Diplomarbeit

Intensivierte Diabetesschulung (Diabetes Camp) fiir
Kinder und Jugendliche-

Evaluierung des subjektiven und objektiven Benefits der
Teilnehmer

eingereicht von
Katrin Spiegl
Mat.Nr.: 0433020

zur Erlangung des akademischen Grades

Doktorin der gesamten Heilkunde

(Dr. med. univ.)
an der

Medizinischen Universitat Graz

ausgefiihrt am

LKH Leoben/ Abteilung fiir Kinder und Jugendheilkunde

unter der Anleitung von

Prim. Univ.-Prof. Dr. med. univ. Kerbl Reinhold

Ort, Datum ...........cooiiiiiiiiin, (Unterschrift)



Eidesstattliche Erkldrung
Ich erkldre ehrenwortlich, dass ich die vorliegende Arbeit selbststindig und ohne fremde Hilfe

verfasst habe, andere als die angegebenen Quellen nicht verwende habe und die den benutzten
Quellen wortlich oder inhaltlich entnommenen Stellen als solche kenntlich gemacht habe.

Graz,am ...... Unterschrift



Widmung und Danksagung

Die vorliegende Arbeit ist meinen Eltern gewidmet, die mir dieses Studium ermdglicht haben.

Ich konnte mich in den letzten sechs Jahren (sowie Zeit meines Lebens) in jeder Hinsicht auf
meine Eltern verlassen und habe jegliche Unterstiitzung, die notwendig war, von ihnen
erhalten.

Danke fiir alles!

Mein besonderer Dank gilt im Rahmen der Erstellung der Diplomarbeit zuallererst Frau OA
Dr. Sylvia Judmaier, die mich wirklich ausgezeichnet betreut hat und jederzeit ein offenes Ohr
fiir mich hatte. Ich konnte viel von ihrem Wissen auf diesem Spezialgebiet profitieren und sie
hatte immer einen guten Ratschlag parat. Ohne sie wére eine so rasche Fertigstellung der
Diplomarbeit sicher nicht moglich gewesen. Vielen Dank fiir die investierte Arbeit, das
Korrektur lesen, die netten Mails und die zusitzlichen Uberstunden.

Ein weiterer Dank gilt natiirlich Herrn Univ. Prof. Dr. Reinhold Kerbl fiir die Themenauswahl,
Unterstiitzung, Betreuung und Begutachtung dieser Arbeit sowie die zuverldssige und
unglaublich schnelle Beantwortung all meiner E- Mails zu jeder Tages- und Nachtzeit.
Nachdem ich bei der Themensuche schon beinahe verzweifelt ware, war Herr Professor Kerbl
im wahrsten Sinne des Wortes meine Rettung.

Mein Dank gilt allen teilnehmenden Kindern und dem gesamten Winterlager- Betreuerteam:
Boxi, Georg, Johanna und Marlies- dafiir, dass sie mich so nett aufgenommen haben und bei

meiner Arbeit am Lager unterstiitzten.

AuBlerdem mochte ich mich noch bei meinem Bruder Alexander bedanken, der mich in so
manch schwieriger Stunde des Studiums mit seinen Ideen zur Freizeitgestaltung vom
Lernstress abgelenkt hat sowie bei meinem Freund Markus fiir seine Gabe mir in jeder
Situation ein Lachen zu entlocken und mich aufzubauen.

Auch meinen Freundinnen Lili und Verena mochte ich danken- fiir die wunderschénen

Studienjahre in Graz und die unzdhligen lustigen gemeinsamen Tage und Néchte!



Zusammenfassung

Hintergrund: Diabetes mellitus ist eine der hdufigsten chronischen Erkrankungen und die
haufigste Stoffwechselerkrankung im Kindes- und Jugendalter. Da es bis heute keine Heilung
des Typ-1-Diabetes gibt, muss besonderer Wert auf die intensive Schulung der betroffenen
Kinder (sowie deren Eltern) gelegt werden. Es gibt in Osterreich mehrere Diabetes Camps
(Sommer und Winter). Fiir viele Betroffene sind diese Camps oft die einzige Moglichkeit
einer intensiven Schulung, welche abseits einer stationdren Versorgung stattfinden kann. In
dieser Arbeit werden Daten iiber bisherige Diabetescamps zusammengefasst und das vom
LKH Leoben organisierte Diabetescamp, welches im Februar 2010 stattfand, erstmals
evaluiert. Ziel dieser Arbeit war es systematisch zu analysieren, ob es einen subjektiven oder
objektiven Nutzen fiir die Teilnehmer des Camps gibt und ob es einen Zusammenhang
zwischen subjektivem und objektivem Nutzen gibt.

Methoden: Es handelt sich um eine deskriptive Studie mit 12 Probanden (Campteilnehmern).
Es wurden zwei verschiedene Fragebogen ausgearbeitet, einer fiir den ersten Lagertag und
einer fiir den letzten Lagertag, welche von den Kindern ausgefiillt wurden. Zur Objektivierung
wurde der HbAlc, vor sowie circa sechs bis acht Wochen nach Lager, herangezogen, sowie
die Blutzuckertestgerite der Kinder ausgelesen und daraus Blutzuckerdurchschnittswerte

sowie Zielbereichsgrafiken errechnet.

Ergebnisse: Durchschnittlicher HbAlc- Wert vor dem Lager 9,69 Prozent, nach dem Lager
9,55 Prozent. 91,7 Prozent der Kinder hatten einen deutlich besseren
Blutzuckerdurchschnittswert am Diabetikerlager als zuhause. Ausnahmslos alle Kinder hatten
eine bessere Zielbereichsgrafik am Lager als zuhause. Aufgrund der Fragebogenauswertung
kann man davon ausgehen, dass die Kinder bereits sehr gut geschult sind und die Teilnahme
am Lager als durchaus wichtig fiir sich, ihre Entwicklung und die Bewiéltigung ihrer Krankheit

erachten.

Conclusio: Die Relevanz von Diabetescamps als wesentliches Werkzeug in der

Diabetesschulung bei Kindern und Jugendlichen wird bekréaftigt.

Keywords: Diabetescamp, Typ-1-Diabetes, Diabetesschulung bei Kindern und Jugendlichen



Abstract

Background: Diabetes mellitus is one of the most common chronic diseases and the most
common metabolic disease during childhood and adolescence.

As there is still no cure for type 1 diabetes it is very important to focus on the intensive
training of the affected children and their parents. In Austria there are several diabetes camps
(summer and winter). For many patients these camps are the only possibility of intensive
training besides a hospital stay. In this thesis data of existing diabetes camps is summarized
and the diabetes camp organized by the LKH Leoben, which took place in February 2010, is
evaluated for the first time. The aim of this study was to systematically analyze whether there
is a subjective or objective benefit for the participants of the camp and if there is a correlation

between subjective and objective benefit.

Methods: This is a descriptive study involving 12 camp participants. Two different
questionnaires were elaborated and completed by the children: one on the first day of the camp
and the other on the last day of the camp. To objectify the survey the HbAlc was used before
and approximately six to eight weeks after the camp, blood glucose testing devices of the kids

were read out and used to calculate average blood sugar as well as target area graphics.

Results: Average HbAlc level was 9,69 percent before camp and 9,55 percent after camp.
91,7 percent of the children had a significantly better average blood sugar level at the diabetes
camp than at home. Without exception, all children had better target area graphics at the camp
than at home. By analyzing the questionnaire it can be assumed that many children are already
well educated and that the kids consider participation at these camps as something quite

important for themselves, their development and their ability to cope with this chronic disease.

Conclusion: The importance of diabetes camps as a major instrument in children’s and

adolescent’s diabetes training is reaffirmed.

Keywords: diabetes camp, type 1 diabetes, diabetes training for children and adolescents
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1. Einleitung

Diabetes mellitus ist eine der haufigsten chronischen Erkrankungen und die hdufigste
Stoffwechselerkrankung im Kindes- und Jugendalter. Da es bis heute keine Heilung fiir den
Typ 1 Diabetes gibt, muss besonderer Wert auf die Schulung, der betroffenen Kinder sowie
deren Eltern, gelegt werden. Es gibt viele verschiedene Wege wie man an die
Langzeitbetreuung diabetischer Kinder herangehen kann. Der Kinderarzt begleitet sie
jahrelang und unterstiitzt sie im Umgang mit ihrer Krankheit, besonderes Augenmerk muss
dabei auf die glykdmische Einstellung des Patienten gelegt werden. Aber Kinder sind eben
keine kleinen Erwachsenen und daher muss man in ihrer Betreuung viele Dinge
berticksichtigen, die in ihrer normalen Entwicklung noch dazukommen. Die familidre
Situation, das Alter, die Schule, schnelles Wachstum, Pubertétsprobleme, die erste Liebe- die

Einflussfaktoren sind vielfiltig.

,»Die durch die Trias Insulinsubstitution, Erndhrung und Stoffwechselkontrolle geprégte

Diabetestherapie bestimmt das tégliche Leben der Familien.“ [1]

Besonders wichtig ist es, in der Betreuung der erkrankten Kinder, die Selbststdndigkeit und
die Eigenverantwortung zu fordern, denn dies erleichtert das spétere Leben ungemein. Die
Kinder miissen lernen, wie sie alleine mit ihrer Krankheit umgehen konnen.

Es gibt in Osterreich mehrere Diabetes Camps (Sommer und Winter). Fiir viele Betroffene
sind diese Camps oft die einzige Mdglichkeit einer intensiven Schulung, welche abseits einer
stationdren Versorgung stattfinden kann. Denn Kur- oder Reha-Moglichkeiten gibt es in
Osterreich fiir Kinder die an Diabetes erkrankt sind nicht. Ziele der Camps sind kindgerechte
Diabetes-Schulungen (z.B. richtige Erndhrung, Kohlenhydrat-Berechnung, Insulinanpassung
beim Sport und vieles mehr) neben den sozial und psychologisch wichtigen gemeinsamen
Freizeittétigkeiten mit gleichaltrigen Diabetes-Betroffenen. Da ich bereits im Vorfeld zwei
Mal bei einem Diabetikerlager als Betreuerin mitgefahren bin, war ich sehr froh, dass ich so
ein tolles und interessantes Thema von Herrn Univ. Prof. Kerbl zugeteilt bekommen hatte.
Diese Woche war jedes Mal ein so schones Erlebnis, dass man auch noch lange danach davon

zehrt und immer wieder an die vielen lustigen und einprigsamen Momente gemeinsam mit



den Kindern denken muss. In dieser Arbeit werden Daten {iber bisherige Diabetescamps
zusammengefasst, und das vom LKH Leoben organisierte Diabetescamp, erstmals evaluiert.

Damit soll gezeigt werden, warum diese intensive Form der Diabetesschulung so wichtig ist.

Gibt es einen subjektiven oder objektiven Nutzen? Verdndert die Teilnahme an einem
Diabetescamp den HbAlc- Wert? Wie ist der Blutzuckerdurchschnittswert zuhause, wie ist er
am Lager? Konnen die Kinder ihre Broteinheiten besser berechnen? Was gefillt den Kindern
daran besonders? Warum fahren sie iiberhaupt mit?

Lernen die Kinder besser mit der Krankheit umzugehen und selbststandiger auf ihren
Blutzucker zu achten (Selbstmessung) und diesen selbst zu regulieren (Selbstinjektion) bzw.
sind sicherer im Umgang mit der Insulinpumpe?

Hilft die Gruppendynamik? Gibt es einen Zusammenhang zwischen dem objektiven und
subjektiven Benefit?

Das Ziel dieser Arbeit ist es, Antworten auf all diese Fragen zu finden.



Intensivierte Diabetesschulung (Diabetes- Camp) fiir Kinder und Jugendliche-
Evaluierung des individuellen subjektiven und objektiven Benefits der

Teilnehmenden

2. Diabetes mellitus Typ 1

2.1 Definition

Diabetes mellitus bedeutet honigsiiBer Durchfluss.

diabetes (aus dem altgriechischen): hindurchgehen, hindurchflie3en
mellitus (lateinisch): honigsiif3 [2]

Der Begriff Diabetes mellitus beschreibt eine Stoffwechselstérung unterschiedlicher
Atiologie, charakterisiert jedoch immer durch ein Leitsymptom: die Hyperglykimie.

Bei Kindern und Jugendlichen tritt in den meisten Féllen ein Typ-1 Diabetes auf, allerdings
nimmt aufgrund der steigenden Anzahl der adipdsen Kinder (vor allem in bestimmten
ethnischen Gruppen) auch der Typ 2 Diabetes deutlich zu. Defekte betreffend
Insulinsekretion, Insulinwirkung oder beides verursachen Stérungen in Kohlenhydrat-, Fett-
und EiweiBstoffwechsel. Langfristig gesehen kann es dadurch zur Schadigung, Dysfunktion
und sogar zum Versagen verschiedener Organe kommen. Betroffen sind davon einerseits die
kleinen Blutgefd3e (Mikroangiopathie), mit Erkrankungen der Augen (Retinopathie), der
Nieren (Nephropathie) und der Nerven (Neuropathie).

Des Weiteren konnen Verdanderungen an den gro3en Gefdflen im Sinne einer Arteriosklerose

durch Diabetes beschleunigt werden (Makroangiopathie). [1]



2.2. Atiologie und vermutliche Risikofaktoren des Typ 1- Diabetes mellitus
Eine Autoimmun- Insulitis fithrt zur Zerstorung der - Zellen der Langerhansschen Inseln des
Pankreas und in der Folge zu absolutem Insulinmangel. Erst wenn ca. 80 Prozent aller 3-
Zellen zerstort sind steigt der Blutzucker an.

Nur ca. 5 Prozent aller Diabetiker sind Typl Diabetiker. [3]

Bereits bekannt ist eine Beziehung zwischen einigen Histokompatibilititsantigenen (HLA BS,
B15 und B18 bzw. Dr3 und Dr4- Chromosom 6p21) und einem erhdhten Risiko an Typ 1-
Diabetes zu erkranken. Neben der genetischen Disposition spielen vermutlich vorangegangene
Virusinfektionen (Mumps, aber nicht Mumpsimpfung, Varizellen, Zytomegalie,
Mononucleosis infectiosa, Rételn, Coxsackie B2, B3, vor allem aber B4) und auch
Umwelteinfliisse, welche in der Lage sind korpereigene Immunreaktionen auszulésen
(Inselzell- und Insulin- Antikorper und solche gegen Membranproteine der $-Zelle) eine Rolle.
Autoantikdrper lassen sich zu Beginn der Erkrankung bei etwa 60-80 Prozent der Patienten

nachweisen. [4]

Man unterscheidet vier verschiedene Autoantikdrper:

Zytoplasmatische Inselzell-AK (ICA), Anti-GAD-Antikorper (GADA), Anti-IA-2-AK und
Insulin-Auto-AK (IAA).

ICA koénnen in 80 % nachgewiesen werden, GADA und [A-2A zusammen in {iber 90 %. [3]
Da also zelluldre und plasmatische Immunreaktionen an der Zellzerstorung der B-Zellen des
Pankreas beteiligt sind, kann man den Typ-1-Diabetes als Autoimmunkrankheit bei genetisch

hierfiir pradisponierten Menschen bezeichnen. [4]

2.3. Epidemiologie des Diabetes bei Kindern und Jugendlichen international

und in Osterreich

Epidemiologische Daten betreffend die Pravalenz des Typ-1 Diabetes bei Kindern und
Jugendlichen in verschiedenen Lindern zeigen ausgeprégte regionale Unterschiede.

Wihrend des ersten Lebensjahres ist diese Erkrankung extrem selten. Die Inzidenz nimmt mit
dem Alter zu und erreicht einen ersten Haufigkeitsgipfel um das 4. Lebensjahr, einen sehr viel

stiarker ausgepragten jedoch zwischen dem 10. und 12. Lebensjahr. Jungen und Méadchen sind



gleich héufig betroffen. [1] Die EURODIAB collaborative study (eine Zentrale, die 44
europdische Lénder registriert) konnte einen jéhrlichen Anstieg der Inzidenzrate von 3 bis 4
Prozent in den letzten Jahren zeigen. Die Zunahme der Inzidenzrate wurde in allen
Altersgruppen beobachtet, sie ist aber in einigen Lindern bei Null- bis Vierjdhrigen am
hochsten. [5] Auch in Osterreich verzeichnen wir einen starken Anstieg der Inzidenz. Die
Inzidenzrate hat sich vom Zeitraum 1979 bis 1984 (7,3/ 100 000) auf den Zeitraum 2000 bis
2005 (14,6/ 100 000) verdoppelt.

Der steilste Anstieg war auch in Osterreich in den letzten fiinf Jahren bei den Kindern unter 5

zu verzeichnen. [6]
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Abbildung 1: Steigende Inzidenz des Typ 1 Diabetes auch in Osterreich: nach Altersgruppen

und mit zu erwartender Inzidenzrate.

Hier folgt nun die Grafik der ISPAD 2009, welche sehr eindrucksvoll die stark variierenden
Inzidenzraten des Typ-1-Diabetes (in unterschiedlichen Lindern weltweit) zeigt. Osterreich

liegt hier etwa im Mittelfeld.
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Abbildung 2: Mittlere jéhrliche Inzidenzrate des Typ-1-Diabetes (Altersgruppe: 0-14 Jahre).

Vergleich verschiedener Linder weltweit.



Fiir Osterreich gilt: Die Inzidenzrate lag 2007 bei 18,4/ 100.000. [7] Aktuell betrigt die
Inzidenz des Typ-1-Diabetes in Deutschland bei Kindern und Jugendlichen 2010 iiber 20 pro

100.000, in Osterreich kann man von dhnlichen Zahlen ausgehen. [8]

2.4. Symptome

Die Symptome, die bei Erstmanifestation eines Diabetes mellitus Typ 1 auftreten sind zwar
sehr eindeutig, aber individuell dann doch wieder sehr verschieden. [1]

Die Erstsymptome findet man vorwiegend im Schulkind- und Jugendalter, manchmal treten
diese aber auch schon im Sduglingsalter auf. Ein Zusammenhang mit einem

vorausgegangenen Infekt kann hiufig gefunden werden.

Die haufigsten Symptome sind:

e Polyurie

e Nykturie, eventuell auch Enuresis

e Polydipsie

e Gewichtsverlust

e Polyphagie (dennoch Abmagerung)
e Midigkeit

e Leistungsverminderung

e Bauchschmerzen

¢ Bei Kleinkindern: Windelsoor; bei heranwachsenden Midchen: Candida- Vaginitis

Vor allem bei kleineren Kindern Prakoma bzw. Koma manchmal als klinische
Erstmanifestation.
Ketoazidose mit Exsikose, Schock, Azetongeruch, Kussmaul‘scher (azidotischer) Atmung,

Azetongeruch, Ubelkeit, Erbrechen, Bauchschmerzen. [9]



2.4.1. Pathophysiologische Erklirung der Symptome des akuten Insulinmangels

Durch das Wegfallen der Insulinwirkung auf den Glukosestoffwechsel kommt es zur
Hyperglykdmie. Die Glukose hauft sich nun im extrazelluldren Raum an und fiihrt zur
Hyperosmolaritét. Das Transportmaximum der Niere fiir Glucose wird tiberschritten, es
kommt daher zur Glukosurie (die normale Nierenschwelle flir Glukose liegt bei ca. 180
mg/dl). Die Folge ist eine osmotische Diurese mit renalen Verlusten von Wasser (Polyurie),
Natrium, Kalium, Dehydratation sowie Durst. Dies fiihrt wiederum zur Hypovoldmie mit
entsprechender Beeintrdchtigung des Kreislaufs. In den Muskeln werden Proteine zu
Aminosduren abgebaut. Der Muskelproteinabbau sowie gleichzeitig auftretende Stérungen des
Elektrolythaushaltes fithren zu Muskelschwiche. Im Fettgewebe tiberwiegt der Fettabbau.
Fettsduren werden ins Blut abgegeben (Hyperlipiddmie). Durch Anhdufung dieser Sduren
kommt es zur Azidose, welche die Patienten zu tiefer Atmung zwingt (Kussmaul- Atmung).
Teilweise werden die Sduren zu Aceton abgebaut (Ketonkdrper). Protein und Fettabbau sowie
Polyurie fithren zu Gewichtsverlust. Die Stoffwechselentgleisung, die Elektrolytstorungen und
die durch die Osmolarititsverschiebungen induzierten Anderungen des Zellvolumens kénnen
die Funktion der Neurone beeintrachtigen und Ausldser eines hyperosmolaren oder

ketoazidotischen Komas sein. [10]

2.5. Diagnose

2.5.1. Kriterien zur Diagnostik:

e Klinische Symptomatik

e Gelegenheits- Blutglukose > 200 mg/dl

e Niichtern- Blutglukose > 126 mg/dl

e Blutzucker > 200 mg/dl zwei Stunden nach der Gabe von 75 g Glukose im oralen

Glukose-Toleranztest (0GTT)- bei Typ 1 Diabetes allerdings selten notwendig [11]



Tabelle 1: Oraler Glukosetoleranztest

Gestorte Diabetes
Messung Normale Werte (Test negativ)

Glukosetoleranz mellitus

<100 mg/dI 100-110 mg/dl | > 110 mg/dl
nlichtern
< 5,5 mmol/I 5,5-6,1 mmol/l | >6,1 mmol/I
<140 mg/dl 140-200 mg/dl | >200 mg/dI
kapillar
< 7,8 mmol/l 7,8-11,1 mmol/l >11,1 mmol/I
nach 2 Std.
<120 mg/dI 120-180 mg/dl | > 180 mg/dI
venos
< 7,0 mmol/I 7,0-10,0 mmol/l > 10,0 mmol/I

Weiters werden der HbAlc, Insulin, C- Peptid (wird immer gleichzeitig mit dem Insulin ins
Blut abgegeben und dient so als Marker der Sekretion der Bauchspeicheldriise) sowie

Insulinantikorper (ICA, GADA, IA-2A, TAA) im Blut bestimmt. AuBBerdem wird der Harn des

Kindes auf Glukosurie und Ketonurie untersucht. [9]



3. Therapie

3.1. Die Entdeckung des Insulins

Die Entdeckung des Insulins wird dem ruménischen Physiologen Nicolae Paulescu (1921)
zugeschrieben, er gab dem Hormon damals den Namen Pankrein. [12] 1916 gelang es
Paulescu ein wéssriges pankreatisches Extrakt herzustellen, das sich nach Verabreichung bei
einem zuckerkranken Hund als wirkungsvoll zeigte. 1921 ver6ffentlichte er seine
Forschungsergebnisse dann in Paris und liel dann auch 1922 in Ruméinien das Verfahren zur
Pankreinherstellung patentieren. Einige Monate nachdem der Ruméne seine Arbeit
verdffentlicht hatte, publizierten Doktor Frederick Grant Banting und der Biochemiker John
James Richard Macleod in Toronto ihre Forschungsergebnisse und verkiindeten die
Entdeckung des Insulins. Thre Arbeit war eher eine Bestédtigung der bereits seit langerem
bekannten Ergebnisse von Paulescu, iiberraschenderweise erhielten Banting und Macleod
dann aber 1923 den Nobelpreis fiir die Entdeckung des Insulins. Eigentlich gilt jedoch bis
heute der Physiologe und Biochemiker Charles Herbert Best als wesentliche Schliisselfigur in
der Erfindung des Insulins, dieser erhielt zwar nicht den Nobelpreis, wurde aber von Banting
mit einem Teil der Pramie bedacht, um ihm die notwendige Anerkennung fiir seine

Forschungsarbeiten als Mitentdecker zukommen zu lassen. [2]

o

Abbildung 3: Frederick Banting und Charles Best mit ihrem
ersten Versuchstier, der Hiindin Majorie. Sie banden den Bauchspeicheldriisengang der Tiere

ab. Das Organ autolysierte sich und die begehrten Inselzellen blieben {ibrig.
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Das kanadische Pharmaunternehmen Lilly begann als erstes mit der Massenproduktion von
Rinder- sowie Kélberinsulin.

Das erste Kind, das mit dem neuartigen Hormon behandelt wurde, war der damals 13- jdhrige
Leonhard Thomson. Damals war die Diagnose Diabetes noch gleichbedeutend einem
Todesurteil. Der Bub war nach der damals tiblichen Hungerkur fiir Diabetiker auf Haut und

Knochen abgemagert. Bereits nach kurzer Zeit ging es ihm deutlich besser. [13]

Abbildung 4: Dieser 3 Jahre alte Junge war an Diabetes erkrankt und wog nur noch 7,5 kg.
Nur 2 Monate nach Beginn der Insulinbehandlung hatte der Junge sein Gewicht verdoppelt

und konnte ein normales Leben fithren.
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3.1.1. Aufbau und Wirkungsweise des Insulins

Insulin ist als einziges Hormon in der Lage den Blutzuckerspiegel zu senken und regt den
Fettaufbau an. Es reguliert vor allem in Muskulatur, Fettgewebe und Leber den
Intermedidrstoffwechsel. Antagonist des Insulins ist das Glukagon, dessen Hauptwirkungsort
in der Leber liegt. In den Beta- Zellen des endokrinen Pankreas (Langerhans- Zellen) wird
Insulin synthetisiert und dort als Zinkkomplex gespeichert. Es ist ein Proteohormon bestehend
aus einer A- Kette (21 Aminosduren) und einer B- Kette (30 Aminoséduren). Die Ketten sind
iiber 2 Disulfidbriicken miteinander verbunden. Insulin ist ein hydrophiles Hormon und wirkt

iber einen membranstdndigen Tyrosinkinase- Rezeptor. [14]

Regulation der physiologischen Insulinsekretion: die Sekretion erfolgt pulsatil und nicht
kontinuierlich. Im Ruhezustand alle 14 Minuten, bei Stimulation der - Zellen in kiirzeren

Abstédnden.

Steigerung der Insulinsekretion und Insulinsynthese:

e Nahrungsmittel: Kohlenhydrate (vor allem Glucose), andere Zucker, Aminosauren,
Ketonkorper. Die stérkste Stimulation ist eine Mahlzeit, welche gleichzeitig Proteine
und Glucose enthilt.

e Hormone: Enterohormone z.B.: Gastrin, Sekretin, Cholezystokinin;
Hypophysenvorderlappenhormone (ACTH, STH- nur in unphysiologisch hohen
Dosen)

e Katecholamine: iiber - adrenerge Rezeptoren

e Glukagon: nur indirekt tiber Erhéhung des Blutzucker- Spiegels

e Kalium

Hemmung der Insulinsekretion:
e Insulin selbst: ist der wichtigste Hemmer iiber negatives Feedback

e Katecholamine: {iber a- adrenerge Stimulation

12



Insulinrezeptoren gibt es auf Leber-, Muskel-, und Fettzellen sowie auf Nieren-, ZNS- und
peripheren Blutzellen, wo allerdings bisher keine Insulinwirkung nachgewiesen werden

konnte. [15]

Abbau: Die Halbwertszeit des Insulins betrdgt ca. 5- 8 Minuten; es wird hauptséchlich in der

Leber und Niere abgebaut.

Insulinwirkungen:
e Blutzucker senkend
e anabol (Speicherung von Aminosduren in Form von Protein, vor allem in der
Skelettmuskulatur)
e lipogen

e fordert die Speicherung von Glukose [16]

Insulin kann man daher auch als anaboles ,,store hormon* bezeichnen, es sorgt fiir den Aufbau
und die Einsparung von Energiereserven: vermehrte Glykogen-, Protein- und Fettsynthese,
sowie eine Verminderung freier Bausteine wie freier Glucose, freien Aminosiuren und freien

Fettsduren. [15]

3.2. Insulintherapie

3.2.1. Insulinbedarf

Der individuelle Insulinbedarf leitet sich aufgrund des absoluten Insulinmangels des Typ- 1
Diabetikers von der physiologischen Insulinsekretion ab. Diese erfolgt bei normaler Beta-
Zellfunktion im Fastenzustand als basale Insulinsekretion kontinuierlich mit ca. 1,0 E/h und je
nach Nahrungszufuhr diskontinuierlich. Die prandiale Insulinfreisetzung betrdgt bei
Stoffwechselgesunden fiir Kohlenhydrate etwa 1,5 E/10 g. Bei Protein- bzw. Fettzufuhr ist die
Freisetzung wesentlich niedriger und daher beim Typ 1 Diabetes betreffend die Berechnung
des Insulinbedarfs zu vernachldssigen. Beim Erwachsenen Typ 1 Diabetes-Patienten betrégt
(bei gewichtserhaltender Erndhrung) der Anteil des prandialen Insulins ca. 5060 % der

Gesamttagesdosis, der Anteil des basalen Insulins dementsprechend ca. 40—50 %. Das basale
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Insulin ist von entscheidender Bedeutung fiir die Aufrechterhaltung eines normalen
Stoffwechsels im Fastenzustand. [17]

Der Tagesbedarf an Insulin betrdgt bei Kindern mit Typ-1-Diabetes wihrend der
Postremissionsphase (Vollsubstitution) im Mittel 0,8- 1,0 LE./kg Korpergewicht. Bei
Jugendlichen liegt der tigliche Bedarf oftmals tiber 1,0 LE./kg Korpergewicht. Aufgrund der
ausgeprigten Variabilitdt des Insulintagesbedarfs muss die tdgliche Insulindosis immer wieder

durch Blutglukosemessungen empirisch ermittelt werden. [1]

3.2.2. Insulinpriparate

In Osterreich stehen ausschlieBlich humanes Insulin bzw. Insulinanaloga in einer Konzen-
tration von 100 L.LE. pro ml zur Verfiigung. Die Verabreichung erfolgt subkutan mittels
Injektionsspritze bzw. Pen oder durch eine Insulinpumpe. Eine intravendse Verabreichung von
Normalinsulin oder kurzwirksamen Insulinanaloga kann aufgrund von
Stoffwechselentgleisungen oder Komorbidititen (perioperative Versorgung) kurzfristig
erforderlich sein. Zur klinischen Anwendung stehen kurzwirksame, langwirksame und
Mischinsuline zur Verfiigung (siehe Tabelle 2 und 3). Der Einsatz kurz- und langwirksamer
Insulinanaloga resultiert in einer reduzierten Hypoglykdmierate. Der Einsatz kurzwirksamer
Insulinanaloga ist auch in der Schwangerschaft moglich. Als Hauptnebenwirkungen der

Insulintherapie gelten die Hypoglykdmie und die Gewichtszunahme.

Tabelle 2. Insuline — Wirkkinetik

Insulin Wirkungsbeginn Wirkmaximum Wirkdauer (h)
(Peak) (h)

Normalinsulin 30 min 2-5 68

Kurzwirks. Analoga 5—-10 min 0,5-2,0 34

NPH-Insulin 60—120 min 4-8 8-12

Langwirks. Analoga 60—240 min flache Wirkkurve 20-24
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Tabelle 3. Insulinpréparate

Kurzwirks. 1 Insuman Rapid® Huminsulin Lilly Actrapid®
Normal®
Kurzwirks.Analoga Apidra® (Glulisin) Humalog® (Lispro) NovoRapid® (Aspart)
Langwirks. L. Insuman Basal® Huminsulin Lilly Insulatard®
Basal®
Langwirksame Lantus® (Glargin) Levemir” (Detemir)
Analoga
Mischinsuline Insuman Comb 15% Huminsulin Lilly Profil
Insuman Comb 25% ®

Insuman Comb 50®

Mischins. m. Analoga HumalogMix25@ NovoMix30"®
HumalogMix 50" NovoMix70”

3.3. Therapieformen

3.3.1. Konventionelle Therapie

Bei der konventionellen Insulintherapie gibt es eine verbindliche Vorgabe der Insulindosis wie
auch der Abfolge und GroBe der Mahlzeiten. Bei dieser Therapieform werden meist fixe
Mischinsuline verwendet, welche 2- mal téglich verabreicht werden. Diese Form der Therapie
sollte bei Patienten mit Diabetes mellitus Typ 1 nur voriibergehend bzw. in Ausnahmefillen
erfolgen. Mischinsuline von NPH-Insulin mit kurzwirksamen Insulinanaloga werden ein- bis

dreimal téglich verabreicht und ermdglichen ein Weglassen des Spritz-Ess-Abstandes.

3.3.2. Intensivierte konventionelle Therapie (ICT)

Bei dieser Therapieform erfolgt die Substitution des basalen und prandialen Insulinbedarfs
(Basis-Bolus-Therapie) getrennt voneinander, mit einer Insulindosisanpassung entsprechend
der Nahrungszufuhr und der aktuellen Blutzuckerwerte, durch den Diabetiker selbst

(funktionelle Insulintherapie). Die funktionelle Insulintherapie stellt eine auf dem
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physiologischen Sekretionsmuster beruhende bedarfsgerechte Insulinsubstitution dar und hat
sich als Standardtherapie in der Behandlung des Typ-1-Diabetes in Europa durchgesetzt. Die
Verabreichung des tiglichen Insulinbedarfs erfolgt als basales, prandiales und Korrektur-
Insulin. Der Insulintagesbedarf liegt bei normalgewichtigen Patienten mit neu
diagnostiziertem Typ 1 Diabetes mellitus bei 0,3-1 LE./kg Korpergewicht. Die
Basalinsulinsubstitution macht ca. 50 % der Tagesinsulindosis aus. Der physiologische
Insulinbedarf betrdgt bei gesunden Probanden im Fastenzustand ca. 1 I.E./ Stunde.

Vor allem in den frithen Morgenstunden (Dawn- Phdnomen), aber auch am Abend (Dusk)
steigt der Insulinbedarf leicht an (auf ca. 1,2-1,4 L.E./Stunde). Die Dosisanpassung des
Basalinsulins kann anhand von 24- stiindigen oder zwei halben Fasttagen ermittelt werden.

Fir die Basalinsulinsubstitution stehen NPH-Insuline (Insulatard®, Insuman Basal®) und
langwirksame Insulinanaloga (Glargin, Detemir) zur Verfligung. NPH-Insulin wird zur Hélfte
morgens und abends verabreicht. Als prandiales Insulin verabreicht man Normalinsulin
(Humaninsulin) oder kurzwirksame Insulinanaloga (Aspart, Glulisin, Lispro). Die Dosierung
des prandialen Insulins (1,0-1,5 LE./ BE) ergibt sich aus der Menge der zugefiihrten
Kohlenhydrate, tageszeitlichen Schwankungen (am Morgen hohere Dosis), sowie der
Anpassung an die Glukosezielwerte.

Weitere Korrekturen, die aufgrund der individuellen Gegebenheiten zu treffen sind, erfolgen
anhand der Glukose-Tagesprofile (Korrekturinsulin). Ziel ist es, eine mdglichst normnahe, d.h.
den Werten des Nicht-Diabetikers entsprechende, glykdmische Kontrolle zu erzielen. Eine
flexible Dosisanpassung an die aktuelle Insulinsensitivitit ist immer erforderlich
(Sportausiibung, Infekte, Dehydratation). [17]

Bei dieser Therapieform sind mindestens vier bis fiinf Injektionen taglich erforderlich. [18]

3.3.3. Insulinpumpentherapie

Die Insulinpumpe gilt als die physiologischte Form der Insulinsubstitution, da sie versucht den
circadianen Verlauf der - Zellsekretion, so gut wie mdglich, zu imitieren. Somit ist auch die
beste Stoffwechseleinstellung, mit den wenigsten hypoglykdmischen Ereignissen, mit der
Insulinpumpe moglich. Die Insulinpumpe kann somit als annidhernder Ersatz des endokrinen
Pankreas von auflen gesehen werden, die Therapie wird aber vom Patienten selbst aktiv

gesteuert und nicht von der Pumpe iibernommen. In filhrenden Diabeteszentren werden bereits
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mehr als 50 % aller Kinder mit einer Insulinpumpe versorgt, mit einem besonders hohen
Anteil an Sduglingen und Kleinkindern. Vorteile: kein stdndiges und oftmals belastendes
Stechen fiir den Séugling, der geringe Insulinbedarf bei Kleinkindern ldsst sich mit einer
Insulinpumpe am besten steuern, Pumpe kann auch mittels Fernbedienung bedient werden, der
Gipfel des basalen Insulinbedarfs kann je nach Alter, Gewicht etc. einfach
voreinprogrammiert werden, auf unvorhersehbares Ess- und Bewegungsverhalten kann
flexibel reagiert werden etc.

Uber einen Katheter wird das Insulin aus dem Pumpenreservoir subkutan zugefiihrt. Es
miissen regelméfBige Blutzuckerkontrollen erfolgen, um die Therapie zu tiberwachen. Auch
das Katheter setzen und Reservoir fiillen miissen vom Patienten bzw. den Eltern selbst
durchgefiihrt werden. [18]

Hierbei kommen ausschlieSlich kurzwirksame Insuline, in erster Linie kurzwirksame
Insulinanaloga zum Einsatz. Die Eingabe und Auswahl unterschiedlicher Basalraten und auch
Bolusvarianten in die Pumpe ist moglich.

Voraussetzung zur Insulinpumpentherapie ist vor allem die Bereitschaft des Diabetikers zu
dieser Therapieform, eine entsprechende Schulung sowie technisches Versténdnis.

Die Einstellung auf eine Insulinpumpentherapie und die erforderliche laufende Betreuung
sollte auf jeden Fall durch ein dafiir spezialisiertes Zentrum und mit einem erfahrenen Team
erfolgen. Indikationen zur Insulinpumpentherapie sind ein ausgepriagtes Dawn-Phédnomen, ein
stark schwankender Insulinbedarf, die Optimierung der glykdmischen Kontrolle (auch bei
geplanter Schwangerschaft bzw. Insulintherapie in der Schwangerschaft) oder eine gestorte
Hypoglykdmiewahrnehmung.

Als Vorteile wiren unter anderem zu nennen: die gute Anpassung, vor allem des basalen
Insulinbedarfs, die Konstanz der Insulinabsorption, die rasche Absenkbarkeit der Basalrate bei

korperlicher Belastung (z.B. Sport) und allgemein die Flexibilitit. [17]
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4. Ernidhrung

Eine strenge Diabetesdidt im Sinne einer kohlenhydratarmen Diét existiert heute nicht mehr.
Man tendiert stattdessen dazu, keine Diét zu empfehlen, sondern eine ausgewogene

Mischkost.

4.1. Broteinheit

Die Abkiirzung BE steht fiir Broteinheit, und kommt aus dem Englischen: bread exchange
unit. Die Broteinheit ist eine Hilfsrechengrofle zur Berechnung der Diét bei Diabetes mellitus.
1 BE sind 12 Gramm Kohlenhydrate mit blutzuckersteigernder Wirkung. [19] Broteinheiten
benotigen alle insulinpflichtigen Diabetiker um ihre Kohlenhydratmenge zu berechnen,
welche sie mit der Nahrung zu sich nehmen, um sie dann mit der dafiir zu verabreichenden

Insulindosis abzustimmen.

In Broteinheiten zu berechnen sind:

e Getreide und Getreideprodukte (Brot, Gebéck, Getreideflocken, Cornflakes, Mehle...)
e Beilagen (Reis, Teigwaren, Kartoffeln, Knddel, Nockerl...)

e Zuckermais

e Obst und Obsterzeugnisse

e Obst- und Gemiisesifte

e fliissige Milchprodukte wie Milch, Jogurt etc.

e Niisse (Pistazien, Pinienkerne, Maroni etc.)

e Zucker in ,,versteckter® Form

e Zuckeraustauschstoffe

e Diabetikersiiligkeiten (hdufig am Etikett in BE angegeben)
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Nicht in BE zu berechnen:
e Hiilsenftiichte
e Pilze
e Fisch
e Fleisch, Wurst
e Gemiise und Salate (Kartoffeln berechnen!)
e Eier
e Butter und Ole
e Kise und Topfen
e Siifstoffe [20]

4.2. Glykamischer Index

Der Glykdmische Index (GI, Glyx) gibt die blutzuckersteigernde Wirkung der Kohlenhydrate
bzw. von Lebensmitteln an. Die blutzuckersteigernde Wirkung von Traubenzucker dient als
Referenzwert (100).

Kohlenhydrathaltige Lebensmittel, die zu einem schnellen und/oder hohen Blutzuckeranstieg
fiihren, haben einen hohen glykdmischen Index. Nahrungsmittel, welche den
Blutzuckerspiegel geringfiigig bzw. nur langsam erhohen, haben einen niedrigen
glykdmischen Index. [21]

Fiir eine zuverldssige Aussage liber die Wirkung eines Lebensmittels auf den

Blutzuckerspiegel ist das Blutzuckerspiegel-Diagramm viel aussagekréftiger als der Index. [2]

Bewertung des GI-Wertes:

Ab welchem Wert der GI hoch ist, wird unterschiedlich bewertet.
Im Allgemeinen gilt:

* nicht optimal ist ein GI grof3er als 70

* mittelmaBig sind GI-Werte zwischen 50 und 70

* vorteilhaft ist ein GI kleiner als 50
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Bedeutung des GI fiir Diabetiker:

Der glykdamische Index ist fiir insulinpflichtige Diabetiker von Bedeutung, wenn sie die
blutzuckersteigernde Wirkung der kohlenhydrathaltigen Lebensmitteln beurteilen miissen.
Eine BE Basmatireis erhoht den Blutzucker beispielsweise nur anndhernd halb so schnell, wie
eine BE Bratkartoffeln. Bei sehr schnell wirkenden Insulinanaloga sollte die Wirkung daher
auf einen ldngeren Zeitraum verteilt werden, indem man die Insulinmenge aufteilt (z.B.

zweimal die Hélfte der berechneten Insulindosis spritzen).

Eine Adaptation des Glyx stellt die so genannte Glykdmische Last (GL) dar. Sie beriicksichtigt
auch den Kohlenhydratgehalt der einzelnen Lebensmittel. Dariiber hinaus hédngt die

tatsdchliche Blutzuckerreaktion stark davon ab, welche Lebensmittel zusammen verzehrt

werden. [21]

Glykdmischer Index (G1) einiger Nahrangsmitiel
Mahrurgronie ixf T L T rf
Clukose (Referenz) LI Clukose {Relerenz) LI
Crange 43 Hoaig T3
Grapefroit 25 Fruchizucker 17
Wissermelone T2 Polenta G
Trauwben d3 Reis {braumer) 53
Aprel iR Reis {parboiled) 44
Kiirbi=s 75 Spaghetti 2T-58*
Karotten 49 Pommes frites T3
Randen [ Linsen braune/grilne I
Carnflakes &d Fruchtjoghuet GE
Pumpeenicoel Al Fruchtjoghuwet {kilnstl. ges) 33
Wiollkoen- Weizenbrot 69 Milch X7
Wizinsbrot 70 Softdrink (z. B, Fanta) T
Croissant 67 belars [13:4
Ein Celykimmechesr Index vater 53 gl als ghnstig. Je oach Subssreitungean knon der Gl
stark variieren? * (3] dewtlich tiefer bei Al-demefubensitung.

Abbildung 5: Glykdmischer Index einiger Nahrungsmittel
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4.3. Evidenzbasierte Ernihrungsempfehlungen:

4.3.1. Kohlenhydrate

Die Kohlenhydrataufnahme sollte zwischen 45 und 60 % der Gesamtenergie liegen. Es findet
sich keine Begriindung zur Empfehlung von Kostformen mit geringem Kohlenhydratanteil.
Gemiise, Hiilsenfriichte, Obst und Getreideprodukte aus vollem Korn sollten Bestandteil der
Diabeteskost sein. Liegt die Kohlenhydrataufnahme im oberen Bereich der empfohlenen
Bandbreite ist es besonders wichtig, auf Nahrungsmittel zuriickzugreifen, die reich an

Ballaststoffen sind und iiber einen niedrigen glykdmischen Index verfiigen. [22]

Diabetiker sollten vor allem auf kohlenhydrathaltige Lebensmittel zuriickgreifen, die den
Blutzuckerspiegel langsam ansteigen lassen. Besonders empfehlenswert wéren aufgrund
dessen Vollkornprodukte, da sie gut séttigen, den Blutzucker relativ langsam ansteigen lassen

sowie reich an Ballaststoffen, Vitaminen und Mineralstoffen sind. [23]

Menge, Art und Verteilung der Kohlenhydrate iiber den Tag sollten so gewéhlt werden, dass
diese zu einer langfristigen normnahen glykdmischen Kontrolle (HbAlc- Werte) beitragen.
Der Zeitpunkt sowie die Dosis der Insulininjektion muss sowohl mit der Menge als auch mit

der Art der Kohlenhydrate abgestimmt werden.

4.3.2. Ballaststoffe
Den Patienten sollte zum Verzehr von natiirlich vorkommenden Lebensmitteln, die
ballaststoffreich sind, geraten werden. Getreideprodukte sollten, wenn immer moglich,

ballaststoffreich sein (Vollkorn).

4.3.3. Protein

10- 20 % der Gesamtenergie konnen in Form von Protein zugefiihrt werden. Bei Typ-1
Diabetikern mit den Zeichen einer manifesten Nephropathie sollte die Proteinaufnahme
allerdings im unteren Bereich der oben genannten Bandbreite liegen (0,8 g/kg Normalgewicht/
Tag). Fiir Diabetiker mit beginnender Nephropathie (Mikroalbuminurie) liegt bisher nicht
geniigend Evidenz vor, um eine eindeutige Empfehlung beziiglich Proteinbegrenzung

abzugeben.
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4.3.4. Fette

Die Gesamtfettaufnahme soll nicht iiber 35 % der Gesamtenergie liegen. Giinstige
Fettlieferanten sind Ole, welche reich an ungesittigten Fettsiuren sind. Einfach ungesittigte
Fettsduren konnen 10 bis 20 % der Gesamtenergie ausmachen (Olivendl, Rapsol). Geséttigte
sowie trans- ungesittigte Fettsduren sollten im Idealfall zusammen unter 10 % der
Gesamttagesenergie liegen. Mehrfach ungesittigte Fettsduren sollten ebenfalls 10 % der

Gesamttagesenergie nicht iiberschreiten.

4.3.5. Saccharose und andere freie Zucker

Definition: Freie Zucker sind alle Monosaccharide und Disaccharide, die durch Hersteller,
Koch oder Verbraucher Lebensmitteln zugesetzt werden und jene Zucker, die natiirlicherweise
in Honig, Sirup und Fruchtsidften vorkommen. Sind die Blutglukosespiegel durchwegs
befriedigend, kann eine moderate Aufnahme freier Zucker (bis zu 50g/ Tag) durchaus Teil der
Erndhrung sein. Wie auch in der Allgemeinbevolkerung sollte die Aufnahme freier Zucker 10

Prozent der Gesamtenergie allerdings nicht {iberschreiten. [22]

Zum Siilen von Getrdnken eignen sich kalorienfreie Siilstoffe wie z.B. Saccharin oder
Cyclamat. Diabetikernahrungsmittel sind nicht empfohlen, da sie neben einem meist hohen
Fett- und Energiegehalt auch relativ teuer sind. Auch Zuckeraustauschstoffe (Fruchtzucker,
Sorbit) besitzen keinen entscheidenden Vorteil fiir den Zuckerkranken. Sie haben sogar

Nachteile (wirken zum Teil abfiihrend und blédhend). [23]

4.3.6. Alkohol

Eine moderate Alkoholaufnahme (bis zu 10g/ Tag bei Frauen und bis zu 20g/ Tag bei
Mainnern) ist flir erwachsene Diabetiker, die Alkohol trinken mdchten, akzeptabel. Die
Aufnahme sollte, wegen des potenziellen Risikos einer tiefen und langandauernden
Hypoglykédmie, generell zusammen mit einer kohlenhydratartigen Mahlzeit erfolgen.
Heranwachsende und jugendliche Typ-1-Diabetiker sollten daher auf die Gefahren, die der
Alkoholkonsum fiir Diabetiker mit sich bringt und den daher notwendigen vorsichtigen
Umgang mit diesem Genussmittel im Rahmen von Diabetesschulungen aufmerksam gemacht

werden.
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4.3.7. Antioxidativ wirksame Nihrstoffe, Vitamine, Mineralstoffe und Spurenelemente
Der Verzehr von frischen Gemiisen und Friichten jeder Art ist empfehlenswert, da diese reich
an Vitaminen und antioxidativen Ndhrstoffen sind. Das gleiche gilt fiir Nahrungsmittel, die
reich an Antioxidantien (Tocopherole, Carotinoide, Vitamin C, Flavonoide, Polyphenole,

Phytinsdure), Spurenelementen und anderen Vitaminen sind. [22]

Die Vitamine A, C, und E sowie einige oben gennannte sekundére Pflanzenstoffe sind in der
Lage freie Radikale zu neutralisieren. Damit konnen sie zur Prophylaxe der typischen
diabetischen Folgeschdden wie z.B. Durchblutungsstorungen der Herzkranzgetaf3e, der Beine,

der Augen usw. beitragen. [23]

Diabetiker sollten (wie auch jede andere Person) versuchen die Salzaufnahme auf unter 6g/

Tag zu begrenzen.

4.2.8. Supplemente und funktionelle Lebensmittel
Es gibt keinen Grund zur Empfehlungen von Supplementen oder diversen funktionellen

Lebensmitteln, welche derzeit zahlreich erhéltlich sind. [22]

23



S. Diabetes und Sport

Korperliche Aktivitdt verbessert die Glukosetoleranz durch Vergroferung der Muskelmasse,
Verkleinerung des Fettgewebes, Erhohung der Insulinsensibilitit der Muskulatur und
Erhohung der insulinabhédngigen Glukoseaufnahme des Muskels. Sportliche Kinder sind
belastbarer und leistungsfihiger, sie verlieren spielerisch eventuell vorhandenes Ubergewicht,
sind seelisch ausgeglichener und konnen besser mit Stress umgehen. Der giinstige Effekt
sportlicher Betétigung auf die Stoffwechseleinstellung zeigt sich nur dann, wenn
Insulinbehandlung und koérperliche Anstrengung gut aufeinander abgestimmt sind und
regelmafig Sport betrieben wird. Wie die Insulinbehandlung und die Erndhrung mit einer
kurz- und langdauernden korperlichen Aktivitdt abgestimmt werden kann, muss im Rahmen
von Schulungen mit Eltern und Kindern praxisnah geiibt werden. Hierbei muss im Speziellen
auch auf die besonderen Anzeichen der Hypoglykdmie beim Sport und die Risiken durch
verzogerte Hypoglykdmie aufmerksam gemacht werden. Eine Verbesserung der
Stoffwechseleinstellung ist nur bei regelmaBiger korperlicher Aktivitit zu erwarten. Jedes
Kind sollte darin unterstiitzt werden, eine Sportart zu finden, deren Ausilibung ihm Freude

bereitet. [1]
6. Stoffwechselkontrolle und Entgleisung

6.1. HbAlc

Durch Glykosilierung des Himoglobins entsteht iiber eine instabile Aldimin- Form (labiles
HbAT1) die stabile Ketoamin- Form (stabiles HbA1), welche aus drei Unterfraktionen a, b und
c besteht. Die wesentliche c- Fraktion (HbAlc) macht 70 % des HbA1 aus. Der HbAlc ist das
sogenannte ,,Blutzuckergedichtnis “ und spiegelt die Blutzuckerstoffwechsellage des Patienten
in den letzten 8 Wochen (mittlere Erythrozytenlebensdauer 100 bis 120 Tage) wieder. [3] Die
HbA1lc-Fraktion liegt bei gesunden Menschen in einer Konzentration von 4 bis 6 % bezogen
auf das Gesamthdmoglobin vor. [2] Messungen des HbAlc- Wertes sollten bei Kindern und
Jugendlichen mit Typ-1-Diabetes zumindest einmal im Vierteljahr durchgefiihrt werden. [1]

Die folgende Grafik zeigt die Stoffwechselverschlechterung wihrend der Pubertét.
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Abbildung 6: Mittlerer HbAlc- Wert bei Typ-1-Diabetes mellitus nach mindestens 1 Jahr

Diabetesdauer.

Um den Effekt der Pubertit klarer darzustellen sind in Abbildung 6 auch Daten von jungen
Erwachsenen bis zum 25. Lebensjahr mit aufgenommen. Bei jiingeren Kindern im
Kindergarten und Vorschulalter sind die durchschnittlichen Werte am niedrigsten, liber die
Halfte der Patienten erreicht in dieser Altersgruppe einen ,,guten* HbAlc- Wert. Ab Beginn
der Pubertit, etwa ab 10 Jahren, steigen die HbAlc- Werte zunehmend an, mit 16 Jahren und
einem mittleren HbAlc von 8,5 % wird eine Spitze erreicht. Die Streuung nach oben und
unten ist in der Pubertét deutlich groBBer. Viele Faktoren tragen zu dieser
Stoffwechselverschlechterung in der Pubertét bei: vermehrte Insulinresistenz und Dawn-
Phénomen u.a. durch gesteigerte Wachstumshormonsekretion, Sexualsteroide, verdanderte
Korperzusammensetzung, aber auch gehdufte Therapiefehler. Nach dem Pubertitsende bessert

sich die Stoffwechsellage dann wieder deutlich. [24]
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6.2. Hypoglykamie
Bisher gibt es noch keine auf systematischen Untersuchungen begriindbare Definition fiir eine
Hypoglykédmie, das heif3t, alle bisherigen Definitionen der Hypoglykdmie entsprechen nur

einem Konsensus.

6.2.1. Definition:

Von einer Hypoglykédmie bzw. Unterzuckerung spricht man bei einem Blutzucker < 50 mg/dl.
[9] Neuere Definitionen gehen vom Beginn der hormonellen Gegenregulation bei
Stoffwechselgesunden aus, d.h. von Blutglukosewerten zwischen 65 und 70 mg/dl, die fiir
Kinder und Jugendliche als Hypoglykdmie- Definiton gelten sollten.

6.2.2. Klassifikation von Hypoglykiamien bei Kindern:

e Leichte Hypoglykdmie (Grad 1):
Das Kind bzw. der Jugendliche nimmt die Hypoglykdmie wahr, reagiert darauf
und behandelt sie selbst.

e MaiBige Hypoglykdmie (Grad 2):
Das Kind bzw. der Jugendliche kann nicht selbst auf die Hypoglykdmie
reagieren und bendtigt fremde Hilfe, eine orale Behandlung ist jedoch

erfolgreich.

e Schwere Hypoglykdmie (Grad 3):
Das Kind bzw. der Jugendliche ist bewusstseinsgetriibt oder bewusstlos (Koma
mit oder ohne Krampfanfall) und benétigt eine parenterale Therapie (Glukagon

oder Glukose i.v.; Hypokit- Glukagon- Fertigspritze i.m.). [1]
Ein Unterzucker kann sich rasch entwickeln.
Ursachen:

e Zu viel Insulin injiziert

e Zu wenig Kohlenhydrate zugefiihrt
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e Auslassen einer Mahlzeit
e UbermiBige korperliche Aktivitit/ Sport
e UbermiBiger Alkoholkonsum [20]

Typische Symptome:
e HeiBhunger

Aktivierung des Sympathikus (Adrenalinausschiittung) fiihrt zu:
e Tachykardie
e Zittern

e SchweiBausbruch [10]

Weiters kénnen auftreten: Aggressivitit, Gereiztheit, Miidigkeit, Blisse, Schwiiche, Ubelkeit,

Kopfschmerzen, Sehstorungen, Sprachstérungen oder Verwirrtheit. [9]

Die beeintrachtigte Energieversorgung des auf Glucose angewiesenen Nervensystems kann
unter anderem zu Krampfanféllen und Bewusstseinsverlust fiithren. Letztlich droht eine

irreversible Hirnschadigung. [10]

Die Symptome treten plotzlich, allerdings nicht unbedingt gleichzeitig auf. Beim Auftreten
der ersten Anzeichen einer Hypoglykédmie muss sofort von den Betroffenen bzw. deren

Umfeld entsprechend reagiert werden.

Um die Hypoglykdmie zu behandeln, sollte man sofort 1-2 BE schnell wirksame
Kohlenhydrate in Form von Traubenzucker (2 quadratische Blattchen = 1 BE),
Haushaltszucker (3 Stk. Wiirfelzucker = 1 BE), Honig, Fruchtséften oder Ahnlichem geben
bzw. zu sich nehmen. Anschlieend sollte, um einen weiteren Blutzuckerabfall zu vermeiden,
ein Stiick Brot oder ein Stiick Obst gegessen oder die ndchste Mahlzeit vorgezogen werden.
Zur Selbstbehandlung eines Unterzuckers eignen sich weder Schokolade noch Diédtprodukte
oder Light- Limonaden, da in diesen Produkten keine bzw. zu langsam wirkende

Kohlenhydrate enthalten sind. [20]
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6.3. Hyperglykimie und Ketoazidose

Die Blutzuckerkonzentration (Glukose) im Blut liegt beim niichternen Gesunden zwischen 60
und 100 mg/dl und kann auf etwa 140 mg/dl nach einer Mahlzeit steigen. Von einer
Hyperglykimie (Uberzuckerung des Blutes) spricht man, wenn der Blutzucker diesen Bereich
iberschreitet. Die Ursache ist beim Typ-1-Diabetiker zuerst relativer und spater dann
absoluter Insulinmangel. Normalerweise wird der Blutzucker, durch das Zusammenspiel der
antagonistisch wirkenden Hormone Insulin (blutzuckersenkend) und Glukagon
(blutzuckersteigernd,) relativ konstant gehalten. Wird Insulin nicht oder nur eingeschrénkt
ausgeschiittet, kann der Zucker aus dem Blut nicht mehr in die Zellen aufgenommen werden.
Insulin vermindert auch die Glukoneogenese in der Leber. Beim Fehlen von Insulin wird
daher auch zu viel Glukose gebildet und zu wenig gespeichert. Die Folge ist, dass der
Blutzucker weiter ansteigt. Bei einem voll entwickelten Typ-1-Diabetes (mit absolutem
Insulinmangel) fiihrt dies ohne Behandlung innerhalb von wenigen Tagen zu einer
Stoffwechselentgleisung und letztlich zum diabetischen Koma. [25]

Dieses sogenannte Coma diabeticum (auch hyperglykdmisches oder ketoazidotisches Koma
genannt) entsteht aufgrund einer ausgepriagten Ketoazidose (Anhdufung von Ketonkdrpern im

Blut, mit daraus resultierender metabolischer Azidose) bei Insulinmangelzustianden. [19]
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7. Spatfolgen und Folgekrankheiten

Akute Komplikationen (Hypoglykémien, diabetische Ketoazidose) konnen mit den heute zur
Verfligung stehenden Mitteln der Medizin weitgehend vermeiden werden. Dies trifft
allerdings leider nicht fiir die Spatkomplikationen zu. Vor allem eine beschleunigte
Arteriosklerose (Makroangiopathie) und vaskulédre Folgeerkrankungen der kleinen Gefif3e
(Mikroangiopathie), d.h. Organverdnderungen, die sich am Auge (Retinopathie) und an der
Niere (Nephropathie) manifestieren, aber auch andere Organsysteme (Neuropathie) betreffen
konnen, sind heute bestimmend fiir das Lebensschicksal von Kindern und Jugendlichen mit
Typ 1- Diabetes. Gerade wéhrend der ersten Zeit der Betreuung werden wichtige Weichen fiir
eine gute (Selbst-) Behandlung der Erkrankung gestellt. Somit kommt der drztlichen
Betreuung des Typ-1- Diabetes in der Pravention der Langzeitfolgen eine auflerordentliche
medizinische und gesundheitspolitische Bedeutung zu. Durch die mittlerweile verbesserten
Moglichkeiten eine nahezu- normoglykédmische Einstellung zu erreichen, hat sich die

Prognose von Kindern mit Diabetes bis heute immer weiter verbessert.

Die Kausalkette der pathophysiologischen Vorgénge, die zu den pathoanatomischen
Verdnderungen an Gefdfen und Nerven fiihrt, ist bis heute im Einzelnen noch unklar.
Zumindest vier unterschiedliche, moglicherweise zusammenhidngende biochemische
Stoffwechselprozesse (Glykosilierung von Proteinen und Bildung von AGE’s (,,advanced
glykosylated endproducts®), der Polyolstoffwechsel, die Aktivierung der Proteinkinase C und
der Hexosaminstoffwechsel) haben Verdnderungen der Himodynamik, des
Gerinnungssystem sowie der zelluliren Wachstumsfaktoren zur Folge. Keine Erklarung hat
man bisher dafiir gefunden, wann und unter welchen Bedingungen diese Vorgénge reversibel
bzw. irreversibel sind. Sicher ist auf jeden Fall der kausale Zusammenhang zwischen

Hyperglykdmien und dem Auftreten und der Progression der diabetischen Folgeerkrankungen.

[1]
Man unterteilt die diabetischen Gefdaf3schiden in eine:

e unspezifische Makroangiopathie
und eine

e diabetesspezifische Mikroangiopathie mit Verdickung der kapilliren Basalmembranen.
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Die Dicke der Basalmembran korreliert mit der Dauer des Diabetes.

7.1. Makroangiopathie mit Friiharteriosklerose:
-Koronare Herzkrankheit
-Periphere arterielle Verschlusskrankheit (PAVK)

-Arterielle Verschlusskrankheit der Hirnarterien und ischdmischer Hirninfarkt

7.2. Mikroangiopathie:
- Glomerulosklerose
- Retinopathie
- Neuropathie [3]

7.2.1. Diabetische Retinopathie:

Erst fortgeschrittene Netzhautverdnderungen verursachen Symptome. [1]

Die Retinopathie trifft nach 15 Jahren 90 % aller Diabetiker. Pathogenetisch handelt es sich
dabei um eine Mikroangiopathie. GefdBBneubildungen werden durch einen angiogenen

Wachstumsfaktor ausgeldst. [3]

7.2.2. Diabetische Nephropathie:

Definition: Persistierende (Mikro-) Albuminurie (> 20 mg/1)
Arterielle Hypertonie
Abnehmende glomerulére Filtrationsrate

Erhohtes kardiovaskuléres Risiko

Bei manifester diabetischer Nephropathie entwickeln innerhalb von 20 Jahren 75 % der Typ 1-
Diabetiker eine terminale Niereninsuffizienz mit Dialysepflicht. Friihsymptom ist eine

Mikroalbuminurie von 30-300 mg/24h oder 20- 200 mg/l im Spontanurin. [3]

Zur Verhinderung einer diabetischen Nephropathie bleibt die Vermeidung langfristiger

ausgeprigter Hyperglykdmien die wirksamste Maflnahme. Die einzigen therapeutischen
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MafBnahmen sind HbAlc- Werte unter 7,5 % und Blutdruckwerte unter 135/85 mmHg, um

eine beginnende Nephropathie in ithrem Verlauf positiv zu beeinflussen. [1]
7.2.3. Diabetische Neuropathie:

Die Entstehung einer Neuropathie ist abhingig von der Diabetesdauer und Giite der

Stoffwechseleinstellung.

e Periphere sensomotorische Polyneuropathie (80 %): zeigt als Frithsmptom ein
vermindertes Vibrationsempfinden.

e Autonome Neuropathie (am zweithdufigsten); Def: Neuropathie des vegetativen
Nervensystems (sympathisches und parasympathisches Nervensystem). Weiters gibt es

noch das diabetische FuBsyndrom (v.a. dltere Diabetiker). [3]
8. Therapieziele

Die generellen Therapieziele bei Patienten mit Diabetes mellitus Typ 1 sind die Pravention
e diabetesbedingter Einschrinkungen der Lebensqualitit
e schwerer Stoffwechselentgleisungen (schwerer Hypoglykdmien und Hyperglyk&dmien
mit Ketoazidosen)
e mikroangiopathischer (Retinopathie, Nephropathie) und anderer diabetesassoziierter
Folgeschdden (Neuropathie, beschleunigte Makroangiopathie etc.).
Das Erreichen dieser Therapieziele erfordert langjéhrige Schulung und Begleitung der
Patienten. Fiir die Beurteilung der Therapieziele stehen verldssliche Parameter zur Verfligung

(HbA Ic, Blutglukosetagesprofil).

8.1. Therapieziel HbAlc:

Mit HbAlc- Werten in Ndhe des Normbereiches ldsst sich das Risiko fiir mikroangio- und
neuropathische Komplikationen deutlich vermindern.

Da ein Schwellenwert des HbAlc- Wertes, unter dem kein Risiko fiir Spétfolgen besteht, nicht
nachweisbar ist, sind praventiv HbAlc-Werte so niedrig wie moglich (ohne dass schwere

Hypoglykémien auftreten) sinnvoll. Ein hoherer HbAlc- Wert sollte bei Patienten mit
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schweren Hypoglykdmien in den vergangenen Monaten angestrebt werden, um schwere
Hypoglykdmien zu vermeiden und die gestorte Hypoglykdmiewahrnehmung zu verbessern.
Bei der Auswahl des HbAlc-Zielwertes ist stets ein Kompromiss beziiglich des Risikos von
Hypoglykédmien und der Wahrscheinlichkeit der Ausbildung von diabetischen
Spétkomplikationen zu suchen, da bei besonders niedrigen HbAlc- Werten das Risiko
schwerer Hypoglykdmien erhoht sein kann.

Oberhalb eines HbAlc-Wertes von 7,5 % sollte die Stoffwechseleinstellung sorgfiltig

iiberpriift und Therapieverbesserungen vorgenommen werden.

Tabelle 4: HbAlc- Werte bei Kindern und Jugendlichen mit Typ-1-Diabetes

Normal (Hypoglykédmie- Risiko) <6%

Gute Stoffwechseleinstellung 6-7%
Akzeptable Stoffwechseleinstellung 7-8%
Verbesserung der Stoffwechseleinstellung notwendig 8-9%
Nichtakzeptable Stoffwechseleinstellung groBer 9%

(hohes Risiko fiir Folgeerkrankungen)

8.2. Therapieziel Blutglukosewerte:

Die Messung der Blutglukosewerte dient der Steuerung und Uberpriifung der Insulintherapie.
Als Therapieziel sollten gelten:

Werte zwischen 90 und 120 mg/dl vor den Mahlzeiten und 110 bis 135 mg/dl vor dem
Schlafengehen. Postprandiale Blutglukosewerte: 90 bis 180 mg/dl; diese sollten gezielt
gemessen werden.

Die postprandialen Blutglukosewerte sind eine Funktion des Spritz- Ess- Abstandes, der

Resorptionsgeschwindigkeit und dem Umfang der Mahlzeit sowie der Insulinkinetik.

Bei Verdacht oder Neigung zu nichtlichen Hypoglykdmien sind néchtliche
Blutglukosekontrollen (ca. 2.00 - 4.00 Uhr) erforderlich, diese sollten generell je nach
Stabilitit der Stoffwechseleinstellung alle 4 - 8 Wochen durchgefiihrt werden. [26]
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9. Diabetescamps allgemein

Das allererste Diabetes- Sommercamp Programm fiir Kinder gab es bereits 1925, nur drei
Jahre nach der Entdeckung des Insulins. Diabetes Camps waren die die ersten
krankheitsspezifischen Lager tiberhaupt. 1952 nahmen in 19 nordamerikanischen Camps
bereits 1300 Kinder an einem Diabetikerlager teil, 2005 war die Zahl der teilnehmenden
Kinder auf mehr als 20.000 Kinder jihrlich angewachsen.

In der Vergangenheit, wie auch heute, miissen Kinder mit Diabetes sowie auch ihre Familien,
um eine gute Diabeteseinstellung zu erreichen, genau auf ihre Kohlenhydratzufuhr und ihre
Glukosespiegel (in Blut oder Urin) achten, sich selbst tdglich Insulin verabreichen, ihre Hypo-
oder Hyperglykdmien erkennen und dementsprechend reagieren.

Von diesen Kindern wird all dies noch zusatzlich gefordert, wihrend sie nebenbei auch noch
die gewohnlichen Entwicklungsschritte ihrer Kindheit und Jugend bewiltigen miissen.

Seit ihren Anfiangen war es die Aufgabe dieser Camps eine gute Diabetesbetreuung,
Ausbildung und Schulung zu férdern sowie den Umgang mit dieser chronischen Krankheit zu
erleichtern. Ein weiteres Ziele war es seit jeher zu vermitteln, dass es mdglich ist eine sorglose
und sichere Freizeit trotz Zuckerkrankheit zu erleben. Somit waren die Férderung einer
normalen Kindheit und Erhéhung der Lebensqualitdt schon immer wichtige Lagerziele.
Marble schrieb 1952 in seinem Review bezogen auf Diabetescamps: ,,Eine jéhrliche
Teilnahme an einem gut geleiteten Sommercamp kann viel zur Regulation, Erziehung und
Entwicklung diabetischer Kinder beitragen und wird ihnen zu einem lédngeren, geslinderen und
frohlicheren Leben verhelfen.*

Auch heute streben Diabetikerlager danach Sicherheit, Erholung und Bildung zu vereinen.
Dies spiegelt sich auch in der Aussage der American Diabetes Association (ADA) von 2006
wieder: "Die Aufgabe von spezialisierten Camps fiir Kinder und Jugendliche mit Diabetes ist
es eine Lagererfahrung in einem sicheren Umfeld zu ermdglichen. Ebenso wichtig ist es den
Kindern die Moglichkeit zu geben andere Diabetiker zu treffen und gemeinsam ihre
Erfahrungen auszutauschen. Nebenbei lernen die Kinder personlich mehr Verantwortung fiir

ihre Krankheit zu ibernehmen."
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9.1. Ergebnisse bisheriger Studien

9.1.1. Auswirkungen auf den HbAlc

Bisher gibt es offiziell erst neun Studien, welche die Auswirkungen eines Diabetescamps auf
den Blutzucker- Langzeitwert (HbA1c) untersucht haben. Fiinf der Studien zeigten keine
Verianderung des HbAlc nach dem Lager. Eine tlirkische Studie zeigte eine statistisch
signifikante Reduktion des HbAlc von 9,3 % (vor dem Camp) auf 8,9 % (3 Monate nach dem
Camp), auf 8,3 % sechs Monate nach dem Camp und eine weitere Reduktion auf 8,2 % zwolf
Monate nach dem Lager. Eine italienische Studie, welche mehrere Camps miteinschloss,
zeigte eine statistisch relevante HbAlc Senkung von 10,9 % vor dem Camp auf 7,1 % nach
dem Camp fiir diejenigen Kinder, die zur Follow-up Untersuchung kamen. Fiir die Kinder,
welche nicht erschienen gibt es allerdings keine Daten. Auch in Thailand gab es kiirzlich eine
Untersuchung, welche eine statistisch signifikante Reduktion des HbAlc von 10 % (vor dem
Camp) auf 9 % (3 Monate nach Camp) bei 50 teilnehmenden Kindern zwischen 9 und 18
Jahren zeigte. Eine weitere Untersuchung in den USA zeigte einen Zusammenhang zwischen
niedrigeren HbAlc- Werten und langjahriger Campteilnahme. Insgesamt zeigten Studien iiber
einen kurzen Zeitraum (ein bis zwei Wochen) keine signifikanten Verdnderungen die
glykdamische Kontrolle betreffend, wihrenddessen in Studien mit langeren follow- up Perioden

doch signifikante Verdnderungen der glykdmischen Kontrolle gezeigt werden konnten.

9.1.2. Diabeteswissen

Vier Studien aus den USA und anderen Lidndern belegen durchwegs einen Zuwachs an
diabetesspezifischem Wissen assoziiert mit der Lagerteilnahme. Eine belgische Studie zeigte
weiters, dass Kinder, welche bereits mehrmals bei einem Camp teilgenommen hatten, mehr
Punkte bei einem Wissenstest vor dem Lager erreichten als andere. Trotzdem wuchs ihr

Wissen wihrend des Lagers aber auch noch weiter.

9.1.3. Selbstmanagement Fihigkeiten

Mittels einer Einschitzung der technischen Fahigkeiten vor dem Lager und 6 Monate nach
dem Lager kam eine Studie zu dem Schluss, dass sich die Kinder zusitzliche Fahigkeiten
(Testung auf Zucker im Urin, eigenstindige Blutzuckermessung und Insulinverabreichung)

durch die Teilnahme aneignen konnten.
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9.1.4. Psychologische Erfolge

Es kann auch davon ausgegangen werden, dass die Lagerteilnahme einen gewissen Einfluss
auf die Psyche der Kinder hat. Das Selbstbewusstsein wird gestérkt und zwei Studien
bestitigten tatsichlich, dass die Einstellung der Kinder sich im Bezug auf ihre Krankheit durch
die Lagerteilnahme verdndert hat. Diese Erfolge lassen sich allerdings schwieriger evident

nachweisen.

9.2. Zusammenfassung diverser Studien

Die auf diesem Gebiet bisher betriebene Forschung legt nahe, dass die Teilnahme an einem
Diabetes Camp assoziiert ist mit einem Wissenszuwachs, besserer glykdmischer Kontrolle und
besseren Diabetes- Selbstmanagement Fahigkeiten. Die Evidenz betreffend die

psychologischen Effekte ist weniger iiberzeugend.

Der Vorteil, den ein Kind aus einem Diabetescamp ziehen kann, hingt auch vom familidren
Umfeld, soziodkonomischen Faktoren sowie dem Alter des Kindes und vielen anderen

Faktoren (Dauer/ Ablauf/ Organisation des Camps etc.) ab. [27]
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10. Praktischer Teil

10.1. Fragestellung

Meine Aufgabe war es, im Rahmen dieser Diplomarbeit, bei einem vom LKH Leoben
organisierten Diabetikerlager teilzunehmen und den subjektiven sowie objektiven Nutzen, der
an Diabetes mellitus Typ 1 erkrankten Kinder, zu evaluieren.

Welchen objektiven Vorteil haben die Kinder vom Diabetescamp?

Verbessert sich der HbAlc-Wert durch die Teilnahme am Diabetikerlager?

Ist der Blutzuckerdurchschnittswert verglichen mit den Werten von zuhause wihrend der
Skiwoche besser?

Ist der Bereich in dem die Kinder im Zielbereich liegen prozentuell gesehen in der
Lagerwoche deutlich hoher?

Welchen subjektiven Benefit haben die Patienten von der Teilnahme an einem Diabetescamp?
Lernen die Kinder besser mit der Krankheit umzugehen und selbststindiger auf ihren
Blutzucker zu achten (Selbstmessung) und diesen selbst zu regulieren (Selbstinjektion) bzw.
sind sie sicherer im Umgang mit der Insulinpumpe?

Hilft die Gruppendynamik?

Konnen die Kinder nach dem Lager ihre Broteinheiten (BE’s) besser berechnen?

Gibt es einen Zusammenhang zwischen dem objektiven und subjektiven Benefit?

10.2. Lagerablauf
Das Lager fand von 7. Februar bis 12. Februar 2010 auf der Frauenalpe (Bezirk Murau) statt.

Das Lager wurde von zwei Fachirztinnen (Frau OA Dr. Sylvia Judmaier und Frau OA Dir.
Regina Paier) von der Kinderabteilung des LKH Leoben medizinisch geleitet.

Zusétzlich fahren jedes Jahr noch einige Betreuer auf die Skiwoche mit, die alle selbst Typ-1
Diabetiker sind und somit auch die idealen Ansprechpartner fiir die Kinder in allen
auftretenden Fragen sind.

Das Essen wurde bei der Ausgabe immer gemeinsam mit den Kindern gewogen und sie
wurden dazu animiert selbst zu schétzen, wie viele Broteinheiten sie nun tatsdchlich am Teller
hatten. Natiirlich sollten sie dann auch iiberlegen, wie viele Einheiten Insulin sie fiir ihre

Mahlzeit zusitzlich aus der Pumpe abgeben bzw. mit dem Pen spritzen mussten. Vor dem
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Essen sowie nach dem Essen wurde immer der aktuelle Blutzuckerwert in einem
Wochenprotokoll notiert, auch zwischendurch (auf der Skipiste, beim Spielen etc.) wurde
immer wieder gemessen und der Blutzucker- Verlauf dokumentiert. Jeden Tag wurde
vormittags und nachmittags Ski gefahren, abends gab es Diabetesschulungen (z.B. DM Typ 1
allgemein, Hypoglykidmie, Hyperglykdmie, Entgleisung, Katheterwechsel, wo stechen?,
Diabetesquiz....).

Damit der Spal3 nicht zu kurz kam, standen auch viele andere Aktivitdten auf dem Programm:
Fackellauf (spielerisch verbunden mit einem Broteinheiten Quiz), Fufiball spielen, Kegeln,
Schnitzeljagd, ein sehr lustiger Sketch zum Thema ,,Zuckerkrank- so bitte nicht!*, ein

Abschlussskirennen und vieles mehr.

10.3. Grundsitzliches zu den Teilnehmern

12 Kinder (7 Médchen sowie 5 Burschen) im Alter zwischen 9 und 14 Jahren nahmen teil.
Zehn der Kinder hatten eine Insulinpumpe, zwei Kinder der Gruppe hatten einen Pen.

Das durchschnittliche Alter der Kinder lag bei 11,5 Jahren, sie waren zu diesem Zeitpunkt im
Mittel seit 6,5 Jahren an Diabetes erkrankt.

10.4. Studienziel

Diabetikerlager werden seit langem dazu benutzt Diabetiker/innen intensiv zu schulen
(,,Schulungscamps*).

Ziel meiner Studie sollte es sein herauszufinden, ob es einen subjektiven oder objektiven
Nutzen fiir die Kinder durch die Teilnahme an einem Diabetikerlager gibt. Und wenn ja:
Welche Vorteile bringt die Teilnahme fiir das Kind?

AuBerdem wurde der HbAlc, vor dem Lager sowie der HbAlc- Wert sechs bis acht Wochen

nach dem Lager, filir objektive Vergleiche herangezogen.
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10.5. Angewandte Untersuchungsmethoden

Fiir die Untersuchungen wurden die Blutzuckertestgerite (diese speichern die zuvor
gemessenen Blutzuckerwerte), mit welchen die Kinder auch zuhause messen, am ersten
Lagerabend ausgelesen. Diese Werte habe ich dann im Nachhinein mit den Lagerwerten
(Blutzuckerwochenprotokolle wurden am Lager gefiihrt) verglichen und ein
Blutzuckerdurchschnittswert fiir die Lagerwoche sowie auch fiir die Zeit zuhause wurde
berechnet. Somit sollte ein objektiv vergleichbarer Wert zustande kommen.

AuBerdem wurde der HbAlc ,vor dem Lager sowie der ndchste HbAlc nach dem Lager, fiir
objektive Vergleiche herangezogen. Zusétzlich wurde am ersten sowie letzten Abend des
Camps eine Befragung anhand von zwei kindgerechten Fragebdgen, welche ich bereits im
Vorfeld des Lagers entworfen hatte, durchgefiihrt.

Einige der Fragen wiederholten sich, sodass man Riickschliisse auf den Wissenszuwachs der

Kinder sowie den subjektiven Nutzen machen konnte.
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11. Ergebnisse und Resultate

Im folgenden Teil préisentiere ich nun die Ergebnisse meiner Studie. Fiir jedes Kind wurde
eine eigene Grafik erstellt, welche den Blutzuckerverlauf der Lagerwoche sowie den
Blutzuckerverlauf zuhause (= Grafik 1) im direkten Vergleich zeigt. Daraus wurden
Blutzuckerdurchschnittswerte errechnet um den Unterschied noch zu verdeutlichen. Des
Weiteren wurde dann von mir ein Zielbereich definiert, in dem die Kinder idealerweise mit
thren Werten liegen sollten (prozentuelle Darstellung Grafiken 2 und 3).

Zielbereich:

Grundsétzlich hitte ich die Hypoglykédmie natiirlich mit Werten < 60 mg/dl benennen miissen,
sowie die Obergrenze des Zielbereichs mit 180 mg/dl.

Da aber im Lager téglich viel Sport betrieben wurde, beschloss ich, den unteren sowie oberen
Wert hoher anzusetzen. Somit ist dieser Wert nicht als wahrer Zielwert eines Diabetikers
anzusehen, sondern dies sind lagerspezifische Toleranzgrenzen, die aufgrund des tiglichen
Sports sowie der erhohten korperlichen Aktivitidt wahrend der Campwoche gelten. Um die
Vergleichbarkeit dennoch herzustellen gilt dieser Toleranzbereich natiirlich auch fiir die Werte
von zuhause. Dieser Toleranzbereich (der im Folgenden als Zielbereich definiert wird) gilt fiir

samtliche folgenden Grafiken 2 und 3, sowohl fiir die Lagerwerte als auch die Heimwerte.
11.1. Zielbereich
Von mir definiert:

= Zielbereich: 80-200 mg/dl

auflerhalb des Zielbereichs:

< 80 mg/dl
= >200 mg/dl

Die X- Achse jeder Grafik stellt die Anzahl der Messungen dar, auf der Y- Achse wurde
immer die Hohe des gemessenen Blutzuckers aufgetragen. Simtliche Werte werden in der

momentan in Osterreich allgemein gebriauchlichen Einheit mg/dl angegeben.
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Patientin 1:

Blutzuckerdurchschnittswert zuhause:

Blutzuckerdurchschnittswert am Lager:

267,5 mg/dl
172,9 mg/dl

Blutzuckerwerte im Vergleich:

600

Patientin1

500 l

400

A

300
200

Blutzucker {mg/dl)

A A
SAVVY T WYY

Anzahl der Messungen

==P7- Werte daheim  ===B87- Werte Lager

12345678 91011121314151617181920212223242526127282530313233343536037 383940

Zielbereichsgrafiken:

zuhause

0%

1l
u2z

3

HbAlc vor dem Lager:

HbAlc nach dem Lager:

am Lager

6%
Hl
uz
m3

9,8 %

10,2 %

40



Patientin 2:

Blutzuckerdurchschnittswert zuhause:

Blutzuckerdurchschnittswert Lager:

200,9 mg/dl

146,3 mg/dl

Blutzuckerwerte im Vergleich:
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HbAlc vor dem Lager: 7,8 %

HbA1lc nach dem Lager: 7,3 %
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Patientin 3:
Blutzuckerdurchschnittswert zuhause: 127,2 mg/dl
Blutzuckerdurchschnittswert am Lager: 152,2 mg/dl

Blutzuckerwerte im Vergleich:
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Patientin 4:
Blutzuckerdurchschnittswert zuhause: 267,7 mg/dl
Blutzuckerdurchschnittswert am Lager: 130,9 mg/dl

Blutzuckerwerte im Vergleich:
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Patient 5:

Blutzuckerdurchschnittswert zuhause:

Blutzuckerdurchschnittswert am Lager:

256,5 mg/dl

153,8 mg/dl

Blutzuckerwerte im Vergleich:
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Patient 6:

Blutzuckerdurchschnittswert zuhause: 232,5 mg/dl

Blutzuckerdurchschnittswert am Lager: 164 mg/dl

Blutzuckerwerte im Vergleich:
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Patientin 7:

Blutzuckerdurchschnittswert zuhause:

Blutzuckerdurchschnittswert am Lager:

211,8 mg/dl
157,8 mg/dl

Blutzuckerwerte im Vergleich:
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Patientin 8:

Blutzuckerdurchschnittswert zuhause: 207,2 mg/dl

Blutzuckerdurchschnittswert am Lager: 186,7 mg/dl

Blutzuckerwerte im Vergleich:
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Patientin 9:

Blutzuckerdurchschnittswert zuhause:

309,4 mg/dl

Blutzuckerdurchschnittswert am Lager: 172,2 mg/dl

Blutzuckerwerte im Vergleich:
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Patientin 10:

Blutzuckerdurchschnittswert zuhause:

Blutzuckerdurchschnittswert am Lager:

Blutzuckerwerte im Vergleich:

190,8 mg/dl

129,8 mg/dl
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Patient 11:

Blutzuckerdurchschnittswert zuhause:

Blutzuckerdurchschnittswert am Lager:

259,5 mg/dl
181,3 mg/dl

Blutzuckerwerte im Vergleich:
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Patient 12:
Blutzuckerdurchschnittswert zuhause: 95,8 mg/dl
Blutzuckerdurchschnittswert am Lager: 117,7 mg/dl

Blutzuckerwerte im Vergleich:
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12. Interpretation der Daten

Hier mdchte ich nun genauer auf die Ergebnisse der einzelnen Kinder eingehen und diese

erldautern.

12.1. Einzelergebnisse

Patientin 1:

Der Blutzuckerdurchschnittswert am Lager ist mit 172,9 mg/dl deutlich niedriger als der
Durchschnittswert zuhause (267,5 mg/dl). Die Zielbereichsgrafik zeigt sehr eindrucksvoll die
deutliche Verbesserung der Werte wahrend der Woche: Am Lager befanden sich 66 % aller
Werte im vordefinierten Zielbereich (siche Kapitel 11.1.), 28 % der Werte lagen iiber dem
Zielbereich und 6 % der Werte lagen unterhalb des Zielbereichs. Zuhause lagen nur 22 % der
40 erhobenen Werte im Zielbereich, 78 % lagen iiber dem Zielbereich, also tiber 200 mg/dl.
Werte unterhalb des Zielbereiches gab es zuhause nicht. Beim HbAlc konnte keine
Verbesserung erzielt werden. Der Wert ist vor dem Diabetikerlager (9,8 %) niedriger als

danach (10,2 %).

Patientin 2:

Der Blutzuckerdurchschnittswert liegt hier zuhause bei 200,9 mg/dl und am Lager bei 146,3
mg/dl. In der Zielbereichsgrafik waren vor dem Lager 37 Prozent aller Werte im optimalen
Bereich, 46 % im roten Bereich (iiber 200 mg/dl) und 17 % der Werte waren zu niedrig. Am
Lager selbst lagen 41 % aller Werte im Zielbereich, 26 % dariiber und 33 % darunter.

Der HbAlc war nach dem Lager besser (7,3 %) als zuvor (7,8 %).

Patientin 3:

Der Blutzuckerdurchschnittswert lag bei dieser Patientin zuhause bei 127,2 mg/dl, am Lager
bei 152,2 mg/dl. Im Zielbereich lagen vor der Skiwoche 51 Prozent aller Werte, zu hoch
waren 13 Prozent und zu niedrig waren 36 Prozent. Am Lager lagen 59 % aller Werte im
Normbereich, 26 % waren zu hoch und 15 % zu niedrig. Der HbAlc Wert hat sich kaum

verdandert, war aber vor dem Lager niedriger (7,6 %) als nachher (7,8 %).
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Patientin 4:

Der Durchschnittswert ist in diesem Fall zuhause 267,7 mg/dl, am Lager 130,9 mg/dl. Die
Zielbereichsgrafik zeigt wenig iiberraschend Folgendes: Zuhause: nur 22 % aller Werte liegen
im Zielbereich, 78 % aller Werte liegen liber 200 mg/dl und kein einziger Wert unter 80
mg/dl. Lagerwoche: 61 % aller Werte liegen im Zielbereich, 13 % sind zu hoch, 26 % zu
niedrig. Der HbAlc ist bei dieser Patientin wiederum vor dem Lager besser (8,4 % vorher und

8,7 % nachher).

Patient 5:

Der Durchschnittswert ist zu Hause 256,6 mg/dl, am Lager dann 153,8 mg/dl. Die
Zielbereichsgrafik fillt fiir die Werte zuhause folgendermaf3en aus: 38 % der Werte liegen im
Zielbereich, 55 % oberhalb und 7 % darunter. Am Lager liegen 77 % aller Werte im
Zielbereich, 17 % dariiber und 6 % darunter.

Der HbA Ic¢ ist auch hier wiederum vorher niedriger (12,4 %) als nachher (12,7 %).

Patient 6:

Der Durchschnittswert zuhause liegt bei 232,5 mg/dl und jener der Skiwoche liegt bei 164
mg/dl. Die Zielbereichsgrafik zeigt zuhause 31 % im idealen Bereich, 57 % der 41
gemessenen Werte liegen wieder iiber 200 mg/dl und 12 % unter 80 mg/dl. Wéhrend des
Camps liegen 50 % der Werte im Normbereich, 29 % im hohen Bereich und 21 % im
niedrigen Bereich. Der HbAlc Wert war hier vor dem Lager hoher (8,2 %) als danach (7,8 %).

Patientin 7:

Der Durchschnitts- BZ- Wert dieser Patientin liegt zuhause bei 211,6 mg/dl und am Camp bei
157,8 mg/dl. Die Zielbereichsgrafik zeigt im Alltag 54 % im Normbereich, 46 % zu hoch und
kein Wert zu niedrig. Am Camp zeigt die Grafik 55 % im Normbereich, 30 % zu hoch und 15
Prozent zu niedrig. Beziiglich des HbAlc Wertes hat sich hier kaum eine Anderung ergeben

(vorher: 8,5 %, nachher: 8,6 %).
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Patientin 8:

Auch hier sehr hohe BZ- Durchschnittswerte: daheim 207,2 mg/dl, am Camp 186,7 mg/dl.

In der Zielbereichsgrafik lagen daheim 31 % im Normbereich, 52 % oberhalb, sowie 17 %
darunter, am Camp lagen optimalerweise 75 % der Werte im Normbereich, 23 % dariiber und
nur zwei Prozent darunter. Beim HbAlc gab es eine kleine Verdnderung: vorher 9,8 %, einige

Wochen nach dem Camp 9,6 %.

Patientin 9:

Auch hier wieder hohe Durchschnittswerte: zuhause ein Wert von 309,4 mg/dl und am Camp
172,2 mg/dl. Die Grafik zeigt hier Folgendes: zuhause liegen 11 % aller Werte in definierten
Idealbereich und 89 % aller Werte liegen iiber 200 mg/dl.

Am Lager hingegen zeigt sich eine ausgewogenere Verteilung: 47 % im Idealbereich, 37 %
dartiber und 16 % darunter. Der HbAlc hat sich hier nach Ende des Lagers auch deutlich
verschlechtert: vorher 10,8 % und nachher 12,1 %.

Patientin 10:

Bei dieser Patientin gibt es tolle Ergebnisse zu verzeichnen. Der BZ- Durchschnittswert lag
zuhause bei 190,8 mg/dl und wihrend des Camps bei 129,8 mg/dl. Die Grafik zeigte im
heimischen Umfeld 39 % aller Werte im Zielbereich, 51 % aller Werte lagen hoher als
gewiinscht und 10 % darunter. Am Camp ergab sich folgendes Bild: 73 % aller Werte lagen
im Zielbereich, 10 % lagen dartiber und 17 % darunter. Der HbAlc wurde deutlich besser: er

fiel von 9,9 % auf 8,5 % nach dem Lager ab.

Patient 11:

Im Alltag ergab sich ein Mittelwert von 259,5 mg/ dl, wihrend des Camps war dieser mit
181,3 mg/dl niedriger. Die Zielbereichsgrafik fiir zuhause: 37 % lagen im Zielbereich, 61 %
dariiber und zwei Prozent darunter. Am Camp: 57 % im Zielbereich, 40 % waren hdher und
drei Prozent lagen unterhalb des Zielbereichs. Auch hier fand eine deutliche Besserung des

HbAlc- Wertes statt: vor Campbeginn 13,4 %, nach dem Camp lag der Wert bei 11,8 %.
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Patient 12:

Hierbei handelt es sich um jenes Kind, welches zum Zeitpunkt des Lagers erst seit 100 Tagen
zuckerkrank war. Der Durchschnitt des Blutzuckers war zuhause im Rahmen der
Remissionsphase mit 95,8 mg/dl sehr niedrig. Am Lager stieg dieser durch Vermeidung der
Hypoglykédmien auf 117,7 mg/dl. Auch die Zielbereichsgrafik ist sehr interessant. Zuhause: 72
Prozent aller Werte liegen hier im optimalen Bereich, kein einziger zu hoher Wert, aber 28 %
aller Werte waren zu niedrig. Am Lager lagen 88 % alle Werte im optimalen Bereich, 8 %
lagen dartiber und nur 4 % darunter. Der HbAlc ist in diesem Falle nicht wirklich zu
verwerten, da es ich bei dem ersten Wert (vor dem Lager) um die Erstmanifestation (noch vor
Insulintherapie) handelt. HbAlc vor dem Lager 10,6 % im Rahmen der Erstmanifestation,
nach dem Lager ist der Wert mit 5,1 % erwartungsgemal sehr niedrig, bedingt durch die

vielen Hypoglykdmien zuhause.
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12.2. Blutzucker- Durchschnittswerte aller Kinder im Vergleich grafisch
dargestellt

Blutzuckerdurchschnittswerte

350

" £ 3084
250 .\2515 rﬁu"wsss / \ A 2595
T
'é! 200 2063 2072 Vors
. 729 ? 1722 AR
i ’ ,
E 150
5 1208
: 1272 ;

177
¥ 53

100

50

0

1 2 3 4 5 b 7 8 9 10 11 12

=#=EBZ- Durchschnittswerte der Patienten zuhause | 2675 | 2008 | 1270 | 2677 | 2565 | 2315 | 2116 | 2072 | 3094 | 1908 | 2595 958

=#=BZ- Durchschnittswerte der Patienten am Lager| 1723 | 1463 | 1522 | 1309 | 1538 164 1578 | 1867 | 1722 | 1288 | 1813 | 1177

Patient 1 bis 12

12.2.1. Interpretation BZ- Durchschnittsgrafik:

Elf Kinder (= 91,7 %) hatten einen deutlich besseren Durchschnittswert am Diabetikerlager als
zuhause. Patient 12 hatte zwar einen etwas hoheren Wert am Lager, dieser ist mit 117 mg/dl
aber sehr gut, der Wert von zuhause ist mit 95 mg/dl (bedingt durch die vielen
Hypoglykédmien) auf jeden Fall zu niedrig. Bei den Blutzuckerverldufen der einzelnen
Patienten fillt auf, dass teilweise unterschiedlich viele Messungen zur Berechnung des
Durchschnittswertes herangezogen worden sind. Dies kommt einerseits daher, dass die Anzahl
der verwendeten Werte fiir den Durchschnitt ja keine Verdnderung ergibt und andererseits
macht es natiirlich durchaus Sinn mehr Werte fiir die Bestimmung eines Durchschnitts
heranzuziehen um so einen lidngere Zeitspanne der glykdmischen Heimkontrolle abzudecken.
Vom Lager selbst gab es durch die kurze Dauer auch nur begrenzt viele Werte die fiir den

Durchschnitt herangezogen werden konnten (ca. 35 Werte). Des Weiteren ist es auffallend,
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dass bei einigen Kindern die Blutzuckerdurchschnittswerte zuhause (vor dem Lager) nicht mit
dem entsprechenden HbA1c Wert vor dem Lager iibereinstimmen. Einige Kinder haben zwar
einen annehmbaren BZ- Wert, aber der dazugehorige HbAlc Wert ist dafiir dann eigentlich
viel zu hoch (siehe z.B.: Vergleich der Daten von Patientin 9 und Patient 11). Diese
Unschliissigkeit kommt zustande, da die Auslesung der Testgerite ausschlie8lich am Lager
erfolgte. Die meisten Patienten haben natiirlich mehrere Messgeréte zuhause und messen
einmal mit diesem, einmal mit jenem Testgerdt. Einige Kinder verfiigen iiber ein Gerit,
welches sie nur zur Messung beniitzen, wenn sie unterwegs sind und ein anderes Messgerit,
welches fiir die Messungen zuhause verwendet wird. Auf das Camp wurde aber von beinahe
allen Teilnehmern nur ein Gerdt mitgebracht, welches dann zur Auslesung verwendet werden

konnte.
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12.3. HbAlc Werte (vor dem Lager sowie nach dem Lager) aller Kinder im
Vergleich grafisch dargestellt

HbA1lc Werte
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Patienten von 1-12

12.3.1. Interpretation der HbAlc- Werte:

Fiir die Erhebung der HbAlc- Werte wurden der letzte Wert vor dem Lager sowie der HbAlc
circa zwei Monate nach Lagerende verwendet.

Es zeigt sich, dass es bei 50 % (6 Kindern) zu einer Erh6hung des HbAlc- Wertes nach dem
Lager kam. Bei den anderen 50 % konnte eine Erniedrigung des HbAlc- Wertes festgestellt
werden. Allerdings ist hierbei Patient 12 eigentlich nicht zu werten (Erstmanifestation des DM
Typ 1). Die Anderung der Werte ist also ein zweischneidiges Schwert, fiir einige Kinder
durchaus positiv fiir andere hingegen eher negativ. Die Verdnderungen des HbAlc- Wertes
sind groftenteils gering, eigentlich bleibt der Wert bei den meisten Kindern konstant, bei

einigen ist die Verdnderung jedoch durchaus auffallend (v.a. Patienten 9, 10 und 11).
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Im Mittel kam es zu einer minimalen Verdnderung des HbAlc- Wertes (Patient 12 wurde hier
aufgrund der prozentuellen Verdnderung des HbAlc- Wertes um 5 % nicht beriicksichtigt, da
dies zu einer starken Verfilschung des Wertes gefiihrt hétte).

HbAlc- Mittelwert vor dem Lager 9,69 Prozent, nach dem Lager 9,55 Prozent.

Zusammenfassend kann man sagen, dass sich der durchschnittliche HbAlc- Wert durch die
Teilnahme an unserem Lager minimal verbessert hat. Die Verdnderungen der Werte konnen
nicht unmittelbar auf das Lager zuriickgefiihrt werden. Dass sich etwa die Hilfte aller Werte
zum positiven, die andere Hélfte aber eher ins Negative verdandert hat, muss wohl eher als
»Zufall“ bzw. als natiirliche Schwankung des HbAlc- Wertes in diesem Alter gesehen werden.
Der HbAlc- Wert ist ja keine statische Grof3e und vor allem im Kindes- und Jugendlichenalter
unterliegt er groBen Schwankungen. (siehe Grafik Kapitel 6.1.)

AuBerdem nahmen an diesem Lager ausgesprochen viele ,,schwierige Kinder* teil, bei denen
eine gute Stoffwechseleinstellung aufgrund von familidren Problemen, der Pubertét oder
anderen Dingen relativ schwierig ist. Dies sieht man auch am sehr hohen HbAlc- Mittelwert
der Gruppe (9,69 % vor Lager). Hierzu muss gesagt werden, dass nach dieser einen Woche
keine wirklich groe Verdnderung der HbAlc- Werte zu erwarten war, da der Zeitraum des
Camps, von nur einer Woche, einfach zu kurz ist. Wie in Kapitel 9.1.1. beschrieben, zeigten
bisherige Studien iiber einen kurzen Zeitraum ebenfalls keine signifikante Verdnderung der
glykdmischen Kontrolle. Weiters liegen Studien aus den USA vor, welche darauf hinweisen,
dass es einen Zusammenhang zwischen dauerhaft niedrigeren HbAlc- Werten und
langjdhriger Campteilnahme gibt. AuBerdem zeigen diese Zahlen auch, dass nach jedem
Diabetikerlager wieder ,,der Alltag einkehrt™ und eine Woche nicht alles verdndern kann, auch

wenn dies natirlich wiinschenswert wire.
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13. Zusammenfassung der Fragebogenauswertung

13.1. Fragebogen 1 (durchgefiihrt am ersten Abend des Lagers):

Genau zwei Dirittel (75 %) der Kinder wussten vor Lagerbeginn ihren aktuellen HbAlc sowie
um wie viel ein BE ihren Blutzuckerspiegel hebt und um wie viel eine LE. ihren
Zuckerspiegel senkt.

Bis auf ein Kind hatten bereits alle Kinder zuvor an einem Diabetikerlager teilgenommen
(91,7 %). Die angegebenen Griinde der Kinder um am Lager teilzunehmen waren vor allem
der Spal} sowie das Skifahren. Weitere Griinde, die hdufig genannt wurden: um andere Kinder
mit Diabetes kennenzulernen, um alte Freunde wieder zu treffen sowie auch das Interesse den
HbAlc zu verbessern (bzw. um besser mit der eigenen Zuckerkrankheit umgehen zu kdnnen
und etwas dazu zu lernen). Zuhause schitzen in den meisten Féllen die Eltern das Essen auf
den Kohlenhydratgehalt der Nahrungsmittel, allerdings wird laut den Angaben der Kinder
auch sehr hiufig mittels einer Waage exakt gewogen. Acht Kinder (66,7 %) gaben an im
normalen Alltag hdufig eine Hypoglykdmie (BZ < 60 mg/dl) zu haben, elf der zwolf spiiren
thren Unterzucker auch selbst (= 91,7 %). Als Symptome der Hypoglykdmie wurden
angegeben: Schwindel (91,7 %), Zittern (66,7 %), Konzentrationsstorungen (41,7 %),
Schwitzen (25 %) sowie Sehstorungen und Bauchkribbeln (jeweils 8,3 %). Als haufigsten
Grund fiir die Hypoglykédmien denken 50 % an eine zu hohe verabreichte Insulindosis, fiinf
(41,6 %) wissen liberhaupt nicht wie ihre niedrigen Zuckerwerte zustande kommen und zwei
(16,7 %) denken, dass dies oftmals auch von zu viel Bewegung herriihrt, einmal (8,3 %)
wurde auch zusitzlich nicht essen als Grund genannt. Sdmtliche Kinder (100 Prozent) sind
iber die Situation ,,Was mache ich wenn ich einen Hypo habe?* bereits bestens informiert
(sofort Traubenzucker essen, messen und dann essen sowie sofort hinsetzen).

Der von den Kindern angegebene Wert fiir eine Hypoglykdmie variiert zwischen 20 mg/dl und
80 mg/dl. Die meisten Angaben (75 %) lagen allerdings richtigerweise bei 60 mg/dl.

58,3 Prozent der Kinder geben an héufig (tdglich) Hyperglykdmien zu haben, der Rest
verneint dies (41,7 %). Genau diese 58,3 % spiiren den Uberzucker auch selbst in Form von
Durst sowie hdufigem Harndrang, fiinf Kinder merken ihre hohen Werte nicht ohne zu
messen. Die Kinder wissen ebenfalls sehr gut Bescheid, was bei hohen Werten zu tun ist:

mehrmals messen, den Messwert in die Pumpe eingeben und danach spritzen, Insulin mit dem
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Pen injizieren, Katheter wechseln (wenn sich nach Bolusabgabe nichts dndert). Bei der Frage
nach den Blutzucker- Zielwerten vor dem Essen lagen alle Kinder mit ihren Angaben
zwischen 80- 160 mg/dl, nach dem Essen lagen die Angaben zwischen 100-220 mg/dl. Bis auf
ein Kind (8,3 %) wusste niemand was eine Ketoazidose oder Entgleisung zu bedeuten hat.
Auch im Bezug auf Spétfolgen (bzw. warum es denn tliberhaupt wichtig ist, dass man auf
seinen Zuckerwert achtet) wussten die Kinder nicht allzu viel. Jedoch hatten einige bereits von
»alten Diabetikern® mit schwarzen Zehen, amputierten Beinen sowie von Blinden gehort
(Makro- und Mikroangiopathie). 75 Prozent aller Kinder finden es wichtig, dass sich im
Zusammenhang mit ihrer Zuckerkrankheit etwas veréndert. Dies betraf den Wunsch nach

einem besseren HbAlc, besseren Werten generell und weniger Hypoglykdmien.

Fragebogen 2 (durchgefiihrt am letzten Abend des Lagers):

Da bis auf ein Kind alle bereits mehrmals bei einem Camp dabei waren, versteht es sich
natiirlich von selbst, dass die meisten Kinder generell bereits gut geschult sind und sehr viel
tiber ihre Krankheit und den Umgang damit wissen. Allen Kindern (100 %) ist am Ende des
Lagers bewusst, was sie beim Sport beachten miissen: die Basalrate der Pumpe reduzieren,
weniger spritzen, Testgerdt sowie SportBE mitnehmen, nicht bei niedrigem Wert sporteln
gehen etc. Den Blutzucker messen laut Angaben 75 % Patienten zuhause gleich oft wie am
Lager, einige am Lager 6fter und einige zuhause ofter. 75 Prozent gaben an am Lager
subjektiv schonere Werte zu haben als zuhause, 25 Prozent empfanden das die Werte am
Lager als auch zuhause gleich seien. Als Grund fiir die ,,schoneren* Lagerwerte sahen 50 %
den Sport an erster Stelle. Auch das Wiegen, genaueres bzw. weniger spritzen sowie die
Anwesenheit der Arztinnen wurden genannt. Die Kinder wussten ausfiihrlicher iiber
Spatfolgen Bescheid und konnten auch nachweislich einiges an Wissen beziiglich der
Ketoazidose dazugewinnen. Ein sehr deutlicher Unterschied konnte anhand eines BE-
Schétzspieles (welches Teil des Fragebogens 1 sowie auch 2 war) gesehen werden. Vor dem
Lager gab es bei den meisten Lebensmitteln gro3e Defizite. Nach dem Lager wurde der
Grof3teil der Dinge von den meisten Kindern richtig geschétzt. Dies kommt sicher daher, dass
die Kinder am Lager jeden Tag ihre BE selbst schdtzen mussten, wahrend zur Kontrolle
gewogen wurde. Alle Kinder gaben an, dass sich ihre Erwartungen beziiglich des Lagers

erfiillt haben (Spal3, Neues gelernt, bessere Werte) und das es ihnen sehr gut gefallen hat!
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14. Diskussion

Objektiv gesehen kann man an den Grafiken und einzelnen Verldufen des Blutzuckers sehr
schon sehen, dass die Kinder von dieser Woche wirklich profitieren.

Ausnahmslos alle Kinder haben eine bessere Zielbereichsgrafik am Lager als zuhause!
Natiirlich ist dies nur ein Momentausschnitt von einer Woche und es ist klar, dass diese
,,schoneren Werte* auch durch die Anwesenheit von zwei Fachirztinnen zustande kommen.
Wie sehr sich diese Werte dann im normalen Alltag fortsetzen kann nur schwer abgeschitzt
werden. Aber allein die Tatsache, dass die Kinder sehen: ,,So konnte es funktionieren, dass
auch ich schonere Werte habe! Und eigentlich ist das auch nicht so schwer umzusetzen®, ist
meiner Meinung nach ein grofler Erfolg und fiir einige Kinder sicherlich ein AnstoB sich
zuhause zu bemiihen dhnliche Werte zu erreichen und vermehrt darauf zu achten.

Bedingt durch den vielen Sport muss natiirlich zumeist auch die Insulindosis reduziert werden
(Reduktion der Basalrate), es kommt also auch zu einer Reduktion des Insulinverbrauchs.
Spielerisch lernen die Kinder auf so einer Skiwoche den Umgang mit ihrer Krankheit im
Zusammenhang mit sportlicher Aktivitdt. An der Darstellung der BZ- Werte aller Kinder im
Vergleich (siehe Seite 56) kann man gut erkennen, dass alle Kinder am Lager mit ihren
Durchschnittswerten in einem dhnlichen Bereich liegen und sich dieser Wert zum allergréften
Teil enorm verbessert hat. Es gibt weniger ,,Ausreiler* nach oben bzw. nach unten.

Der HbA Ic- Durchschnittswert aller Kinder dnderte sich durch die Teilnahme an diesem
Diabetescamp um 0,14 Prozent (9,69 % vor dem Camp, 9,55 % nach dem Camp).

Die erhobenen Daten sind natiirlich aufgrund der kleinen Gruppengrof3e sowie der kurzen
Dauer des Camps nicht zu verallgemeinern oder iiberzubewerten, aber dennoch geben sie
einen kleinen Einblick in die komplexe Materie der Diabetesschulung bei Kindern und
Jugendlichen und die Auswirkungen und Wichtigkeit von Diabetescamps. Subjektiv haben ja
die meisten Kinder angegeben, dass ihre Werte am Lager besser waren als zuhause, was auch
mit den objektiven Beobachtungen korreliert. Generell muss natiirlich gesagt werden, dass die
meisten Kinder bereits ,,alte Hasen* sind und sich viele gut mit ihrer Krankheit auskennen,
dies wurde vor allem bei der Auswertung des ersten Fragebogens deutlich. Auffallend war ein
Junge, der noch nie an einem Camp teilgenommen hatte und ein ,,Diabetesneuling® war- bei

ihm konnte man an Beginn des Lagers noch deutliche Schulungsdefizite erkennen und in
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Fragebogen 2 am Ende der Woche dann einen sehr deutlichen Wissenszugewinn sehen.
Das BE- Schitzspiel zeigte sehr eindrucksvoll, wie viel die Kinder in dieser einen Woche
diesbeziiglich wirklich dazugelernt hatten bzw. ihr Wissen aufgefrischt haben.

Am Wichtigsten bei so einer Woche finde ich allerdings, dass die Buben und Madchen
begeistert von der Woche wieder nach Hause fuhren und es allen so gut gefallen hat.
Genau dies ist ndmlich auch die Ursache dafiir, dass bis auf den neumanifestierten Jungen
bereits alle Kinder dreimal oder noch 6fter bei einem solchen Camp dabei waren und

sicherlich auch viele in Zukunft wieder daran teilnehmen werden.

Die Teilnahme an einem Diabetikerlager ist fiir jedes einzelne Kind auf jeden Fall ein Gewinn.
Vor allem die Gruppendynamik und das Gefiihl: ,,Ich bin nicht das einzige zuckerkranke Kind.
Auch andere Kinder haben Diabetes und miissen (so wie auch ich) lernen damit umzugehen®,
ist besonders wichtig fiir die Kinder. In der Gruppe geht vieles leichter und die Kinder bringen
sich auch gegenseitig Dinge bei. Scheinbar nebenbei werden die Kinder im Umgang mit der
Zuckerkrankheit geschult.

In entspannter Atmosphére abseits des Krankenhauses lésst es sich auch einfacher mit
»schwierigen® Kindern arbeiten, da man sich in dieser Woche auf ganz andere Weise
kennenlernt, als dies im Krankenhausbetrieb iiberhaupt moglich ist.

Ich erachte diese Camps fiir sehr wichtig, denn besonders fiir Kinder mit einer chronischen
Erkrankung ist es wesentlich zu erkennen, dass es selbst mit Diabetes moglich ist eine
unbeschwerte Woche im Kreis von ,,gleichgesinnten* Kindern und vor allem auch ohne ihre
Eltern zu verbringen. Denn genau so wird die Selbststdandigkeit der Kinder im Umgang mit
ihrer Krankheit gefordert.

Natiirlich kann eine Woche nicht alles verdndern. Allerdings gibt es sicherlich einen grof3en
Ansporn fiir die Kinder sich auch nach dem Camp um schonere Werte zu bemiihen. Vor allem
das bewusste Wiegen sowie eigenstindige Schétzen der Broteinheiten wird sicher bei einigen
Kindern dazu beitragen, dass sie sich zumindest in der ersten Zeit zuhause auch wieder
vermehrt mit dem Berechnen der BE s auseinandersetzen. Die Umsetzung bzw. wie gut dies
dem einzelnen Kind dann im Alltag gelingt ist natiirlich eine andere Sache. Dies liegt vor

allem in der Verantwortung der Eltern, aber auch der Kinder selbst.
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16. Anhang

Fragebogen 1

1 BE erhoht deinen BZ um....
1 I.LE. Insulin senkt deinen BZ um.....
Wie hoch war dein letzter HbAlc?
Alter:
Geschlecht:
o weiblich
o mainnlich
Seit wann hast du Diabetes?
Hast du einen Pen oder eine Pumpe?

Fihrst du zum ersten Mal bei einem Diabetikerlager mit?

Ija
[1nein
Falls nein: Wie oft warst du schon mit?

Falls nein: Warum féahrst du immer wieder mit?

Warum fahrst du aufs Lager mit?

"1 weil ich gerne Ski fahre

“1weil es lustig ist

"] weil meine Freund(in) mitféhrt

0 um andere Kinder mit Diabetes kennenzulernen
] damit mein HbAlc besser wird

"I weil meine Eltern es sagen

Was erwartest du dir von der Woche?

1 Spaf

"I das ich etwas dazu lerne im Bezug auf Diabetes
[J einen besseren HbAlc

"I neue Freunde

"lgar nichts

Wie hiufig misst du zuhause deinen Blutzucker?
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Wie bestimmst du zuhause deine BE fiir dein Essen:
Jich schitze
"I meine Mama/ Papa schitzt fiir mich
1 Tabelle und wiegen
"1 gar nicht- essen und spritzen

Hast du daheim oft einen Unterzucker “Hypo‘?
lja
[ nein

Wie oft ungeféhr: ['mehrmals tiglich
Citaglich
“leinmal pro Woche
(] seltener als einmal pro Woche

Spiirst du deine Hypo's selbst?
lja
[ nein

Wie spiirst du einen Hypo?

"1 Konzentrationsstérung

] Schwitzen

"] Schwindel

"] Zittern

"1 Sehstdrungen, schwarz vor Augen

Was glaubst du ist der hiufigste Grund fiir deine Unterzuckerungen?
"1 zuviel Bewegung

"] zuviel gespritzt

(I nichts Essen

"I keine Ahnung

Nachdem du deinen Hypo behoben hast: Wann misst du wieder?

Was machst du, wenn du einen Unterzucker hast?
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Was fiir ein Wert bedeutet fiir dich einen Unterzucker? Ab welchem Wert wiirdest du sagen:

“Jetzt habe ich einen Hypo?”

Bei welchem Wert wiirdest du eine oder mehrere ExtraBE essen (z.B.: Traubenzucker)?

Ab welchem Wert wiirdest du sagen: Mein Zucker ist zu hoch (Uberzucker)?

Hast du oft einen Uberzucker? Hast du oft hohe Werte?
ja
[] nein

Wie oft ungefahr: [ mehrmals tiglich
[ taglich
) einmal pro Woche
[seltener als ein Mal pro Woche

Spiirst du deinen Uberzucker?
Ija

(] nein

Falls ja: Wie?

] Durst

(] ich muss aufs Klo

Was machst du wenn du hoch bist?

Wie lauten deine BZ- Zielwerte:
Vor dem Essen:

Nach dem Essen:

Weillt du warum es fiir dich wichtig ist, dass du “gute Werte” hast? Zahle auf was dir einfallt!

Was bedeutet Ketoazidose?
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Wodurch entsteht eine Ketoazidose?

Wie kann man eine Ketoazidose erkennen?

Was muss man machen, wenn man eine Ketoazidose hat?

Ist es dir wichtig, dass sich im Bezug auf deinen Diabetes etwas verdndert?

Wenn ja: Was soll sich verdndern?

Kennst du Spéatfolgen des Diabetes? Wenn ja, welche?

BE- schitzen:
Wie viele BE hat eine Semmel?

Wie viel Gramm Cornflakes kannst du essen fiir 2 BE?
Wie viele Milliliter Milch sind 1 BE?

Ein kleiner Apfel sind wie viele BE?

Weilt du wie viel Gramm Pommes 3 BE sind?

Wie viele Gummibirli kannst du essen fiir 1 BE?

Weilit du wie viel BE eine Tafel Schokolade hat (kleine Tafel Milchschokolade, ,,kleine
Milka* 100g)?

Wie viel BE hat ein Essloffel Marmelade (Didtmarmelade)?
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Fragebogen 2:

Wie oft machst du zuhause Sport?

Welche Art von Sport?

Was musst du beachten, wenn du sporteln gehst? Woran solltest du denken?

Wie oft pro Tag isst du daheim?

Isst du viel Obst?
Wie oft?

Viele Zwischenmahlzeiten?

Denkst du, dass gesunde Erndhrung fiir dich wichtig ist?

Was ist fur dich gesunde Erndhrung, z.b.: eine gesunde Jause?

Wo misst du deinen Blutzucker 6fter: daheim oder am Lager?
" daheim

‘Jam Lager

"1 am Lager ungeféhr gleich oft wie zuhause

Wie waren deine Werte am Lager im Vergleich zu deinen Werten zuhause?
"] gleich wie daheim

I besser- “schonere Werte” am Lager

] weil} nicht

Warum glaubst du waren deine Werte am Lager anders?

Weillt du nun warum es wichtig ist. dass du “gute Werte” hast?
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Kennst du nun irgendwelche Spitfolgen von Diabetes?

Weilt du nun, was du anders machen solltest im Bezug auf deinen Zucker
und das Insulin wenn du Sport machst?

Was bedeutet das Wort Entgleisung oder Ketoazidose?

Wodurch entsteht eine Entgleisung?

Wie kann man eine Entgleisung erkennen?

Was muss man machen, wenn man eine Ketoazidose (Entgleisung) hat?

BE- schétzen:

Wie viele BE hat eine Semmel ungefahr?

Wie viel Gramm Cornflakes kannst du essen fiir 2 BE?
Wie viele Milliliter Milch sind 1 BE?

Ein kleiner Apfel sind wie viele BE?

Weillt du wie viel Pommes sind 3 BE?

Wie viele Gummibaérli kannst du essen fiir 1 BE?

Weilit du wie viel eine Tafel Schokolade BE hat (kleine Tafel Milchschokolade ,,Milka“
100g)?

Wie viele BE hat ein Essloffel Marmelade (Didtmarmelade)?
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Haben sich deine Erwartungen im Bezug auf das Lager erfiillt (SpaB, schonere Werte etc.)?
lja
[1nein

Wie hat dir das Lager dieses Jahr gefallen?

®©®

Alles perfekt-
“echt cool * “ich find’s super” “geht so” “gefallt mir

gar nicht”

Was gefillt dir am Lager besonders?

Was gefillt dir nicht/ was konnte besser sein?
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