt sind daher
als Stérke der Studie anzusehen. Die betrachteten Zeitrdume in der vorliegenden Arbeit stellen
ebenfalls eine Stirke der Studie dar, da Ubergewicht schon mit 6 Monaten einen Pridiktor fiir
Ubergewicht in der spiteren Kindheit darstellen kann (Mccormick, Sarpong, Jordan, Ray, &
Jain, 2010). Eine weitere Stirke der Studie sind das ldngsschnittliche Design und die
unterschiedlichen Auswertungsmethoden (Growth curve und logistische Regression), die

herangezogen wurden.

6.2 IMPLIKATION FUR DIE FORSCHUNG

Die Ergebnisse aus Artikel 3 zeigten, dass das Essverhalten (Storbarkeit und erlebte
Hungergefiihle) der Mutter in der Schwangerschaft mit einem Risiko fiir Ubergewicht beim
Nachwuchs im Alter von 6 Monaten assoziiert war, jedoch nicht mit einem
Ubergewichtsrisiko zur Geburt. Dieses Ergebnis kann durch eine mogliche Interaktion des
Essverhaltens in der Schwangerschaft mit postnatalen Faktoren, wie dem Fiitterungsverhalten
der Mutter, in Verbindung gebracht werden. Um diese Annahme zu iiberpriifen, konnte eine
mogliche Forschungsidee sein, das Essverhalten vor (retrospektiv), wahrend und nach der
Schwangerschaft langsschnittlich auf das Fiitterungsverhalten gegeniiber dem Kind zu
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untersuchen. Das Essverhalten der Mutter konnte einen Einfluss auf die Art des

Stillverhalten/Zufiitterns oder auf den Zeitpunkt des Beikoststartes haben.

Die vorliegende Dissertation konnte keine Effekte restriktiven Essverhaltens auf die
Gewichtsentwicklung des Kindes oder das Risiko fiir Ubergewicht beim Nachwuchs zeigen.
Zukiinftige Studien mit einer klinischen Stichprobe (schwangere Frauen mit einer
Essstorung), konnten einen Ausblick dariiber geben, ob das Risiko fiir den Nachwuchs
Ubergewicht und Adipositas zu entwickeln erhdht ist. Wichtig hierbei wire, dass die Studien
die Gewichtsentwicklung tiber die Geburt des Kindes hinaus betrachten, um die Befunde aus
den tierexperimentellen Studien zu Aufholwachstum und Ubergewicht beim Nachwuchs
tiberpriifen zu konnen. Auch die Erndhrungsqualitit der Miitter in der Schwangerschaft
konnte in nachfolgenden Studien auf die Gewichtsentwicklung des Kindes hin iiberpriift

werden.

6.3 IMPLIKATION FUR DIE PRAXIS

Die Ergebnisse der ersten quantitativen Arbeit (Artikel 2) legen nahe, dass
Schlankheitsstreben und  schwangerschaftsbezogene Sorgen Zusammenhénge mit
ungiinstigem Essverhalten (restriktiv und Essverhalten, welches mit Uberessen assoziiert ist)
und Kompensationsverhalten (selbst induziertes Erbrechen, exzessiver Sport) in der
Schwangerschaft haben. Aufgrund des querschnittlichen Studiendesigns lassen sich zwar
keine kausalen Zusammenhénge ableiten, dennoch sind im Hinblick auf die negativen und
zum Teil gravierenden gesundheitlichen Folgen fiir den Nachwuchs, wie andere Studien nahe
legen (James, 2001; Roseboom et al., 2001; Yang et al., 2008), Implikationen fiir die Praxis

notwendig. Hinsichtlich der Ergebnisse der Léngsschnittstudie stellte das Essverhalten,
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welches mit Uberessen assoziiert war, ein Ubergewichtsrisiko fiir den Nachwuchs dar. Auch

hier sind im Hinblick auf das Essverhalten der Mutter Mdglichkeiten zur Pravention ableitbar.

Die Identifikation von Miittern mit Schlankheitsstreben und schwangerschaftsbezogenen
Sorgen, die ungiinstiges Ess- und Kompensationsverhalten zeigen, konnte eine
Herausforderung fiir die Praxis darstellen. Fragebdgenerhebungen oder direktes Fragen durch
Arzte und Hebammen kénnten aufgrund von Scham nicht ehrlich beantwortet werden. Eine
Moglichkeit wiirden die bereits bestehenden Vorsorgeuntersuchungen fiir werdende Miitter
darstellen. Hier konnten routineméaBig fiir alle werdenden Miitter gleich beim ersten Termin
Beratungen hinsichtlich der Folgen von ungiinstigem Ess- und Kompensationsverhalten fiir
den Nachwuchs stattfinden. Die ohnehin regelméBig stattfindenden Blutuntersuchungen der
Schwangeren konnten auch einen Aufschluss liber Mangelerndhrung geben, die der Arzt auch
zur Aufklirung nutzten konnte. Informative Broschiiren rund um die Schwangerschaft und
das Elternwerden liegen bereits vor (Bundeszentrale fiir gesundheitliche Aufklarung
(BzfGA)) und teilweise in Arztpraxen aus. Es wire denkbar, diese Broschiiren mit
Informationen iiber die negativen Folgen von ungiinstigem Ess- und Kompensationsverhalten
zu erginzen. Eine frithere Erreichbarkeit fiir Psychoedukation bietet die Schule. Bereits im

Sexualkundeunterricht kdnnten die genannten Aspekte angesprochen werden.

6.4 FAzIT

Die vorliegende Dissertation konnte eine fundierte Uberblicksarbeit iiber prinatale
Risikofaktoren fiir friihkindliches Ubergewicht und Adipositas geben und eine
Forschungsliicke hinsichtlich restriktiven Essverhaltens in der Schwangerschaft und
Ubergewicht und Adipositas beim Nachwuchs aufzeigen. Die darauf aufbauenden
durchgefiihrten Studien haben zum einen Erkenntnisse iiber psychologische Risikofaktoren

fiir ungiinstiges Ess- und Kompensationsverhalten in der Schwangerschaft gewonnen. So
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konnte gezeigt werden, dass Schlankheitsstreben auch werdende Miitter betrifft und bei ihnen
mit einem ungiinstigen Essverhalten und Kompensationsverhalten assoziiert ist. Zum anderen
konnte die prospektiv durchgefiihrte Langsschnittstudie zeigen, dass die tierexperimentellen
Befunde zu Unterernihrung in der Schwangerschaft und Ubergewicht beim Nachwuchs in der
vorliegenden Arbeit nicht auf den Menschen {ibertragbar waren. Ungiinstiges Essverhalten, in
Form von Uberessen in der Schwangerschaft, stand aber mit einem hdheren Risiko fiir den

Nachwuchs im Alter von 6 Monaten Ubergewicht zu entwickeln in Zusammenhang.
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Average

0,5226
3,9816
2,6043
1,8225
1,0204
,9142
,8579
, 7708
, 7040
,6896
,6547
,5870
,5563
,5159
,4695
,4488
,4225
,4081
,3611
,3506
,3194
,2806
,2716
,2391
,2299
,2199
,1997
,1676
,1486
,1363
,1250

Partial

,0000
1,0000
2,0000
3,0000
4,0000
5,0000
6,0000
7,0000
8,0000
9,0000

10,0000
11,0000
12,0000
13,0000
14,0000
15,0000
16,0000
17,0000
18,0000
19,0000

Correlations
squared
,1213
,0452
,0254
,0216
,0155
,0167
,0180
,0195
,0211
,0225
,0240
,0263
,0294
,0331
,0369
,0417
,0487
,0577
,0647
,0710

power4
,0309
,0054
,0023
,0015
,0009
,0010
,0010
,0013
,0014
,0016
,0027
,0032
,0037
,0044
,0053
,0067
,0095
,0131
,0160
,0171
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20,0000 ,0805 ,0201
21,0000 ,0934 ,0269
22,0000 ,1047 ,0323
23,0000 ,1223 ,0438
24,0000 ,1504 ,0584
25,0000 ,1953 ,0883
26,0000 ,2514 ,1284
27,0000 ,2598 ,1330
28,0000 ,3209 ,1929
29,0000 ,4879 ,3611
30,0000 1,0000 1,0000

The smallest average squared partial correlation is
,0155

The smallest average 4rth power partial correlation is
,0009

The Number of Components According to the Original (1976) MAP Test is
4

The Number of Components According to the Revised (2000) MAP Test is
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URRENT
PINION

Thin mother, obese child? A review of early risk

factors for obesity in offspring

Pantea Tabibzadeh and Ricarda Mewes

Purpose of review

The huge percentages of persons with obesity in many countries constitute a public health crisis. The severe
consequences of obesity for physical health and emotional wellbeing already emerge in childhood.

Therefore, the acknowledgment of early risk factors is essential to provide recommendations for prevention
strategies. This review outlines the current state of research concerning early risk factors for obesity, that is,

factors that even contribute to later obesity of the offspring during gestation. In this regard, this review
specifically addresses the link between restricted eating behavior of the mother and obesity in her
offspring. We systematically searched for articles in PsychINFO, PsychINDEX, MEDLINE, PubMed,
MEDPILOT, and Web of Science, and we identified additional studies in bibliographies.

Recent findings

Although some risk factors (e.g., short period of breastfeeding, gestational diabetes, and high maternal
BMI) have a vast evidence base, others (e.g., restricted eating behavior and second-hand smoking) are

insufficiently studied.

Summary

Physical activity and diet programs in pregnancy can reduce not only the occurrence of gestational
diabetes, but also the risk of inappropriate weight gain. As smoking during pregnancy and inappropriate
eating behavior are associated with lower education, psychoeducation, for instance in sex education

classes, could be easily conceivable.

Keywords

eating behavior, gestational diabetes, maternal nutrition, obesity, smoking during pregnancy

The worldwide prevalence of obesity has doubled
since 1980 and is rising at an alarming rate not only
in adults but also in children and adolescents
[1,2,3"]. The consequences associated with obesity
are severe. Children and adolescents suffer from
various medical consequences such as orthopedic
[4], cardiovascular [5], and respiratory diseases [6].
Equally concerning are the psychosocial con-
sequences of obesity, such as low quality of life [7]
and low self-esteem [8]. Moreover, obesity is associ-
ated with several comorbid mental disorders such as
depression, anxiety [9,10], and binge eating disorder
[11]. Children and adolescents with obesity are
teased and stigmatized as unattractive, lazy, vicious,
and dumb, and are quite often excluded from
peer activities [12]. Due to the severe consequences
of obesity, the recognition of early risk factors for
a contemporary prevention is of particular import-
ance. Research at hand regarding prenatal factors
indicates a genetic predisposition and parental

0951-7367 Copyright © 2016 Wolters Kluwer Health, Inc. All rights reserved.

overweight as significant risk factors for childhood
obesity [13-15]. However, other factors such as thin
idealization and dieting during pregnancy are
insufficiently studied.

Therefore, the aim of this review is to system-
atically investigate early risk factors, namely risk
factors during gestation, and to focus on a link
between the idealization of thinness and restricted
eating behavior of the mother and obesity in
her offspring.
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KEY POINTS

e Catch-up growth and subsequent obesity can be
reduced by early smoking cessation.

e Lower education is related to inappropriate weight gain
and smoking in pregnancy.

o Adverse effects of inadequate eating behavior and
weight gain should be elucidated.

e Restricted eating behavior and second-hand smoking
require more research.

Nutrition

A wide range of studies have confirmed that
maternal overnutrition in pregnancy predicts
obesity in the offspring (for an overview, see [16]).
Paradoxically, not only overfeeding but also food
deprivation during gestation is associated with
obesity in the offspring. Animal studies show that
prenatal food or protein restriction induces low
birth weight and small-for-gestational-age (SGA) off-
spring and is associated with overweight and obesity
in later life [17,18]. The underlying mechanism for
this association can be explained by an adaptation
of the ‘thrifty phenotype hypothesis’ [19,20]. While
being deprived of food in utero, the offspring has
to make alterations in organs and especially in
the neuroendocrine system to handle this malnu-
trition. These changes will lead to a discrepancy if
the postnatal environment offers an improved
nutrition. The surplus of food postnatally leads
the low-birth-weight offspring to an accelerated
‘catch-up growth’ and subsequent overweight and
obesity. Supporting these assumptions, Bol et al. [21]
showed in rats that a discrepancy between food
restriction in utero and high-caloric food postna-
tally induce alterations in adipose tissue gene
expression that increase the probability of becoming
obese in later life.

Even though the connection between food
restriction during pregnancy and overweight and
obesity in the offspring is well documented in
animal studies, only two studies have examined this
relationship in humans, the Dutch famine study
and the Chinese famine study. Both investigated
the offspring of women who had suffered food
deprivation during pregnancy due to war [22] or
natural disaster [23]. The children of those mothers
showed a higher incidence of overweight and
obesity in later life than children of mothers who
had sufficient food supply during pregnancy. An
implementation of studies in different parts of the
world, where maternal malnutrition and undernu-
trition are prevalent due to environmental reasons
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(e.g., famine and war), could help to address
unanswered research questions of this association
in humans.

In addition, there are studies in pregnant
women with eating disorders, especially with the
restrictive types. These studies showed that women
suffering from anorexia or bulimia nervosa have
a higher probability of giving birth to a low-birth-
weight or SGA infant than mothers without an
eating disorder [24-26]. However, the studies only
included anthropometric measurements of the
child at birth, but did not explore the weight devel-
opment after birth. In regard to the course of eating
disorders and risk factors for inadequate nutrition
during pregnancy, the research is quite hetero-
geneous. Some studies show a decrease in eating
disorder symptoms during pregnancy but an
increase in symptoms after birth [27,28]. Other
studies found that many women with a history of
restrained eating or dieting either show disinhibited
eating behavior or still show restrained eating
during pregnancy (e.g., [29]). Only one study
found eating attitudes to remain stable over
pregnancy [30].

However, more studies in women with and
without eating disorders and restricted eating
behavior are needed to clarify whether eating habits
— and especially restrained eating — remain stable
over pregnancy and how this affects the offspring.
Furthermore, the investigation of already known
risk factors for restrained eating or eating disorder,
such as thin idealization, body dissatisfaction, and
self-esteem [31] needs to be addressed in pregnant
women. So far, studies regarding body satisfaction
during pregnancy mostly focused on a comparison
between nonpregnant and pregnant women or
changes in body satisfaction during pregnancy.
Some studies indicate body dissatisfaction to
increase during pregnancy [32"], whereas others
find body satisfaction to remain stable over preg-
nancy [33]. In contrast, other studies show that
pregnant women are able to assimilate to changes
in their body shape [34]. However, there is a lack
of studies considering the influence of body
satisfaction or thin idealization on eating behavior
during pregnancy. This should be addressed in
future studies.

Maternal obesity during pregnancy
and gestational weight gain

Maternal obesity, especially during the first
trimester of pregnancy, is associated with higher
birth weights and obesity in the offspring, even after
controlling for gestational diabetes, smoking during
pregnancy, and socioeconomic status [35-40].
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Several studies show that only 30-40% of pregnant
women gain weight within the recommended
range, and a high percentage (up to 60%) gain more
or less weight than the recommendation of the
Institute of Medicine guidelines [41-44]. Especially
restrained eaters more often gain weight either
above or below the recommended range compared
with nonrestrained eaters [45].

Gaining weight over the recommended range is
associated with giving birth to large-for-gestational-
age infants or to infants with higher birth weights
(>4000), whereas gaining less weight than recom-
mended is associated with lower birth weights
(<2500g) and SGA infants [46-51]. Only under-
weight women might benefit from gaining more
weight in pregnancy than recommended, because
this can decrease the risk of giving birth to an SGA
infant [52]. However, underweight often predicts
lower gestational weight gain than recommended,
whereas a BMI above 29 predicts both lower and
higher weight gain than recommended [53%54].
Wells et al. [54] also found an association between
low levels of education (i.e., <12 years) and inap-
propriate weight gain. The link between gestational
weight gain and birth weight persists after control-
ling for prepregnancy weight status and gestational
diabetes [50,52,55,56].

These findings have an impact not only on birth
weight but also on the further weight development
in childhood [41]. Moreira et al. [57] showed in a
retrospective study that even after adjusting for
smoking during pregnancy, parental BMI and other
confounding variables, gaining weight over the
recommended range is still associated with child-
hood overweight and obesity. The authors explain
their results according to ‘prenatal programing of
adipogenesis’, which might have a persistent effect
on energy balance and weight development of the
infant [57].

In summary, it seems that both maternal under-
weight and overweight are risk factors for inappro-
priate gestational weight gain, which in turn affects
the weight development and the BMI of the oft-
spring. Again, the relevance of investigating further
factors that might foster inappropriate weight gain
is underlined. For instance, is the idealization of
thinness a risk factor for low gestational weight
gain? Or is the mother’s belief that she is ‘eating
for two’ a risk factor for high gestational weight
gain? In future studies, these risk factors need to
be given greater attention.

Smoking during pregnancy

There are several studies [58,59,60%%,61,62] that
found an association between smoking during

0951-7367 Copyright © 2016 Wolters Kluwer Health, Inc. All rights reserved.

pregnancy and obesity in the offspring. In addition,
smoking during pregnancy seems to be associated
with a lower education, lower socioeconomic status,
and a decreased likelihood of breastfeeding - all
factors that are independently associated with
obesity [58]. However, the relationship between
smoking during pregnancy and obesity in the off-
spring persists even after controlling for confound-
ing variables such as size at birth, birth weight,
breastfeeding, socioeconomic factors, and the
mother’s prepregnancy weight [60™,61,63].

Studies investigating second-hand smoking
(e.g., the husband smokes in the same room) are
rare and have shown heterogeneous results. Some
found an association with low birth weight and
obesity of the infant, whereas others did not find
a relationship [58,63,64,65%]. More studies, particu-
larly with longitudinal designs, are necessary to
derive recommendations for preventive strategies.

The literature is inconsistent regarding the
significance of the time point of smoking in preg-
nancy. Moreover, a recent prospective study inves-
tigating over 32000 families found that smoking
not only during pregnancy but also in the early
postnatal period was associated with childhood
obesity, with higher odds ratios if the mother
smoked both during the prenatal and the early
postnatal period [60™].

The research at hand suggests intrauterine
growth restriction resulting in low birth weight as
an underlying mechanism in the relationship
between smoking during pregnancy and obesity
[66]. Low birth weight is associated with rapid post-
natal catch-up growth and later risk of overweight
and obesity [67], and many studies reported an
association between smoking during pregnancy
and low-birth-weight or SGA infants [68-71]. More-
over, a vast number of studies [66,72,73] illustrated
that the risk of a low-birth-weight infant could be
reduced by smoking cessation, especially before the
third trimester.

Recent investigations exemplified different
mechanisms as to how nicotine exposure affects
fetal growth. One explanation is a deficiency in
the activity of the placental enzyme (11-b-HSD2),
which could in turn affect fetal growth. Other
possible mechanisms concern influences of nicotine
on hypothalamic functions or the induction
of abnormalities in fat cells [59,74]. However, the
available data regarding the pathway by which
intrauterine nicotine exposure affects fetal growth
are still not sufficiently explained and remain
inconsistent.

In summary, smoking during pregnancy is a
risk factor for intrauterine growth restriction,
subsequent low birth weight, and later overweight
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and obesity in the offspring. Regarding the
relevance of the timing of smoking during preg-
nancy, the majority of studies suggest a higher risk
of obesity if the mother smokes throughout preg-
nancy or in late pregnancy. Nevertheless, to date, no
study has investigated mothers who smoked exclu-
sively in one trimester, which would provide a better
comparison for the impact on the child.

Gestational diabetes

A recent study evaluating over 7000 mother-infant
dyads found a significant link between gestational
diabetes and overweight and obesity in children
independent of maternal prepregnancy BMI, gesta-
tional weight gain, breastfeeding, socioeconomic
status, and child’s behavior such as time spent
watching television and physical activity [75]. The
results are in line with other longitudinal studies
that also found that the offspring of mothers with
gestational diabetes had higher birth weights and
were at a higher risk of excess adiposity and diabetes
mellitus type 2 in childhood [76,77]. In studies
including the maternal prepregnancy BMI as a con-
founding factor, the relationship between gesta-
tional diabetes and obesity in offspring remained
significant, but the prepregnancy BMI of the mother
had a greater contribution to the child’s obesity
status than gestational diabetes [78—80]. Two recent
studies [81,82] even found that the link between
gestational diabetes and offspring’s BMI was no
longer significant after controlling for gestational
weight gain and prepregnancy BMI of the mother.
Studies using total body electrical conductivity
or dual-energy X-ray absorptiometry instead or in
addition to the BMI also found an increase in
adiposity in children of mothers with gestational
diabetes compared with nondiabetic women, inde-
pendent of the current weight status of the child
[77,83]. This implies that even normal-weight chil-
dren of mothers with diabetes have a higher risk of
adiposity than normal-weight children of nondia-
betic mothers. However, another study using MRI
to detect differences in subcutaneous and intra-
abdominal fat found no discrepancy between the
offspring of mothers with gestational diabetes and
nondiabetic mothers [84]. The authors attribute
their results to the only modest reliability of the
measurement of intra-abdominal fat and conclude
that more aspects should be taken into consider-
ation using this measurement in children.
Underlying mechanisms of the relationship
between gestational diabetes of the mother and
overweight/obesity status of the child might be intra-
uterine exposure to hyperglycemia in pregnancy or
the inheritance of diabetes. Intrauterine exposure to
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gestational diabetes causes metabolic alterations,
which might have long-lasting effects on weight
and BMI of the offspring [76,85]. Studies evaluating
sibling pairs or children with a maternal history of
diabetes suggest that fetal programing through gesta-
tional diabetes and genetic factors are both contrib-
utors to overweight status in childhood [86-88].

In summary, the majority of studies demon-
strate an independent influence of gestational
diabetes on overweight and obesity in the offspring.
However, in most studies, the influence is attenu-
ated if maternal prepregnancy BMI is taken into
account as a confounding factor. It seems, however,
that a combination of maternal obesity and gesta-
tional diabetes constitutes an additive risk for over-
weight and obesity in the offspring. Studies in
sibling pairs and studies evaluating maternal history
of diabetes indicate that both prenatal exposure
to gestational diabetes and inheritance are risk
factors for the onset of obesity.

Maternal obesity, gestational diabetes, smoking
during pregnancy, overnutrition, and inadequate
weight gain are early risk factors for obesity
in childhood.

Maternal obesity seems to be the strongest pre-
dictor of childhood obesity, independent of various
confounding factors shown in cross-sectional and
longitudinal studies. Gestational diabetes shows an
attenuated effect on childhood obesity when
maternal prepregnancy BMI is taken into consider-
ation. However, studies also report an additive risk
of gestational diabetes when combined with
maternal obesity for childhood obesity. With
respect to smoking and overnutrition during preg-
nancy, cross-sectional and longitudinal studies link
both factors independently to childhood obesity.
Regarding the time of smoking in pregnancy, smok-
ing throughout or in late pregnancy seems to have a
greater impact on childhood obesity than smoking
in early pregnancy or before conception. Inappropri-
ate weight gain above the recommendation is associ-
ated with higher birth weights and obesity in
childhood. Gaining less weight than recommended is
associated with giving birth to SGA infants, which
can predict an accelerated catch-up growth and
subsequent obesity. Whereas maternal overweight
and obesity are predictors of gaining weight over
and below the recommendation, being underweight
is a risk factor for weight gain below the recommen-
dation. Although the results of animal studies
regarding undernutrition or restrained eating in preg-
nancy are quite conclusive, the research in humans
is not sufficient. Therefore, prospective longitudinal

Volume 29 e Number 5 o September 2016



A review of early risk factors for obesity in offspring Tabibzadeh and Mewes

studies are necessary to investigate whether the link
between restrained eating or undernutrition in preg-
nancy, growth retardation, forced catch-up growth,
and subsequent obesity in offspring, as seen in
animal studies, is applicable to humans.

The current review shows that for some of the out-
lined early risk factors for obesity (e.g., maternal BMI
and gestational diabetes), there is a vast evidence
base, whereas for others, such as restricted eating
behavior in pregnancy or second-hand smoking,
more research is required to inform prevention
strategies. Nonetheless, it is possible to infer
implications from those factors that have been suf-
ficiently researched. Gestational diabetes is treat-
able, and studies report a decreased risk of
offspring obesity if gestational diabetes is treated
[89]. In addition, physical activity and diet programs
in pregnancy reduce not only the likelihood of
gestational diabetes, but also the risk of inappropri-
ate weight gain [76,85,90]. Likewise, the risk of a
low-birth-weight infant, which is associated with
catch-up growth and subsequent obesity, can be
reduced by smoking cessation before pregnancy or
before the third trimester [73].

It would be advisable to provide information
sufficiently early on the adverse effects of
inadequate eating behavior, inappropriate weight
gain, and smoking during pregnancy. As lower edu-
cation seems to be a predictor of inappropriate
weight gain and smoking during pregnancy, it
would be beneficial to provide information about
the adverse consequences in sex education classes in
schools. Moreover, eating behavior should be
assessed at visits to the gynecologist. To ask if the
patient is comfortable to being weighed and to be
aware of signs for amenorrhea, binge eating, or
purging behavior could help to detect symptoms
of eating disorders. Finally, prevention strategies
targeting pregnant women with underweight and
overweight, obesity, gestational diabetes, smoking,
and inappropriate eating behavior in pregnancy
have to be explored and implemented.

Acknowledgements

None.

Role of funding sources: There was no funding for this
review.

Financial support and sponsorship

Ricarda Mewes acknowledges funding by the European
Refugee Fund (EFF-12-775) and the Federal Ministry of
Education and Research (BMBF).

0951-7367 Copyright © 2016 Wolters Kluwer Health, Inc. All rights reserved.

Conflicts of interest
There are no conflicts of interest.

Papers of particular interest, published within the annual period of review, have
been highlighted as

m  of special interest

mm of outstanding interest

1. Pigeot |, Buck C, Herrmann D, Ahrens W. Overweight and obesity in children
and adolescents. The worldwide situation. Bundesgesundheitsblatt Gesund-
heitsforschung Gesundheitsschutz 2010; 563:653-665.

2. Stevens GA, Singh GM, Lu Y, et al. National, regional, and global trends in
adult overweight and obesity prevalences. Popul Health Metr Population
Health Metrics 2012; 10:22.

3. Ng M, Fleming T, Robinson M, et al. Global, regional, and national prevalence

mm of overweight and obesity in children and adults during 1980-2013: a
systematic analysis for the Global Burden of Disease Study. Lancet 2014;
384:766-781.

This article is an exceptional comprehensive systematic analysis evaluating global,

regional, and national prevalences of overweight and obesity in children and adults

for the past three decades.

4. Wills M. Orthopedic complications of childhood obesity. Pediatr Phys Ther
2004; 16:230-235.

5. Bridger T. Childhood obesity and cardiovascular disease. Paediatr Child Heal
2009; 14:177-182.

6. Verhulst SL, Schrauwen N, Haentjens D, et al. Sleep-disordered breathing in
overweight and obese children and adolescents: prevalence, characteristics
and the role of fat distribution. Arch Dis Child 2007; 92:205-208.

7. Fallon E, Tanofsky-Kraff M, Norman A-C, et al. Health-related quality of life in
overweight and nonoverweight Black and White adolescents. J Pediatr 2005;
147:443-450.

8. Hesketh K, Wake M, Waters E. Body mass index and parent-reported self-
esteem in elementary school children: evidence for a causal relationship. Int J
Obes 2004; 28:1233-1237.

9. Anderson SE, Cohen P, Naumova EN, et al. Adolescent obesity and risk for
subsequent major depressive disorder and anxiety disorder: prospective
evidence. Psychosom Med 2007; 69:740-747.

10. Sjoberg RL, Nilsson KW, Leppert J. Obesity, shame, and depression in
school-aged children: a population-based study. Pediatrics 2005;
116:e389-e392.

11. Ackard DM, Neumark-Sztainer D, Story M, Perry C. Overeating among
adolescents: prevalence and associations with weight-related characteristics
and psychological health. Pediatrics 2003; 111:67-74.

12. Greenleaf C, Chambliss H, Rhea DJ, et al. Weight stereotypes and behavioral
intentions toward thin and fat peers among White and Hispanic adolescents.
J Adolesc Health 2006; 39:546-552.

13. Choquet H, Meyre D. Molecular basis of obesity: current status and future
prospects. Curr Genomics 2011; 12:154-168.

14. D'Angelo CS, Koiffmann CP. Copy number variants in obesity-related syn-
dromes: review and perspectives on novel molecular approaches. J Obes
2012; 2012:845480.

15. Labree LJIWW, Mheen HD, Van De. Overweight and obesity in primary school:
native children versus migrant children. J Public Health 2014; 22:415-421.

16. Rooney K, Ozanne SE. Maternal over-nutrition and offspring obesity predis-
position: targets for preventive interventions. Int J Obes (Lond) 2011;
35:883-890.

17. Orozco-Sélis R, Lopes de Souza S, Barbosa Matos RJ, et al. Perinatal
undernutrition-induced obesity is independent of the developmental program-
ming of feeding. Physiol Behav 2009; 96:481-492.

18. Shahkhalili Y, Moulin J, Zbinden |, et al. Comparison of two models of
intrauterine growth restriction for early catch-up growth and later development
of glucose intolerance and obesity in rats. Am J Physiol Regul Integr Comp
Physiol 2010; 298:R141-R146.

19. Hales C, Barker D. The thrifty phenotype hypothesis. Br Med Bull 2001;
60:5-20.

20. Hales C, Barker D. Type 2 (noninsulin-dependent) diabetes mellitus: the thrifty
phenotype hypothesis. Diabetologia 1992; 35:595-601.

21. Bol VV, Delattre A-l, Reusens B, et al. Forced catch-up growth after fetal
protein restriction alters the adipose tissue gene expression program leading
to obesity in adult mice. Am J Physiol Regul Integr Comp Physiol 2009;
297:R291-R299.

22. Ravelli G-P, Stein ZA, Susser MW. Obesity in young men after famine
exposure in utero and early infancy. N Engl J Med 1976; 295:349-353.

23. Yang Z, Zhao W, Zhang X, et al. Impact of famine during pregnancy and
infancy on health in adulthood. Obes Rev 2008; 9 (Suppl 1):95-99.

24. Kouba S, Hallstrom T, Lindholm C, Hirschberg AL. Pregnancy and neonatal
outcomes in women with eating disorders. Obstet Gynecol 2005; 105:255—
260.

Www.co-psychiatry.com 313



Psychiatry, medicine and the behavioral sciences

25. Sollid CP, Wisborg K, Hjort J, Secher NJ. Eating disorder that was diagnosed
before pregnancy and pregnancy outcome. Am J Obstet Gynecol 2004;
190:206-210.

26. Linna MS, Raevuori A, Haukka J. Pregnancy, obstetric, and perinatal health
outcomes in eating disorders. Am J Obstet Gynecol 2014; 211:392.e1-
392.e8.

27. Crow SJ, Keel PK, Thuras P, Mitchell JE. Bulimia symptoms and other risk
behaviors during pregnancy in women with bulimia nervosa. Int J Eat Disord
2004; 36:220-223.

28. Crow SJ, Agras WS, Crosby R, et al. Eating disorder symptoms in pregnancy:
a prospective study. Int J Eat Disord 2008; 41:277-279.

29. Takimoto H, Mitsuishi C, Kato N. Attitudes toward pregnancy related
changes and self-judged dieting behavior. Asia Pac J Clin Nutr 2011;
20:212-219.

30. Baker CW, Carter AS, Cohen LR, Brownell KD. Eating attitudes and beha-
viors in pregnancy and postpartum: global stability versus specific transitions.
Ann Behav Med 1999; 21:143-148.

31. Stice E. Risk and maintenance factors for eating pathology: a meta-analytic
review. Psychol Bull 2002; 128:825-848.

32. Coker E, Abraham S. Body weight dissatisfaction before, during and after

mm pregnancy: a comparison of women with and without eating disorders. Eat
Weight Disord 2015; 20:71-79.

A very well designed prospective longitudinal study investigating body

weight dissatisfaction prepregnancy, during pregnancy, and 12 months

postpartum comparing pregnant women with and without eating disorders.

This study answers the unexpected resulting question: “Why do

women without eating disorders experience increased body weight

dissatisfaction during pregnancy, whereas women with eating disorders
do not?”

33. Duncombe D, Wertheim EH, Skouteris H, et al. How well do women adapt to
changes in their body size and shape across the course of pregnancy?
J Health Psychol 2008; 13:503-515.

34. Loth KA, Bauer KW, Wall M, et al. Body satisfaction during pregnancy. Body
Image 2011; 8:297-300.

35. Lu GC, Rouse DJ, DuBard M, et al. The effect of the increasing prevalence of
maternal obesity on perinatal morbidity. Am J Obstet Gynecol 2001;
185:845-849.

36. Baeten J, Bukusi E. Pregnancy complications and outcomes among
overweight and obese nulliparous women. Am J Public 2001; 91:
436-440.

37. Sebire NJ, Jolly M, Harris JP, et al. Maternal obesity and pregnancy outcome: a
study of 287 213 pregnancies in London. Int J Obes Relat Metab Disord
2001; 25:1175-1182.

38. Ray JG, Vermeulen MJ, Shapiro JL, Kenshole AB. Maternal and neonatal
outcomes in pregestational and gestational diabetes mellitus, and the influ-
ence of maternal. Q J Med 2001; 94:347-356.

39. Whitaker R. Predicting preschooler obesity at birth: the role of maternal
obesity in early pregnancy. Pediatrics 2004; 114:e29-e36.

40. Boney CM, Verma A, Tucker R, Vohr BR. Metabolic syndrome in childhood:
association with birth weight, maternal obesity, and gestational diabetes
mellitus. Pediatrics 2005; 115:€290-e296.

41. Olson CM. Achieving a healthy weight gain during pregnancy. Annu Rev Nutr
2008; 28:411-423.

42. Crane JMG, White J, Murphy P, et al. The effect of gestational weight gain by
body mass index on maternal and neonatal outcomes. J Obstet Gynaecol Can
2009; 31:28-35.

43. Nicklas TA, Morales M, Linares A, et al. Children's meal patterns have
changed over a 21-year period: the Bogalusa Heart Study. J Am Diet Assoc
2004; 104:753-761.

44. DeVader SR, Neeley HL, Myles TD, Leet TL. Evaluation of gestational weight
gain guidelines for women with normal prepregnancy body mass index.
Obstet Gynecol 2007; 110:745-751.

45. Mumford S, Siega-Riz A, Herring A, Evenson K. Dietary restraint and gesta-
tional weight gain. J Am Diet Assoc 2008; 108:1646—-1653.

46. Olson CM, Strawderman MS, Dennison BA. Maternal weight gain during
pregnancy and child weight at age 3 years. Matern Child Health J 2009;
13:839-846.

47. Deierlein AL, Siega-Riz AM, Adair LS, Herring AH. Effects of prepregnancy
body mass index and gestational weight gain on infant anthropometric out-
comes. J Pediatr 2011; 158:221-226.

48. Choi S-K, Park I-Y, Shin J. The effects of prepregnancy body mass index and
gestational weight gain on perinatal outcomes in Korean women: a retro-
spective cohort study. Reprod Biol Endocrinol 2011; 9:6.

49. Frederick 10, Williams MA, Sales AE, et al. Prepregnancy body mass index,
gestational weight gain, and other maternal characteristics in relation to infant
birth weight. Matern Child Health J 2008; 12:557-567.

50. Stotland NE, Cheng YW, Hopkins LM, Caughey AB. Gestational weight gain
and adverse neonatal outcome among term infants. Obstet Gynecol 2006;
108 (3 Pt 1):635-643.

51. Park S, Sappenfield WM, Bish C, et al. Assessment of the Institute of
Medicine recommendations for weight gain during pregnancy: Florida
2004-2007. Matern Child Health J 2011; 15:289-301.

52. Rode L, Hegaard HK, Kjaergaard H, et al. Association between maternal
weight gain and birth weight. Obstet Gynecol 2007; 109:1309-1315.

314 www.co-psychiatry.com

53. Kaar JL, Crume T, Brinton JT, et al. Maternal obesity, gestational weight gain,

m  and offspring adiposity: the exploring perinatal outcomes among children
study. J Pediatr 2014; 165:509-515.

This article investigates the association between maternal gestational weight gain

and offspring adiposity using a state-of the art measure of childhood adiposity and

suggesting interventions to support women in a healthy weight gain during
gestation.

54. Wells CS, Schwalberg R, Noonan G, Gabor V. Factors influencing inade-
quate and excessive weight gain in pregnancy: Colorado 2000-2002.
Matern Child Health J 2006; 10:55-62.

55. Bowers K, Laughon SK, Kiely M, et al. Gestational diabetes, prepregnancy
obesity and pregnancy weight gain in relation to excess fetal growth: varia-
tions by race/ethnicity. Diabetologia 2013; 56:1263-1271.

56. Siega-Riz AM, Viswanathan M, Moos M-K, et al. A systematic review of
outcomes of maternal weight gain according to the Institute of Medicine
recommendations: birthweight, fetal growth, and postpartum weight reten-
tion. Am J Obstet Gynecol 2009; 201:339e1-339¢e14.

57. Moreira P, Padez C, Mouréo-Carvalhal I, Rosado V. Maternal weight gain
during pregnancy and overweight in Portuguese children. Int J Obes (Lond)
2007; 31:608-614.

58. Behl M, Rao D, Aagaard K, et al. Evaluation of the association between
maternal smoking, childhood obesity, and metabolic disorders: a national
toxicology program workshop review. Environ Health Perspectives 2013;
170:170-180.

59. Ino T. Maternal smoking during pregnancy and offspring obesity: meta-
analysis. Pediatr Int 2010; 52:94-99.

60. Moller SE, Ajslev TA, Andersen CS, et al. Risk of childhood overweight after

mm  exposure to tobacco smoking in prenatal and early postnatal life. PLoS One
2014; 9:e109184.

A large birth cohort study that showed a higher risk of childhood overweight at age

of 7 years if the child was exposed to smoking in prenatal and early postnatal life.

This study included important confounding factors such as paternal smoking,

socio-occupational status, parity, as well as maternal prepregnancy weight and

height. In addition, the study shows a dose—-response effect between smoking
exposure prenatal and the risk of becoming overweight in offspring.

61. Riedel C, Fenske N, Miiller MJ, et al. Differences in BMI z-scores between
offspring of smoking and nonsmoking mothers: a longitudinal study of German
children from birth through 14 years of age. Environ Health Perspect 2014;
122:761-767.

62. von Kries R, Bolte G, Baghi L, Toschke AM. Parental smoking and childhood
obesity — is maternal smoking in pregnancy the critical exposure? Int J
Epidemiol 2008; 37:210-216.

63. Durmus B, Kruithof CJ, Gillman MH, et al. Parental smoking during pregnancy,
early growth, and risk of obesity in preschool children: the Generation R
Study. Am J Clin Nutr 2011; 94:164-171.

64. Norsa’' Adah B, Salinah O. The effect of second-hand smoke exposure during
pregnancy on the newborn weight in Malaysia. Malays J Med Sci 2014;
21:44-53.

65. Riedel C, Schonberger K, Yang S, et al. Parental smoking and childhood

m  obesity: higher effect estimates for maternal smoking in pregnancy compared
with paternal smoking — a meta-analysis. Int J Epidemiol 2014; 43:1593—
1606.

A helpful meta-analysis comparing maternal smoking and that of paternal or

household smoking exposure in-utero or after birth and showing higher effect

estimates of in-utero exposure to maternal smoking on childhood overweight and
obesity.

66. Reeves S, Bernstein |. Effects of maternal tobacco-smoke exposure on fetal
growth and neonatal size. Expert Rev Obstet Gynecol 2008; 3:719-730.

67. Ong K, Ahmed M, Emmett P, et al. Association between postnatal catch-up
growth and obesity in childhood: prospective cohort study. BMJ 2000;
320:967-971.

68. Mutsaerts MAQ, Groen H, Buiter-Van der Meer A, et al. Effects of paternal and
maternal lifestyle factors on pregnancy complications and perinatal outcome.
A population-based birth-cohort study: the GECKO Drenthe cohort. Hum
Reprod 2014; 29:824-834.

69. Baba S, Wikstrom A-K, Stephansson O, Cnattingius S. Changes in snuff and
smoking habits in Swedish pregnant women and risk for small for gestational
age births. BJOG 2013; 120:456-462.

70. Campbell MK, Cartier S, Xie B, et al. Determinants of small for gestational age
birth at term. Paediatr Perinat Epidemiol 2012; 26:525-533.

71. Raisdnen S, Gissler M, Sankilampi U, et al. Contribution of socioeconomic
status to the risk of small for gestational age infants — a population-based
study of 1390 165 singleton live births in Finland. Int J Equity Health 2013;
12:1-8.

72. Batech M, Tonstad S, Job JS, et al. Estimating the impact of smoking
cessation during pregnancy: the San Bernardino County experience.
J Community Health 2013; 38:838-846.

73. Réisénen S, Sankilampi U, Gissler M, et al. Smoking cessation in the first
trimester reduces most obstetric risks, but not the risks of major congenital
anomalies and admission to neonatal care: a population-based cohort study of
1164 953 singleton pregnancies in Finland. J Epidemiol Community Health
2014, 68:159-164.

74. Bakker H, Jaddoe VWV. Cardiovascular and metabolic influences of fetal
smoke exposure. Eur J Epidemiol 2011; 26:763-770.

Volume 29 e Number 5 o September 2016



75.
76.
77.

78.
79.

80.
81.

82.

0951-7367 Copyright © 2016 Wolters Kluwer Health, Inc. All rights reserved.

A review of early risk factors for obesity in offspring Tabibzadeh and Mewes

Nehring |, Chmitorz A, Reulen H, et al. Gestational diabetes predicts the risk of
childhood overweight and abdominal circumference independent of maternal
obesity. Diabet Med 2013; 30:1449-1456.

Baptiste-Roberts K, Nicholson WK, Wang N-Y, Brancati FL. Gestational
diabetes and subsequent growth patterns of offspring: the National Colla-
borative Perinatal Project. Matern Child Health J 2012; 16:125-132.
Davis JN, Gunderson EP, Gyllenhammer LE, Goran MI. Impact of gestational
diabetes mellitus on pubertal changes in adiposity and metabolic profiles in
Latino offspring. J Pediatr 2013; 162:741-745.

Kim SY, Sharma AJ, Callaghan WM. Gestational diabetes and childhood
obesity: what is the link? Curr Opin Obstet Gynecol 2012; 24:376-381.
Burguet A. Long term outcome in children of mothers with gestational
diabetes. Diabetes Metab 2010; 36:682-694.

Tsadok MA, Friedlander Y, Paltiel O, et al. Obesity and blood pressure in
17-year-old offspring of mothers with gestational diabetes: insights from the
Jerusalem Perinatal Study. Exp Diabetes Res 2011; 2011:906154.
Ehrenthal DB, Maiden K, Rao A, et al. Independent relation of maternal
prenatal factors to early childhood obesity in the offspring. Obstet Gynecol
2013; 121:115-121.

Pham MT, Brubaker K, Pruett K, Caughey AB. Risk of childhood obesity in the
toddler offspring of mothers with gestational diabetes. Obstet Gynecol 2013;
121:976-982.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

Chandler-Laney PC, Bush NC, Granger WM, et al. Overweight status and
intrauterine exposure to gestational diabetes are associated with children’s
metabolic health. Pediatr Obes 2012; 7:44-52.

Brumbaugh DE, Tearse P, Cree-Green M, et al. Intrahepatic fat is increased in
the neonatal offspring of obese women with gestational diabetes. J Pediatr
2013; 162:930-936; el.

Battista M-C, Hivert M-F, Duval K, Baillargeon J-P. Intergenerational cycle of
obesity and diabetes: how can we reduce the burdens of these conditions on
the health of future generations? Exp Diabetes Res 2011; 2011:1-19.
Krishnaveni G, Hill J, Leary S, et al. Anthropometry, glucose tolerance, and
insulin concentrations in Indian children. Diabetes Care 2005; 28:2919-2925.
Nilsson C, Carlsson A, Landin-Olsson M. Increased risk for overweight among
Swedish children born to mothers with gestational diabetes mellitus. Pediatr
Diabetes 2014; 15:57-66.

Villa-Caballero L, Arredondo EM, Campbell N, Elder JP. Family history of
diabetes, parental body mass index predict obesity in Latino children. Dia-
betes Educ 2009; 35:959-965.

Katon J, Reiber G, Williams MA, et al. Weight loss after diagnosis with
gestational diabetes and birth weight among overweight and obese women.
Matern Child Health J 2013; 17:374-3883.

Siega-Riz A, Evenson K, Dole N. Pregnancy-related weight gain — a link to
obesity? Nutr Rev 2004; 62:105-111.

Www.co-psychiatry.com 315



ANHANG

ANHANG D: STUDIE 2

116



ANHANG

Is the pursuit of thinness

related to inappropriate eating behaviour in pregnancy?

Pantea Tabibzadeh?, Martina de Zwaan® Winfried Rief* & Ricarda Mewes™

Clinical Psychology and Psychotherapy, Philipps-University Marburg, Germany,
®Department of Psychosomatic Medicine and Psychotherapy, Hannover Medical School,
Germany, ‘Ricarda Mewes is now at the Outpatient Unit for Research, Teaching, and

Practice, Faculty of Psychology, University of Vienna, Austria

“Ricarda Mewes (Corresponding author)
Ricarda Mewes is now at the Faculty of Psychology. University of Vienna

e-mail: ricarda.nater-mewes(@univie.ac.at
Tel.: +43-1-4277-47701

Author disclosure policy

Disclosure of funding: This work was supported by the Competence Network of Obesity
funded by the Federal Ministry of Education and Research (FKZ:01GI1319).

Conflict of interest:
All authors declare that they have no conflict of interest.

117



ANHANG

Abstract

The current study investigates psychological risk factors for inappropriate eating and weight
control behaviours in pregnancy. Eating behaviour (restraint eating, disinhibition, hunger),
compensatory behaviour, depression and anxiety, chronic and pregnancy related stressors, and
psychological factors (e.g. drive for thinness, body dissatisfaction) were assessed in 403
pregnant women. Results showed that drive for thinness was associated with restrained eating,
disinhibition, and self-induced vomiting in pregnancy. Stronger pregnancy related stressors
were associated with stronger experiences of hunger and excessive exercise. Pregnant women
with eating and weight concerns could benefit from psychoeducation regarding possible

health consequences of inappropriate eating and compensatory behaviour.

Key words: restrained eating; pregnancy; drive for thinness; eating pathology;

psychological risk factors
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Introduction

In western societies, a strict beauty image implying thin idealization is highlighted by the
media (Sypeck et al., 2006). It is well known that the exposure to media images of thin and
beautiful women can increase women’s concerns about weight, drive for thinness, and
disturbed eating behaviour (Grabe, Ward, & Hyde, 2008; Lopez-Guimera, Levine, Sanchez-
Carracedo, & Fauquet, 2010). At the same time, pregnant women experience considerable
alteration in their body shape, which may accentuate a discrepancy between their ideal and
their current body image. Therefore, thin idealization in pregnancy could result in unhealthy
behaviours such as restrictive eating, excessive physical activity, or purging behaviour.
Already more than 1% of pregnant women suffer from eating disorders (Cardwell, 2013).
Restrained eating or inappropriate weight control behaviours in pregnancy can impair the
health development of the fetus, with consequences such as a neural tube defects, obstetric
complications, and altered foetal development (Carmichael, Shaw, Schaffer, Laurent, &
Selvin, 2003; Micali & Treasure, 2009). Therefore, an investigation of risk factors for
inappropriate eating and weight control behaviours in pregnancy is crucial. Building on
studies which have investigated risk factors for inappropriate eating and weight control
behaviours in non-pregnant populations, the present study investigated such risk factors in a

sample of pregnant women.

Inappropriate eating and weight control behaviours during pregnancy include bingeing
(disinhibited eating), dieting (restrained eating), self-induced vomiting, use of laxatives or
diuretic pills, and excessive exercise. These behaviours are not only associated with
inadequate weight gain during pregnancy, but can have severe consequences such as neural
tube defects, obstetric complications, and altered foetal development for the offspring
(Carmichael et al., 2003; Micali & Treasure, 2009). However, the literature regarding the

maintenance of inappropriate eating and weight control behaviours during pregnancy is
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heterogeneous. Pregnant women with a history of eating disorders (anorexia or bulimia
nervosa) prior to pregnancy either showed a decrease in symptoms during pregnancy (Crow,
Keel, Thuras, & Mitchell, 2004; Morgan, Lacey, & Sedgwick, 1999; Rocco et al., 2005;
Soares et al., 2009), or continued to have eating disorder symptoms (Micali, Treasure, &
Simonoft, 2007). Some studies even showed a worsening of eating disorder symptoms in late
pregnancy (Fairburn, Stein, & Jones, 1992) or postpartum (Rocco et al., 2005). Regarding
pregnant women without an eating disorder, studies showed similarly heterogeneous results:
Women with a history of dieting or restrained eating before pregnancy reduced their dieting
behaviour, showed disinhibited eating behaviour (Clark & Ogden, 1999; Conway, Reddy, &
Davies, 1999; Heery, Wall, Kelleher, & Mcauliffe, 2016), or continued to diet during
pregnancy (Takimoto, Mitsuishi, & Kato, 2011). The occurrence of these inappropriate
eating and weight control behaviours during pregnancy have been investigated in different
countries (Shloim, Hetherington, Rudolf, & Feltbower, 2015). However, to the best of our
knowledge, no study has investigated risk factors associated with inappropriate eating and

weight control behaviours during pregnancy, which will be one objective in this study.

Human and animal studies indicate that different mood states can affect food intake and food
choice (Singh, 2014). Mood states such as depression and anxiety can predict food intakes
which are high in fat and sugar (hyperpalatable food) (Singh, 2014). For a short period, the
consumption of hyperpalatable foods can alleviate negative emotions (De Macedo, De Freitas,
& Da Silva Torres, 2016). Overall, research at hand has found associations between anxiety,
depression, and inappropriate eating behavior in non-pregnant women and women during the
postpartum period (Emerson, Hurley, Caulfield, & Black, 2016; Meng & Arcy, 2015; Puccio,
Fuller-Tyszkiewicz, Ong, & Krug, 2016). Studies which investigate these associations in

samples of pregnant women are lacking so far. Therefore, the current study investigates

120



ANHANG

whether depression and anxiety were associated with inappropriate eating and weight control

behaviours in pregnancy.

Acute and chronic stress can likewise alter eating patterns (Groesz et al., 2012; Torres,
Turner, & Nowson, 2010; Yau & Potenza, 2013). For instance, hyperpalatable foods are often
chosen during stressful situations. Restrained eaters tend to increase their food intake during
stress exposure, while unrestrained eaters tend to decrease it (Yau & Potenza, 2013).
However, there is a lack of studies investigating the influence of stress on eating patterns in
pregnant women. The few studies at hand suggest perceived stress in pregnancy to be related
to a higher intake of energy, fats, and proteins (Hurley, Caulfield, Sacco, Costigan, & Dipetro,
2005). Moreover, specific stressors such as job stress or low income were associated to poor
dietary quality (inadequate food and micronutrient intake recommended for pregnancy)
(Bendich, 1993; Fowles & Murphey, 2009). Poor dietary quality and prenatal distress were
each associated with problems in the neurocognitive development of the offspring (e.g.
impaired memory and attention) (Monk, Georgieff, & Osterholm, 2013). However, research
regarding the influence of stress on eating patterns focused mainly on nutrient and vitamin
intake rather than on eating behaviour (e.g. restrained eating or disinhibited eating behaviour).
Therefore, the present study investigated whether chronic stress and pregnancy related

stressors were associated with inappropriate eating behaviour in pregnancy.

Psychological risk factors for inappropriate eating and weight control behaviours have been
investigated in non-pregnant women. Prospective and experimental studies found drive for
thinness, body dissatisfaction, low self-esteem, and perfectionism to be risk factors for
inappropriate eating and weight control behaviours (Stice, 2002). However, studies
investigating these factors during pregnancy are non-existent. Related studies at hand
investigated how some of those factors (e.g., body dissatisfaction, self-esteem) were
influenced by pregnancy and the postpartum period (Rocco et al., 2005; Shloim, Rudolf,
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Feltbower, & Hetherington, 2014). In this regard, studies to date have shown heterogeneous
results. Some found a decline in body satisfaction during pregnancy (Coker & Abraham,
2015; Goodwin, Astbury, & McMeeken, 2000), while others showed that women were able to
assimilate to the changes of their body shape during pregnancy and that self-esteem remained
stable over pregnancy (Boscaglia, Skouteris, & Wertheim, 2003; Duncombe, Wertheim,
Skouteris, Paxton, & Kelly, 2008; Loth, Bauer, Wall, Berge, & Neumark-Sztainer, 2011;
Shloim et al., 2014). Other studies even report an increase in weight and body satisfaction

during pregnancy (Baker, Carter, Cohen, & Brownell, 1999; Clark & Ogden, 1999).

Objective

In summary, there are no studies to date simultaneously addressing well-known factors
associated with inappropriate eating and weight control behaviours in a sample of pregnant
women. In order to highlight the significance of the association of specific psychological risk
factors (drive for thinness, body dissatisfaction, self-esteem, and perfectionism) with
inappropriate eating and weight control behaviours in pregnancy and thereby to inform
possible preventive strategies, it is essential to investigate whether those factors explain
variance in eating behaviour beyond mental health, chronic stress, and pregnancy related

stressors. Consequently the following hypotheses were investigated:

Hypothesis 1: Mental health (depression and anxiety), chronic stress, and pregnancy
related stressors are positively related to inappropriate eating (e.g., restrictive eating) and

weight control behaviours in pregnant women.

Hypothesis 2: Body dissatisfaction, drive for thinness, perfectionism, and self-esteem are
positively related to inappropriate eating (e. g., restrictive eating) and weight control

behaviours.
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Hypothesis 3: Psychological factors (drive for thinness, body dissatisfaction, self-esteem,
and perfectionism) explain variance in eating behaviour during pregnancy above the

influence of mental health and chronic and pregnancy related stressors.

Methods

The present study was a cross-sectional study. It was approved by the local ethical review
board of the Department of Psychology, University of Marburg, and all participants provided
informed consent. Participants were recruited through pregnancy related websites,
obstetricians and gynecologists, midwifes, and pregnancy exercise classes. Participants were
given a link to the online survey which was conducted using the "EFS Survey" for academic
purposes provided by the online survey platform Unipark/Questback GmbH

(www.unipark.de).

Four hundred and three women (age range=19-48 years) participated in the online study
(for sociodemographic and pregnancy related data see Table 1). 5.5% of our sample reported
a diagnosed mental disorder. However, only 0.7% had a diagnosed eating disorder.
Additionally, we compared our sample with a non-clinical sample regarding means and
standard deviation of the Short Evaluation of Eating Disorders (SEED; for a detailed
description see “Measures”). Data from the non-clinical sample was obtained from the
validation study of the SEED (Bauer, Winn, Schmidt, & Kordy, 2005). The SEED mean and
standard deviation scores in the current sample (anorexia nervosa M=0.42, SD=0.28; bulimia
nervosa M=0.36 SD=0.45) were comparable to the non-clinical sample (anorexia nervosa

M=0.50 SD=0.29; bulimia nervosa M=0.20 SD=0.34).
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Table 1: Sample characteristics

Variable

Total sample N =403

Age
Body mass index during pregnancy
Body mass index before pregnancy

Week of gestation
week 1-12

week 13-27

> week 28

Parity
Primiparous
Multiparous

Relationship status
Married or in a relationship

Educational level

< 12 years of education

> 12 years of education
University degree and higher

Gestational diabetes
Yes

No

not have been tested

Mental Disorders
Recent and current diagnosed mental disorder
Diagnosed Eating Disorder

Eating behaviour (TFEQ)

Cognitive restraint of eating pre-pregnancy
Disinhibition pre-pregnancy

Hunger pre-pregnancy

Cognitive restraint of eating in pregnancy
Disinhibition in pregnancy

Hunger in pregnancy

Stressors
Pregnancy related stressors (PDQ)
Chronic stress (SSCS)

Mental health
Symptoms of depression (PHQ-4)
Symptoms of anxiety disorder (GAD-7)

Psychological risk factors
Body dissatisfaction (EDI-2)
Drive for thinness (EDI-2)
Perfectionism (EDI-2)
Self-esteem (RSES)

Compensatory behaviour (SEED)
Self-induced vomiting

Use of laxative

Excessive exercise

M SD %
30.64 4.49
26.27 5.75
24.37 5.76
17.6
49.9
325
98.3
1.7
99.3
19.4
20.8
59.8
1.2
63.3
35.5
5.5
0.7
6.40  4.07
1.44 1.72
244  2.00
4.97 3.34
0.94 1.34
3.55 2.12
25.85 7.74
18.12 8.89
6.22 4.03
4.55 3.93
13.81 5.43
8.67 4.59
13.59 5.12
34.05 5.39
1.05 0.26
1.02 0.22
1.08 0.33
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Note. TFEQ=Three-Factor Eating Questionnaire; PDQ= Prenatal Distress Questionnaire; SSCS= Screening scale for chronic stress; PHQ-4=
Patient Health Questionnaire-4; GAD-7= Generalised Anxiety Disorder Assessment-7; EDI-2= Eating-Disorder-Inventory-2; RSES=
Rosenberg-Self-esteem Scale; SEED= Short Evaluation of Eating Disorders

Measures

Eating behaviour during and before pregnancy was assessed with the German version of the
Three-Factor Eating Questionnaire (TFEQ) (Stunkard & Messick, 1985). We assessed current
eating behaviour during pregnancy and retrospectively eating behaviour before pregnancy.
The TFEQ was designed to measure restraint eating (e.g., “I deliberately take small helpings
as a means of controlling my weight”), disinhibition (e.g., “When I feel anxious, I find myself
eating”), and hunger (e.g., “How difficult would it be for you to stop eating halfway through
dinner and not eat for the next four hours?”). Examinations of the factor structure of the
TFEQ in the present sample with exploratory and confirmatory factor analyses revealed a
three factor structure. The internal consistencies for the factors in the present sample were
satisfactory and ranged from Cronbach’s alpha = .67 to .86. The TFEQ consists of items with
different response formats. Some have a dichotomous response format (yes/no) while others
are based on a 4-point Likert scale ranging from 1 (always) to 4 (never). All items were
dichotomized and scores were summed. Higher scores reflect higher levels of restrained

eating, disinhibition and hunger.

Inappropriate weight control behaviours and symptoms of Eating disorders were assessed
with the Short Evaluation of Eating Disorders (SEED) (Bauer et al., 2005). The SEED
assesses the three most significant symptoms of anorexia (degree of underweight, fear of
weight gain, and distortion of body perception) and bulimia nervosa (weight control
behaviours, binge eating, and overconcern with body shape and weight), respectively. For
instance, participants could indicate how often they used vomiting, laxatives, and excessive
exercise as weight control behaviour over the previous four weeks. Responses were based on

a 5-point Likert scale ranging from 1 = “not at all” to 5 = “several times a day”. Total severity
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indices for anorexia nervosa and for bulimia nervosa were calculated. They ranged from 0 (no

symptoms) to 3 (extreme symptoms).

Data on mental health were assessed with a depression and anxiety screening. Depression was
measured with the Depression section of the Patient Health Questionnaire (PHQ-4) (Lowe et
al., 2010), that is based on a 4-point Likert scale ranging from 0 (“not at all”’) to 3 (“nearly
every day”). The internal consistency in the present sample was Cronbach’s alpha =.80. We
measured anxiety with the short version of the Generalised Anxiety Disorder Assessment
(GAD-7) that is also based on 4-point Likert scale ranging from 0=not at all to 3=nearly every
day (Spitzer, Kroenke, Williams, & Lowe, 2006). The internal consistency in the present

sample was Cronbach’s alpha = .87.

Chronic stress was assessed with the screening scale for chronic stress (SSCS) (Schulz &
Schlotz, 1999). The SSCS asks for five different kinds of stressors: Chronic concerns, work
and social related overload, excessive demands, and social appreciation. Responses were
based on a 5-point Likert scale (from 1 = never to 5 = very often). The internal consistency in

the present sample was Cronbach’s alpha = .91.

Data on specific concerns related to pregnancy was collected with the Prenatal Distress
Questionnaire (PDQ), measuring concerns about birth and the baby, physical symptoms/body
image, and relationships and parenting (Bolten et al., 2011). The internal consistency in the
present sample was Cronbach’s alpha = .83. Responses are based on a 5-point scale ranging

from 1= not at all worried to 5= extremely worried.

To assess psychological risk factors for inappropriate eating and weight control behaviours,
we used three subscales of the German version of the Eating-Disorder-Inventory-2 (EDI-2)
(Thiel et al., 1997): Drive for thinness (e.g., “I am terrified of gaining weight”), body

dissatisfaction (e.g., “I think my hips are too big”), and perfectionism (e.g., “I feel that I must
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do things perfectly or not do them at all”). The EDI-2 is a widely used dimensional measure
and it is not only used as a screening tool for symptoms of Eating Disorders but also to assess
risk factors for eating pathology in nonclinical samples (e.g., O’Dea & Abraham, 2000) such
as the current sample. Responses were based on a 6-point Likert scale ranging from 1 =
“never” to 6 = “always”. The internal consistencies in the present sample were satisfactory
and ranged from Cronbach’s alpha = .84 to .89. Examination of the factor structure of the
EDI-2 with exploratory and confirmatory factor analyses supported the original factor

structure.

In addition we used the German version of the Rosenberg-Self-esteem Scale (RSES) (Collani
& Herzberg, 2003) to assess self-esteem. This one-dimensional inventory has 10 items.
Responses were based on a 4-point Likert scale ranging from 0 (“strongly disagree”) to 3
(“strongly agree to”). Higher scores indicated higher self-esteem. The internal consistency in

the present sample was Cronbach’s alpha = .91

Statistical analysis

The hypotheses were tested using hierarchical multiple linear regression analyses with the
three subscales of the TFEQ and the three inappropriate weight control behaviours (self-
induces vomiting, excessive exercise, and use of laxatives) assessed with the SEED as
dependent variables. Analyses were performed using SPSS software version 22. In a first step,
well-known confounding factors were included such as demographic variables (age,
educational degree), pregnancy related factors (gestational diabetes, week of gestation), pre-
pregnancy BMI, and the respective eating behaviour before pregnancy. In the second step, we
additionally included mental health (anxiety and depression), chronic stress, and pregnancy
related stressors as relevant predictors for inappropiate eating and weight control behaviours.

In step three, we added risk factors known to be associated with inappropriate eating and
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weight control behaviours in non-pregnant populations: body dissatisfaction, drive for

thinness, self-esteem, and perfectionism.

Results

Table 2 and Table 3 show the results of the hierarchical regression analyses predicting
inappropiate eating and weight control behaviours. Regarding confounding factors, higher
levels of inappropriate eating behavior pre-pregnancy showed the strongest associations to
inappropriate eating behaviour during pregnancy (Table 2). Pre-pregnancy BMI and
educational degree were also significantly associated with inappropriate eating behavior
during pregnancy. No confounding factors were related to inappropriate weight control

behaviours.
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Table 2: Hierarchical regression analyses predicting inappropriate eating behavior during

pregnancy

Cognitive Festraint Disinhibition Hunger

of eating

Step Variable B AR? B AR? B AR?
Step 1: Confounding factors R AoHHE 3
Pre-pregnancy eating behavior 68*** 7O*** 25%**
Pre-pregnancy BMI 13%** -.07 - 16***
Gestational diabetes .08* .04 -.00
Week of gestation -.06 .04 .03
Age -.04 .02 -.09
Educational degree .04 -.02 - 15%*
R? .49 A6 13
R? adj. .49 A5 11
Step2: Mental Health and Stress .00 .00 .04k
Pre-pregnancy eating behavior 66FH* J1QFE* Ve
Pre-pregnancy BMI 3 -.07 - 17
Gestational diabetes .07 .04 -.01
Week of gestation -.06 .04 .06
Age -.04 .02 -.08
Educational degree .05 -.02 -.12%
Symptoms of anxiety disorder .03 .05 .10
Symptoms of depression -.05 -.05 .04
Chronic stress .00 -.02 -.04
Pregnancy related stressors .08 .04 14%
R? .50 46 17
R? adj. 48 A5 .14
Step 3: Psychological risk factors 04 %x* 02%* .02
Pre-pregnancy eating behavior 60%** L68F** Q2kE
Pre-pregnancy BMI .08 -.10%* -.19%**
Gestational diabetes .06 .03 -.01
Week of gestation -.01 .06 .04
Age -.04 .02 -.08
Educational degree .05 -.02 - 15%*
Symptoms of anxiety disorder .01 .06 12
Symptoms of depression -.05 -.04 .06
Chronic stress -.03 .01 .01
Pregnancy related stressors .03 .01 .16*
Drive for thinness 26%** .18%** -.02
Body dissatisfaction -.07 -.06 .06
Perfectionism .06 -.02 .02
Self-esteem .00 .09 17*
R? .54 48 18
R? adj .53 47 15

Note. N =402, * p <.05; ** p < .01, *** p <.001; F test for cognitive control of eating as dependent variable: F(14, 374) = 31,62, p <.001. F
test for disinhibition as dependent variable: F(14, 386) = 25,930, p < .001. F test for hunger as dependent variable: F(14, 388) = 6,12, p <

.001. 1-B for the significantAR? in step 3 is .61(disinhibition) and .92 (cognitive restraint of eating).
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Table 3: Hierarchical regression analyses predicting inappropriate weight control
behaviours

Self-iqduced Use of laxatives Excessive exercise

vomiting

Step Variable B AR? B AR? B AR?
Step 1: Confounding factors .01 .01 .01
Pre-pregnancy BMI .02 .05 -.05
Gestational diabetes -.02 -.00 -.03
Week of gestation -.05 -.08 .06
Age -.00 .03 -.04
Educational degree -.04 .03 -.01
R? .01 .01 .01
R adj. -01 -.00 -.00
Step2: Mental Health and Stressors .01 .02 Q4
Pre-pregnancy BMI .01 .05 -.06
Gestational diabetes -.03 .00 -.05
Week of gestation -.04 -.09 .08
Age .01 .01 -.01
Educational degree -.04 .04 -.02
Symptoms of anxiety disorder .05 .16 -.06
Symptoms of depression .01 -.07 -.06
Chronic stress -.09 -.04 -.00
Pregnancy related stressors A2 -.09 25wk
R? .02 .03 .05
R? adj. -.01 .01 .03
Step 3: Psychological risk factors .03* .02 .01
Pre-pregnancy BMI -.03 .04 -.11
Gestational diabetes -.03 .01 -.05
Week of gestation -.02 -.10 .08
Age .00 -.01 -.02
Educational degree -.01 .06 -.01
Symptoms of anxiety disorder .02 .14 -.07
Symptoms of depression -.00 -.08 -.06
Chronic stress -14 -.02 -.01
Pregnancy related stressors .04 -.14* 21%*
Drive for thinness .18%* -.04 .09
Body dissatisfaction -.05 .08 .06
Perfectionism .00 .07 .03
Self-esteem -11 -12 .02
R? .05 .05 .06
R? adj .02 .01 .03

Note. N =402, * p <.05; ** p < .01, *** p <.001; F test for self-induced vomiting as dependent variable: F(13, 389) = 1,54, n.s.. F test for use
of laxative as dependent variable: F(13, 389) = 1,45, n.s.. F test for excessive exercise as dependent variable: F(13, 389) =1,99, p < .05, 1-8

for the significant AR2 in step 3 is .81(self-induced vomiting)

Next, we describe the results in regard to our hypotheses.
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Hypothesis 1: Mental health (depression and anxiety) and chronic stress were not related to
inappropriate eating and weight control behaviour (Tables 3 and 4, step 2). Pregnancy related
stressors, however, were positively related to stronger experiences of hunger and excessive

exercise during pregnancy, and negatively associated to the use of laxatives.

Hypothesis 2: Results in Table 3 and table 4 (step 3) showed that drive for thinness was
positively associated with restrained eating, with disinhibition of eating, and with self-induced
vomiting. For body dissatisfaction and perfectionism, no significant relationships to
inappropriate eating and weight control behaviours were found. Self-esteem was positively
associated to stronger experiences of hunger. However, the bidirectional correlation between
self-esteem and hunger was negative (r = -.11). Accordingly, this outcome might be due to

statistical artifact and is therefore not interpretable in the current study.

Hypothesis 3: Psychological risk factors explained some variance in restrained eating
(additional 4 % of variance), disinhibition (additional 2% of variance), and self-induced
vomiting (additional 3% of variance) above the influence of mental health, stress, and

confounding factors.

Discussion

To the best of our knowledge, this is the first study investigating the associations between
psychological risk factors and inappropriate eating and weight control behaviours in
pregnancy. Largely, our results support that psychological risk factors and pregnancy related
stressors are associated with inappropriate eating and weight control behaviours during
pregnancy. With regard to the importance of eating behaviour for the development of the
fetus, our results suggest interventions focusing on drive for thinness and weight control

behaviors (self-induced vomiting and excessive exercise) in pregnancy.
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Our results showed that eating behaviour prior to pregnancy remained stable over pregnancy.
The finding is in contrast to Clark and Ogden (1999), who reported pregnant women with a
history of restrained eating to eat more during pregnancy. However, our results are in line
with other studies that showed global eating attitudes and inappropriate eating behaviour to

remain stable over pregnancy (Baker et al., 1999; Soares et al., 2009).

The results of the present study showed pregnancy related stressors rather than chronic
stressors to be associated with stronger hunger in pregnant women. This could lead to a higher
gestational weight gain than recommended, which in turn can be a risk factor for higher birth
weights and childhood obesity (Moreira, Padez, Mourdo-Carvalhal, & Rosado, 2007).
Furthermore and against our expectations, pregnancy related stressors were negatively
associated with the use of laxatives. We cannot explain this result, we can only speculate
about its meaning. Due to pregnancy related stressors such as concerns about the baby, the

pregnant women might avoid using laxatives in order to not harm her offspring.

The positive relationship between pregnancy related stressors and excessive exercise might be
explained by two reasons: First, women with strong concerns about birth and parenting could
try to ease the stress with excessive exercise. Second, concerns and being anxious about body
weight and body image might lead to the desire to lose weight, which can result in excessive

exercise.

Furthermore, the results demonstrated stronger drive for thinness to be associated with
stronger restrained eating, higher disinhibition, and more self-induced vomiting in pregnancy.
It is assumable that individuals with higher drive for thinness would attempt to control their
eating and be either successful in restrained eating or fail and show disinhibited eating or self-
induced vomiting, or even switch between the behaviours. Whereas restrained eating and low
weight gain in pregnancy might be adequate for obese mothers, it could have adverse

outcomes for the offspring of normal weight or underweight mothers. Various studies (two in
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humans and several in animals) demonstrated food restriction during pregnancy to be
associated with severe consequences for the offspring in later life, such as coronary heart
diseases, overweight, obesity, increased stress responsiveness, and glucose intolerance

(Roseboom et al., 2001; Tabibzadeh & Mewes, 2016; Yang et al., 2008)

Limitations

The study results have to be considered under the following limitations.

The cross-sectional design does not allow causal interpretations. Longitudinal designs are

needed to verify a causal relationship and also the direction of the relationship.

The age of the current sample is comparable to a representative national sample of women
from 2012 (Federal statistical office, 2014). However, our sample has on average a higher
education, which might affect the study outcomes. Higher educational degree is known to be
associated to a better dietary quality (Pearson, Biddle, & Gorely, 2008) even in pregnancy

(Rifas-Shiman, Rich-Edwards, Kleinman, Oken, & Gillman, 2009).

The data was assessed online and using self-report questionnaires. Data on weight has been
reported to be underestimated when assessed via self-report (Taylor et al., 2006). However,
the online design of the study and the assessment via self-report secures participant’s
anonymity, which assumedly permits more honest answers even to shameful issues such as
eating disorders. Eating behaviour before pregnancy and pre-pregnancy BMI were assessed

retrospectively which could have resulted in a recall bias.

Despite the limitations, the present study has its strengths, as it controls for known
confounding factors and thereby reduces residual confounding. Notably, it controls for pre-
pregnancy BMI and pre-pregnancy eating behaviour. It shows a respectable sample size of
403 pregnant women and investigates risk factors for inappropriate eating and weight control

behaviours in pregnancy, which, to our knowledge, have not been evaluated so far.
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Conclusion

In conclusion, the findings of the study imply that inappropriate eating behavior before
pregnancy remains during pregnancy. Moreover, a strong drive for thinness might increase
restrained eating behaviour and self-induced vomiting during pregnancy. As research suggests
that inappropriate eating and weight control behaviors during pregnancy could have severe
outcomes for the mother and the unborn child, the results of our study provide the evidence

for implications to prevent such an unhealthy behaviour in pregnancy.

Pregnant women with inappropriate eating and weight control behaviors could benefit from
psychoeducation regarding consequences of this behaviour for their own health and the health
of their offspring. In addition, it would be beneficial to inform women of childbearing age
about the consequences of drive for thinness, inappropriate eating, and weight control
behaviors when becoming pregnant. As part of a preventive strategy, eating behaviour and
symptoms of eating disorders should be assessed by the gynecologist. For women who have
weight concerns and are afraid of immense weight gain during pregnancy, recommending
healthy eating behaviour and physical activity to facilitate an appropriate weight gain could be
necessary. In addition, psychoeducation and support from gynecologist and midwifes could be

provided to reduce stress in anxious pregnant women.
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Abstract

Animal models have revealed associations between over- and undernutrition in pregnancy and
overweight in offspring, but little is known about this relationship in humans. Objective: To
investigate the relationship between inappropriate eating behaviour in pregnancy in terms of
undernutrition or overnutrition and the weight development trajectory and risk of
overweight/obesity in offspring. Method: 403 women were recruited in pregnancy. Of these,
220 also provided data at birth, 136 at six months postnatal, 112 at one year postnatal, and 46
at two years postnatal. Inappropriate eating behaviour (disinhibition, hunger, and restrained
eating) in pregnancy and anthropometric measures of the offspring postnatal were assessed.
Logistic regression analyses were used to predict odds ratios for the risk of overweight in
offspring, and multilevel growth curve modelling was used to predict the weight development
trajectory of the offspring by inappropriate eating behaviour in pregnancy. Results:
Inappropriate eating behaviour during pregnancy was a risk factor for overweight in the
offspring at six months postnatal, but was not related to the weight development trajectory of
the offspring. Conclusion: Inappropriate eating behaviour during pregnancy is a risk factor for
overweight in offspring at six months postnatal. However, further research is necessary to

replicate our findings.

Key words: restrained eating; overeating; pregnancy; weight development trajectory;

overweight in offspring
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Introduction

It is not yet fully understood how a mother’s eating behaviour during pregnancy
contributes to the weight development of her offspring. This question is of particular
relevance given that some women show obvious or discrete signs of abnormal eating
behaviour, such as restrained eating and binge eating, even in pregnancy (Duncombe,
Wertheim, Skouteris, Paxton, & Kelly, 2008; Shloim, Hetherington, Rudolf, & Feltbower,
2015). Such variations in food intake can influence the offspring’s metabolism and constitute
risk factors for obesity (Miihlhdusler, Adam, & Mcmillen, 2008), which, in turn, is associated
with severe negative consequences for health and psychosocial life (Hruby et al., 2016).
People who are overweight or obese have a higher risk of developing cardiovascular and
orthopaedic diseases, diabetes mellitus, sleep apnoea, and various other health-related
impairments (Head, 2015). In addition to the negative somatic consequences, overweight and
obesity are linked to increased rates of depression, anxiety, eating disorders, and an impaired
quality of life (Gariepy, Nitka, & Schmitz, 2010; Simon et al., 2006; Van Hout, Van
Oudheusden, & Van Heck, 2004). Moreover, individuals with obesity are often stigmatised in
work environments and in healthcare systems (Puhl & Heuer, 2010).

Given that the negative consequences of obesity for health and psychosocial life
already emerge in childhood and adolescence (Isnard et al., 2003; Puhl & Latner, 2007;
Rankin et al., 2016; Saha, Sarkar, & Chatterjee, 2011; Swallen, Reither, Haas, & Meier,
2005), it is particularly important to investigate early risk factors for obesity. Several early
risk factors such as maternal body mass index (BMI), gestational diabetes, gestational weight
gain, and smoking during pregnancy have been studied extensively (Tabibzadeh & Mewes,
2016). However, so far, the exploration of inappropriate eating behaviour and especially
restrictive eating in pregnancy as a potential early risk factor for overweight and obesity in

offspring is limited and will therefore be the focus of the study at hand.
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Overnutrition or a high-fat diet during pregnancy have been investigated in various
animal and human studies, and have been found to be related to a higher BMI or even obesity
in the offspring (Chavatte-palmer, Tarrade, & Rousseau-ralliard, 2016; Davenport & Cabrero,
2009; Miihlhdusler et al., 2008; Murrin, Shrivastava, Kelleher, Cohort, & Steering, 2013;
Rooney & Ozanne, 2011). These studies suggest a metabolic programming in utero, which
increases the offspring’s susceptibility to develop obesity. The intrauterine exposure to
maternal overnutrition can trigger metabolic adaptations and alter the energy balance of the
offspring (Krasnow, Nguyen, & Marks, 2011; Rooney & Ozanne, 2011). Animal research in
the area of nutrition during gestation suggests that not only overnutrition, but also
undernutrition during pregnancy, predict overweight and obesity in offspring (Chavatte-
palmer et al., 2016; McMillen, Adam, & Miihlhéusler, 2005). Various animal studies have
found food restriction or protein restriction during gestation to be related to low birth weight
infants, with subsequent accelerated catch-up growth after birth and an increasing risk of
developing overweight and obesity (Bol, Delattre, Reusens, Raes, & Remacle, 2009; de
Oliveira et al., 2016; Orozco-So6lis et al., 2009; Shahkhalili, Moulin, Zbinden, Aprikian, &
Macé, 2010). The assumed pathway between food restriction in utero and obesity in later life
can be explained by the “thrifty phenotype hypothesis”. This theory postulates a foetal
programming due to undernutrition during gestation, in which the foetus has to make
metabolic adaptations in order to handle the food deprivation (Hales & Barker, 2001;
Wadhwa, Buss, Entringer, & Swanson, 2009). If the offspring’s nutrition improves
postnatally, forced catch-up growth is likely to occur, which can result in overweight and
obesity (Desai, Gayle, Babu, & Ross, 2005; Zeltser, 2015).

However, undernutrition or restrictive eating during gestation have rarely been studied
in humans. Two studies investigating undernutrition during gestation in times of war or
natural disaster found undernutrition during pregnancy to be associated with obesity in

offspring (Ravelli, Stein, & Susser, 1976; Yang et al., 2008). One of these studies investigated
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consequences of the Dutch famine near the end of the Second World War (Ravelli et al.,
1976). During this time, daily rations were limited and pregnant women were exposed to
famine, which resulted in higher incidences of obesity among their offspring in later life. The
other study focused on a period of famine following a natural disaster in China, and found that
female infants exposed to famine in utero showed higher incidences of overweight and
obesity in later life (Yang et al., 2008). However, both studies investigated rather severe
circumstances, which may be rare in Western countries in the present day. Nevertheless,
considering the idealisation of thinness in Western societies and the associated pressure,
inappropriate eating behaviour and restrictive eating might be frequently found in today’s
pregnant women. Indeed, research shows that pregnant women have concerns about weight
gain during pregnancy and may even show inappropriate eating behaviour (restrained eating
or overeating) (Duncombe et al., 2008; Shloim et al., 2015). Some women see pregnancy as a
time of reprieve from dieting behaviour or potentially switching from previous dieting to
disinhibited eating behaviour during pregnancy (Clark & Ogden, 1999; Conway, Reddy, &
Davies, 1999; Heery, Wall, Kelleher, & Mcauliffe, 2016). Others, by contrast, continue to
restrict their food intake even in pregnancy (Shloim et al., 2015; Takimoto, Mitsuishi, & Kato,
2011). The prevalence of eating disorders during pregnancy was found to lie at 1-2%
(Cardwell, 2013; Howard et al., 2018). Two prospective studies reported that mothers with
eating disorders during pregnancy have a higher risk of giving birth to a small for gestational
age or low birth weight infant compared to mothers without an eating disorder (Kouba,
Hallstrom, Lindholm, & Hirschberg, 2005; Sollid, Wisborg, Hjort, & Secher, 2004).
Moreover, Kouba and colleagues (2005) compared different eating disorder types and found
that only anorexia nervosa was associated with lower birth weight in the offspring. In
contrast, studies in mothers with binge eating disorder revealed a higher likelihood of large
for gestational age or high birth weight infants (Bulik et al., 2009; Swann et al., 2009). These

findings are in accordance with animal studies reporting that overnutrition is related to high
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birth weight while undernutrition is related to low birth weight. To date, however, only one
study has evaluated these relationships up to twelve months after birth (Perrin et al., 2015): In
a cross-sectional comparison of children’s weight-for-length across maternal eating disorders
from birth to twelve months, infants from all maternal eating disorder groups showed lower
growth velocities from birth to twelve months than infants of mothers without an eating
disorder diagnosis (Perrin et al., 2015)

To the best of our knowledge, no study has investigated the relationship between
inappropriate eating behaviour (restrained eating or overeating) in pregnancy and the weight
development of the offspring in a non-clinical sample. To close this research gap, we
conducted a prospective longitudinal study assessing weight development up to two years
after birth. We expected pregnant women with restrained eating during pregnancy to give
birth to offspring who have a low birth weight, show accelerated catch-up growth via a
steeper weight development trajectory, and have a higher risk of being overweight at the age
of six months and later on. Moreover, we expected pregnant women who overate during
pregnancy to give birth to offspring who have a higher risk of being overweight at birth, show
a flatter weight development trajectory, and who likewise have a higher risk of overweight at

the age of six months and later on.

Methods
The present study was approved by the local ethical review board of the Department of

Psychology, University of Marburg, and all participants provided informed consent.

Participants were recruited through pregnancy-related websites, midwives, pregnancy
exercise classes, gynaecologists, and obstetricians. Participants were provided with a link to
the online survey, which was conducted using the "EFS Survey" for academic purposes

provided by the online survey platform Unipark/Questback GmbH (www.unipark.de).
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The present study had a longitudinal design with five measurement points, investigating
inappropriate eating behaviour during pregnancy (time point one) and weight status of the
offspring until two years after birth (time point five) (see Figure 1). However, only 46
participants responded at the last time point (two years after birth) and only one child was
classified as overweight at that point. Therefore, data collected at this time point were not

used in the subsequent analyses.

Please insert Figure 1 here

From the 403 participants who were recruited during pregnancy, 220 mothers (age
range=19-43 years; for further sociodemographic and pregnancy-related data, see Table 1)
also provided anthropometric data of their offspring at birth. This sample was used as the

baseline sample for the longitudinal analyses.

5.9% of the mothers in this sample reported a diagnosed mental disorder. We compared
our sample with a non-clinical sample regarding levels of eating disorder symptoms assessed
with the Short Evaluation of Eating Disorders (SEED; for a detailed description, see
“Measures”). Data for the non-clinical sample were obtained from the validation study of the
SEED (Bauer, Winn, Schmidt, & Kordy, 2005). The SEED mean and standard deviation
scores in the current sample (anorexia nervosa M=0.41, SD=0.27; bulimia nervosa M=0.34
SD=0.44) were comparable to scores in the non-clinical sample (anorexia nervosa M=0.50

SD=0.29; bulimia nervosa M=0.20 SD=0.34).

Please insert Table 1 here
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Measures

Inappropriate eating behaviour during pregnancy was assessed with the German
version of the Three-Factor Eating Questionnaire (TFEQ) (Stunkard & Messick, 1985), which
was designed to measure restrained eating, disinhibition, and hunger. The subscale ‘cognitive
restraint’ measures restrictive eating behaviour (e.g., “I count calories as a conscious means of
controlling my weight”) in order to avoid weight gain or reduce weight. This behaviour might
be associated with undernutrition in pregnancy. The subscale ‘disinhibition’ (e.g., “While on a
diet, if I eat a food that is not allowed, I often then splurge and eat other high calorie foods™)
measures loss of control over eating and emotional eating. This behaviour might be associated
with overeating and overnutrition in pregnancy. The subscale ‘hunger’ (e.g., “I am always
hungry so it is hard for me to stop eating before I finish the food on my plate”) measures
excessive feelings of hunger and cravings that might be associated with overeating and
overnutrition in pregnancy. The items are rated using different response formats: Some are
based on a 4-point Likert scale ranging from 1 (always) to 4 (never), while others have a
dichotomous response format (yes/no). All items were dichotomized and sum scores were
formed, with higher scores reflecting higher levels of restrained eating, disinhibition, or

hunger, respectively.

Examinations of the factor structure of the TFEQ in the present sample using
exploratory and confirmatory factor analyses confirmed a three-factor structure (results are
not shown but can be obtained from the corresponding author). The internal consistencies for
the factors in the present sample (at time point two, n=220) were satisfactory, ranging from

Cronbach’s alpha = .65 to .80.

The severity of symptoms of eating disorders was assessed with the Short Evaluation of Eating
Disorders (SEED) (Bauer et al., 2005). The SEED measures the three most significant
symptoms of anorexia (fear of weight gain, distortion of body perception, and degree of
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underweight) and bulimia nervosa (overconcern with body shape and weight, binge eating,
and compensatory behaviour), respectively. For instance, participants indicated how often
they had used excessive exercise, vomiting, and laxatives as a compensatory behaviour over
the previous four weeks. Responses are based on a 5-point Likert scale ranging from 1 = “not
at all” to 5 = “several times a day”. Total severity indices were calculated for anorexia

nervosa and for bulimia nervosa, and ranged from 0 (no symptoms) to 3 (extreme symptoms).

Anthropometric measures of the parents and offspring

The pregnant participants recorded their own current weight and height, their weight before
pregnancy retrospectively, and paternal current weight and height. For the infant
measurements, the participants were asked to copy the weight and height data from their
infant’s health record book (called the "yellow book" in Germany). The yellow book is used
for routine monitoring purposes (height and weight, immunizations etc.) and is filled out by
the infant’s physician and kept by the parents. From the data provided, we calculated the BMI
of the mother, father and child. As the BMI of children and adolescents is influenced by age-
and gender-specific changes (Lobstein, Baur, & Uauy, 2004), it is necessary to use age- and
gender-specific percentile curves in childhood and adolescence in addition to the BMI
(Kromeyer-Hauschild et al., 2001). According to the percentile curves, underweight is defined
as a BMI below the 10" percentile, normal weight as a BMI between the 10" and the 90"
percentile, overweight as a BMI exceeding the 90™ percentile, and obese as a BMI exceeding
the 97" percentile.

For the following analyses, we used the weight of the infant in kilograms to specify a
weight development curve over the three measurement points (birth, six months, and twelve
months). To investigate the risk of overweight, we grouped the infants into an
overweight/obese group (exceeding the 90" percentile) and a non-overweight group (below

the 90™ percentile).
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Attrition analyses

We tested whether the participants who responded only during pregnancy differed from those
who also responded at birth, and whether participants who responded during pregnancy and at
birth differed from those who also responded six months and/or one year after birth.

There were no significant differences between the samples assessed during pregnancy, at
birth, six months postnatal, and one year postnatal regarding age, income, family status, pre-
pregnancy BMI, gestational diabetes, anorexia or bulimia severity index (SEED), and
inappropriate eating behaviour (TFEQ restrained eating, disinhibited eating, and excessive
feelings of hunger). However, participants who also responded at birth had a higher level of
education than participants who responded only in pregnancy (y %(1) = 6.44, p <.01). In
addition, participants who only responded during pregnancy and at birth were more likely to
be smokers (y 2(1) = .53, p <.05) and to have a mental disorder (y 2(1) = .87, p <.01) than

participants who also responded at later time points.

Analytic strategy

We used logistic regression analyses to calculate odds ratios for the risk of overweight
in the offspring in relation to inappropriate eating behaviour (restrained eating, disinhibition,
or hunger) during pregnancy. Three separate logistic regressions were conducted, predicting
the risk of overweight at birth, at six months after birth, and at one year after birth,
respectively. Missing data were handled using listwise deletion. The logistic regressions
comprised two steps: In the first step, restrained eating, hunger, and disinhibition were used to
predict the risk of overweight at the given time point, and in a second step, the model was
adjusted for known control variables (pre-pregnancy BMI, maternal educational level,
gestational diabetes, paternal BMI). We also assessed smoking during pregnancy and
breastfeeding as potential confounders, but only one person who responded at birth smoked

during pregnancy and almost all participants breastfed their infants (not breastfeeding, N=9).
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Therefore, we assumed that both variables would explain very little variance in the weight
development of the offspring and did not take them into account in the analyses.

The validity of the model was tested using the Hosmer-Lemeshow test, and the
significance of the model was tested by comparing the y ? of competing models. Additionally,
we investigated the residuals using scatterplots.

To test our hypotheses regarding the weight development trajectories of the offspring,
we used multilevel growth curve modelling. The three measurement points of weight (T2 —
T4) were used to create a multilevel data structure, where measurement points are nested
within infants/mothers. We followed the steps outlined by Bliese and Ployhart (2002) to build
our model. In a first step, we tested a simple regression model, including time as predictor. In
a second step, we compared this simple regression model with a multilevel model by adding a
random intercept. As we expected the weight development to be negative quadratic (steeper at
the beginning and steadier at the end), we tested for both a linear and a quadratic time trend.
In a third step, we tested for random slopes of the linear and quadratic time trend, as
significant slope variance is an indicator of possible cross-level interactions (Bliese & Jex,
2002). In a fourth step, we controlled for autocorrelation and heteroscedasticity as suggested
by Bliese (2016). Next, we included our independent variables in the equation and tested
possible cross-level interactions between “inappropriate eating behaviour” (restrained eating,
disinhibition, and hunger) and the time trajectory of weight development (either linear or
quadratic). In a fifth step, we included possible control variables in the model (pre-pregnancy
BMI, maternal educational level, gestational diabetes, paternal BMI). All predictors were
grand-mean centred (Enders & Tofighi, 2007). Analyses were performed with the nlme

package in R (R Core Team, 2012).
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Results
Table 2 shows the means, standard deviations, reliabilities, and Spearman correlations
of all study variables. Restrained eating was not related to any of the outcome variables.
Interestingly, disinhibition was negatively related to overweight in the offspring at birth, but
positively related to overweight six months after birth. Hunger was also positively related to
overweight at six months after birth. Notably, no domain of inappropriate eating behaviour
during pregnancy (restrained eating, disinhibition, or hunger) was related to the weight

development trajectory of the infant at birth, six months, or one year.

Please insert Table 2 here

Risk of overweight

The Hosmer-Lemeshow test indicated validity of all presented models. Additionally, y
2 indicated that the models including inappropriate eating behaviour during pregnancy
(restrained eating, disinhibition, or hunger) fitted the data better compared to the null models
at birth and six months postnatal (birth: y 2= 12.44, df =3, p <.01; six months postnatal: y 2
=17.41, df =3, p=.06). Adjusting the models for known control variables did not result in an
improved fit (birth: Ay 2 = 5.18, Adf =4, p=ns; six months postnatal: Ay 2 = 5.47, Adf =4,
p = ns). y 2 statistics of the model at 12 months postnatal did not reach statistical significance
(y >=3.56, df =3, p = ns). Visual inspection of the scatterplots regarding residuals did not
point to any problems.

The odds ratios are presented in Table 3. Disinhibited eating during pregnancy
was associated with a lower risk of the offspring being overweight at birth, but with a higher
risk of overweight six months after birth. The relationship between disinhibition and higher
risk of overweight at six months after birth lost its significance after adjusting for control

variables. However, as the adjusted model did not show improved model fit, this finding
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might not be meaningful. The analyses did not reveal any significant odds ratios for hunger
and restrained eating.

As our independent variables might share some conceptual variance (Mazzeo, Aggen,
Anderson, Tozzi, & Bulik, 2003), we also tested our hypotheses using three separate models,
each including only one indicator of inappropriate eating behaviour (see results in parentheses
in Table 3). The analyses revealed that hunger was related to a higher risk of overweight six

months after birth. The results regarding disinhibition were replicated.

Please insert Table 3 here

Weight development trajectory

A multilevel growth curve model with a linear and quadratic time trend, which allows
for intercept and slope variation, fitted the data better than a simple regression model or a
model without random slopes (steps one to three) (see Model 1 in Table 4). There were no
problems regarding autocorrelation or heteroscedasticity (step four; results are not shown but
can be obtained from the corresponding author).

Model 1 shows that weight development follows a combined positive linear and
negative quadratic time trend, which indicates high weight gain after birth and a slower
weight gain thereafter. Model 2 shows the results when inappropriate eating behaviours
(restrained eating, disinhibition, and hunger) are included in the model as cross-level
moderators. No significant interactions emerged from the analyses. This did not change when
control variables were added to the model (Model 3 in Table 4). Higher scores in disinhibition
and hunger in pregnancy were not significantly related to flatter weight development
trajectories of the offspring. Additional analyses using separate models including only one

indicator of inappropriate eating behaviour did not change the results.
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It should be noted, however, that the correlation between the intercept (birth weight),
and linear slope (weight development) was negative (r = -.18). This indicates that a lower
birth weight was associated with a steeper slope of weight development from birth to 12

months postnatal, and therefore tentatively suggests catch-up growth.

Please insert Table 4 here

Discussion

In this study, we investigated the relationships between inappropriate eating behaviour
during pregnancy and the weight development trajectories and risk of being overweight in
offspring. We expected disinhibition and hunger during pregnancy to be associated with a
higher risk of being overweight at birth and later on, and restrained eating during pregnancy
to be related to lower birth weight and overweight at six months postnatal and later on.
Furthermore, we expected restrained eating to be associated with a steeper weight
development in infants, and eating behaviour relating to overeating and overnutrition
(disinhibition and hunger) to be associated with a flatter weight development.

However, the results of our study did not support our expectations regarding the
weight trajectories, and only partially supported our hypotheses regarding the risk of being
overweight. Contrary to our hypotheses, we found no associations between the risk of being
overweight at birth and hunger or restrained eating of the mother in pregnancy. Moreover,
against expectation, disinhibited eating behaviour in pregnancy was related to a higher
likelihood of the infant being classified as underweight or normal weight rather than
overweight at birth. Nevertheless, in line with our hypotheses, both eating behaviours
assumed to be related to overeating (disinhibition and hunger) were linked to a higher risk of
being overweight at six months postnatal. The risk of being overweight at one year postnatal

was not related to any domains of inappropriate eating behaviour. In conclusion, it seems that
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possible influences of inappropriate eating behaviour during pregnancy become manifest not
in the weight development trajectories of the offspring, but rather in the likelihood of being
overweight at birth and six months later.

Regarding restrained eating during pregnancy, the findings of the present study did not
confirm the observations from animal studies and the two studies in mothers who experienced
famine during pregnancy, which suggested that undernutrition during pregnancy is related to
obesity of the offspring (e.g. Orozco-Sélis et al., 2009). Probably, only the occurrence of
severe restrained eating or undernutrition, as seen in the famine studies or in mothers with
eating disorders, shows an impact on the weight development trajectory of the infant (Perrin
et al., 2015), while this is not the case for restrained eating in a non-clinical range as in the
present sample.

Neither of the inappropriate eating behaviours assumed to be related to overnutrition
(disinhibition and hunger) was linked to a higher risk of being overweight at birth. They did,
however, show a positive association with being overweight six months after birth. This
pattern of results might lead to the conclusion that as time elapses after birth, differences do
emerge through an interaction of intrauterine factors such as eating behaviour during
pregnancy and postnatal behaviour of the mother. It is conceivable that the eating behaviour
of the mother influences how she feeds her child. For instance, mothers with excessive
feelings of hunger might misinterpret their children’s signals and feed them too often,
consequently increasing the infant’s risk of overweight. Since disinhibited eating behaviour
captures not only loss of control over eating but also emotional eating, mothers with
disinhibited eating behaviour might feed their offspring in response to distress and not hunger.
This might lead to overfeeding the infant, in turn causing the infant to unlearn his/her own
feelings of hunger and satiety and the ability to regulate his/her energy intake (Birch &

Davison, 2001).
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Limitations

Some limitations of the present study should be considered when interpreting the results.
First, due to the small sample size (especially at one year after birth), we analysed small
numbers in some cells regarding the odds ratios for overweight, which may have increased the
likelihood of failing to detect existing effects. Second, the loss to follow-up may have biased
the findings: Mothers lost to follow-up were more likely to smoke during pregnancy and they
had a lower educational level. The level of education is associated with dietary quality (Rifas-
Shiman, Rich-Edwards, Kleinman, Oken, & Gillman, 2009), and both smoking during
pregnancy and educational level are linked to overweight and obesity in offspring
(Apfelbacher et al., 2008; Ino, 2010). However, we controlled for educational level in our
analyses and it was not associated with the risk of overweight in the offspring.

A strength of our study is that it was the first to investigate the relationship between
inappropriate eating behaviour in pregnancy and the weight development of the offspring in a
non-clinical sample using a longitudinal design. We assessed the weight development of the
infants using data provided from medical records, which is more reliable than self-report and
prevents potential recall bias. Moreover, we used age- and gender-specific percentile curves
as a measure to define overweight status in offspring. These are widely used for defining
childhood overweight and obesity and are recommended by institutions such as the World

Health Organization and the International Obesity Task Force (Wang & Wang, 2002).

In summary, we found inappropriate eating behaviour during pregnancy to be
unrelated to the weight development trajectories of the offspring. However, children of
mothers with overeating during pregnancy had a higher risk of overweight at the age of six
months. Overweight at this early time might persist into childhood, with studies reporting an
association between obesity at two or six months and obesity at two years of age (Mccormick,

Sarpong, Jordan, Ray, & Jain, 2010; Roy, Spivack, Faith, Chesi, & Mitchell, 2016). The
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findings of our study might therefore be of importance for healthcare providers. For instance,
gynaecologists or midwives could assess their patients’ eating behaviour habits and provide
them with advice about appropriate eating behaviour and the consequences for the health of
the mother and her infant.

Further research investigating growth development in children of mothers with
inappropriate eating behaviour is necessary in order to review and replicate our findings.
Moreover, future studies should investigate the offspring’s weight development beyond the
age of 12 months in order to detect a possible catch-up growth and risk of overweight and

obesity.

160



ANHANG

Literature

Apfelbacher, C. J., Loerbroks, A., Cairns, J., Behrendt, H., Ring, J., & Kramer, U. (2008).
Predictors of overweight and obesity in five to seven-year-old children in Germany:
results  from  cross-sectional  studies. BMC  Public Health, 8, 171.

http://doi.org/10.1186/1471-2458-8-171

Bauer, S., Winn, S., Schmidt, U., & Kordy, H. (2005). Construction , Scoring and Validation
of the Short Evaluation of Eating Disorders (SEED). European Eating Disorders Review,

13, 191-200.

Birch, L., & Davison, K. (2001). Family environmental factors influencing the developing
behavioural controls of food intake and childhood overweight. Pediatric Clinics of North

America, 48(4), 893-907.

Bliese, P. (2016). Multilevel Modeling in R (2.6). A Brief Introduction to R, the multilevel
package and the nlme package. Retrieved from https://cran.r-

project.org/doc/contrib/BlieseMultilevel.pdf

Bliese, P. D., & Jex, S. M. (2002). Incorporating a mulitilevel perspective into occupational
stress research: Theoretical, methodological, and practical implications. Journal of
Occupational Health Psychology, 7(3), 265-276. http://doi.org/10.1037//1076-

8998.7.3.265

Bliese, P., & Ployhart, R. (2002). Growth Modeling Using Random Coefficient Models:
Model Building, Testing, and Illustrations. Organizational Research Methods, 5(4), 362—

387. http://doi.org/10.1177/109442802237116

Bol, V. V, Delattre, a-I., Reusens, B., Raes, M., & Remacle, C. (2009). Forced catch-up

growth after fetal protein restriction alters the adipose tissue gene expression program

161



ANHANG

leading to obesity in adult mice. American Journal of Physiology. Regulatory,
Integrative and Comparative Physiology, 297(2), R291-9.

http://doi.org/10.1152/ajpregu.90497.2008

Bulik, C. M., Von Holle, A., Siega-Riz, A. M., Torgersen, L., Lie, K. K., Hamer, R. M., ...
Reichborn-Kjennerud, T. (2009). Birth outcomes in women with eating disorders in the
Norwegian Mother and Child cohort study (MoBa). The International Journal of Eating

Disorders, 42(1), 9-18. http://doi.org/10.1002/eat.20578

Cardwell, M. (2013). Eating Disorders During Pregnancy. OBSTETRICAL AND

GYNECOLOGICAL SURVEY, 68(4), 312-322.

Chavatte-palmer, P., Tarrade, A., & Rousseau-ralliard, D. (2016). Diet before and during
Pregnancy and Offspring Health: The Importance of Animal Models and What Can Be
Learned from Them. International Journal of Environmental Research and Public

Health, 13. http://doi.org/10.3390/ijerph13060586

Clark, M., & Ogden, J. (1999). The impact of pregnancy on eating behaviour and aspects of
weight concern. International Journal of Obesity, 23(1), 18-24. Retrieved from

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10094572

Conway, R., Reddy, S., & Davies, J. (1999). Dietary restraint and weight gain during
pregnancy. European Journal of Clinical Nutrition, 53(11), 849-53. Retrieved from

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10556996

Davenport, M. H., & Cabrero, M. R. (2009). Maternal nutritional history predicts obesity in
adult offspring independent of postnatal diet. The Journal of Physiology, 587(Pt 14),

3423—4. http://doi.org/10.1113/jphysiol.2009.174896

de Oliveira, J. C., Gomes, R. M., Miranda, R. A., Barella, L. F., Malta, A., Martins, I. P., ...

162



ANHANG

de Moura, E. G. (2016). Protein Restriction During the Last Third of Pregnancy
Malprograms the Neuroendocrine Axes to Induce Metabolic Syndrome in Adult Male

Rat Offspring. Endocrinology, 157, 1799-1812. http://doi.org/10.1210/en.2015-1883

Desai, M., Gayle, D., Babu, J., & Ross, M. G. (2005). Programmed obesity in intrauterine
growth- restricted newborns: Modulation by newborn nutrition, 288, R91-R96.

http://doi.org/10.1152/ajpregu.00340.2004

Duncombe, D., Wertheim, E. H., Skouteris, H., Paxton, S. J., & Kelly, L. (2008). How well
do women adapt to changes in their body size and shape across the course of pregnancy?

Journal of Health Psychology, 13(4), 503—15. http://doi.org/10.1177/1359105308088521

Enders, C. K., & Tofighi, D. (2007). Centering predictor variables in cross-sectional
multilevel models: a new look at an old issue. Psychological Methods, 12(2), 121-38.

http://doi.org/10.1037/1082-989X.12.2.121

Gariepy, G., Nitka, D., & Schmitz, N. (2010). The association between obesity and anxiety
disorders in the population: a systematic review and meta-analysis. International Journal

of Obesity (2005), 34, 407-419. http://doi.org/10.1038/ij0.2009.252

Hales, C., & Barker, D. (2001). The thrifty phenotype hypothesis. British Medical Bulletin,

60, 5-20. Retrieved from http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11809615

Head, G. A. (2015). Cardiovascular and metabolic consequences of obesity. Frontiers in

Physiology, 6, 1-3. http://doi.org/10.3389/fphys.2015.00032

Heery, E., Wall, P. G., Kelleher, C. C., & Mcauliffe, F. M. (2016). Effects of dietary restraint
and weight gain attitudes on gestational weight gain. Appetite, 07, 501-510.

http://doi.org/10.1016/j.appet.2016.08.103

Howard, L. M., Ryan, E. G., Trevillion, K., Anderson, F., Bick, D., Bye, A., ... Pickles, A.

163



ANHANG

(2018). Accuracy of the Whooley questions and the Edinburgh Postnatal Depression
Scale in identifying depression and other mental disorders in early pregnancy. The

British Journal of Psychiatry, 212, 50-56. http://doi.org/10.1192/bjp.2017.9

Hruby, A., Manson, J. E., Qi, L., Malik, V. S., Rimm, E. B., Sun, Q., ... Hu, F. B. (2016).
Determinants and Consequences of Obesity. American Journal of Public Health, 106(9),

1656—1662. http://doi.org/10.2105/AJPH.2016.303326

Ino, T. (2010). Maternal smoking during pregnancy and offspring obesity: meta-analysis.
Pediatrics International : Official Journal of the Japan Pediatric Society, 52(1), 94-9.

http://doi.org/10.1111/5.1442-200X.2009.02883.x

Isnard, P., Michel, G., Frelut, M.-L., Vila, G., Falissard, B., Naja, W., ... Mouren-Simeoni,
M.-C. (2003). Binge eating and psychopathology in severely obese adolescents. The
International Journal of Eating Disorders, 34(2), 235-43,

http://doi.org/10.1002/eat.10178

Kouba, S., Hillstrom, T., Lindholm, C., & Hirschberg, A. L. (2005). Pregnancy and neonatal
outcomes in women with eating disorders. Obstetrics and Gynecology, 105(2), 255-60.

http://doi.org/10.1097/01.A0G.0000148265.90984.c3

Krasnow, S. M., Nguyen, M. L. T., & Marks, D. L. (2011). Increased Maternal Fat
Consumption During Pregnancy Alters Body Composition in Neonatal Mice. American
Journal of Physiology. Endocrinology and Metabolism, (September 2011).

http://doi.org/10.1152/ajpendo.00261.2011

Kromeyer-Hauschild, K., Wabitsch, M., Kunze, D., Geller, F., Geif}, H. C., Hesse, V., ...
Hebebrand, J. (2001). Perzentile fir den Body-mass-Index fiir das Kindes- und
Jugendalter unter Heranziehung verschiedener deutscher Stichproben. Monatsschrift

Kinderheilkunde, 149(8), 807-818. http://doi.org/10.1007/s001120170107
164



ANHANG

Lobstein, T., Baur, L., & Uauy, R. (2004). Obesity in children and young people: a crisis in

public health. Obesity Reviews, 5, 4-85.

Mazzeo, S. E., Aggen, S. H., Anderson, C., Tozzi, F., & Bulik, C. M. (2003). Investigating
the Structure of the Eating Inventory (Three-Factor Eating Questionnaire ): A
Confirmatory Approach. International Journal of Eating Disorders, 34, 255-264.

http://doi.org/10.1002/eat.10180

Mccormick, D. P., Sarpong, K., Jordan, L., Ray, L. A., & Jain, S. (2010). Infant Obesity: Are
We Ready to Make this Diagnosis? The Journal of Pediatrics, 157(1), 15-19.

http://doi.org/10.1016/j.jpeds.2010.01.028

McMillen, 1. C., Adam, C. L., & Miihlhédusler, B. S. (2005). Early origins of obesity:
programming the appetite regulatory system. The Journal of Physiology, 565(Pt 1), 9-17.

http://doi.org/10.1113/jphysiol.2004.081992

Miihlhéusler, B. S., Adam, C. L., & Mcmillen, I. C. (2008). Maternal nutrition and the

programming of obesity. Organogenesis, 4(3), 144—-152.

Murrin, C., Shrivastava, A., Kelleher, C. C., Cohort, L. C., & Steering, S. (2013). Maternal
macronutrient intake during pregnancy and 5 years postpartum and associations with
child weight status aged five. European Journal of Clinical Nutrition, 67(6), 670-679.

http://doi.org/10.1038/ejcn.2013.76

Orozco-Sdlis, R., Lopes de Souza, S., Barbosa Matos, R. J., Grit, 1., Le Bloch, J., Nguyen, P.,
... Bolafios-Jiménez, F. (2009). Perinatal undernutrition-induced obesity is independent
of the developmental programming of feeding. Physiology & Behavior, 96(3), 481-92.

http://doi.org/10.1016/j.physbeh.2008.11.016

Perrin, E. M., Von Holle, A., Zerwas, S., Skinner, A. C., Reba-Harrelson, L., Hamer, R. M.,

165



ANHANG

... Bulik, C. M. (2015). Weight-for-length trajectories in the first year of life in children
of mothers with eating disorders in a large Norwegian cohort. International Journal of

Eating Disorders, 48, 406—414. http://doi.org/10.1002/eat.22290.Weight-for-length

Puhl, R., & Heuer, C. (2010). Obesity Stigma: Important Considerations for Public Health.
American Journal of Public Health, 100(6), 1019-1028.

http://doi.org/10.2105/AJPH.2009.159491

Puhl, R., & Latner, J. (2007). Stigma, obesity, and the health of the nation’s children.

Psychological Bulletin, 133(4), 557-80. http://doi.org/10.1037/0033-2909.133.4.557

Rankin, J., Matthews, L., Cobley, S., Han, A., Sanders, R., Wiltshire, D. H., & Baker, J. S.
(2016). Psychological consequences of childhood obesity: psychiatric comorbidity and

prevention. Adolescent Health, Medicine and Therapeutics, 7, 125-146.

Ravelli, G.-P., Stein, Z. A., & Susser, M. W. (1976). Obesity in young men after famine

exposure in utero and early infancy. New England Journal of Medicine, 295, 349-353.

Rifas-Shiman, S., Rich-Edwards, J., Kleinman, K., Oken, E., & Gillman, M. (2009). Dietary
Quality during Pregnancy Varies by Maternal Characteristics in Project Viva: A US
Cohort. Journal of American Dietetic  Association, 109, 1004-1011.

http://doi.org/10.1016/j.jada.2009.03.001

Rooney, K., & Ozanne, S. E. (2011). Maternal over-nutrition and offspring obesity
predisposition: targets for preventative interventions. International Journal of Obesity,

35(7), 883-90. http://doi.org/10.1038/ij0.2011.96

Roy, S. M., Spivack, J. G., Faith, M. S., Chesi, A., & Mitchell, J. A. (2016). Infant BMI or
Weight-for-Length  and  Obesity Risk in  Early = Childhood,  137(5).

http://doi.org/10.1542/peds.2015-3492

166



ANHANG

Saha, A. K., Sarkar, N., & Chatterjee, T. (2011). Health Consequences of Childhood Obesity.

Indian Journal of Pediatrics, 78, 1349—1355. http://doi.org/10.1007/s12098-011-0489-7

Shahkhalili, Y., Moulin, J., Zbinden, 1., Aprikian, O., & Mac¢, K. (2010). Comparison of two
models of intrauterine growth restriction for early catch-up growth and later development
of glucose intolerance and obesity in rats. American Journal of Physiology. Regulatory,
Integrative and Comparative Physiology, 298(1), R141-6.

http://doi.org/10.1152/ajpregu.00128.2009

Shloim, N., Hetherington, M. M., Rudolf, M., & Feltbower, R. G. (2015). Relationship
between body mass index and women’s body image, self-esteem and eating behaviours
in pregnancy: A cross-cultural study. Journal of Health Psychology, 20(4), 413-26.

http://doi.org/10.1177/1359105313502568

Simon, G. E., Von Korff, M., Saunders, K., Miglioretti, D. L., Crane, P. K., van Belle, G., &
Kessler, R. C. (2006). Association between obesity and psychiatric disorders in the US
adult  population.  Archives of  General  Psychiatry, 63(7), 824-30.

http://doi.org/10.1001/archpsyc.63.7.824

Sollid, C. P., Wisborg, K., Hjort, J., & Secher, N. J. (2004). Eating disorder that was
diagnosed before pregnancy and pregnancy outcome. American Journal of Obstetrics

and Gynecology, 190(1), 206-210. http://doi.org/10.1016/S0002-9378(03)00900-1

Stunkard, A. J., & Messick, S. (1985). The Three-Factor Eating Questionnaire to measure
Diatary Restraint, Disinhibition and Hunger. Journal of Psychosomatic Research, 29(1),

71-83.

Swallen, K. C., Reither, E. N., Haas, S. a, & Meier, A. M. (2005). Overweight, obesity, and
health-related quality of life among adolescents: the National Longitudinal Study of

Adolescent Health. Pediatrics, 115(2), 340-7. http://doi.org/10.1542/peds.2004-0678
167



ANHANG

Swann, R., Holle, A. Von, Torgersen, L., Gendall, K., Reichborn-Kjennerud, T., & Bulik, C.
(2009). Attitudes toward weight gain during pregnancy: Results from the Norwegian
mother and child cohort study (MoBa). International Journal of Eating Disorders, 42(5),

394-401. http://doi.org/10.1002/eat.20632. Attitudes

Tabibzadeh, P., & Mewes, R. (2016). Thin mother, obese child? A review of early risk
factors for obesity in offspring. Current Opinion in Psychiatry, 29, 309-315.

http://doi.org/10.1097/Y C0O.0000000000000268

Takimoto, H., Mitsuishi, C., & Kato, N. (2011). Attitudes toward pregnancy related changes
and self-judged dieting behavior. Asia Pacific Journal of Clinical Nutrition, 20(2), 212—

9. Retrieved from http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21669590

Team, R. C. (2012). R: A language and environment for statistical computing. Vienna,
Austria: R Foundation for Statistical Computing. Retrieved from http:/www.r-

project.org

Van Hout, G. C. M., Van Oudheusden, 1., & Van Heck, G. L. (2004). Psychological profile of
the morbidly obese. Obesity Surgery, 14(5), 579-588.

http://doi.org/10.1381/096089204323093336

Wadhwa, P. D., Buss, C., Entringer, S., & Swanson, M. . (2009). Developmental Origins of
Health and Disease: Brief History of the Approach and Current Focus on Epigenetic

Mechanisms, 27(5), 358-368. http://doi.org/10.1055/s-0029-1237424.Developmental

Wang, Y., & Wang, J. (2002). A comparison of international references for the assessment of
child and adolescent overweight and obesity in different populations. European Journal

of Clinical Nutrition, 56, 973-982. http://doi.org/10.1038/sj.ejcn. 1601415

Yang, Z., Zhao, W., Zhang, X., Mu, R., Zhai, Y., Kong, L., & Chen, C. (2008). Impact of

168



ANHANG

famine during pregnancy and infancy on health in adulthood. Obesity Reviews: An
Official Journal of the International Association for the Study of Obesity, 9, 95-99.

http://doi.org/10.1111/5.1467-789X.2007.00447.x

Zeltser, L. M. (2015). Developmental influences on circuits programming susceptibility to
obesity. Frontiers in Neuroendocrinology, 39, 17-27.

http://doi.org/10.1016/j.yfrne.2015.07.002

169



ANHANG

Figures

Tl

403 women were recruited
in pregnancy

T2

220 mother-infant pairs
provided data at birth

| |
T3 T4 TS

136 mother-infant pairs 112 mother-infant pairs 46 mother-infant pairs
provided data at 6 months provided data at 1 year provided data at 2 years
postnatal postnatal postnatal

Figure 1. Flow chart of participants from pregnancy to two years postnatal
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Tables

Table 1: Sample characteristics at birth (T2)

Total sample N =220

M SD %
Age 30.57 4.48
Body mass index during pregnancy 25.90 5.01
Body mass index before pregnancy 23.87 4.92
Pregnancy-related data collection in week
of gestation:
week 1-12 13.6
week 13-27 49.5
> week 28 36.8
Gestational diabetes
Yes 23
No 97.7
Smoking during pregnancy
Yes 2.7
No 97.3
Relationship status
Married or in a relationship 99.1
Educational level
< 12 years of education 15.0
> 12 years of education 19.1
University degree or higher 65.9
Mental Disorders
Recent or current diagnosed mental disorders 5.9
Breastfeeding
On demand 85.7
Scheduled feeding 8.6
Not breastfeeding 5.7
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