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Einleitung

Mindestens 171 Millionen Personen weltweit haben Diabetes. Bis zum Jahr 2030

wird sich diese Zahl voraussichtlich mehr als verdoppeln.’

Im Rahmen meines Studiums der Gesundheits- und Pflegewissenschaft kam ich des
Ofteren mit dem Thema Diabetes mellitus in Berlihrung und das in verschiedenen
Lehrveranstaltungen. Diese Erkrankung wird als Zivilisationskrankheit bezeichnet, da
sie unter anderem durch den Wohlstand der heutigen westlichen Gesellschaft
ausgelost werden kann. In der Zeit nach dem Zweiten Weltkrieg ergaben
Untersuchungen, dass Diabetes mellitus praktisch ausgeloscht war. Durch den
heutigen Lebensstil und verschiedene Umwelteinfliisse werden so genannte
Zivilisationskrankheiten eine Bedrohung fur verschiedene Gesellschaften. Ein Leben
im Uberfluss und abfallende korperliche Betatigung am Arbeitsplatz, fihren oftmals
zu Ubergewicht, welches eine wichtige Rolle in Bezug auf diese Erkrankung
einnimmt. Weiters zeichnet sich eine Entwicklung dazu ab, dass sich viele Personen
wenig sportlich betatigen. Im Rahmen der WHO werden immer wieder Projekte
durchgefuhrt, die zur Gesundheitsforderung und Pravention dienen und sich auf
Diabetes mellitus beziehen, um das Vorkommen dieser Krankheit zu verringern. Im
Rahmen dieser Arbeit werde ich wichtige Fakten tber Diabetes mellitus aufzeigen,
um diese Erkrankung mit Hilfe verschiedener Autoren bestmaoglich zu erklaren.

Im speziellen Teil dieser Bakkalaureatsarbeit mochte ich auf eine spezifische Form
des Diabetes mellitus eingehen, den Gestationsdiabetes (GDM). Gestationsdiabetes
stellt eine Erkrankung in der Schwangerschaft dar und gehort vor allem zum Bereich
der Gynakologie. Allerdings schlief3t die Definition des GDM auch
Diabeteserkrankungen mit ein, die schon vorher bestanden, aber nicht erkannt
wurden. In beiden Fallen muss im Gegensatz zu gesunden schwangeren Frauen auf
spezielle Aspekte geachtet werden, die unter anderem in der nachfolgenden Arbeit

erlautert werden.

! Vgl. Diabetes Programme 2009, Diabetes is a common condition and its frequency is

dramatically rising all over the world



Auf Grund der Epidemiologie des GDM ist ein generelles screening als Teil der
Mutterschaftsvorsorge unumganglich, doch zur Zeit wird dieses nur durchgefuhrt,
wenn gewisse Risikofaktoren bestehen die den Verdacht auf einen
Gestationsdiabetes begriinden. Ein nicht erkannter GDM kann zu verschiedenen
Fehlbildungen des Kindes fuhren. Allgemein ist zu sagen, dass Gestationsdiabetes in
erster Linie im Interesse des Kindes zu behandeln ist, da fur die Mutter kaum
Symptome entstehen.

Die Forschungsfrage, welche im Laufe der Arbeit beantwortet werden soll lautet:
Bleibt eine Diabeteserkrankung im Fall eines GDM auch nach der Schwangerschatft
bestehen?

Abschliel3end werde ich im Rahmen des Schlusswortes die wichtigsten Erkenntnisse

durch diese Arbeit aufzeigen.

Diabetes allgemein

1. Historischer Hintergrund

Diabetes mellitus ist keinesfalls eine neu auftretende Erkrankung der heutigen Zeit,
sondern wird schon in den Schriften des Aristoteles erwahnt. Zur Begriffserklarung ist
zu sagen, dass Diabetes mellitus aus dem Griechischen stammt und so viel wie
,honigsufier Durchfluss® bedeutet. Dies geht auf den sif3lichen Geschmack des
Urins zurlck, welchen an Diabetes mellitus erkrankte Personen aufweisen. Friher
diente dieses Merkmal den Arzten zur Diagnose des Diabetes mellitus, indem sie
den Urin der Patientinnen kosteten. 1889 entdeckte Paul Langerhans die Inselzellen
des Pankreas, konnte ihnen aber keine Bedeutung zuschreiben. Im selben Jahr
erzeugten Mering und Minkowski kinstlich die Erkrankung Diabetes mellitus, indem
sie die Bauchspeicheldrise entfernten. 1922 konnte erstmals ein Diabetiker mit
Insulin behandelt werden, da es im Jahr zuvor gelungen war, einem Hund Insulin aus
der Bauchspeicheldrise zu enthnehmen. Fraher war es Ublich, zur Behandlung des
Diabetes mellitus Schweineinsulin zu verwenden, ab 1979 konnte Humaninsulin

jedoch vollstandig synthetisch hergestellt werden. 2

2\Vgl. Schmeisl 1994, S.1



2. Definition

Diabtes mellitus ist eine Stoffwechselerkrankung und besteht, wenn Messungen des
Nuchternblutzuckers wiederholt einen Wert von 126 mg/dl Gberschreiten. Diese
Erkrankung kann auf verschiedene Art diagnostiziert bzw. definiert werden.
Meist geschieht dies durch folgende Symptome:

- erhohter Nuchternblutzucker

- Glukosurie

- Klinische Leitsymptome:

- Polyurie

- Polydipsie

- Gewichtsabnahme

- Exsikkose

- Leitungsknick, Adynamie®

- Wachstumsstdrungen, Bettnassen und Schulprobleme bei Kindern mit Typ |
Diabetes

- Koarperliche/mentale Abgeschlagenheit und Leistungsminderung

- Psychische Probleme

- Juckreiz ohne Hautveranderungen

- Appetitlosigkeit

- Potenzstorungen, Libidoverlust

- Muskelkrampfe

- Neuropathien (Geflihlsstérungen)

- Ubelkeit, Bauchschmerzen

- Harnwegsinfekte, Hautmykosen

- Amenorrhoe, Regelstérungen, verminderte Fruchtbarkeit (Frauen)*

% Vgl. Sachse 1998, S.4-5
*Vgl. Hien 1997, S.2



2.1 Der Kohlenhydratstoffwechsel

Kohlenhydrate werden mit der Nahrung aufgenommen und durch die Verdauung in
Ein- und Zweifachzucker gespalten. Dabei entstehen Fruktose, Galaktose und
hauptsachlich Glukose (Einfachzucker). In weiterer Folge werden Fruktose und
Galaktose in der Leber vorwiegend zu Glukose umgewandelt, welches den
wichtigsten Energielieferanten des Korpers darstellt. Der Glukosespiegel schwankt

gewdhnlich zwischen 50,4 und 140,5 mg/dl.°

2.2 Aufbau und Funktion des Insulins

Ein wichtiges Organ fir den Stoffwechsel des Menschen stellt die
Bauchspeicheldruse dar. Von ihr werden wichtige Verdauungssafte und Hormone
gebildet, unter anderem das Hormon Insulin, welches Zellen fur den Einstrom von
Blutzucker durchlassig macht, damit dieser wiederum zur Energiegewinnung
verwendet werden kann. Daraus kann man schlie3en, dass Insulin den
Blutzuckerspiegel reguliert und nie zu hoch werden lasst. Beim Diabetiker sind die
Produktion von Insulin und somit auch der soeben beschriebene Vorgang gestort.
Bei gesunden Personen melden so genannte Messfuhler an den B- Zellen erhdhten
Blutzucker und verursachen somit eine Ausscheidung von Insulin, wobei der
Normalwert des Blutzuckers etwa 50 mg pro dl Blut betragt und nach einer Mahlzeit
héchstens 140 mg/dl. Insulin spielt aber nicht nur bei der Regulation des Blutzuckers
eine Rolle sondern auch bei der Verwertung von Fett und Eiweil3. Dieses Hormon
hemmt den Eiweil3- und Fettabbau um zu gewahrleisten, dass der Korper seine
Energiereserven vor allem aus Glukose bezieht. Diese kann jedoch nur mittels

Insulin in Energie umgewandelt werden.®

Die folgende Abbildung soll die Rolle des Insulins im Stoffwechsel vereinfacht

darstellen.

®Vgl. Huch, Jiirgens 2007, S.385
® Vgl. Ruhland 1995, S.15-16
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Abbildung 1: Die Rolle des Insulins im Stoffwechsel

3. Formen des Diabetes mellitus

Es ist moglich Diabetes nach verschiedenen Kriterien zu klassifizieren. In diesem
Bereich hat sich allgemein die Einteilung der WHO durchgesetzt, die wie folgt lautet:

1. Klinische Klassifikation

- insulinabhangiger Diabetes

- nicht insulinabhangiger Diabetes

a) ohne Ubergewicht

b) mit Ubergewicht

- Mangelernahrung als Ursache des Diabetes

-10 -



- Weitere Typen des Diabetes, der mit weiteren Zustanden und Symptomen
einhergeht

a) Pankreaserkrankungen

b) Hormonale Stérungen

c) Veranderungen die durch Medikamente und/ oder Chemikalien ausgelost
wurden

d) Veranderungen am Insulinmolekul oder am Insulinrezeptor

e) Genetische Syndrome

f) Verschiedenes

- Gestorte Glukosetoleranz (impaired glucose tolerance- IGT)

a) ohne Ubergewicht

b) mit Ubergewicht

c) IGT als Folge von anderen Zustanden oder Syndromen

- Schwangerschaftsdiabetes

2. Statistische Risikogruppen: Personen mit normaler Glucosetoleranz und

erhohtem Risiko fiir Diabetes’

Die fruhere Unterscheidung zwischen einzelnen Formen des Diabetes lautete
jugendlicher und Erwachsenentyp. Allerdings kam man nach und nach zu der

Ansicht, dass eine Unterscheidung auf Grund des Alters nicht sinnvoll ist.®

3.1 Typl

Laut Ruhland (1996) kann Diabetes mellitus in Typ | und Typ Il eingeteilt werden.
Bei Diabetes mellitus Typ | sind Betroffene von Anfang an von der Zufihrung von
Insulin abhangig. Bei dieser Art des Diabetes findet eine Zerstérung der 3- Zellen

statt, wobei die Erkrankung erst nach 90%iger Zerstérung dieser Zellen ausbricht.®

! Vgl. WHO expert committee on diabetes mellitus 1980 n. WHO 2009
8 vgl. Kébberling 1996, S.19
®Vgl. Ruhland 1995, S.20

-11 -



3.1.1 Ursachen

Typ | Diabetes wird in der Regel durch eine Stérung des Immunsystems ausgeldst.
Wahrenddessen das Immunsystem bei gesunden Menschen daflr verantwortlich ist,
Krankheitserreger zu bekampfen, richtet sich das Abwehrsystem in diesem Fall
gegen die Betazellen und zerstort diese nach und nach. Diese Fehlfunktion wird
vermutlich von einer Infektion mittels Viren ausgeldst. Die folgende Abbildung zeigt,
wie korpereigene Abwehrzellen die Betazellen angreifen und in Folge dessen

schadigen.™

Abwehr-
zellen

Betazellen

Inselzellgewebe der Bauchspeicheldriise

Abbildung 2: Korpereigene Abwehrzellen greifen Betazellen an

Nach der Zerstorung der 3- Zellen geht die Krankheit fur eine gewisse Zeit zurick,
was auch Remissionsphase, bzw. Honeymoon Periode genannt wird. Diese Phase
dauert jedoch hochstens zwei Jahre wobei darauf geachtet werden muss, dass die
von aulden zugeflhrte Insulinmenge abnimmt, da in diesem Zeitraum noch eine
korpereigene Produktion stattfindet. Nach dieser Remissionsphase tritt meist der
absolute Insulinmangel ein, wobei Blutzuckerschwankungen auftreten. Aus diesem
Grund ist eine Insulintherapie nétig, die bestmdglich eine mahlzeitgerechte

Insulinausschuttung der Bauchspeicheldriise nachahmt. B

'% vgl. Ruhland 1995, S.20
" vgl. Ruhland 1995, S.20-22

-12 -



3.2Typll

Im Gegensatz zum Typ | liegt bei dieser Form des Diabetes keine unzureichende
Insulinproduktion vor. In diesem Fall ist das Zielgewebe (vor allem Muskel- und
Fettzellen) resistent gegenuber Insulin. Der Korper versucht anfangs dies zu
kompensieren, indem er mehr Insulin produziert, dies gelingt aber nur fur gewisse
Zeit. Durch diese Insulinresistenz gelangt Blutzucker nur mehr bedingt in Zellen und

reichert sich in Folge dessen im Blut an. '
3.2.1 Ursachen

Diese Form des Diabetes mellitus wird im Zusammenhang mit einer erblichen
Disposition gesehen. Ein weiterer Faktor der ausschlaggebend ist, ist das
Ubergewicht, besonders vermehrtes Fettgewebe im Bereich der Taille. Je héher das
Korpergewicht, desto hoher auch die Insulinresistenz. Weitere Aspekte, die in
diesem Zusammenhang eine Rolle spielen sind Bluthochdruck, Bewegungsmangel
und erhdhte Blutfette. Auch sie erhdhen das Risiko fur eine Insulinunempfindlichkeit.
Die Faktoren Bluthochdruck, erhdhte Blutfette und Diabetes mellitus Typ Il gehen oft
Hand in Hand, was auch Metabolisches Syndrom genannt wird. Da Ubergewicht eine
wesentliche Rolle in der Entstehung des Typ Il Diabetes spielt, kann dieser als

Zivilisationskrankheit betrachtet werden. 2
3.3Typllaund Typll b

Die anfangs erwahnte WHO Kilassifikation des Typ Il Diabetes in a) ohne
Ubergewicht und b) mit Ubergewicht wurde von Expertinnen weitgehend
ubernommen. Waldhausl et al 1996 kritisieren in diesem Fall die Bezeichnung Typ,
da dies nach der Meinung der Autorinnen eine unzureichende Formulierung fir diese
Charakterisierung ist. Dabei wurde untersucht, ob in beiden Fallen eine

unterschiedlich hohe erbliche Disposition besteht.

'2 ygl. Ruhland 1995, S.22
3 vgl. Ruhland 1995, S.22-23

- 13-



Man kam zu dem Ergebnis, dass bei Typ Il b Diabetes ein gering niedrigeres

genetisches Risiko besteht.™
3.4 Metabolisches Syndrom

Wie bereits erwahnt, stellt das Metabolische Syndrom einen Zusammenhang
zwischen Diabetes mellitus Typ I, Ubergewicht, erhdhten Blutfetten und
Bluthochdruck her. Diese Kombination wird auch das tédliche Quartett genannt,

welches zu einem stark erhdhten Risiko fiir Herz- Kreislauferkrankungen fiihrt. '°
3.5 MODY Diabetes

Der so genannte MODY ist eine spezielle Form des Typ Il Diabetes und tritt bereits in
jungen Jahren auf. Die Bezeichnung ,maturity onset type diabetes in young people*
(MODY) bezieht sich somit auf junge Patienten, die auf Grund einer dominanten
Vererbung an einem Diabetes mellitus Typ Il erkranken. Waldhausl et al (1996)

bezweifeln, dass diese Abgrenzung zu einer Sonderform in diesem Fall sinnvoll ist.®

3.6 Diabetes mellitus als Folge von Mangelernahrung

Diese Form des Diabetes kommt heute vorwiegend in Landern der 3. Welt vor und
entsteht vorwiegend im jungen Erwachsenenalter. Ursachen dafur sind ein Mangel
an Eiweil in der Kindheit und Umweltfaktoren. Die WHO verwendete hierfir die

Bezeichnung ,malnutrition- related diabetes mellitus*.

4 vgl. Kébberling 1996, S.20

1% vgl. Huch, Jiirgens 2007

18 ygl. Kébberling 1996, S.21

i Vgl. Diabetes mellitus 1985 n. WHO 2009

- 14 -



3.7 Weitere Formen des Diabetes mellitus

Fir Diabetes mellitus kdnnen folgende Faktoren auslésend sein:
- Autoantikorper gegen Insulin

- Unempfindliche Rezeptoren

- Pankreatitis: Diese Erkrankung kann zur Zerstorung von R Zellen fuhren.

- Toxische Schadigung der - Zellen

- Schwere Infektionen kdnnen die Ausschittung antagonistischer Hormone
steigern, die eine Entstehung des Diabetes mellitus begunstigen. Damit
gemeint sind: Somatotropin, Glucocorticoide, Adrenalin, Gestagene,

Corticotropin, Choriomammotropin, Schilddriisenhormone und Glucagon.®

Diese Abbildung veranschaulicht andere Ursachen des Diabetes mellitus:

— C. Weitere Ursachen des Diabetes mellitus

— unempfindlicher | -
[E b _ Rezeptar Postrezeptor-
EI-UESC"IU“UHQ ,ln__h 'I."‘ III 1 dHfEl‘iT
Pankreas- | /'I T
entfernung sl s achwers
Parkreas- nsulin / e, " \ Infektionen
erkrankungen e, Ziekzelle
LY (- f
Antikarper &
rp_ : antaganistische
Hormone
; [z.B, bei der
Hyparglykamie | < Schwangerschaft)

Abbildung 3: Weitere Ursachen des Diabetes mellitus

18 Vgl. Silbernagl, Lang 2005, S.286
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4. Diagnostik

Die Diangose des Diabetes mellitus kann auf verschiedenen Wegen erfolgen.

4 1 Blut- und Harnzuckerwert

Die Bestimmung des Blut- und Harnzuckers sind ausschlaggebende Parameter in
der Diagnostik des Diabetes mellitus. Wie anfangs erwahnt liegt der
Nuchternblutzucker normalerweise unter dem Wert 120 mg/dl und steigt bei
gesunden Personen nach dem Essen auf maximal 140 mg/dl. Ab einer gewissen
Menge, kann die Niere Glukose nicht mehr ausreichend im Blut zurtickhalten,
weshalb der Zucker dann mit dem Urin ausgeschieden wird. Dies geschieht ab
einem Wert von 160- 180 mg/dl und wird als ,Nierenschwelle“ bezeichnet. Die
Bestimmung des Blut-, bzw. Harnzuckerwertes wird oftmals in der Friherkennung
des Diabetes mellitus Typ Il verwendet. Die Bestimmung des Typ | Diabetes bereitet
weniger Schwierigkeiten, da dieser ausgepragte Symptome aufweist. Allerdings sind
die Messungen des Blut- und Harnzuckers nicht ausreichend um Diabetes mellitus

zu diagnostizieren, dafiir miissen Patientinnen mehrere Symptome aufweisen.®

4 .2 Oraler Glukosetoleranztest

Die Durchfuhrung dieses Tests geht wie folgt vor sich: Anfangs wird den
Patientlnnen Blut abgenommen, danach mussen diese 75 mg Traubenzucker in 300
ml Wasser aufgeldst innerhalb von 10 min trinken. Weiters wird den Patientinnen
nach bestimmten Zeiteinheiten immer wieder Blut abgenommen um den Blutzucker
bestimmen zu konnen. Diabetes mellitus liegt vor, wenn der Nichternblutzucker nach
einer Stunde Uber dem Wert 120 mg/dl und nach zwei Stunden Uber 200 mg/dI

liegt.?°

9 vgl. Schmeisl 1994, S.22
20 vgl. Schmeisl 1994, S.23

- 16 -



Um das Vorliegen eines Diabetes mellitus zu prufen, war es friher gangig, einen
oralen Glukosetoleranztest (OGTT) durchzufihren. Man war der Ansicht mit dieser
Methode Diabetesstadien erkennen zu kénnen, die daraufhin chemischer oder
subklinischer Diabetes genannt wurden.

Allerdings ergab sich das Problem, dass man keine einheitlichen Richtwerte angeben
konnte, da die Ergebnisse fortwahrend durch Faktoren wie Alter und Gewicht

beeinflusst wurden.?'
4.3 C- Peptid- Spiegel

Mittels dem C- Peptid- Spiegel kann die endokrine Insulinsekretion bestimmt werden.

Daran ist auch erkennbar, ob noch eine Eigensekretion vorhanden ist.??

Expertinnen diskutierten, ob die Konzentration des Seruminsulins wichtig fur die
Friiherkennung eines Diabetes mellitus ist. Da dieser Wert durch Ubergewicht erhéht
wird und es deshalb nicht moéglich ist einen Richtwert flir Untersuchungen
festzulegen kam man zum Ergebnis, dass der C- Peptid- Spiegel nicht relevant fur

Messungen ist, die der Diagnose des Diabetes mellitus dienen.?®
4.4 HbA1 und HbA1c

Der rote Blutfarbstoff Hamoglobin ist fur den Transport von Sauerstoff zustandig. Ist
Glukose im Blut vorhanden, geht diese eine Verbindung mit Hdmoglobin (Hb) ein,
das Endprodukt dieser ,Verzuckerung“ nennt man HbA1. Sobald der
Blutzuckerspiegel ansteigt, erhoht sich auch der Anteil an HbA1. Daran ist die
Blutzuckerkonzentration Uber einen langeren Zeitraum erkennbar. Die Hadmoglobin-
A1- Bestimmung eignet sich gut zur Langzeit Stoffwechseliberwachung, aber erst in
Kombination mit Blut- und Urinzuckerkontrollen kann diese Methode effektiv einen

Gesamtiiberblick (iber die Stoffwechseleinstellung eines Patienten geben.?*

21 ygl. Kobberling 1996, S.15
22 \/gl. Hien 1997, S.9

23 vgl. Kdbberling 1996, S.18
24\/gl. Ruhland 1995, S.6
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HbA1c hat dieselbe Bedeutung, wobei hier der Zusatz ,c“ fur eine willkurliche

Bezeichnung steht.?®
4.5 Fructosamin

Diese Methode dient zur Bestimmung des glykosilierten Serumproteins. Damit ist
erkennbar, ob die Therapieeinstellung der letzten 10- 14 Tage erfolgreich war.
Allerdings ist diese Art der Kontrolle teuerer und weniger effektiv als die Bestimmung
des HbA1.%

4.6 Mikroalbuminurie

Anhand dieser Methode wird der Albuminanteil im Urin gemessen, indem eine Probe

des 2. Morgenurins entnommen wird. ?’
5. Epidemiologie

Die Haufigkeit von an Diabetes mellitus erkrankten Personen variiert aufgrund
verschiedener Faktoren. Zum einen sind das altersabhangige Unterschiede und zum
anderen spielt die Population dabei eine Rolle. Die mittlere Haufigkeit von Diabetes
mellitus in den westlichen Industriestaaten wird mit 2,5 bis 4% angegeben.

Die Neuerkrankungsrate des Typ | Diabetes ist bei Mannern um 20- 60% hoéher als
bei Frauen und von regionalen Faktoren abhangig. Dies wird damit begriindet, dass
Umweltfaktoren und genetische Disposition fir das Auftreten der Erkrankung,
Einfluss gebend sein kdnnen. Die Lebenserwartung betragt in diesem Fall 75% der
Norm, wobei die Mortalitat gegenuber gesunden Personen um das 5 bis 10- fache
erhoht ist.

Die Haufigkeit des Typ Il Diabetes hangt stark von genetischen Vorraussetzungen

und einem Uberangebot an Nahrungsmitteln ab.

5Vgl. Hiibl 2007, Hamoglobin A1c (HbA1c)- Ubersicht
%6 vgl. Hien 1997, S.11
27 \gl. Hien 1997, S.11
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Die Lebenserwartung dieses Typus wird ahnlich dem des Typ | Diabetes gesehen,
allerdings ist dies auf Grund der Multimorbiditat alterer Personen nicht genau

beurteilbar.?®
6. Komplikationen

,Das Leben eines Diabetikers ist ein (lebenslanger) téglicher Balanceakt zwischen

Uber- und Unterzuckerung.“?®

Dabei kann es immer wieder zu Stoffwechselentgleisungen kommen, am haufigsten

zur diabetischen Ketoazidose und der Hypoglykamie.°
6.1 Diabetische Ketoazidose

Das ketoazidotische Coma diabeticum tritt heutzutage eher selten auf. Im Vergleich
dazu, kommt eine diabetische Ketoazidose relativ haufig vor. Dies kann entweder
eine leichte oder schwere Stoffwechselentgleisung sein, doch muss in jedem Fall der
Blutzucker kontrolliert werden. Ursache flr eine diabetische Ketoazidose ist
entweder ein absoluter (Insulinsekretion des Pankreas fallt ab) oder ein relativer
(Uberwiegen der antagonistischen Hormone) Insulinmangel. Ursachen oder Folgen
eines Insulinmangels kdnnen wiederum Infektionen, Myokardinfarkt,
Schwangerschaft, Postaggressionsstoffwechsel, zerebraler Insult, endokrine
Veranderungen und Medikamente sein. Dieser Insulinmangel flhrt zu Freisetzung
von Fettsauren aus dem Fettgewebe und zur Bildung von Ketonkorpern in der Leber.
Die frei gesetzten Fettsauren werden zur Energiegewinnung zu Ketonkdrpern
abgebaut, welche saure Stoffwechselprodukte sind und somit zur Ketoazidose

fuhren.®

28 \/gl. Waldh&usl, Gries 1996, S.3-4
29 Huch, Jirgens 2007, S.386

%0 vgl. Sachse 1998, S.15

31 vgl. Hien 1997, S.49-52
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6.2 Hypoglykamie

Eine Hypoglykamie bezeichnet einen raschen Blutzuckerabfall und liegt ab einem
Wert von 50 mg/dl vor. Dies kann sich in Form von neurologischen Symptomen
auldern und verschiedene Ursachen haben. Grundsatzlich liegt ein Ungleichgewicht
zwischen Insulinzufuhr und Insulinbedarf vor, was durch mehrere Faktoren ausgelost
werden kann. Damit gemeint sind zum Beispiel eine zu hohe Insulindosis, zu geringe

Nahrungszufuhr, Interaktionen mit anderen Medikamenten uvm. 32
7. Spatfolgen

Diabetes mellitus kann friher oder spater gewisse Folgen haben, die hier angefuhrt

sind.

_— Durchblutungsstérungen,
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Abbildung 4: Diabetische Spatschaden

32 vgl. Sachse 1998, S.17-18
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7.1 Makroangiopathie

Makroangiopathie bezeichnet eine Erkrankung der grof3en arteriellen Blutgefalle und

fiihrt zur Entstehung einer Arteriosklerose.>®

An Diabetes erkrankte Personen weisen ein 4- 5-fach erhohtes Risiko fur
Arteriosklerose auf. Dies kann auf Grund langjahrigen Diabetes mellitus entstehen,
oder einer schlechten Blutzuckereinstellung. Besonders im Rahmen eines
Metabolischen Syndroms, kann eine Arteriosklerose sehr frih auftreten. Aus der
Makroangiopathie kénnen sich gewisse Erkrankungen bilden, wie zum Beispiel Herz

Kreislauf Krankheiten, zerebrale Insulte, Arteriosklerose usw.>*
7.2 Mikroangiopathie

Der Begriff Mikroangiopathie steht fur eine Erkrankung der kleinen arteriellen
Blutgefalie und ist Ursache flr die Entstehung einer Retinopathie. Sobald bei
Patientinnen Schleiersehen oder sonstige Sehstérungen auftreten bedeutet dies,
dass eine Retinopathie bereits fortgeschritten ist. Auslosende Faktoren fur diese
Spatkomplikation des Diabetes mellitus kdnnen Hypertonie, Rauchen, schlechte
Stoffwechseleinstellung uvm. sein. Retinopathie flhrt bei Patientinnen friiher oder

spater zu vollstandiger Erblindung.®

Eine weitere Folge der Mikroangiopathie ist eine Nierenerkrankung, die so genannte
diabetische Nephropathie. Diese auldert sich durch folgende Symptome:
Mikroalbuminurie, zunachst eine gesteigerte glomerulare Filtrationsrate (in spaterem
Stadium vermindert), Proteinurie und erhdhten Blutdruck. Diese Nierenerkrankung
wird aufgeteilt in eine beginnende, manifeste und terminale Nephropathie. Die

Ausgepragtheit der Symptome steigert sich von Phase zu Phase.*

33 vgl. Huch, Jiirgens 2007, S.386
3 vgl. Hien 1997, S.93

% vgl. Hien 1997, S.98

%6 v/gl. Sachse 1998, S.26-27
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7.3 Diabetische Polyneuropathie

Unter diabetischer Polyneuropathie versteht man Nervenschadigungen die durch
Diabetes mellitus verursacht werden, wobei die symmetrische, Uberwiegend sensible
Polyneuropathie am haufigsten vorkommt. Symptome sind dabei:
- Parasthesien, Dysasthesien
- Kribbeln, Ameisenlaufen, Pelzgeflnhl
- neuropathische Schmerzen: Dies ist ein Ruheschmerz und wird deshalb von
den Patientlnnen in der Nacht als sehr storend empfunden. Sobald sie zu Bett

gehen, machen sich Beschwerden bemerkbar.*’
7.4 Diabetischer Ful

Fir diese Folge des Diabetes mellitus gibt es zwei Ursachen. Zum einen die
Makroangiopathie, die zu einem ischamischen Ful} fihrt und zum anderen die
Neuropathie, welche die Tiefensensibilitat beeintrachtigt. Eine vorhandene
Neuropathie fuhrt weiters zu einer Fehlbelastung des FulRes, was wiederum zu
Drucknekrosen und kleinen Einblutungen fuhrt, welche sich infizieren konnen. In
weiterer Folge bildet sich ein Gangran, welches jedoch nicht mit Schmerz verbunden
ist, genauso wenig wie Druckstellen und Infektionen, die von Erkrankten oft nicht

bemerkt werden.3®

8. Therapie

Far die Therapie eines Diabetes mellitus gibt es verschiedene Moglichkeiten. Die

vorliegende Abbildung zeigt grob das Vorgehen bei einer Behandlung.

37 vgl. Sachse 1998, S.30
3 vgl. Hien 1997, S.117
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Abbildung 5: Grundbausteine der Diabetes Therapie

8.1 Diat

Bei Typ Il Diabetikerlnnen ist es nétig, eine Gewichtsreduktion anzustreben, falls
Adipositas vorliegt. Dies allein kann oft zu einer guten Stoffwechseleinstellung
fuhren. Typ | Diabetikerlnnen sollten deren Aufnahme von Kohlenhydraten mittels
dem Mal ,Broteinheiten” genau berechnen. Grundsatzlich ist fur beide Typen des
Diabetes eine vollwertige Ernahrung sehr wichtig. Dabei sollten vor allem
Kohlenhydrate zugefuhrt werden, die langsam ins Blut Ubergehen. Der glykédmische
Index ist eine Methode mit jener der Blutzuckeranstieg nach dem Essen berechnet
werden kann. Er gibt den Wert an, in welchem Ausmalf’ 100g Kohlenhydrate eines
bestimmten Nahrungsmittels im Vergleich zu 100g reiner Glukose den Blutzucker

steigern.*

39 vgl. Huch, Jiirgens 2007, S.386-387
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8.2 Bewegung

Korperliche Aktivitat kann vielfaltige positive Auswirkungen auf die Entwicklung eines

Diabetes mellitus haben:

Bewegung fuhrt zu einer Senkung des Blutzuckerspiegels.
Die Stoffwechsellage wird gunstig beeinflusst.
Sport vermindert den Insulinbedarf des Korpers.

Die Empfindlichkeit der Muskelzellen fiir Insulin wird gesteigert.*°

8.3 Orale Antidiabetika

Orale Antidiabetika werden bei einer Therapie fir Typ Il Diabetiker verwendet, um

den Blutzuckerspiegel senken zu kdnnen. Davon gibt es verschiedene Arten, die wie

folgt lauten:

insulinotrope orale Antidiabetika: Sulfonylharnstoffe und Glinide: Diese fordern
die Freisetzung von Insulin aus den - Zellen. Glinide unterscheiden sich
bezuglich chemischer Struktur und Pharmakokinetik von Sulfonylharnstoffen
und sind sehr schnell und kurz wirksam. Insulinotrope Antidiabetika sind
ausschlieRlich fir Typ Il Diabetikerlnnen ohne Ubergewicht geeignet, da sie
andernfalls eine Hyperinsulindmie verstarken wirden, die bei Ubergewichtigen
Typ Il Diabetikerlnnen vorhanden ist.

Biguanide: Diese stimulieren die periphere Glukoseaufnahme und hemmen
deren Bildung in der Leber. Da sie es erleichtern, Gewicht reduzieren zu
konnen, eignen Biguanide sich besonders gut um Typ Il Diabetikerlnnen zu
behandeln.

Glitazone: Diese verringern ebenfalls die Glukoseneubildung in der Leber und
steigern die Aufnahme von Glukose in die Zellen.

L- Glucosidase- Hemmer: Diese verringern die Aufnahme von Glukose ins
Blut, indem sie die kohlenhydratspaltende Glucosidase im Dinndarm

hemmen.*'

“0vgl. Huch, Jirgens 2007, S.387
41 Vgl. Schmid, Hartmeier, Bannert, Schmid 2007, S.137-139

-4 -



8.4 Insulin

Insulin ist wie anfangs bereits beschrieben ein lebenswichtiges Hormon, welches

mehrere Funktionen erfullt:

Verbesserung der Aufnahme von Glukose in die Zelle

Steigerung des Glukoseabbaus

Forderung der Bildung und gleichzeitig Hemmung des Abbaus von Glykogen
Forderung der Bildung von Fetten aus Glukose

Insulin hemmt die Umwandlung von Eiweil3en zu Glukose

Anfangs verwendete man zur Behandlung des Diabetes mellitus tierisches Insulin. Im

Gegensatz dazu, werden heute nur mehr so genannte Human- und Insulinanaloga

zur Therapie verwendet, die synthetische hergestellt werden. Bei Diabetes mellitus

Typ | Diabetikern ist ein Insulintherapie unbedingt erforderlich. Fir Typ Il Diabetiker

kann dies ebenfalls notig sein, falls andere Therapiemdoglichkeiten (Diat, orale

Antidiabetika) nicht ausreichen. Es kann zwischen verschiedenen Arten von Insulin

unterschieden werden, die wie folgt lauten:

kurzwirksame Insuline: Diese Art von Insulin wirkt bereits nach 15- 30 Minuten
und weist eine Wirkungsdauer von ungefahr 6 Stunden auf.

schnellwirksame Insuline: Sie entfalten ihre Wirkung doppelt so schnell wie
kurzwirksame Insuline und werden direkt vor dem Essen verabreicht. Zu
dieser Art gehdren Insulinanaloga wie Lispro und Aspart Insulin.
Verzogerungsinsuline: Diese Insuline werden langsam resorbiert, woraus eine
verlangerte Wirkungsdauer resultiert.

Misch-, Kombinationsinsuline: Sie werden aus kurzwirksamen oder

schnellwirksamen mit Verzogerungsinsulinen gemischt.

Weiters gibt es folgende Formen der Insulintherapie:

Konventionelle Insulintherapie: Bei dieser Form der Therapie des Diabetes
mellitus wird 30 Minuten vor dem Frihstlick und Abendessen eine festgelegte
Menge an Insulin verabreicht.

Intensivierte Therapie: Die intensivierte Therapie versucht den Grundbedarf
mit Verzdgerungsinsulinen abzudecken und so genannte Blutzuckerspitzen zu
den Mahlzeiten mittels schnell wirkenden Insulinen zu senken. Dabei ist es fur

Patientinnen wichtig, mehrmals pro Tag den Blutzuckerspiegel zu messen. Im
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Gegensatz zur konventionellen Therapie erlaubt diese Form der Therapie eine

erhohte Flexibilitat beziiglich der Nahrungsaufnahme.*?

In der Regel wird das Insulin Uber eine Spritze oder ein Pen injiziert, um 0,5- 1 IE
(internationale Einheit) pro kg Kérpergewicht zu verabreichen. Insulin muss unter
Umgehung des Verdauungstraktes (parenteral) verabreicht werden, um dessen
Abbau durch Verdauungsenzyme zu verhindern. Als Injektionsorte werden vor allem

bei der Selbstverabreichung das Unterhautgewebe des Bauches und des

Oberschenkels bevorzugt.*?

S S

Abbildung 6: Injektionsstellen fiir die Insulingabe

Abbildung 7: Grundausstattung eines Diabetikers mit Insulintherapie

42 \/gl. Schmid, Hartmeier, Bannert, Schmid 2007, S.135-136
*3\V/gl. Huch, Jirgens 2007, S.387
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Gestationsdiabetes

9. Definition GDM (Gestationsdiabetes)

,Der GDM ist definiert als eine erstmals in der Schwangerschaft aufgetretene oder

diagnostizierte Glukosetoleranzstérung.“*

Diese Definition schlief3t auch einen erst in der Schwangerschaft diagnostizierten
Diabetes mit ein, der schon vorher bestand, aber nicht erkannt wurde. Weiters kann
es sein, dass sich ein Typ |, Typ Il oder eine andere Form des Diabetes mellitus

erstmals in der Schwangerschaft manifestiert.*®

GDM ist in erster Linie ein geburtshilfliches Problem, da im Gegensatz zur Mutter
ausschlieBlich der Fotus Symptome aufweist. Deshalb sind eine Therapie und eine
frihe Diagnostik sehr im Interesse fir das Kind.

Gestationsdiabetes entsteht vor allem deshalb, da eine Glukosestoffwechselstérung
erst durch die Belastung einer Schwangerschaft auftreten kann, jedoch nach dieser
wieder verschwindet. Es kommt selten vor, dass diese Form des Diabetes nach der
Schwangerschaft bestehen bleibt, in diesem Fall kann man damit rechnen, dass eine
Diabeteserkrankung schon vorher bestand, aber nicht erkannt wurde. Meist handelt
es sich dabei um einen Typ Il Diabetes. Mit einem Typ | Diabetes ist dann zu
rechnen, wenn die Betroffene wenig Insulin bendtigt, normalgewichtig ist und zu
Hypoglykamie neigt. Allerdings kann es sein, dass dadurch intrazellulare Defekte des
Glukosestoffwechsels entstehen, worauf eine Insulinresistenz vorliegt und somit ein
Typ Il Diabetes vorgetauscht wird. Diese Resistenz ist jedoch nur voribergehend.
Eine an 150.000 schwangeren Diabetikerinnen in USA durchgeflhrte Untersuchung
brachte zum Ergebnis, dass 88% der Teilnehmerinnen an Gestationsdiabetes

erkrankt waren, 8% an Diabetes mellitus Typ Il und nur 4% an Typ | Diabetes.

4 Briese 2005, S.276
5 Vgl. Briese 2005, S.276
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Laut Weiss (2002) weist der Schwangerschaftsdiabetes ausschliel3lich in der

Anfangsphase Ahnlichkeiten zum Typ |, bzw. Typ |l Diabetes auf.*®

10. LADA Late onset autoimmune diabetes

Hinter einem GDM kann sich oft diese Form des Diabetes mellitus verstecken. Diese
Erkrankung aufRert sich anfangs ahnlich wie Diabetes mellitus Typ I, allerdings sind
Betroffene dieser Autoimmunerkrankung ungewohnlicherweise schlank und weisen
einen absoluten Insulinmangel auf. Weiters manifestiert sich LADA im Gegensatz zu
Typ Il Diabetes relativ frih, d.h. zwischen dem 30.- 35. Lebensjahr. Ungefahr jeder
dritte Patient der an einem neu entdecktem insulinpflichtigen Diabetes mellitus leidet,
ist an dieser Form des Diabetes erkrankt. Allerdings geht eine R- Zellzerstdérung
durch Autoimmunprozesse langsamer voran als bei juvenilem Diabetes und deshalb
kann hier eine Therapie mittels Diat und oralen Antidiabetika ausreichend sein.
Allerdings werden viele Betroffene nach 1-2 Jahren letztendlich doch

insulinpflichtig.*”
11. Ursachen

Eine Schwangerschaft stellt immer eine Herausforderung flr den Kérper der
werdenden Mutter dar, vor allem in Bezug auf das metabolische System. In der
Schwangerschaft versucht der Korper alle moglichen Energiereserven zu aktivieren,
wodurch es zu einer erhdhten Glukosebelastung und einem erhdhten Insulinspiegel
der Mutter kommt. Bei gesunden Personen reagieren 3- Zellen zum Ausgleich des
Insulinspiegels mit einer Hyperplasie und einer Hypergranulation, indem der
Progesteronspiegel steigt. Bei einem GDM treten Insulinrezeptor- und

Postrezeptordefekte auf, die den Glukosetransport verringern.*®

0 vgl. Weiss 2002, S. 136
*"Vgl. Briese 2005, S.276
8 \/gl. Briese 2005, S.276
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12. Risikofaktoren

Die Aufnahme eines Screening Programms in die Mutterschaftsrichtlinien ware sehr
wichtig, da GDM die dritthaufigste Ursache eines intrauterinen Fruchttods ist. Weiters
ist Gestationsdiabetes oftmals der Grund fur das Auftreten von Morbiditat und
Mortalitat des Kindes. Risikofaktoren, die das Screening notwendig machen waren
vorausgegangene Geburtsgewichte tUber 4000 g, habituelle Aborte, intrauteriner
Fruchttod, Frihgeburten, Fehlbildungen, Diabetes mellitus in der Familie, fetale
Makrosomie, Hydramnion, Glukosurie, Alter der Mutter Uber 30 Jahre, Adipositas,
exzessive Gewichtszunahme in der Schwangerschaft, rezidivierende
Harnwegsinfekte, Infektionen und durch die Schwangerschaft entstandene

Hypertonie.*®
13. Diagnostik

Die Diagnose eines Gestationsdiabetes erfolgt mittels eines Glukosebelastungstests.
Dabei werden der Patientin 50g Glukose verabreicht, wobei dann Verdacht auf einen
GDM besteht, wenn der 1- Stunden Wert der kapillaren Blutglukose uber 140 mg/ dl
liegt. In Deutschland ist es weitgehend ublich 50 g, bzw. 75 g Glukose zu
verabreichen. Im Gegensatz dazu, wird in USA eine Menge von 100 g Glukose
verwendet. Danach wird ein oraler Glukosetoleranztest durchgefuhrt, um diesen
Verdacht zu bestatigen oder zu widerlegen. Gestationsdiabetes wird mit Sicherheit
bestimmt, wenn zwei oder mehrere Werte Gber dem Grenzbereich liegen. Dabei
wurden durch die WHO bestimmte Grenzwerte festgelegt, die einen Diabetes
mellitus, bzw. eine pathologische Glukosetoleranz feststellen. Waldhausl et al (1996)
kritisieren dabei, dass bei diesen Werten bestimmte Kriterien nicht beachtet wurden,
das ware zum Beispiel das Gestationsalter und der Aspekt, dass sich auch in der

normalen Schwangerschaft die Glukosetoleranz verschlechtert.*

*9Vgl. Briese 2005, S.277
%0 vgl. Bellmann, Waldhausl 1996, S.275-276
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Die Deutsche Diabetes- Gesellschaft hat Grenzwerte fur einen Glukosetoleranztest

(75mg) zur Diagnose eines GDM wie folgt festgelegt:

Niichtern 90 mg/dl
60 min 190 mg/dl
120 min 160 mg/dl

Tabelle 1: Grenzwerte laut Deutscher Diabetes Gesellschaft

Im Gegensatz zum oralen Glukosetoleranztest, eignet sich die Bestimmung des
HbA1 nicht zur Diagnose eines Gestationsdiabetes. Dies hat den Grund, dass eine

pathologische Glukosetoleranz mit dieser Methode nicht feststellbar ware.*’

Screening Friihscreening
bei allen schwangeren, bei Risikofaktoren
24.-28.55W im ersten Trimenan,

Wiederholung 24.- 28, 55W

'

orale Gabe von 50 g Glukose,
Blutglukosespiegelbestimmung
nach 60Minuten (kapillir/vendses Plasma)

i ¥
Glukosekonzentration
= 140mg/d

v

oGTT mit 75 g Glukose, Blutglukosespiegelbestimmung, |
niichtern, nach 60Minuten, nach 120 Minuten |

I
. v
| Gestationsdiabetes :

=2Werte dber
nichtern 280mg/dl
nach 60 Minuten = 180mg/dl
nach 120 Minuten=155mg/d| |
I

[ Impaired Glucose Tolerance (IGT)
1 erhiihter Wert |

'

GDM: Didtberatung, 30 kcal|kg Korpergewicht,
ambulante BZ-Tagesprofile, Spartprograrmm

T L4
Blutzuckerwerte im Tagesprofil: | Blutzuckerwerte im Tagesprofil: |
niichtern, praprandial =90 mg/dl, unter den Grenzwerten

60 Minuten postprandial = 130ma/dl,
|_i 20 Minuten postprandial = 155 mg/d|

i ¥
5 I =
| zusatzliche Insulintherapie —I | weiterhin nur Didt

Abbildung 8: Gestationsdiabetes Screening

*1 vgl. Bellmann, Waldhausl 1996, S.276
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Ein oraler Glukosetoleranztest mit 50 g Glukose sollte generell innerhalb der 24. und
der 28. Schwangerschaftswoche durchgefuhrt werden. Bis zu diesem Zeitpunkt wird
das Inselorgan stark beansprucht, es bleibt jedoch noch genligend Zeit fir eine
sinnvolle Therapie. Wenn gewisse Risikofaktoren vorhanden sind, sollte der oGTT
schon im ersten Trimenon statt finden und weiters mit 75 g Glukose wiederholt

werden. Die oben angefiihrte Abbildung zeigt das weitere Vorgehen.*?
14. Epidemiologie

Da ein Screening in der Schwangerschaft bis jetzt noch nicht in die
Mutterschaftsvorsorge miteinbezogen wurde, schwankt die Haufigkeit eines GDM in
Deutschland zwischen 1% und 3(-5)%. International gesehen ist das Vorkommen

eines Gestationsdiabetes < 1% bis 20%.°°
15. Therapie

Folgende Aspekte sollen laut Hien (1997) bei der Therapie von Gestationsdiabetes
und schwangeren Diabetikerlnnen beachtet werden:

- Der Blutzucker soll méglichst unter einem Wert von 90 mg % liegen, wobei
leichte Hypoglykamien weder Mutter noch Kind schaden.

- Um den oben beschriebenen Blutzuckerwert zu erreichen ist es notig, eine
Diat einzuleiten. Falls dies nicht ausreicht muss Insulin verabreicht werden,
bestenfalls eine intensivierte Insulintherapie. Oft ist es notwendig, dass die
betroffene Patientin 6- 8 mal pro Tag eine Messung des Blutzuckers
durchfihrt und mit optimaler Schulung den Blutzucker selbst reguliert. Meist
wird zu den Mahlzeiten ein Normalinsulin und in der Nacht - falls notwendig -
ein Verzogerungsinsulin verabreicht.

- Folgende Formen einer Therapie sind bei Vorliegen einer Schwangerschaft
fehl am Platz:

- orale Antidiabetika: Daraus kann ein fetaler Hyperinsulinismus oder eine

fetotoxische Wirkung entstehen, da diese Medikamente in die Plazenta gehen.

%2\/gl. Briese 2005, S.277
%3 y/gl. Briese 2005, S.276
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Reduktionsdiat: Der Kalorienbedarf ist in einer Schwangerschaft um 5 kcal/
KG erhoht, falls eine Untererndhrung eintritt, kann dies zu einer
Unterzuckerung in der Nacht fuhren.

Bei einer Therapie in Form einer Diat ist folgendes zu berlcksichtigen:
Komplexe Kohlenhydrate sollten bevorzugt werden.

Balaststoffe verzogern die Glukoseresporption.

Der Proteinbedarf betragt 1,5- 2 g/ kg KG.

Der Kohlenhydratbedarf steigt ab dem 2. Trimenon um 25%.

Der tagliche Kalorienbedarf liegt in etwa bei 30- 35 kcal/ kg KG.

Frauen die adipds sind, konnen in der Schwangerschaft bis zu 7 kg
zunehmen.

Untergewichtige Frauen kdnnen bis zu 10- 15 kg an Gewicht zulegen.

Urin sollte regelmafig auf Glukose und Ketone mit einem Stix kontrolliert
werden.

Eine Glukosurie signalisiert eine schlechte Einstellung.

Ketone wirken teratogen.

Bei Neigung zu einer Ketose sollte fettarme und kohlenhydratreiche Kost
bevorzugt werden.

Eine Hungerketose kann durch regelmafige Haupt- und Zwischenmahlzeiten
vermieden werden.

Eine Ketoazidose ist fur Mutter und Kind sehr gefahrlich.

15% der Patientinnen werden im Verlauf insulinpflichtig.

An Diabetes mellitus erkrankte Patientinnen weisen bei Beginn der
Schwangerschaft einen geringeren Bedarf an Insulin auf, was sich im 2.
Trimenon zum Gegenteil andert. Zu diesem Zeitpunkt liegt der Gebrauch
haufig Uber 1 IE Insulin/ kg KG. Nach der Geburt fallt dieser Bedarf plotzlich
ab, bei Gestationsdiabetes auf null. Patientinnen, bei denen Diabetes schon
vor der Schwangerschaft bestand, fallt dieser Bedarf nicht derart drastisch ab
und die Entwicklung tritt schon 1- 2 Wochen vor der Geburt ein. Dies kann
auch ein Zeichen einer Plazentainsuffizienz sein.

Bei Schwangerschaften mit Zwillingen, kann der Insulinbedarf auf 2 IE/ kg KG
steigen.

Eine Besonderheit stellen Patientinnen mit einer Hyperemesis gravidarum dar.

Bei ihnen kann es sein, dass die Nahrung nach dem Essen wieder erbrochen
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wird und somit eine Hypoglykamie eintritt. Die Betroffenen verabreichen
Basal- und Normalinsulin, wobei bei Hyperemesis gravidarum weitere Hilfe
von Spezialistinnen gefragt ist.

- Bei Initierung einer Lungenreifung mittels Kortisol und Wehenhemmung
mittels Fenoterol sollte beachtet werden, dass der Insulinbedarf dabei steigt.
D.h. auch, dass diese Mittel bei Gestationsdiabetikerinnen, die eine Therapie
mittels Diat erhalten eine Insulintherapie notig machen konnen.

- Bei Kindern, deren Mutter Diabetikerinnen sind kann es vorkommen, dass
gehauft Atemnotsyndrome auftreten da eine Hyperinsulinamie die
Surfactantproduktion der Alveolen einschrankt. Bei diesen Kindern besteht 48
Stunden nach der Geburt ein hohes Hypoglykamierisiko. Aus diesem Grund
gibt man Neugeborenen eine 10% Glukoseinfusion. Diese Infusion wird im
Fall von Hypoglykamiesymptomen und einem Blutzuckerwert < 30 mg %
verabreicht. Danach sollte eine Blutzuckerbestimmung nach 30, 60 und 180
Minuten erfolgen. Mit einer friihen und haufigen Nahrungszufuhr kann dem
entgegengewirkt werden.

- Nach der Geburt sollte bei der Mutter in gewissen Abstanden eine Kontrolle
des Blutzuckers erfolgen, um festzustellen ob sich ein definitiver Diabetes
mellitus entwickelt oder nicht. Der erste Test sollte nach 6 Monaten erfolgen,
sobald sich der Hormonhaushalt wieder normalisiert hat und danach jahrlich.
Dabei ist zu beachten, dass etwa 50% der Gestationsdiabetikerinnen nach 5-
25 Jahren eine pathologische Glukosetoleranz entwickeln. Von diesen
Patientinnen entwickeln wiederum 50% einen Diabetes mellitus Typ I, wobei
vor allem adip6se Frauen betroffen sind. Entsteht ein Diabetes mellitus Typ |
durch die Schwangerschaft, so bleibt er bestehen. In etwa 2% der Falle des
Gestationsdiabetes kommt es zu einer Manifestation des Typ |l Diabetes. Fur
eine Differentialdiagnose sind der C- Peptid Spiegel und eine

Antikdrperbestimmung nétig. >*

15.1 Antihypertensive Therapie

Bei dieser Therapie wird versucht einen Normalwert von 120/ 80 mmHg zu erreichen.

% v/gl. Hien 1997, S.44- 46
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Ab einem Wert von 140/ 90 mmHg wird spatestens eingegriffen, dabei spricht man
von einer schwangerschaftsinduzierten Hypertonie (SIH). In diesem Fall kann es zu
Odemen und einer Proteinurie kommen, die das Folgestadium der Praeklampsie
ankundigen. Bei einer antihypertensiven Therapie muss jedoch beachtet werden,
dass Medikamente auf eine Schwangerschaft abgestimmt sind. Dabei sind folgende
Antihypertensiva geeignet: Methyldopa und 1 selektive  Blocker. Folgende sind

hingegen ungeeignet: ACE Hemmer und Ca Antagonisten.*®
16. Geburtshilfe und Wochenbett bei Diabetes mellitus

Die Uberwachung des Fétus geschieht mittels Ultraschalluntersuchungen. Diese
erfolgen innerhalb verschiedener Zeitspannen:

- 8. -12. Schwangerschaftswoche zur Feststellung des Geburtstermins.

- 18.-22. Schwangerschaftswoche zum Ausschluss von Missbildungen.

- Ab der 28. SSW zur Beurteilung der Fruchtwasserverhaltnisse und des

intrauterinen Wachstums des Fetus.
- In der Spatschwangerschaft erfolgt eine Kardiographie (CTG) zur Kontrolle
des Befindens des Fetus.

Die Geburt des Kindes einer Gestationsdiabetikerin sollte spontan und vaginal
erfolgen. Die Planung einer Geburtseinleitung und einer sectio caesara im Vorhinein
ist normalerweise nicht notwendig. Die Uberwachung des Neugeborenen sollte durch
Spezialistinnen erfolgen, die mit der Thematik Diabetes in der Schwangerschaft
vertraut sind. Dabei sollte eine Kontrolle des Blutzuckers in den ersten zwei Stunden
nach der Geburt halbstindlich erfolgen, um eine hyperinsulinamiebedingte
Hypoglykamie frihzeitig zu erkennen.
Falls sich erst im Wochenbett der Verdacht einstellt, dass die Mutter an GDM
erkrankt sein kdnnte, kann dies im Nachhinein mittels Bestimmung des Insulins im
Nabelschnurblut festgestellt werden. Ein 75 g oGTT kann Aufschluss dartber geben,
wie sich der Stoffwechsel der Mutter bezlglich Diabetes mellitus weiter entwickeln
wird. Dabei ist zu sagen, dass ein Risiko von 30- 40% flr die Mutter besteht, bei

einer erneuten Schwangerschaft wieder an GDM zu erkranken.

% vgl. Hien 1997, S.46-47
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Es besteht ebenfalls ein hohes Risiko dafur, dass sich bei der Betroffenen friher
oder spater ein Diabetes mellitus Typ Il manifestiert, was durch jahrliche
Stoffwechselkontrollen Uberprift werden sollte. Waldhausl et al (1996) sehen
prophylaktisch einen Sinn darin, der Entstehung oder dem Bestehen von

Ubergewicht entgegen zu wirken.*®
17. Komplikation
17.1 Fehlbildungen

Diabetes mellitus, der bereits im 1. Trimenon auftritt bestand mit grof3er Sicherheit
schon vor der Schwangerschaft und ist selten ein Gestationsdiabetes, da dieser sich
normalerweise nicht so frih manifestiert. Missbildungen kdnnen in diesem Fall vor
allem am Herzen, bei der Wirbelsaule, beim Rickenmark und dem
Gastrointestinaltrakt entstehen. Das mittlere Risiko fir Fehlbildungen im ersten
Trimenon mit einer bestehenden Diabeteserkrankung liegt 100% Uber dem
Durchschnitt. Durch eine gute Blutzuckereinstellung Iasst sich dieses Risiko

senken.”’
17.2 Reifestérungen

Wie auch bei Fehlbildungen ist die Ursache von Reifungsstérungen eine
Hyperglykamie der Mutter. Dies bewirkt eine - Zellhypertrophie und
Hyperinsulinamie des Kindes, welche wiederum anabol auf den Organismus wirkt
und Uberschieflendes Wachstum (Makrosomie) und Reifungsstérungen hervorruft.
Aus dieser Hyperinsulinamie kbnnen weitere Konsequenzen entstehen, wie: Unreife,
Atemnotsyndrome, Hyperbilirubinamien, Polyglobulien, Hypomagnesiamien,
Hypokalziamien mit Krampfen, Hyperexzitabilitat, Apnoeanfalle und eine lang
anhaltende Hypoglykamie. AuRerdem ist das Risiko fur das Eintreten eines

intrauterinen Fruchttods bzw. einer Plazentainsuffizienz ernoht.>®

% v/gl. Bellmann, Waldhaus!| 1996, S.281-282
" vgl. Hien 1997, S.40
%8 vgl. Hien 1997, S.40
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17.3 Mutterliches Risiko

Patientinnen, die in der Schwangerschaft an Diabetes mellitus erkrankt sind, sollten
wie bereits erwahnt, von Expertinnen auf diesem Gebiet betreut werden. Weiters ist
eine gute Blutzuckereinstellung sehr wichtig, um folgendes zu vermeiden:

Pyelonephritiden, haufige Fehlgeburten, Aborte oder eine Notfallssectio.>®
17.4 Schwangere mit Diabetes mellitus Typ |, der bereits vorher bestand

Bei Beginn der Schwangerschaft sollten bestehende Spatkomplikationen abgeklart
werden. Bei einer Retinopathie sollten eine Laserbehandlung und standige
Kontrollen erfolgen. Bei bestehender Nephropathie sollten der Urinstatus,
Korpergewicht und Blutdruck in gewissen Abstanden Uberprift werden. Bei
Schwangeren sollte der Urin regelmaRig auf Glukose gepruft werden, allerdings ist
diese Methode nicht ausreichend um einen Gestationsdiabetes auszuschliel3en,
dazu ist die Durchflihrung eines oGTT noétig.

Glukose im Urin wird anfangs alle vier Wochen, ab dem 2. Trimenon alle drei

Wochen und ab dem 3. Trimenon alle zwei Wochen iiberpriift.*°
18. Schlussfolgerung mit Forschungsfrage

Anfangs war es notwendig, allgemeine Aspekte des Diabetes mellitus anzufuhren um
auf das Thema Schwangerschaftsdiabetes naher eingehen zu kénnen. Die Definition
des Diabetes mellitus zeigt auf, dass die Einteilung in verschiedene Formen sich im
Laufe der Jahre gewandelt hat. Anfangs wurde Diabetes mellitus in insulinpflichtig
und nicht insulinpflichtig eingeteilt, was sich aber nicht als sinnvoll erwies. Erst mit
der Zeit wurde diese Erkrankung in so genannte Typen eingeteilt, was aber auch, wie
in der Arbeit erwahnt, kritisiert wird. Aus der Literatur geht der orale

Glukosetoleranztest als meist genutzte Diagnosemethode hervor. Diabetes mellitus

%9 vgl. Hien 1997, S.41
%0 vgl. Hien 1997, S.41-42
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ist eine haufige Erkrankung, die durch verschiedene Faktoren ausgelost wird, eine
wichtige Rolle spielen dabei die Aspekte Adipositas und Bewegungsmangel. Daraus
ergibt sich auch, dass korperliche Aktivitat und Diat als erste und wichtigste
Therapiemoglichkeiten angeflihrt werden. Dies allein kann schon ausreichen, um
einen Diabetes mellitus voribergehend zu behandeln, bzw. dessen Verlauf zu
verbessern. Wenn diese Form der Therapie nicht ausreicht, bzw. nicht gentigend
befolgt wird gibt es die Moglichkeit der medikamentésen Therapie mittels oraler
Antidiabetika und Insulin.

Eine spezielle Form des Diabetes mellitus, die im zweiten Teil dieser
Bakkalaureatsarbeit beschrieben wird, ist der Gestationsdiabetes, der in etwa 1- 3%
der Schwangerschaften vorkommt. Zur Diagnose dieser Erkrankung wird wiederum
bevorzugt der orale Glukosetoleranztest verwendet, wobei die dazu verwendete
Glukosemenge von Land zu Land verschieden ist. Das screening des GDM wird
nicht generell durchgeflhrt, was aber auf Grund der Haufigkeit und der sonst
vorkommenden Komplikationen durchaus sinnvoll ware. Bei friihzeitiger Erkennung
und Therapie des Gestationsdiabetes kdnnen Spatfolgen durchaus vermieden
werden. Allerdings haben Frauen, die an dieser Erkrankung leiden ein hohes Risiko,

dass sich im Laufe ihres Lebens ein endgultiger Diabetes mellitus Typ Il manifestiert.

Im Laufe der Arbeit wurde die Forschungsfrage ,Bleibt eine Diabeteserkrankung im
Fall eines GDM auch nach der Schwangerschaft bestehen?” beantwortet. Aus der
Arbeit geht hervor, dass die Definition des Gestationsdiabetes nicht nur das
neuartige Auftreten eines Diabetes mellitus bedeutet, sondern auch eine
vorangegangene Erkrankung mit einschliel3t. Wie bereits erwahnt, verschwindet
GDM nach der Schwangerschaft vollstandig. Nur selten kommt es vor, dass die
Erkrankung bestehen bleibt. Gestationsdiabetikerinnen leiden jedoch an einem
hohen Risiko, dass sich ein Diabetes mellitus nach einigen Jahren endgultig
manifestiert. In diesem Fall handelt es sich haufig um einen Diabetes mellitus Typ Il.
Abschlief3end ist zu sagen, dass sowohl Diabetes mellitus, als auch dessen spezielle
Form der Gestationsdiabetes Zivilisationskrankheiten der heutigen Zeit sind, die
durch Pravention und Gesundheitsforderung, frihe Diagnose und gute Therapie bzw.

Stoffwechseleinstellung gut in den Griff bekommen werden kdnnen.
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Glossar

A

Adynamie
Amenorrhoe
Apnoe
Autoantikorper

Autoimmun

B

Blutzucker

D
Drucknekrose

Dysasthesien

Emesis gravidarum

Endokrin
Exsikkose

F

Fenoterol

fetale Makrosomie

Fetogenese

Schwache, Kraftlosigkeit

Ausbleiben der monatlichen Regelblutung
Atemstillstand Uber 10 Sekunden

gegen korpereigene Antigene gerichtete Antikorper
gegen korpereigene antigene Substanzen gerichtete

Immunreaktion mit Bildung von Autoantikorpern

Glukose im (venoésen) Vollblut, Kapillarblut,

Blutplasma oder Serum

durch Druck abgestorbener Gewebebezirk

Form der Sensibilitatsstérung mit abnormen,
unangenehmen Sinneswahrnehmungen.

bei ca. 50 % aller Schwangeren auftretendes
Erbrechen, nahezu typisch in der
Frihschwangerschaft

in das Blut absondernd

Austrocknung

B2 Sympathomimetikum, Bronchospasmolytikum
pathologische Steigerung des Langenwachstums
(Uberlange) des Fetus

an die Embryogenese anschliellende pranatale
Entwicklung der Frucht im Mutterleib (ab 61.
Gestationstag bis zur Geburt) wahrend der
Fetogenese wachst der gesamte Organismus,
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fetotoxisch

Fetopathie

Fruktose

G
Galaktose
Gangran
Gestagene

Glomerulare Filtrationsrate

Glucocorticoide

Glucagon

Glukose

Glukosurie

Glykamischer Index

Glykogen

Habitueller Abort

Organe differenzieren sich (entwickeln sich nicht
mehr) und werden funktionell aktiv.

Fahigkeit eines Agens zu toxischer Wirkung wahrend
der Fetogenese (10.- 12. SSW)

pranatale Erkrankung mit der Folge einer
intrauterinen Entwicklungsstérung des ungeborenen
Kindes wahrend der Fetogenese

Fruchtzucker

Monosaccharid

Form der ischamischen Nekrose mit Autolyse des
Gewebes und Verfarbung durch Hamoglobinabbau
Stoffklasse von naturlichen und synthetischen
Hormonen

Flissigkeitsvolumen, das von allen Glomeruli der
Nieren pro Zeiteinheit filtriert wird

Hormone der Nebennierenrinde, die besonders auf
den Kohlenhydrat- und Proteinstoffwechsel
einwirken

in den Alphazellen des Pankreas gebildetes
Polypeptidhormon

Traubenzucker/ Monosaccharid

erhdhte Ausscheidung von Glukose im Harn
Parameter zur Angabe des Blutzuckeranstiegs nach
Verzehr einer bestimmten Menge eines
Nahrungsmittels bezogen auf dieselbe Menge einer
reinen Glukosemahlzeit

tierische Starke

mindestens zum dritten Mal vorkommende spontane

Fehlgeburt unklarer Ursache

-4 -



Hamoglobin
Hydramnion
Hyperbilirubinamie

Hyperemesis gravidarum

Hyperexzitabilitat

Hyperplasie

Intrauteriner Fruchttod

Ischamischer Ful}

K

Ketoazidose

Ketose

M
Myokardinfarkt

roter Blutfarbstoff

abnorm vermehrtes Volumen des Fruchtwassers
erhodhter Gehalt von Bilirubin im Blut

Sonderform der emesis gravidarum. Hyperemesis
gravidarum bedeutet ein Ubermalig haufiges (5-10
mal taglich) Erbrechen, Dehydratation (Exsikkose)
sowie Storung des (Kohlenhydrat-)Stoffwechsels und
Elektrolythaushalts mit Gewichtsabnahme,
Temperaturanstieg, lkterus, seltener Benommenheit
bis zum Delirium

bei Neugeborenen und jungen Sauglingen
auftretende Ubererregbarkeit aller friihkindlichen
Reflexe

Vergrolerung eines Gewebes oder Organs durch

Zunahme der Zellzahl bei unveranderter ZellgroRe

Absterben des Kindes im Mutterleib (in der 2. Halfte
der Schwangerschaft)

Verminderung oder Unterbrechung der Durchblutung
eines Organs, Organteils oder Gewebes in Folge

mangelnder arterieller Blutzufuhr

durch Ketonkorper verursachte nichtrespiratorische
Azidose

Ketozucker

Nekrose eines umschriebenen Herzmuskelbezirks
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Odeme

P
Pankreatitis
Parasthesien

Pharmakokinetik

Plazentainsuffizienz

Polyurie
Polydipsie

Polyglobulie

Praeklampsie

Proteinurie

S

Sectio caesarea

schmerzlose, nicht gerdtete Schwellungen in Folge

einer Ansammlung wassriger Flussigkeit in den

Gewebespalten

Entzindung der Bauchspeicheldrise
subjektive Missempfindung

Einfluss des Organismus auf Arzneistoffe
Beeintrachtigung des Stoffaustauschs zwischen
Mutter und Fetus

pathologisch erhdhtes Harnvolumen
gesteigertes Durstempfinden und vermehrte
Flussigkeitsaufnahme

Vermehrung der Erythrozyten im Blut
Oberbegriff fir hypertensive Erkrankung, die im
Rahmen einer Schwangerschaft auftreten

Ausscheidung von Proteinen im Harn

Kaiserschnitt

Surfactant Gemisch aus Phospholipiden, neutralen Lipiden und
Proteinen, das die Innenflache der Lunge belegt und
die Oberflachenspannung des Flissigkeitsfilms
herabsetzt, die sonst bei ausgeatmeter Lunge zum

Kollaps der Alveolen fihren wirde.

T
Teratogen Missbildungen erzeugend
Trimenon Zeitraum von drei Monaten
V4

zerebraler Insult Gehirnschlag
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