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Zusammenfassung

Einleitung

Diabetes mellitus Typ 1 (T1D) ist eine chronische Stoffwechselerkrankung mit
steigender Inzidenz, die durch einen Insulinmangel gekennzeichnet ist. Betroffene
sind auf eine lebenslange Insulinsubstitution angewiesen. Studien zeigen, dass sich
Schwankungen der Blutglukose negativ auf die Gehirnentwicklung auswirken und
moglicherweise mit kognitiven Einbul3en einhergehen. Andere Studien konnten
belegen, dass Kinder und Jugendliche mit T1D schlechtere schulische Leistungen
erzielen als eine gesunde Vergleichspopulation. Legasthenie definiert sich als Lese-
Rechtschreib-Schwache und betrift 4 — 6% der Menschen im deutschen
Sprachraum. Ziel dieser Arbeit war es zu untersuchen, ob es einen Zusammenhang
zwischen T1D und Legasthenie gibt, und wenn ja, ob ein frihzeitiger Screeningtest
sinnvoll ist, um den Kindern somit auch ehestmdglich eine adaquate Hilfestellung

anbieten zu kdnnen.

Patientinnen und Methodik

10 Kinder und Jugendliche (5 Buben und 5 Madchen) zwischen 10 und 14 Jahren
(Mittelwert (MW) = 12,9 + 1,6 Jahre) mit T1D wurden in der Ambulanz fur Diabetes
der Universitatsklinik fur Kinder- und Jugendheilkunde Graz untersucht und einer
Kontrollgruppe bestehend aus 10 (5 Buben und 5 Madchen) entsprechenden
Kontrollpatientinnen einer Neuen Mittelschule zwischen 10 und 14 Jahren (MW =
12,6 + 0,9 Jahre) verglichen. Mittels Beantwortung eines schriftlichen Fragebogens
wurde die Lese- und Rechtschreibleistung sowie das Intelligenzniveau von Kindern
und Jugendlichen ermittelt. Dieser Test basierte auf der Hamburger Schreibprobe
(HSP), dem Salzburger Lesescreening (SLS) und dem Culture Fair Intelligence Test
20-R (CFT).




Resultate

Die Ergebnisse wurden altersentsprechend ausgewertet und verglichen. Bei der
HSP hatte die Diabetesgruppe (richtige Worter MW = 45 + 8,3 / richtige Grapheme
MW = 45 + 7,9) schlechtere Ergebnisse als die Kontrollgruppe (richtige Wérter MW
= 48 £ 10,0 / richtige Grapheme MW = 48 £ 9,8). Auch beim SLS schnitt die
Diabetesgruppe (MW = 96 £ 12,4) schlechter ab als die Kontrollgruppe (MW =99 %
12,8). Lediglich beim CFT waren die Ergebnisse der Diabetesgruppe (MW = 9 +
2,8) minimal besser als die Ergebnisse der Kontrollgruppe (MW = 8 + 3,3). Obwohl
die Rohwerte zunachst einen Zusammenhang vermuten liel3en, konnte in der
statistischen Auswertung kein statistisch signifikanter Unterschied in keinem der

getesteten Gebiete zwischen Studien- und Kontrollgruppe gefunden werden.

Diskussion

Der speziell fur diese Studie zusammengestellte Fragebogen hat sich als sehr gute
und einfache Screeningmethode erwiesen. Durch die geringe Fallzahl ist das
Ergebnis nur eingeschrankt beurteilbar, weswegen die Studie mit mehr Probanden
wiederholt werden sollte. Weiters ware auch ein einheitlicher Schultyp besser
geeignet, um die Gruppen miteinander zu vergleichen. Eine weitere Unterteilung
der Diabetesgruppe bezlglich Alter bei Erstmanifestation und HbA1c kdnnte eine
mogliche Korrelation mit Legasthenie nachweisen und sollte in Zukunft bedacht

werden.




Abstract

Background and aims

Diabetes mellitus type 1 (T1D) is a chronic metabolic disease, with increasing
incidence which is charactericed by insulin deficiency. A lifelong substitution of
insulin is required. Studies show that blood glucose variability might negatively affect
the brain development and is accompanied by cognitive losses. Other studies show
that the school performance of children and adolescents with T1D is poorer than the
school performance of healthy children and adolescents. Dyslexia is characterized
by difficulties in reading and spelling words correctly and affects 4 — 6 % of the
German-speaking population. The aim of this study was to clarify if there is any
correlation between T1D and dyslexia. Secondly if there is a correlation, would an
early screening test be suitable to filter these children and offer them appropriate
help?

Patients and methods

10 children (5 boys and 5 girls), age ranged between 10 to 14 years (mean = 12.9
t 1.6), suffering from T1D, who attend the diabetes clinic at the department of
pediatric medicine, Medical University Graz, were tested and compared to 10
control patients (5 boys and 5 girls), age ranged between 10 to 14 years (mean =
12.6 + 0.9). All children were handed a written questionnaire, which tested the
spelling (Hamburger Schreibprobe = HSP) and reading performance (Salzburger
Lesescreening = SLS), as well as communicated a rough assessment of their

intelligence level (Culture Fair Intelligence Test 20-R = CFT).

Results

The results were evaluated and compared according to age. Concerning the HSP,
the diabetes group (correct words mean =45 + 8.3 / correct graphemes mean =45

1 7.9) had poorer results than the control group (correct words mean =48 £ 10.0 /
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correct graphemes mean = 48 + 9.8). The same was found in the SLS, the
performance of the diabetic group (mean = 96 + 12.4) was poorer than the
performance of the control group (mean = 99 £ 12.8). Furthermore, on the CFT the
diabetes group (mean = 9 £ 2.8) showed minimal better results than the control
group (mean = 8 = 3.3). Even though the results lead us primarily to believe that
there is a correlation, statistical analysis proved that there is no statistically

significant difference between test group and control group in any tested subject.

Conclusions

The questionnaire is an excellent and easy method for screening and could be used
in other areas, where a similar context between the disease itself and a poor learning
performance is assumed. The results are limited due to the low number of patients.
Therefore, the study should be repeated with more participants. Additionally it is
advised to standardize the school type for a better comparison. Furthermore, the
diabetic group should be categorized according to their age at manifestation and the

HbA1c to identify a possible link to dyslexia.
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Glossar und Abkurzungen

T1D = Diabetes mellitus Typ 1 / diabetes mellitus type 1
MW = Mittelwert

HSP = Hamburger Schreibprobe

SLS = Salzburger Lesescreening

CFT = Culture Fair Intelligence Test 20-R

T2D = Diabetes mellitus Typ 2

oGTT = oraler Glucosetoleranztest

AK = Autoantikorper

GADA = Glutamatdecarboxylase-Antikdrper

IAA = Insulin-Antikorper

IA-2A = Antikorper gegen Tyrosinphosphatase 1A-2
Anti-ZnT8 = Antikorper gegen Zink-Transporter 8

DN = diabetische Neuropathie

ACE-Hemmer = Angiotensin-Converting-Enzym Hemmer
AT2-Blocker = Angiotenson-2-Rezeptorblocker

DR = diabetische Retinopathie

BMI = Body-Mal3-Index

IE = internationale Einheit

BE = Broteinheit

NPH = Neutrales-Protamin-Hagedorn Insulin

LRI = Lese-Rechtschreib-Institut Graz

ED = Erstdiagnose

AHS = allgemeinbildende héhere Schule

NMS = Neue Mittelschule

HS = Hauptschule

CFT 3‘ = Ergebnis des Culture Fair Intelligence Tests nach 3 Minuten
CFT 4‘ = Ergebnis des Culture Fair Intelligence Tests nach 4 Minuten
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1 Einleitung

Diabetes mellitus Typ 1 ist eine chronische Stoffwechselerkrankung, die durch eine
Zerstorung der Beta-Zellen des Pankreas hervorgerufen wird und die einer
lebenslangen Insulinsubstitution bedarf. Die Inzidenz dieser Erkrankung nimmt
stetig zu und betrifft vor allem Kinder unter 5 Jahren (1,2). Betroffene Kinder und
Jugendliche sind einer Vielzahl an Belastungen ausgesetzt: eine lebenslang
notwendige Therapie mit Insulin, welche kein unbeschwertes Essen ermaoglicht, da
eine bestimmte Kohlehydratmenge nicht Uberschritten werden darf oder eine
Anpassung der Insulintherapie nach sich zieht (3). Weiters besteht das Risiko einer
diabetischen Entgleisung, das Risiko von Folgeerkrankungen und der psychischen
Druck einer chronischen Erkrankung, fur die es zum jetzigen Zeitpunkt noch keine
Heilung gibt. Auch das Verstandnis und die Unterstitzung sowohl von den Eltern
als auch von Freunden ist fur diese Kinder und Jugendlichen essentiell (4-6). In der
Pubertat weist ein groer Teil der betroffenen Jugendlichen eine schlechte
Therapieadharenz auf (3). Dies hat oft zur Folge, dass sich Essstérungen
entwickeln, allen voran Anorexie und Bulimia nervosa, oder Insulininjektionen
ausgesetzt werden, um Gewicht abzunehmen (3,7). Grundsatzlich zeigen Kinder
die fruher an Diabetes erkranken ein besseres Management ihrer Erkrankung als
Kinder, die erst in der Pubertat erkranken (8). Studien belegen, dass sich
Schwankungen des Blutglukoselevels vor allem wahrend der vulnerablen
Wachstumsphase des Gehirns darauf auswirken koénnen und zu einer
Verminderung der weil3en und grauen Substanz fuhren kdnnen. Dadurch entstehen
kognitive Defizite wie eine schlechtere Sprachverarbeitung und ein schlechteres
Horverstandnis (9,10). All diese Faktoren kdnnen die Lernleistung, insbesondere
die Lese- und Rechtschreibleistung von Kindern und Jugendlichen negativ
beeinflussen. Ein Zusammenhang mit T1D wurde auch schon in einigen Studien
belegt (9—12). Besonders ein friher Krankheitsbeginn, die Dauer der Erkrankung,
Episoden von schwerer Hypoglykamie und ein schlechtes Management der
Erkrankung wirken sich negativ auf die kognitiven Funktionen von Kindern und
Jugendlichen aus (8,11). Hinzu kommt, dass an T1D erkrankte Kinder, bedingt

durch ihre Krankheit selbst wie auch durch Routinekontrollen im Krankenhaus, eine
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gering hohere Anzahl an Fehltagen in der Schule zu verzeichnen haben als
gesunde Kinder, wodurch sie wichtige schulische Inhalte versaumen (13). Nur
wenige Studien haben sich bisher mit dem Zusammenhang von T1D und
Lernschwache befasst (11,12). Die vorliegende Arbeit untersucht einen maéglichen
Zusammenhang zwischen T1D und Lernschwache. Die Studienergebnisse sollen
Aufschluss daruber geben, ob ein Zusammenhang besteht und ob ein Screeningtest
hinsichtlich Lernschwache bei T1D indiziert ist, sodass betroffenen Kindern

frlhzeitig adaquate Hilfe angeboten werden kann.

1.1 Diabetes mellitus

1.1.1 Definition

Diabetes mellitus ist eine chronische Stoffwechselerkrankung, die in 4 verschiedene
Typen betreffend ihrer Atiologie eingeteilt wird. Bei Diabetes mellitus Typ 1 (T1D)
herrscht ein absoluter Insulinmangel, hervorgerufen durch immunologische
Vorgange, welche eine Zerstorung der Insulin-produzierenden Beta-Zellen der
Langerhans-Inseln des Pankreas nach sich ziehen (14). Allerdings manifestiert sich
T1D erst, wenn ca. 80 % der Zellen zerstoért sind (15). Da die Neuerkrankungsrate
bei Kindern und Jugendlichen am hochsten ist, wird T1D auch als jugendlicher oder
juveniler Diabetes bezeichnet. Im Gegensatz dazu herrscht bei Diabetes mellitus
Typ 2 (T2D) ein relativer Insulinmangel bzw. eine Insulinresistenz: Adipositas,
Bewegungsmangel, eine hyperkalorische Ernahrung sowie eine familiare Belastung
beglnstigen das Auftreten dieser Erkrankung. Zu Beginn produziert die
Bauchspeicheldrise genug Insulin aber die Korperzellen, vor allem das Fettgewebe
und die quergestreifte Muskulatur, sprechen darauf nur vermindert an. (15-17).
Kompensiert wird das normalerweise durch eine vermehrte Insulinproduktion, bei
T2D versagt diese Gegenregulation jedoch auf Dauer. Der dauerhaft hohe
Insulinspiegel bewirkt eine Abnahme der Sensibilitat und Dichte der
Insulinrezeptoren (Downregulation), sodass die Insulinresistenz weiter zunimmt
(18). Durch die chronische Hyperglykdmie werden die Beta-Zellen des Pankreas in
die Apoptose getrieben und zerstort, die Insulinproduktion nimmt ab und die
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Hyperglykamie nimmt weiter zu, im Sinne eines Circulus vitiosus (15). Diabetes
mellitus Typ 3 ist ein Sammelbegriff fur verschiedene spezifische Diabetestypen,
bezeichnet entsprechend ihrer Atiologie (siehe Tabelle 1). Dabei kann es sowohl
zur Insulinresistenz wie auch zum Insulinmangel kommen. Beim
Schwangerschaftsdiabetes, auch als Diabetes mellitus Typ 4 bezeichnet, kommt es
durch die hormonellen Veranderungen in der Schwangerschaft auch zu einer

Veranderung der Insulinempfindlichkeit (18).

Tabelle 1: Typen von Diabetes

Alternative Bezeichnung Atiologie Pathophysiologie
1 jugendlicher Diabetes, immunologisch, | Zerstorung der Beta-Zellen
juveniler Diabetes idiopathisch des Pankreas >

Insulinmangel

2 Altersdiabetes, multifaktoriell Insulinresistenz der
Wohlstandsdiabetes Zielzellen - vermehrte
Insulinproduktion >

Apoptose Beta-Zellen des

Pankreas durch

Hyperglykamie
3 andere spezifische | multifaktoriell genetischer Defekt der
Diabetestypen Beta-Zellen des Pankreas;

genetischer Defekt der
Insulinwirkung; Erkrankung
des exokrinen Pankreas;
Endokrinopathie;

medikamentds induziert;
infektionsbedingt; im

Rahmen eines genetischen

Syndroms
4 Gestationsdiabetes, hormonell schwangerschaftsbedingte
Schwangerschaftsdiabetes Veranderung der

Insulinempfindlichkeit
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Diese Arbeit beschaftigt sich ausschliel3lich mit Diabetes mellitus Typ 1, sodass sich

jede weiter folgende Aussage nur auf Diabetes mellitus Typ 1 bezieht.

1.1.2 Epidemiologie

Weltweit leiden rund 366 Millionen Menschen an Diabetes, mit einer weltweiten
Inzidenz von circa 10 Millionen Neuerkrankungen pro Jahr. Von T1D sind
schatzungsweise 490.000 Kinder und Jugendliche unter 15 Jahren betroffen, mit
einer Neuerkrankungsrate von 78.000 pro Jahr in der gesamten Welt (Stand 2011)
(17). Die Inzidenz und Pravalenz ist international stark schwankend, so betragt sie
beispielsweise in Finnland 60/100.000 wahrend in China oder Indien lediglich
1/100.000 erkranken. Weltweit kann jedoch eine Zunahme der Inzidenz beobachtet
werden, in Deutschland betragt diese 2,4 bis 3,3 % pro Jahr (2). Die EURODIAB
Studie berichtet von einer Steigerung der Inzidenz um 2,5 — 4,4 % pro Jahr im
europaischen Raum (19). Eine Studie mit Daten aus Osterreich berichtet ebenfalls
von stetig ansteigenden Inzidenzraten, wobei 1999 die Inzidenzrate von unter 15-
jahrigen 12,0/100.000 betrug und 2007 bereits auf 18,4/100.000 gestiegen war (1).

1.1.3 Risikofaktoren und Atiologie

Umweltfaktoren und genetische Disposition spielen eine grol’e Rolle bei der
Entstehung von T1D und werden nachfolgend noch genauer besprochen. Folgende
Zusammenhange bzw. Risikofaktoren in Verbindung mit der Entstehung von T1D
konnten gefunden bzw. bewiesen werden:
e Verwandte ersten Grades mit T1D erhohen das Risiko, selbst zu erkranken
(20)
e Gabe von Gluten-haltiger Nahrung vor der 16. Woche bzw. erstmalige
EinfGhrung dieser nach der 24. Woche erhdht das Risiko (20)
e einen Zusammenhang mit Vitamin-D-Mangel bzw. die protektive Wirkung
von normalen bis erhéhten Vitamin-D-Spiegeln (21,22)
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e vermehrtes Auftreten von T1D in Verbindung mit anderen
Autoimmunerkrankungen wie Hashimoto-Thyreoiditis oder Zéliakie (23)

e Hygiene-Hypothese: durch bessere hygienische Verhaltnisse haben Kinder
weniger Kontakt mit Allergen und Mikroorganismen, welche das
Immunsystem pragen und aufbauen. Dadurch kann es zu einer vermehrten
Fehlsteuerung des Immunsystems und einem vermehrten Auftreten von
Autoimmunerkrankungen kommen (24).

e verandertes Mikrobiom des Gastrointestinaltraktes: weniger mannigfaltig
bei T1D (24)

e protektive Wirkung von Omega-3-Fettsauren bei der Entstehung von T1D
bei genetisch vorbelasteten Kindern (25)

¢ Infektion mit Coxsackie-B-Viren (26,27)

e Accelerator-Hypothese: diese besagt, dass T1D und T2D ein und dieselbe
Erkrankung sind und sich nur in der Geschwindigkeit des 3-Zell-Untergangs
bzw. dessen Beschleunigung unterscheiden. Faktoren fir die
Beschleunigung sind B-Zell-Untergang durch Apoptose, Insulinresistenz
und Ubergewicht (28).

Kein Beweis konnte fur folgende Annahmen erbracht werden:
¢ Rauchen wahrend der Schwangerschaft (20)
e zu frihe Gabe von Kuhmilch (20,29)

1.1.3.1 Genetik

Es handelt sich bei Diabetes um ein multifaktorielles Geschehen. Bisher sind mehr
als 20 Gene identifiziert worden, die zur Entstehung der Krankheit beitragen
koénnen, die meisten aus dem HLA-DR/HLA-DQ Genpool des Chromosoms 6 (30).
Allerdings entsteht Diabetes meist polygenetisch, was bedeutet, dass mehrere

Gene betroffen sein mussen, damit die Krankheit ausbricht (17,26).

1.1.3.2 Immunsystem und Umwelt

Damit es zu einer Autoimmunreaktion kommt, mussen der Korper und somit das
Immunsystem einem kdrperfremden Antigen ausgesetzt sein. Dieses Antigen muss

groRe Ahnlichkeit mit einem korpereigenen Oberflachenantigen besitzen, sodass
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sich das Immunsystem nicht nur gegen das koérperfremde sondern auch das
korpereigene Antigen, welches in dem meisten Fallen ein Protein ist, zur Wehr setzt.
Dies kann vor allem in den ersten Lebensmonaten eine grof3e Auswirkung haben,
da sich das Immunsystem hier noch im Aufbau befindet (15). Als diabetogenen
Antigene wahrend der Neonatalperiode werden unter anderem bestimmte Viren wie
etwa das Coxsackie-B-Virus oder das Rotelnvirus verdachtigt (26,27). Es konnte in
Studien festgestellt werden, dass eine mdutterliche Infektion mit Rotelnviren oder
Coxsackie-B-Viren wahrend der Schwangerschaft mit einem erhéhten Risiko des
Kindes, einen T1D zu entwickeln verbunden ist (27). Die Datenlage bei Impfungen
berichtet von einem erhohten Auftreten von T1D und anderen
Autoimmunerkrankungen bei hoher Durchimpfungsrate, auch im Sinne der
Hygiene-Hypothese. Hierbei wird angenommen, dass in Landern mit einer hohen
Durchimpfungsrate auch ein hoher Hygienestandard anzunehmen ist (24,31). Auf
der anderen Seite konnte in Landern, in denen gewisse Erkrankungen wie Mumps
durch eine ausreichend hohe Durchimpfungsrate als ausgerottet angenommen
werden koénnen, eine signifikante Reduktion der steigenden Inzidenzraten

nachgewiesen werden (27).

1.1.4 Pathophysiologie

Die Ursache des T1D ist multifaktoriell bedingt und beinhaltet sowohl genetische
Faktoren wie auch Umweltfaktoren. Das Ergebnis des fehlgesteuerten
Immunsystems ist die Zerstorung der Insulin-produzierenden Beta-Zellen des
Pankreas, sodass ein Insulinmangel entsteht, welcher irreversibel ist. Durch
fehlendes Insulin kann der Koérper keine Glucose aus dem Blut in die Zellen
transportieren, wo diese zur Energiegewinnung mittels Glykolyse eingesetzt wird.
Zusatzlich kdénnen Leber und Muskulatur keinen Speicher an Glykogen, die
Speicherform der Glucose, anlegen um den Blutzucker konstant zu halten. Darliber
hinaus produziert die Leber ungebremst neue Glucose. Diese Prozesse wirden
normalerweise durch Insulin reguliert werden (32). Das Fehlen von Insulin macht
sich in mehreren Regelkreisen bemerkbar und es kommt letztlich zu einen Anstieg

der Glucose im Blut.
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1.1.5 Diagnostik und Symptome

Da es erst ab einer Zerstérung von ca. 80 % der Beta-Zellen des Pankreas zur
Manifestation von Symptomen kommt, kann Diabetes Uber lange Zeit unbemerkt
verlaufen. Bei Vorhandensein der ersten diabetestypischen Symptome wie
Polyurie, Polydipsie und Gewichtsverlust werden Kinder und Jugendliche relativ
rasch diagnostiziert. Hinzu kommt, dass sich Diabetes verschiedene Organe
betreffen kann und somit auch unterschiedlichste Symptome hervorrufen kann
(17,32).

1.1.5.1 Bestimmung der Blutglukose

Laut Definition liegt Diabetes dann vor, wenn eines der folgenden Kriterien erfullt ist
(17,18):
e Nuchternblutzucker =2 126 mg/dl (7mmol/l)
e Blutzucker = 200 mg/dl (11,2 mmol/l), zwei Stunden nach Gabe von 75 g
Glucose im oralen Glucosetoleranztest (0GTT)
e Blutzucker = 200 mg/dl (11,2 mmol/l) bei einer zufalligen Blutabnahme
postprandial (= nach dem Essen)
Die oben genannten Werte beziehen sich auf das Messen des Blutzuckers aus einer
Blutprobe. Die Diagnose Diabetes wird gestellt, wenn mindestens zwei Messungen
uber den genannten Werten liegen oder ein pathologischer oGTT vorliegt (14,18).
Zur Langzeitmessung kann der HbA1c-Wert aus dem Blut bestimmt werden. Hierbei
handelt es sich um jenen Anteil des Hamoglobins, welcher mit Glucose verbunden
ist. Je mehr Glucose sich im Blut befindet, desto mehr Glucose wird auch an
Hamoglobin gebunden. Der HbA1c-Wert entspricht dem mittleren Blutzuckerwert
der letzten 6 bis 8 Wochen und eignet sich somit auch gut zur Therapiekontrolle.
Der Normwert betragt < 6,5 % (42 mmol/mol) (17,18). Das Therapieziel fur alle
Altersgruppen definiert sich als HbA1c-Wert unter 7,5 % (58 mmol/mol) (33).

1.1.5.2 C-Peptid-Bestimmung im Blut

Praproinsulin ist das Vorlauferhormon von Insulin und wird ebenfalls in der
Bauchspeicheldrise produziert. Es besteht aus einem Signalpeptid, einer A-Kette,
einer B-Kette und dem C-Peptid. Nach Abspaltung des Signalpeptids entsteht das
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sogenannte Proinsulin. Will die Bauchspeicheldrise nun Insulin ausschitten bilden
sich zwei Disulfidbriicken zwischen A-Kette und B-Kette aus und das C-Peptid wird
abgespaltet. Per Exozytose werden sowohl das fertige Insulin wie auch das
abgespaltene C-Peptid in gleicher Menge sezerniert. Somit spiegelt die Menge des
C-Peptids im Blut dieselbe Menge an Insulin wieder, wobei das C-Peptid stabiler ist

und eine langere Halbwertszeit hat als das Insulin (18).

1.1.5.3 Autoantikorperbestimmung im Blut

Die Ursache von T1D ist eine Fehlregulierung des Immunsystems mit konsekutiver
Zerstorung der insulinproduzierenden Zellen. Dabei entstehen Autoantikorper (AK),
welche im Blut, teilweise schon vor Ausbruch einer klinischen Symptomatik,
nachgewiesen werden kdénnen (18,26,30):
e Glutamatdecarboxylase-Antikorper (GADA): diese Antikdrper richten sich
gegen die B-Zellen des Inselapparates des Pankreas und sind beweisend fir
T1D
¢ Insulin-Antikérper (IAA): diese Antikdrper richten sich gegen koérpereigenes
Insulin
¢ Inselzell-Antikérper (ICA): diese Antikdrper richten sich gegen die Inselzellen
des Pankreas
e Tyrosinphosphatase-Antikorper (IA2): diese Antikorper richten sich gegen
die Tyrosinphosphatase |1A-2
e Zink-8-Transporter-Antikdrper (Anti-ZnT8): diese Antikdrper richten sich

gegen den Zinktransporter 8

1.1.5.4 Glukosebestimmung im Harn

Ab einem Blutzuckerwert von 180 mg/dl (10,1 mmol/l) kann die Niere nicht mehr
genug Glucose resorbieren, sodass diese im Harn ausgeschieden wird und
messbar ist. Das bezeichnet man als Glucosurie (18). Da Glucose osmotisch
wirksam ist wird auch vermehrt Flussigkeit Uber die Nieren ausgeschieden, es
kommt zu einer Polyurie und einer konsekutiven Polydipsie, einem erhdhten

Durstgefuhl bedingt durch den Wasserverlust (18).
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1.1.5.5 Ketonkorperbestimmung im Harn

Eine Besonderheit bei Typ 1 Diabetes sind die Ketonkorper, die bei Typ 2 Diabetes
nur selten auftreten. Ist der Insulinspiegel im Blut niedrig wie bei T1D, aber auch in
Zeiten von Hunger und Diat, werden die Energiereserven des Fettgewebes
mobilisiert. Dabei entstehen Aceton, Acetoacetat und 3-Hydroxybutyrat, welche
auch Ketonkorper genannt werden. Diese wiederrum bewirken in hoheren
Konzentrationen eine Ubersduerung des Blutes und es kommt zur sogenannten
Ketoazidose (18). Das bereits erwahnte Aceton kann mittels Teststreifen im Urin
bestimmt werden und so eine Aussage Uber die Stoffwechsellage moglich machen.
In gréleren Mengen kann auch ein Acetongeruch des Atems wahrgenommen
werden und gibt so bei bewusstlosen Menschen einen Hinweis auf eine diabetische

Entgleisung, das ketoazidotische Koma (18).

1.1.6 Follow-up und Screening auf Langzeitkomplikationen

Grundsatzlich sollten bei betroffenen Kindern und Jugendlichen alle 3 Monate
Routinekontrollen stattfinden. Dabei sollte sowohl eine Verlaufskontrolle des HbA1c
als Langzeitparameter und Mal} fur die Stoffwechselkontrolle erhoben werden wie
auch das  Korpergewicht und die  KorpergroRe  (33). Weitere
Vorsorgeuntersuchungen, um das Risiko von Folgeerkrankungen zu minimieren,

werden nachfolgend besprochen.

1.1.7 Akutkomplikationen

1.1.7.1 Hypoglykamie

Grinde fur das Auftreten einer Hypoglykdmie kdnnen vor allem eine zu hoch
applizierte Insulindosis, der Verzicht auf Nahrungszufuhr und kérperliche Belastung,
wie Sport, sein (18). Symptome der leichten Hypoglykédmie sind Zittern, Schwitzen,
Angst, Hunger und Ubelkeit. Schreitet diese leichte Hypoglyk&dmie voran, kommen
Konzentrationsstorungen, Verwirrtheit, Schlafrigkeit und Schwachegeflhle hinzu.
Im Stadium der schweren Hypoglykdmie konnen sogar Krampfe und
Bewusstlosigkeit auftreten. Die Therapie der Hypoglykamie besteht in der oralen
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oder intravenosen Gabe von Glukose oder der intramuskularen bzw. subkutanen
Injektion von Glukagon (3,34). Um eine Hypoglykamie nicht gar nicht erst

aufkommen zu lassen, sind regelmafige Messungen der Blutglukose notig.

1.1.7.2 Hyperglykamie und diabetische Ketoazidose

Eine Hyperglykamie tritt typischerweise bei fehlender oder unzureichender
Insulinzufuhr auf. Weiters kann auch ein erhdhter Insulinbedarf, wie er bei
Infektionen, Hyperthyreose oder nach Operationen auftritt, ursachlich sein. Da
Glukose osmotisch wirksam ist, bewirkt die Hyperosmolaritdt des Blutes eine
intrazellulare Dehydratation. Weiters wird durch das fehlende Insulin die Lipolyse
nicht gebremst und es entstehen Ketonkorper, welche das Blut Ubersauern.
Symptome sind Appetitlosigkeit, Erbrechen, Polydipsie, Polyurie, vermehrtes
Durstgefuhl, Schwachegefuhl, Tachypnoe und Zeichen der Exsikkose. Bleibt die
Hyperglykamie unbehandelt, so kann sie bei T1D in ein ketoazidotisches Koma mit
Bewusstlosigkeit, Schocksymptomatik, dem typischen Azetongeruch und einer
Kussmaul’'schen Atmung tbergehen. Die wichtigsten therapeutischen Mallnahmen
sind eine Stabilisierung des Kreislaufs, mit besonderem Blick auf die Hypovolamie
und den Elektrolythaushalt. Somit sind die 3 Therapiesadulen der Ketoazidose
Fllssigkeitszufuhr, Ausgleich des Elektrolythaushaltes und die Gabe von Insulin
(18).

1.1.7.3 Dawn-Phanomen

Das Dawn-Phanomen beschreibt den Vorgang, bei welchem es in den frihen
Morgenstunden trotz adaquater Therapie aufgrund von vermehrter Sekretion von
kontrainsulindren Hormonen wie etwa Wachstumshormonen, Kortisol,
Katecholaminen und Glukagon zu einem erhéhten Insulinbedarf und somit einem
Anstieg der Blutglukose kommt (33). Hierbei sind regelmaRige Kontrollen der
Blutglukose in der Nacht, eine Anpassung der abendlichen Insulindosis oder die

Therapieumstellung mittels Insulinpumpe hilfreich (18).

1.1.7.4 Schwankungen der Blutglukose

Es wurde lange vermutet, dass eine chronisch erhdhte Blutglukose oder schwere

Episoden von Hyperglykdmien bzw. Hypoglykamien fir den Korper am
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schadlichsten seien. Neueren Studien zufolge sind jedoch nicht die extremen
Entgleisungen in diese Richtung dafur verantwortlich, sondern eher die
Schwankungen der Blutglukose im einzelnen Individuum (35). Durch diese
Schwankungen bedingt bilden sich mehr freie Radikale und dieser oxidative Stress
begulnstigt sowohl vaskulare Entziindungen als auch eine endotheliale Dysfunktion,
welche wiederrum das Risiko fur Mikro- und Makroangiopathien erhdht (35). Diese
Fluktuationen wirken sich auch negativ auf das Gehirnwachstum bei jungen
Patientinnen aus. Vor allem bei einem frGhen Krankheitsausbruch, wenn sich das
Gehirn  noch in einer vulnerablen Wachstumsphase befindet, kénnen
Hyperglykamien und Schwankungen der Blutglukose zu einer Verminderung der
weillen und grauen Substanz fuhren, wobei die frontalen und parietal-okzipitalen
Regionen am empfindlichsten zu sein scheinen (9). Damit verbunden sind auch
kognitive Einbul’en wie eine schlechtere Sprachverarbeitung, ein schlechteres
Horverstehen und eine Beeintrachtigung der psychomotorischen Fahigkeiten
verbunden (9,10).

1.1.8 Langzeitkomplikationen - Spatfolgen

1.1.8.1 Mikro- und Makroangiopathie

Hypertonie, Dyslipidamie und Hyperglykamie sind die wichtigsten Faktoren, welche
zur GefalRzerstorung beitragen. Ursachlich ist eine vaskulare Entzindung, bedingt
durch eine Gefaldverletzung durch hohen Blutdruck und Entstehung von Plaques
durch abgelagerte Lipide (36). Die Mikroangiopathie betrifft die kleinen Blutgefalle
wie Arteriolen und Kapillaren. Die Makroangiopathie bezieht sich eher auf die
grolieren Blutgefale wie die zufihrenden Arterien und die Aorta. Primar ist von der
Angiopathie das Endothel der Blutgefalie betroffen. Wahrend eine endotheliale
Dysfunktion eher auf den Beginn einer Mikroangiopathie hindeutet, ist eine
messbare Verdickung der Intima-Media der A. carotis ein Zeichen fur eine

Makroangiopathie (37).
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1.1.8.2 Diabetische Retinopathie (DR)

Aktuellen Studien zufolge zeigen bereits 12 — 15 % der Jugendlichen mit T1D erste
Anzeichen der diabetischen Retinopathie, wahrend die generelle Pravalenz bei an
T1D Erkrankten bei 20 — 25 % liegt (3,38). Die wichtigsten Risikofaktoren zur
Entwicklung und Progression dieser Erkrankung sind die Erkrankungsdauer des
T1D, Episoden von Hyperglykamien, Hypertension und Dyslipidamie (38). Neben
der eigentlichen Zerstérung der Blutgefale kommt es auch zu einer
Gefallneubildung, ausgelost durch Wachstumsfaktoren. Sprossen diese
neugebildeten Blutgefalle in die Kornea ein, kann das Sehvermdgen betrachtlich
eingeschrankt werden. Schreitet die DR voran, kann sie im schlimmsten Fall zu
einem Makuladédem und einer konsekutiven Erblindung im Erwachsenenalter fliihren
(18). Daraus ergibt sich, dass die beste Therapie in der Minimierung der
Risikofaktoren und jahrlichen Kontrollen resultiert. Um Hyperglykamien
entgegenzuwirken, haben sich besonders Insulinpumpen als sehr effektiv erwiesen
(38). Was den Blutdruck betrifft, kdnnen AT2-Blocker das Entstehungsrisiko
minimieren, wahrend ACE-Hemmer einen hemmenden Effekt auf das Fortschreiten
der Erkrankung haben. Des Weiteren konnte festgestellt werden, dass eine
Pankreastransplantation das Risiko des Krankheitsfortschritts um bis zu 75 %

reduzieren konnte (38).

1.1.8.3 Diabetische Nephropathie

Die diabetische Nephropathie ist mit einer Pravalenz von 30 — 40 % die haufigste
Ursache fur Nierenversagen weltweit, wobei jungste Studien von einer Abnahme
der Pravalenz durch bessere Therapie der Hypertension und ein besseres
glykdmisches Management berichten (3). Hyperglykdmie, Hypertension und
Dyslipidamie bewirken eine GefalRzerstérung und Veranderung, wodurch es in der
Niere zunachst zu einer Mikroalbuminurie kommt. Weiters bewirkt die
Hyperglykamie eine Aktivierung von Wachstumsfaktoren in der Niere, sodass eine
Hypertrophie der Glomeruli und eine Verdickung der Basalmembran entstehen. Mit
zunehmender Erkrankungsdauer geht die Mikroalbuminurie in eine
Makroalbuminurie Gber und schlieRlich kann ein Nierenversagen daraus resultieren.

Auch eine Abnahme der glomerularen Filtrationsrate ist ein Warnsignal dieser
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Erkrankung (18). Zum Screening werden zumindest jahrliche Harnkontrollen
bezuglich einer Mikroalbuminurie empfohlen. Weiters soll mdglichst eine
Normoglykamie erreicht werden. Als praventiv haben sich eine Senkung des
Blutzuckers und der Verzicht auf das Rauchen erwiesen. Angiotensin-II-Converting-
Enzym Hemmern (ACE-Hemmern) und Angiotensin-lI-Rezeptorblockern (AT2-

Blockern) konnte eine nephroprotektive Wirkung nachgewiesen werden (3).

1.1.8.4 Diabetische Neuropathie (DN)

Die Atiologie der diabetischen Neuropathie ist noch nicht sicher aufgeklart. Jedoch
wird vermutet, dass Mikrozirkulationsstérungen der Vasa nervosum und
metabolische Stérungen im Sinne von Glykosylierung von Strukturproteinen
auslésende Faktoren sind (18). Grundsatzlich lasst sich die DN grob in 2 Kategorien
einteilen: fokal und generalisiert. Die fokale DN betrifft einzelne Nerven oder
Nervenabschnitte wie etwa das Karpaltunnelsyndrom oder die Peronaeuslahmung.
Die Polyneuropathie ist die wichtigste Manifestation der generalisierten DN. Sie
kann sowohl periphere Nerven wie auch das autonome Nervensystem betreffen.
Symptome sind Empfindungsstérungen, Ausfallserscheinungen bis hin zu
motorischen Stérungen. In Kombination mit einer Angiopathie kann sich daraus eine
Wundheilungsstérung oder Hautulzerationen wie beim diabetischen FuR3syndrom
entwickeln (3,18).

1.1.8.5 Kardiovaskuldare Erkrankungen

Das Risiko kardiovaskulare Erkrankungen zu entwickeln, ist bei T1D deutlich
niedriger als bei T2D. Dennoch haben Menschen mit T1D ein 10-fach erhohtes
Risiko als gesunde Menschen (3). Die koronare Herzkrankheit ist die haufigste
Todesursache bei Patientinnen mit T1D (39). Atiologie und Pathogenese stimmen
mit der diabetischen Mikro- und Makroangiopathie tiberein. Uber die Beteiligung von
Hyperglykamien bei kardiovaskularen Erkrankungen ist man sich indes noch etwas
uneinig, wobei sich jedoch eine intensive Insulintherapie gunstig auf das Outcome
auswirkt. Als praventiv haben sich ein gesunder Lebensstil, der Verzicht auf das
Rauchen, eine gute Kontrolle der Blutglukose, der Hypertension sowie der
Dyslipidamie erwiesen (3).
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1.1.8.6 Hypertonus

Hypertonus, in Zusammenhang mit Dyslipidamie und Hyperglykamie, ist einer der
Hauptfaktoren fur diabetische Angiopathien und deren Folgeerkrankungen (40). Bis
zu 75 % des Risikos kann auf Hypertension zurtckgefuhrt werden (41). Die
Pravalenz bei T1D betragt 24 %, wobei Erwachsene haufiger betroffen sind als
Kinder. Davon wird jedoch nur die Halfte (53,7 %) medikamentds behandelt und nur
22,3 % der behandelten Patientinnen erreichen die Zielwerte (40). Bei einem
Grofteil der Betroffenen wird die Erkrankung jedoch gar nicht erkannt. Die
vermutete Ursache liegt einerseits in der Unkenntnis der alters- und
gewichtsspezifischen Normwerte und andererseits der Dauer, die bendtigt wird, um

mittels Perzentilen-Tabellen den entsprechenden Normwert zu ermitteln (41).

1.1.8.7 Dyslipidamie

Die generelle Pravalenz der Dyslipidamie ist steigend. Eine Studie aus Brasilien
berichtet von einer Pravalenz von 72,5 % bei T1D, wobei Madchen haufiger
betroffen sind (39). Die EURODIAB Studie berichtet von einer Pravalenz von 51 %
bei T1D in Europa (42). Ursachlich kdnnten Lebensstilanderungen sein, welche
Ubergewicht und Adipositas férdern. Patientinnen mit T1D und Dyslipidadmie haben
ein erhohtes Risiko fur kardiovaskulare Erkrankungen und ein 2 — 4fach erhdhtes
Risiko eine Atherosklerose zu entwickeln (39). Dennoch haben Patientinnen mit
T1D statistisch signifikant bessere Blutwerte betreffend HDL, LDL und

Gesamtcholesterin als gesunde Menschen (42).

1.1.8.8 Gewicht und Body-MaRB-Index (BMl)

Eine Zunahme der Pravalenz von Ubergewicht konnte bei Kindern und
Jugendlichen aller Altersgruppen festgestellt werden. Vor allem vor Beginn der
Erkrankung und wahrend der Pubertat konnte eine Zunahme des Gewichts und des
BMI festgestellt werden. Risikofaktoren sind hierbei vor allem weibliches
Geschlecht, eine intensivierte Insulintherapie mit mehr als 4 taglichen Injektionen
bzw. die Therapie mittels Insulinpumpe und ein niedriger BMI zu Erkrankungsbeginn
(43).
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1.1.8.9 Soziookonomische Aspekte und Migrationshintergrund

Es wird davon berichtet, dass ein niedriger soziobkonomischen Status eher dazu
beitragt, dass Kinder und Jugendliche nicht regelmallig zu Routinekontrollen
kommen, eine schlechteres Management der Erkrankung haben und eher zu
diabetischen Entgleisungen neigen (3). Dasselbe gilt fur Kinder und Jugendliche
von Alleinerzieherlnnen und Kinder und Jugendliche, deren Eltern ein niedriges
Bildungsniveau haben. Studien zeigen auch, dass Kinder und Jugendliche aus
Familien mit Migrationshintergrund ein schlechteres Blutglukosemanagement
haben und aufgrund erhohter HbA1c-Werte eher dazu neigen Akut- wie auch
Langzeitkomplikationen zu entwickeln (44,45). Ursachlich daflir kbnnen fehlendes
Grundwissen Uber die Erkrankung, finanzielle Probleme und sprachliche Barrieren
sein, vor allem was die Kommunikation zwischen Diabetes-Team und Eltern bzw.
PatientIn betrifft (46,47).

1.1.8.10 Psychiatrische Erkrankungen

Das Auftreten von Angststorungen, Dysthymie, Depressionen, Panikstérungen und
Essstorungen scheinen laut manchen Studien bei T1D haufiger zu sein als bei
gesunden Kindern und Jugendlichen (3,48). Eine andere Studie hat indes nur bei
Depression eine erhohte Pravalenz bei T1D feststellt (49). Mogliche Ursachen sind
Veranderungen in der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-Achse, dem Level
von Serotonin und Noradrenalin sowie der Vaskularen-Depressions-Hypothese
welche besagt, dass eine Depression durch cerebrovaskulare Veranderungen in

Individuen mit T1D hervorgerufen wird (49).

1.1.9 Assoziierte Erkrankungen

1.1.9.1 Weitere Autoimmunerkrankungen

Das Auftreten einer autoimmunologisch bedingten Erkrankung wie T1D ist
assoziiert mit dem vermehrten Auftreten von anderen Autoimmunerkrankungen. So
sind 1 — 10 % von Zodliakie betroffen (3,33). 3 — 8% der Patientinnen mit T1D
entwickeln eine autoimmunologisch bedingte Hypothyreose, 3 — 6% eine
Hyperthyreose. Bis zu 29% der Kinder und Jugendlichen mit T1D
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schilddrisenspezifische Antikorper in den ersten Jahren ihrer Diabeteserkrankung
aufweisen (33). Daher sollte alle 2 Jahre ein Screening der Schilddrise und auf
Zoliakie erfolgen, fur einen Zeitraum von 10 Jahren ab Erstdiagnose des T1D
(33,50). Weiters sollte regelmalig im Rahmen der klinischen Untersuchung bei
Routinekontrollen auf die Beweglichkeit der Gelenke, eine eventuell auftretende
Lipohypertrophie bzw Lipoatrophie an den Insulininjektionsstellen und das Auftreten

von Vitiligo auf der Haut geachtet werden.

1.1.10 Therapiesaulen des T1D

Die Therapie des T1D besteht aus einer lebenslange Substitution von Insulin (18).
Diese Therapie fuhrt allerdings nicht zur Heilung des Diabetes sondern
gewahrleistet nur den Ersatz des korpereigenen Insulins. Bislang ist keine kurative
Behandlung bekannt. Die Therapie des T1D stutzt sich auf insgesamt 5 Saulen (33):

e |nsulinsubstitution

Ernahrung
Sport
Schulung

psychosoziale Betreuung

1.1.10.1 Insulinsubstitution

Die Mal¥einheit fur die Insulinsubstitution ist die internationalen Einheit (IE) Insulin
(51). Die medikamentdse Therapie des T1D lehnt sich stark an die koérpereigene
Sekretion von Insulin an. Da diese Sekretion von vielen verschiedenen Faktoren
wie Alter, Geschlecht, Korpergewicht, Tageszeit etc. abhangig ist, bedarf die
medikamentdse Substitution Erfahrung und sollte in einem spezialisiertem Zentrum
eingeleitet und adaptiert werden (52). Basal benétigen Kinder zwischen dem 7.
Lebensjahr und dem Beginn der Pubertat 0,75 IE/kg Koérpergewicht/Tag. In der
Pubertat kann sich der basale Bedarf bis auf 1,5 IE/kg Korpergewicht/Tag erhdhen
(52). Erwahnenswert ist hier die ,Honeymoon-Phase®, welche meist wenige Tage
bis Wochen, in seltenen Fallen auch Monate bis Jahre dauern kann. In der Zeit nach
der Erstdiagnose des T1D, mit dementsprechendem Beginn der Therapie, bessert
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sich die Funktion der Beta-Zellen voribergehend. Dadurch wird weniger exogen
zugefuhrtes Insulin bendtigt und die Basaltherapie sollte adaptiert werden. Ist diese
Phase wieder vorbei, steigen die Blutglukoselevel und die Therapie kann mit
ahnlichen Dosen wie zu Beginn fortgefiihrt werden (52). Daraus resultierend wurden
verschiedene Arten von Insulin hergestellt, welche sich primar in ihrem
Herstellungsursprung und ihrer Wirkdauer unterscheiden. Humaninsulin bzw.
Normalinsulin hat eine identische Aminosauresequenz wie korpereignes Insulin
wahrend ein Insulin-Analogon eine leicht abgewandelte Aminosauresequenz
enthalt. Bezluglich des Wirkungsdauer unterscheidet man 2 Gruppen: kurzwirksame
Insuline und langwirksame Insuline. Die folgende Tabelle zeigt eine Auflistung der

gangigsten Praparate (18,53):

Tabelle 2: Insulinarten

Insulinart Wirkungsdauer Praparat/Handelsname
Normalinsulin | kurz wirksam Insuman Rapid®; Actrapid HM®;

Huminsulin®

lang wirksam NPH (Neutrales-Protamin-Hagedorn)

Insulin: Insuman Basal®; Huminsulin

Basal®
Insulin- kurz wirksam Insulin-Lispro (Humalog®); Insulin-
Analogon Aspartat  (Novorapid®); Insulin-
Glulisin (Apidra®)
lang wirksam Glargin (Lantus®); Detemir
(Levemir®)
Mischung Normalinsulin/kurz Actraphane 30®; Huminsulin Profil

wirksam + NPH-Insulin | [lI®; Insuman Comb 25®; Humalog
Mix 25®; NovoMix 30®
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Grundsatzlich haben sich 3 Therapiekonzepte etabliert (18,52):

Konventionelle Therapie (CT): zumindest 2-mal taglich wird eine
Insulinmischung subkutan injiziert. Dabei werden 2/3 der Tagesdosis vor
dem Frahstick und 1/3 der Tagesdosis vor dem Abendessen verabreicht.
Dieses starre Konzept ist fur Kinder und Jugendliche nur bedingt geeignet,
da die Mahlzeiten, deren Broteinheiten (BE) und die Menge zu fixen Zeiten
strikt eingehalten werden mussen und Zwischenmabhlzeiten zur Vermeidung
von Hypoglykamien erforderlich sind.

Basis-Bolus-Therapie (intensivierte Therapie, ICT): hierbei werden taglich
mehrere Injektionen langwirksamen und kurzwirksamen Insulinen subkutan
verabreicht. Als Basis wird 1-2-mal taglich ein langwirksames Insulin
verabreicht um den taglichen Bedarf zu decken. Zusatzlich verabreicht man
zu jeder Mahlzeit ein kurzwirksames Insulin, welches sich an die BE der
Mahlzeit anlehnt. Dieses Konzept ist um einiges flexibler als die
konventionelle Therapie und die Notwendigkeit von Zwischenmahlzeiten
fallt weg.

Insulinpumpe (continuous subcutaneous insulin infusion,CSll): die Pumpe
selbst wird extrakorporal und dauerhaft am Korper getragen und injiziert
uber einen subkutanen Katheter entweder ein Normalinsulin oder ein
schnellwirksames Analogon, welches sich in einem Reservoir befindet. Das
Prinzip ist ahnlich der Basis-Bolus-Therapie, wobei der basale Bedarf
programmiert wird und handisch ein Bolus abgegeben werden kann. Durch
den Katheter erspart man sich die permanenten Injektionen. Studien zeigen
neben einer Verminderung der nachtlichen Hypoglykamien auch
konstantere HbA1c-Werte (52).

1.1.10.2 Ernahrung

Die Ernahrung betreffend, ist keine spezielle Diat einzuhalten. Grundsatzlich sollte

die Ernahrung ausgewogen und gesund sein. Jedoch muss der Mahlzeit

entsprechend eine Insulinmenge appliziert werden, um den Blutglukosespiegel

konstant zu halten. Diese Menge wird mithilfe von Broteinheiten (BE) berechnet.

Eine BE entspricht dabei 10 — 12 g Glukose. Zum Ausgleich einer Broteinheit ist
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eine Einheit Insulin nétig, um den Blutzuckerspiegel konstant zu halten (51). Eine
Ernahrungsberatung sollte ebenfalls im Rahmen der Erstdiagnose stattfinden um
das Berechnen der Broteinheiten zu erlernen und gegebenenfalls auch
Nachschulungen beinhalten. Gemeinsam mit korperlicher Bewegung ist die
Ernahrungsberatung ein wichtiger Faktor um einer ibermafligen Gewichtszunahme
entgegen zu wirken. Beides zusammen wirkt sich positiv auf den Stoffwechsel aus
(33).

1.1.10.3 Sport

Korperliche Bewegung wirkt sich nicht nur positiv auf das Gewicht aus, es
unterstutzt das Management des Blutglukoselevels und kann die bendtigte
Insulinmenge reduzieren. Wichtig sind dabei regelmalige Messungen der
Blutglukose, Adaptation der Insulinmenge und die Einnahme von Snacks nach dem

Sport (sogenannte ,Sport-BE®), um einer Hypoglykamie entgegen zu wirken (33).

1.1.10.4 Schulung

Sowohl die Kinder selbst, als auch die Eltern sollten im Umgang mit der Erkrankung,
der Therapie und moglichen Akutkomplikationen geschult werden, wobei sehr
individuell vorgegangen werden sollte. Werden Therapieziele nicht erreicht, kann
eine Nachschulung helfen. Entsprechend des Alters und der veranderten
Lebensbedingungen sollten ebenfalls regelmallig Nachschulungen und Adaptionen
der Therapie vorgenommen werden. Auch das Umfeld der/des Erkrankten sollte
Uber die Grunderkrankung Bescheid wissen (z.B. Lehrerinnen, Mitschilerinnen),
damit entsprechend agiert wird, sollte es in der Schule zu Komplikationen kommen
(33).

1.1.10.5 Psychosoziale Aspekte

Im Zuge der Routinekontrollen sollten auch immer psychosoziale Aspekte beachtet
werden, daher ist ein regelmalliger Kontakt wichtig. Neben der Frage der
Lebensqualitat der/des Betroffenen und seiner/ihrer Eltern sollte auch eine
Untersuchung beziglich einer mdglichen Depression erfolgen, wenn sich

entsprechende Symptome prasentieren. Veranderte Lebensumstande sollten
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exploriert werden und bei Anzeichen fur Schwierigkeiten im psychosozialen oder

schulischen Bereich entsprechende Hilfe angeboten werden (33).

1.1.10.6 Komplikationen der medikamentose Therapie

Die wichtigste Komplikation ist das Auftreten einer Hypoglykamie bei falscher
Berechnung der BE, vermehrter korperlicher Aktivitat oder Nahrungskarenz. Um
eine Lipodystrophie an der Injektionsstelle zu vermeiden ist es sinnvoll, die

Injektionsstelle regelmafig zu wechseln.
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1.2 Legasthenie

1.2.1 Definition

Der Begriff ,Legasthenie” definiert sich als Lese-Rechtschreib-Schwache und wird
synonym mit dem Begriff ,Dyslexie“ gebraucht. Personen, die an Legasthenie
erkrankt sind, haben Schwierigkeiten beim Erlernen des Lesens, Schreibens und
Rechtschreibens. Andere schulische Leistungen sind davon nicht betroffen, sodass
in anderen Fachern meist durchschnittliche bis gute Ergebnisse erzielt werden. Die
Intelligenz von Legasthenikern bewegt sich mindestens auf durchschnittlichem
Niveau (54). Legasthenie tritt vorwiegend im Grundschulalter auf, wenn das Lesen
und Schreiben erstmals erlernt werden soll, kann aber auch erst im Jugendalter
manifest werden und bleibt lebenslang bestehen. Durch spezielle Forderungen
lassen sich die Leistungen im Lesen und Schreiben verbessern, bleiben jedoch

unter dem zu erwartenden Niveau.

1.2.2 Epidemiologie

Die Haufigkeit der Legasthenie im deutschen Sprachraum wird mit 4 — 6 %

angegeben (54).

1.2.3 Atiologie und Pathophysiologie

Legasthenie kommt in jeder Sprache der Welt vor. Sie entsteht multifaktoriell und
ihr Auftreten wird durch familiare Disposition, genetische Disposition und
Umweltfaktoren beglinstigt. Auch ein niedriges Bildungsniveau der Eltern und ein
niedriger soziodkonomischer Status scheinen eine Rolle 2zu spielen.
Pathophysiologisch liegt eine Stérung der Kommunikationsbahnen zwischen
posterioren und anterioren Sprachverarbeitungs- und Lesezentren in der linken
Hemisphare des Gehirns vor. Auch eine ungentgende Aktivierung der
temporoparietalen und occipitotemporalen Regionen der linken Hemisphare wurde
beobachtet (55).
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1.2.4 Testmethoden

Grundsatzlich muss man 3 Parameter testen, um eine Legasthenie festzustellen
bzw. auszuschlieRen. Diese sind Rechtschreibleistung, Leseleistung und
Intelligenzniveau. Diese Ergebnisse muss man anhand des doppelten
Diskrepanzkriteriums untersuchen. Dieses besagt, dass erstens das Niveau der
Lese- und Rechtschreibleistung unter jenem einer altersgleichen Schulpopulation
liegt wahrend sich die Intelligenz im zumindest durchschnittlichen Bereich befindet.
Zweitens sind andere schulische Leistungen nicht betroffen und somit erreichen
betroffene Kinder in anderen Fachern, in denen Lesen und Schreiben nicht den
primaren Inhalt darstellen, normale bis gute Ergebnisse (54). In Kooperation mit
dem Lese-Rechtschreib-Institut Graz (LRI) haben wir uns fur eine
Zusammenstellung der nachfolgenden Tests entschieden, um die oben genannten

Parameter Uberprifen zu kénnen.

1.2.4.1 Hamburger Schreibprobe (HSP)

Fir die Uberpriifung der Rechtschreibung haben wir uns fiir die Hamburger
Schreibprobe entschieden, einen flr den deutschen Sprachraum anerkannten und
standardisierten Test (56,57). Gewahlt wurde die HSP 5 — 9, welche die Schulstufen
5 — 9 abdeckt und somit das gewtinschte Studienteilnehmerinnenalter von 10 — 14
Jahre berucksichtigt. Hierbei werden den Studienteilnehmerinnen Waérter und Satze
diktiert welche die Kinder und Jugendlichen nach eigener Auffassung der
Rechtschreibung niederschreiben, wobei auch Satzzeichen selbststandig zu
erganzen sind. Als Hilfestellung sind Zeichnungen des diktierten Inhalts abgebildet

(siehe Anhang). Ein Zeitlimit liegt hier nicht vor.

1.2.4.2 Salzburger Lesescreening (SLS)

Das Salzburger Lesescreening eignet sich sehr gut um die Leseleistung zu
erfassen. Auch dies ist ein anerkannter und standardisierter Test fur den
deutschsprachigen Raum (57,58). Wie auch die HSP ist das SLS in Gruppen
entsprechend der Schulstufen unterteilt. Fir unseren Test wurde das SLS 5 — 8
verwendet. Den Studienteilnehmerlnnen wurden 3 Seiten mit kurzen bis langen

Satzen vorgelegt, deren Inhalt als wahr oder falsch bewertet werden soll (siehe
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Anhang). Das Zeitlimit ist auf 3 Minuten begrenzt. Ziel dieser Aufgabe ist es
einerseits so viele Satze wie moglich im angegebenen Zeitfenster zu lesen und

andererseits die Satze sorgfaltig zu lesen und den Satzinhalt richtig zu bewerten.

1.2.4.3 Culture Fair Intelligence Test 20-R (CFT)

Der CFT ist ein international anerkannter und standardisierter Test zur Beurteilung
des Intelligenzniveaus, wobei das R fur die revidierte Fassung steht. Da er sich rein
auf Symbole und Bilder beschrankt und somit keine sprachliche Barriere darstellt,
ist er sowohl innerhalb verschiedenster Kulturen wie auch sozialen Schichten
einsetzbar und vergleichbar. Der CFT ist aul3erst umfangreich und besteht aus 2
analogen Tests mit je 4 Subtests: Reihen fortsetzen, Klassifikationen, Matrizen und
Schlussfolgerungen (59). Da der vollstandige CFT den zeitlichen Rahmen des Tests
sprengen wurde und fur diese Studie eine grobe Einteilung des Intelligenzniveaus
ausreichend war, wurde nur der Subtest ,Matrizen“ ausgewahlt. Hierbei geht es
darum, aus einer Auswahl von 5 verschiedenen Maoglichkeiten diejenige zu wahlen,

die das vorgegebene Bild am logischsten komplettiert (siehe Anhang).

1.2.5 Daten bei T1D

Studien deuten darauf hin, dass Kinder und Jugendliche mit T1D schlechtere
schulische Leistungen erzielen als gesunde Kinder (11,12,60). Die Kinder, welche
in den zuvor genannten Studien teilnahmen, wiesen statistisch signifikant
schlechtere Ergebnisse auf, was sowohl Rechtschreibung als auch die Phonologie
(Lautlehre) betraf. Jedoch konnte in diesen Studien kein statistisch signifikanter
Unterschied zwischen gesunden Kindern und Kindern mit T1D, was die Legasthenie
im Speziellen betrifft, festgestellt werden. Mdglicherweise war in diesen Studien die
Fallzahl zu gering gewahlt. (3). Neuere Studien zeigen, dass individuelle
Schwankungen des Blutglukoselevels das Gehirnwachstum in der vulnerablen
Phase negativer beeinflussen als schwere Episoden von Hypo- oder
Hyperglykdmien. Damit gehen kognitive Defizite im Sinne einer gestorter

Sprachverarbeitung und schlechterem Horverstandnis einher (9,10).
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2 Material und Methoden

2.1 Patientlnnenrekrutierung

2.1.1 Ein- und Ausschlusskriterien

2.1.1.1 Einschlusskriterien

FUr beide Gruppen galten als Einschlusskriterien ein Alter von 10 — 14 Jahren zum
Testzeitpunkt, Deutsch als Muttersprache sowie eine schriftliche Einwilligung der
Eltern und des Kindes zum Test nach erfolgter Aufklarung. Zusatzlich war das

Vorhandensein eines T1D bei der Diabetesgruppe eine Grundvoraussetzung.

2.1.1.2 Ausschlusskriterien

Von der Studie ausgeschlossen wurden Kinder und Jugendliche welche die
Altersvorgaben nicht erfillten oder die selbst bzw. deren Eltern die Zustimmung zur
Teilnahme nicht erteilten. Ein weiteres Kriterium der Kontrollgruppe war das Fehlen

eines T1D.

2.1.1.3 Ethikkommission

Ein Ethikantrag wurde bei der Ethikkommission der Medizinischen Universitat Graz

eingebracht und ein positives Votum liegt vor (27-235 ex 14/15).

2.1.2 Diabetesgruppe — Kontrollgruppe

2.1.2.1 Diabetesgruppe

Die Diabetesgruppe wurde aus Patientlnnen rekrutiert, welche zur Kontroll- bzw.
Erstuntersuchung an die Diabetes-Ambulanz der Universitatsklinik fur Kinder- und
Jugendheilkunde Graz kamen. Nach erfolgter Blutabnahme hatten diese eine
Wartezeit bis zur Befundbesprechung, sodass dieser Zeitraum flir den Test genutzt
werden konnte. Da fast alle Kinder und Jugendlichen von zumindest einem Elternteil
begleitet wurden, konnten Patientinnen, welche in den vorgegebenen Alterskriterien

entsprachen, direkt angesprochen werden. Den Kindern und Jugendlichen und
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deren Eltern wurden Zweck des Tests und der Ablauf erklart sowie eine schriftliche

Einwilligungserklarung zur Teilnahme vorgelegt.

2.1.2.2 Kontrollgruppe

Es wurde Kontakt zur Neuen Mittelschule Arnfels hergestellt und Zweck bzw. Ablauf
der Studie erlautert, sowie die Teilnahme der Schule an dieser Studie zugesichert.
Eine Lehrerin suchte selbststandig nach dem Zufallsprinzip Kinder und Jugendliche
aus, welche die Kriterien erflllten. |hr wurden die Aufklarungsbégen mit
Kontaktdaten wie auch Einwilligungserklarungen zugesandt, um sie den Kindern
und Jugendlichen mitzugeben, sowie eine zusatzliche Einwilligungserklarung fur die
Schule selbst. Die Eltern wurden darauf hingewiesen, dass sie jederzeit Kontakt mit
den leitenden Arzten und Arztinnen sowie der studentischen Mitarbeiterin
aufnehmen konnten und die Studentin auch am festgelegten und rechtzeitig

bekannt gegebenen Testtag fur offene Fragen zur Verfugung steht.

2.2 Testablauf

Der Testablauf war in beiden Gruppen ident. Zu Beginn wurden nochmals Grund,
Ablauf und Dauer des Tests erklart sowie die Kinder und Jugendlichen nochmals
befragt, ob sie mit der Teilnahme einverstanden seien. Danach wurde das Deckblatt

mit den entsprechenden personlichen Daten ausgefillt.

2.2.1 Ablauf des Hamburger Schreibprobe

Der erste Teil des Tests war die HSP (siehe Anhang). Den Teilnehmerlnnen wurde
der genaue Ablauf erlautert, danach wurden ihnen die Wérter und Satze wie
vorgegeben diktiert und sie mussten diese selbststandig nach eigenem Wissen
niederschreiben. Die Bilder dienten den Kindern als Orientierungshilfe und

Korrekturen wurden erlaubt. Dieser Teil des Tests hatte kein Zeitlimit.
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2.2.2 Ablauf des Salzburger Lesescreening

Auch beim SLS wurde den Kindern der Ablauf genauestens erklart und sie wurden
darauf hingewiesen, dass es sowohl um schnelles wie auch genaues Lesen ging.
Innerhalb von 3 Minuten sollten sie die vorgegebenen Satze lesen und am Ende
des Satzes darlber entscheiden, ob der Inhalt als richtig oder falsch zu werten sei

durch Einkreisen eines X flr falsch bzw. eines Hakchens fir richtig (siehe Anhang).

2.2.3 Ablauf des Culture Fair Intelligence Test 20-R

Auch beim CFT wurde der Testablauf erklart und zwei Anschauungsbeispiele
gemeinsam geldst zum besseren Verstandnis (siehe Anhang). Jedes Testbeispiel
enthielt 4 bzw. 9 Kastchen welche verschieden Symbole zeigten. Jeweils ein
Kastchen war ausgespart und die Teilnehmerlnnen mussten aus 5 angegebenen
Maoglichkeiten diejenige wahlen, welche die restlichen Kastchen am logischsten
komplettiert. Insgesamt standen dafur 4 Minuten Zeit zur Verfugung, nach 3 Minuten
wurden die Kinder gebeten unter die zuletzt geldste Aufgabe einen Strich zu ziehen

und dann ruhig die verbliebene Zeit weiter zu arbeiten.

2.3 Auswertung

Die Tests wurden allesamt in Kooperation mit dem Lese-Rechtschreib-Institut Graz
korrigiert. Die Auswertung und statistische Analyse der Testergebnisse erfolgte

durch die Studentin und orientierte sich am genauen Alter der/des Teilnehmerin.

2.3.1 Auswertung der Hamburger Schreibprobe

Zunachst mussten alle Testboégen aufmerksam durchgelesen und Fehler markiert
werden. Danach wurde der vorgegebene Auswertebogen zur Endauswertung
herangezogen und die Fehler auf diesem wie folgt eingetragen: fur jedes richtig
geschriebene Wort wurde ein Punkt eingetragen, falsch geschriebene Worter

bekamen 0 Punkte. Danach wurden die Worte in ihre einzelnen Grapheme
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unterteilt, wobei jedes richtige Graphem einen Punkt gab, jedes falsche bekam
keinen Punkt. Grapheme sind die kleinste, bedeutungsunterscheidende Einheit in
der deutschen Sprache und umfassen sowohl einzelne Buchstaben wie auch
Doppelkonsonanten (ck, tt), Diphthonge (eu) oder Vokale mit Langenzeichen (ie,
ah) (61). Zuletzt wurde noch die genaue Art des Fehlers ermittelt, wie in der

anschlieRenden Tabelle dargestellt.

Tabelle 3: Fehlerart HSP

Fehlerart Erklarung Beispiel

alphabetisch betrifft Aussprache, jeder Laut ist | Krehe statt Krahe
ein Buchstabe

orthographisch vom Laut abweichende Sig statt Sieg
Schreibweise, Rechtschreibregeln

morphematisch Wortbausteine, verwandte Fer|kauf|er|in statt
Wortstamme Ver|kauf|er|in

wortubergreifend Linguistik (Grofldschreibung, das — dass
Zusammenschreibung, Komma, Unterscheidung
etc.)

uberflussig zusatzliche, Uberflissige Vehrkehr statt

orthographisches Buchstaben, falsche Verwendung | Verkehr

Element orthographischer Elemente

Oberzeichenfehler AnfUhrungszeichen, Hauser statt
Umlautzeichen Hauser

Da die genaue Fehlerart fur den Zweck dieser Studie nicht nétig war, wurde dies
bei der Auswertung nicht berlcksichtigt. Abschliefend wurden die Gesamtpunkte
der richtigen Woérter bzw. der richtigen Grapheme errechnet und ergaben jeweils
einen numerischen Rohwert. Diese konnte in einer Tabelle der Anleitung der HSP
abgelesen werden und ermittelte somit den T-Wert. Der T-Wert ist eine
standardisierte Ergebnisskala, wobei 50 als arithmetisches Mittel gilt und 10 Punkte
jeweils eine Standardabweichung darstellen. Als normal gilt somit ein T-Wert
zwischen 40 und 60 (61).
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2.3.2 Auswertung des Salzburger Lesescreenings

Mittels Vorlage aus der Anleitung des SLS konnte die Gesamtanzahl der gelesenen
Satze ermittelt werden und auch kontrolliert werden, ob diese richtig oder falsch
beantwortet wurden. AbschlieRend subtrahierte man von der Gesamtanzahl der
gelesenen Satze die Anzahl der falsch beantworteten Satze und erhielt wiederrum
einen Rohwert. Dieser konnte in einer Tabelle des SLS gefunden werden und gab
Auskunft Uber den Lesequotienten. Auch der Lesequotient ist eine standardisierte

Skala der Normergebnisse und betragt normal 90 — 110 Punkte (58).

2.3.3 Auswertung des Culture Fair Intelligence Tests 20-R

Hier waren ebenfalls Schablonen mit richtigen Antworten vorgegeben, sodass die
Anzahl der richtig beantworteten Beispiele nach 3 bzw. 4 Minuten erfasst werden
konnten. Grundsatzlich lasst sich das Ergebnis nach 3 Minuten vernachlassigen, da
es bei einem vollstandigen Intelligenztest zur Auswertung dient, wie schnell ein Kind
Aufgaben I6st. Auch hier gab es eine korrelierende Tabelle, in welcher der
altersentsprechende Normwert abgelesen werden konnte. Ein normaler Wert
betragt die altersentsprechende Norm + 0,6. Dieser Wert ist definiert als Normwert

eines Kindes, welches ein Jahr alter bzw. junger als das getestete ist (59).
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3 Ergebnisse - Resultate

3.1 Studienteilnehmerinnen - Charakterisierung

3.1.1 Diabetesgruppe

Insgesamt nahmen 10 Kinder und Jugendliche in der Diabetesgruppe an der Studie
teil, 5 Burschen und 5 Madchen. Die Altersspanne erstreckte sich von 10,1 bis 14,9
Jahre zum Testzeitpunkt, wobei der Durchschnitt 12,9 Jahre betrug. Das Alter bei
Erstdiagnose (ED) des T1D reichte von 9,3 bis 14,9 Jahren, der Durchschnitt ergab
11,2 Jahre. Die Schultypen waren bunt gemischt, so besuchte ein Kind eine
allgemeinbildende héhere Schule (AHS), 3 Kinder besuchten eine Hauptschule
(HS), 5 Kinder kamen von einer Neuen Mittelschule (NMS) und ein/eine

Teilnehmerln war auf einer Wirtschaftsfachschule.

Tabelle 4: Charakterisierung Diabetesgruppe

Geschlecht Testalter Alter bei Schulart Schulstufe
[Jahre] ED
[Jahre]

T1 m 13,5 10,5 AHS 8

T2 m 11,8 10,2 Hauptschule 7

T3 m 14,2 13,7 Hauptschule 8

T4 |w 11,5 10,7 Hauptschule 6

T5 m 13,7 13,0 NMS 8

T6 m 13,7 9,3 NMS 8

T7 |w 10,1 9,6 NMS 5

T8 |w 10,8 10,6 NMS 5

T9 |w 15,0 15,0 NMS 9

T10 | w 14,6 9,4 Wirtschaftsfach- | 9

schule

MW 12,9 + MW 11,2 MW 7,3
1,6 +1,9
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3.1.2 Kontrollgruppe

In der Kontrollgruppe befanden sich ebenfalls 10 Kinder und Jugendliche, aufgeteilt
auf 5 Burschen und 5 Madchen. Das Alter betrug im Durchschnitt 12,6 Jahre, die

Altersspanne erstreckte sich von 11,0 bis 13,7 Jahre. Sie besuchten allesamt eine
NMS.

Tabelle 5: Charakterisierung Kontrollgruppe

Geschlecht Testalter Schulart Schulstufe

[Jahre]

K1 w 13,1 NMS 7

K2 'm 13,5 NMS 7

K3 m 12,5 NMS 6

K4 |w 12,4 NMS 6

K5 w 12,5 NMS 6

K6 |w 11,0 NMS 5

K7 w 13,7 NMS 8

K8 'm 12,2 NMS 6

K9 m 11,3 NMS 5

K10 | m 13,7 NMS 8
MW 12,6 + MW 6,4
0,9

3.2 Ergebnisse

3.2.1 Ergebnisse Gesamt

Die Tests wurden allesamt in Kooperation mit dem LRI ausgewertet. Die Ergebnisse
wurden anhand der bereits erlauterten Auswertungskriterien in jeweils 3 Gruppen
unterteilt:

e schlechtes Ergebnis (unter Durchschnitt) > |

e durchschnittliches Ergebnis - ~

e gutes Ergebnis (Uberdurchschnittlich) - 1
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Tabelle 6: Ergebnis Ubersicht

Gruppe Ergebnis HSP HSP SLS CFT CFT
richtige Graphemtreffer 3
Worter
Diabetes- | Gut 0 0 0 2 3
gruppe Durchschnitt | 8 8 7 2 1
Schlecht 2 2 3 6 6
Kontroll- Gut 1 1 2 3 4
gruppe Durchschnitt | 6 6 5 3 1
Schlecht 3 3 3 4 5

3.2.2 Ergebnis HSP

Grundsatzlich war zu beobachten, dass gruppenunabhangig ein und dasselbe Kind
sowohl was die Anzahl richtiger Worter als auch die Anzahl richtiger Graphemtreffer
betraf, dasselbe Ergebnis bekam. Hatte ein Kind also Uberdurchschnittlich viele
richtige Worter, so hatte es auch Uberdurchschnittlich viele richtige Graphemtreffer.
In der Diabetesgruppe (n=10) konnte kein Kind ein Uberdurchschnittliches Ergebnis
erzielen, 8 Kinder lieferten eine durchschnittliche Leistung und 2 Kinder befanden

sich unter dem Durchschnitt.
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Tabelle 7: Ergebnis HSP Diabetesgruppe

T 37 41 ~ 1320 40 ~

T2 |15 27 | | 275 27 !
T3 47 60 ~ 335 57 ~
T4 |40 49 ~ | 326 49 ~
T5 35 39 | 1315 37 !
T6 | 39 44 ~ | 327 46 ~
T7 33 49 ~ 312 47 ~
T8 |30 46 ~ 1308 45 ~
T9 |41 45 ~ | 331 49 ~
T10 | 45 52 ~ 332 50 ~
MW 36,22+86 | MW452+ MW 318,1 + MW 44,7 +
8,3 16,7 7,9

Was die Kontrollgruppe betrifft, so konnte ein Kind ein gutes Ergebnis erzielen, 6
Kinder waren im durchschnittlichen Bereich und 3 Kinder lieferten schlechte

Ergebnisse.

Tabelle 8: Ergebnis HSP Kontrollgruppe

N e 0 - N N - - -

329 50

K1 | 42 50 ~ ~
K2 |33 39 | 315 39 !
K3 | 24 32 | 308 37 |
K4 | 36 44 ~ 1318 43 ~
K5 42 52 ~ 1326 49 ~
K6 | 36 52 ~ 1326 56 ~
K7 48 63 1 338 65 1
K8 | 24 32 | | 296 32 |
K9 38 54 ~ 1322 53 ~
K10 | 46 57 ~ 1335 57 ~
MW369+78 | MWA475¢+ MW 321,3 + MW 48,1 9,7
9,9 12,0

Primar war die Tatsache, dass sich in der Diabetesgruppe kein Kind mit guten
Ergebnissen befand wie auch das Vorhandensein von mehr durchschnittlichen
Ergebnissen als in der Kontrollgruppe Grund zur Annahme der Vermutung, dass die
Diabetesgruppe insgesamt schlechter abschnitt als die Kontrollgruppe. Eine
statistische Analyse ergab jedoch, dass sich kein statistisch signifikanter

Unterschied (p richtige Wérter = 0,5997, P Graphemtreffer = 0,4255) nachweisen liel}.
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3.2.3 Ergebnis SLS

Der Unterschied in den Ergebnissen des SLS war noch deutlicher, als die HSP es
vermuten lie3. In der Diabetesgruppe konnte kein Kind ein gutes Ergebnis erzielen,
7 Kinder bewegten sich auf durchschnittlichem Niveau und 3 Kinder erhielten ein
schlechtes Ergebnis. Im Gegensatz dazu konnten 2 Kinder der Kontrollgruppe gute
Ergebnisse liefern, nur 5 Kinder waren im Durchschnitt und ebenfalls 3 Kinder
hatten Ergebnisse im schlechten Bereich. Es konnte auch hier keine statistische

Signifikanz (p = 0,6662) nachgewiesen werden.

Tabelle 9: Ergebnis SLS

Diabetes- Ergebnis Lese- Kontroll- Ergebnis Lese-
gruppe SLS quotient gruppe SLS quotient
T1 45 103 ~ K1 37 94 >
T2 25 73 | | K2 36 92 ~
T3 46 104 ~ K3 27 84 !
T4 38 105 ~ | K4 34 97 ~
T5 30 77 LS 48 124 1
T6 36 87 | | K6 33 102 ~
T7 28 91 ~ K7 44 101 =
T8 33 102 ~ | K8 27 84 !
T9 48 108 ~ K9 41 118 0
T10 49 109 ~ | K10 37 89 !

MW 37,8 MW 959 + MW 36,4 MW 98,5

+ 8,3 12,4 + 6,4 +12,7

3.2.4 Ergebnis CFT

Wie bereits unter Punkt 8.3.3 erlautert, erhalt man hier 2 Ergebnisse. Jeweils eines
nach 3 bzw. 4 Minuten, wobei dem 3-Minuten-Ergebnis (CFT 3‘) geringere
Bedeutung zukommt und somit primar das 4-Minuten-Ergebnis (CFT 4°)
besprochen wird. Generell gab es hier nur sehr wenige Unterschiede zwischen den
Gruppen. Bezogen auf das CFT 4° gab es in der Diabetesgruppe 3 Kinder mit gutem
Ergebnis, 1 Kind mit durchschnittlichem Wert und 6 Kinder mit schlechten

Ergebnissen.
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Tabelle 10: Ergebnis CFT Diabetesgruppe

Ergebnis CFT 3' Norm CFT 3' Ergebnis CFT 4' Norm CFT 4'
™ 3 10,0 ! 13 10,6 !
T2 |6 9,4 L7 9,9 !
T3 12 10,4 1112 11,0 0
T4 |7 9,2 L7 9,6 !
T5 10 10,2 ~ 11 10,8 =
T6 |8 10,2 118 10,8 !
T7 |9 8,6 ~ 110 9,0 0
T8 |8 8,9 ! 18 9,3 !
T9 13 10,6 114 11,2 0
T10 | 9 10,4 119 11,0 !

MW 8,5 + 2,7 MW 8,9 +2,9

Was die Kontrollgruppe betrifft, so bewegten sich hier 4 Kinder Uber dem

Durchschnitt, 1 Kind erzielte ein durchschnittliches Ergebnis und 5 Kinder erhielten

schlechte Ergebnisse.

Tabelle 11: Ergebnis CFT Kontrollgruppe

K1 10 10,0 ~ 11 10,6 ~
K2 |12 10,0 1112 10,6 1
K3 |9 9,6 ~19 10,2 !
Ka | 11 9,6 1111 10,2 1
K5 @8 9,6 K 10,2 !
K6 | 8 8,9 BE 9,3 |
K7 | 11 10,2 1 [12 10,8 1
K8 |4 9,6 L4 10,2 |
K9 | 1 9,2 |3 9,6 !
K10 | 10 10,2 ~ 112 10,8 1
MW 8,4 + 3.3 MW 9 + 3,1

Wie auch bei der HSP und dem SLS konnte die genaue Analyse der Ergebnisse

auch hier keine statistische Signifikanz (p cFr 3 =

0,9445; p crr 4 = 0,9448)

nachweisen. Besonders auffallig ist die Tatsache, dass in beiden Gruppen

zumindest die Halfte der Teilnehmerinnen schlechte Ergebnisse erzielten. Ebenfalls

erwahnenswert ist, dass sich jeweils ein Kind, sowohl in der Diabetesgruppe als

auch in der Kontrollgruppe, zwischen dem CFT 3‘ und dem CFT 4‘ von einem

durchschnittlichen Ergebnis auf ein gutes Ergebnis verbessert hat.
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4 Diskussion

Diabetes mellitus vom Typ 1 (T1D) ist eine chronische Stoffwechselerkrankung, die
einer lebenslangen Insulin-Substitution bedarf. Die Inzidenz hat in den letzten
Jahren stetig zugenommen und betrifft vor allem Kinder unter 5 Jahren (1,2). Die
betroffenen Kinder und Jugendlichen haben mit den psychischen Belastungen einer
Erkrankung zu kampfen, die sie ein Leben lang begleiten wird und sie haben oft das
Gefuhl, sich von gesunden Kindern und Jugendlichen zu unterscheiden (4).
Andererseits gibt es zum jetzigen Stand noch keine definitive Heilung flr T1D,
sodass diese Kinder darauf angewiesen sind Insulin zu spritzen, welches fur jede
Mahlzeit extra berechnet werden muss. Betroffene Kinder und Jugendliche haben
zudem auch im geringen MalRe mehr Fehltage in der Schule zu verzeichnen (13).
Entstehen starke Schwankungen im Blutglukoselevel, etwa durch inadaquate
Therapie, so wirkt sich das negativ auf das Gehirnwachstum aus und beeintrachtigt
die Lernleistung zusatzlich (9,10). All das fuhrte zur Vermutung, dass diese Kinder
und Jugendlichen mit T1D vermehrt zu Legasthenie und Lernschwache neigen
konnten. Ein weiteres Ziel war die Entwicklung einer Screeningmethode, welche
schnell und einfach durchzufuhren war, um gegebenenfalls frUhzeitig adaquate Hilfe

anbieten zu konnen.

Auch Legastheniker flhlen sich oft unverstanden und stigmatisiert, wenngleich die
Hintergrinde andere sind. Im deutschen Sprachraum sind rund 4 — 6 % der
Bevolkerung davon betroffen (54). Per definitionem befindet sich ihre Intelligenz auf
einem zumindest durchschnittlichen Niveau, daher werden die schlechten
schulischen Leistungen in Fachern, die sich mit Lesen und Rechtschreibung
befassen, oft mit Faulheit in Verbindung gebracht. Die Leistungen in anderen
Fachern sind durchschnittlich bis Uberdurchschnittlich. Dass die Ursache fur
schlechtere Leistungen im Lesen und Schreiben moglicherweise eine Legasthenie
sein konnte, wird meist nicht bedacht und der erste Verdacht oft erst bei einem
professionellen Nachhilfeinstitut gestellt. Erschwert wird all dies durch die Tatsache,
dass es keinen Goldstandard zur Diagnostik der Legasthenie gibt und man aus

einer Vielzahl von anerkannten Tests wahlen muss. Nach eingehender Uberpriifung
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der Moglichkeiten entschieden wir uns schlief3lich flr die Hamburger Schreibprobe
(HSP), das Salzburger Lesescreening (SLS) und den Culture Fair Intelligence Test
20-R (CFT). Wahrend die ersten beiden Tests schnell und unkompliziert zu
bearbeiten waren, stellte uns der Intelligenztest vor eine Herausforderung.
Normalerweise wirde der CFT insgesamt Uber eine Stunde dauern und aus vielen
verschiedenen Subtests bestehen, was allerdings zeitlich schwer umsetzbar war.
Daher haben wir uns entschieden, dass ein Subtest des CFT vdllig ausreicht um
grob die Intelligenz beurteilen zu kdnnen. Des Weiteren waren viele Eltern sehr
skeptisch und hatten Angst, ihr Kind kdnnte im Intelligenztest schlecht abschneiden.
Mit der Erklarung, dass dieser Subtest nur ein Teilgebiet eines Intelligenztests war,
konnten viele von ihnen beruhigt werden. Der Fragebogen war einfach und effizient

durchzufihren und hat sich somit als idealer Screeningtest erwiesen.

Die Rohdaten lieRen zunachst einen Zusammenhang zwischen T1D und
Legasthenie vermuten. Es konnte jedoch kein statistisch signifikanter Unterschied
in keinem Subtest zwischen Versuchs- und Kontrollgruppe festgestellt werden.
Bemerkenswert ist weiterhin, dass in beiden Gruppen beziglich des CFT jeweils die
Halfte der Teilnehmerlnnen schlechte Ergebnisse erzielt hat. Somit waren in beiden
Gruppen Kinder mit sehr guten, aber auch Kinder mit sehr schlechten Ergebnissen
vertreten. Grundsatzlich war es auch positiv zu werten, dass der vermutete
Zusammenhang nicht eindeutig nachgewiesen werden konnte. Somit sind an T1D

erkrankte Kinder nicht einem weiteren Stigma ausgesetzt.

Da es nicht viele Daten zu diesem Thema gibt, sollte man die Studie eher als ein
Pilotprojekt bzw. eine proof-of-concept Studie betrachten. Es ware daher sinnvoll,
die Studie mit einer groReren Fallzahl zu wiederholen. Da die Epidemiologie der
Legasthenie bei ca. 4 - 6 % liegt, ist die Chance bei einer Fallzahl von 10
Probandlnnen eine/n Erkrankte/n zu erfassen relativ gering. Bei 100 Probandlnnen
sollten theoretisch 4 — 6 Erkrankte in der Gruppe sein, sodass mit steigender
Fallzahl ein eindeutigerer Unterschied zwischen Kontrollgruppe und
Diabetesgruppe ersichtlich sein sollte. Weiters konnte man die Gruppen noch

hinsichtlich des Alters bei Erstmanifestation unterteilen um vor allem einen
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Zusammenhang mit der Erkrankungsdauer zu untersuchen. Auch eine maogliche
Korrelation mit dem HbA1c sollte bedacht und untersucht werden. Eine weitere
Fehlerquelle konnten auch die unterschiedlichen Schulsysteme in der
Diabetesgruppe sein, weswegen man die Kinder und Jugendlichen aus einem
einheitlichen Schulsystem rekrutieren sollte. Bei Verdacht auf eine Lernschwache
bei einem Kind mit T1D ist es dennoch sinnvoll, eine Abklarung hinsichtlich
Legasthenie einzuleiten und die entsprechenden Tests durchzuflhren da ja - selbst
wenn kein Zusammenhang zwischen T1D und Legasthenie besteht - ein einzelnes

Kind dennoch betroffen sein kann.
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Anhang — Zeitplan

4.1.1.1 Juli 2014

Erste Kontaktaufnahme und Besprechung

4.1.1.2 August 2014

genaue Planung des Studiendesigns

Erstellung der Einverstandniserklarungen

Erstellung des Ethik-Antrags und des Studienprotokolls
Entwicklung des Konzeptformulars

Kontaktaufnahme mit dem Lese-Rechtschreib-Institut

Planung des Fragebogens

4.1.1.3 September 2014

Fertigstellung des Fragebogens
Einreichen der Dokumente bei der Ethikkommission
Beginn der Patientenbefragungen nach positivem Votum der

Ethikkommission

4.1.1.4 November 2014

Patientenbefragungen

4.1.1.5 Dezember 2014

Patientenbefragungen fertiggestellt

Kontrolle und Auswertung der Fragebdgen

4.1.1.6 Janner 2014 — April 2016

schriftliche Verfassung und Korrektur der Arbeit

Druck der Arbeit und Einreichung

4.1.1.7 April 2016

Einreichung der Diplomarbeit
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Anhang - Fragebogen

Name: Alter:

Jahre

Madchen [ | Junge!| |

Rechtshanderin [ | Linkshanderin [ |
Schulstufe:

Schultyp:

Muttersprache Deutsch: Ja [ | Nein| | sonstige:

Hochste akademische Ausbildung Vater:

hochste akademische Ausbildung Mutter:

Vom Arzt auszufullen:
Einwilligungserklarung:[ |

Datum Erstdiagnose DM:
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1. Aufgabe: Rechtschreiben
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Bitte nicht umblattern, bevor dazu aufgefordert wird!

Seite 2

das

Seite 1

die
die
J die




Seite 4

Seite 3

de

ma

We
Ma___ nicht vertrauenka

4

da

de

Wwe.
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2. Aufgabe: Lesen
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Bitte nicht umblattern, bevor dazu aufgefordert wird!

SLS 58 Form B2
Name Klasse Datum

Widhrend der Sommerferien ist schulfrei. v X

Auf Kirschbdumen wachsen Kichererbsen. v X

Hunde und Kafzen gehéren zur Familie der Fische. v* X

Mit Turnschuhen kann man besser laufen als mit Gummistiefeln. v X
N des letzten Anzahl d lsch Anzahl d Anzahl der richtig
b:cr:tr)“e?lrata: S:m:s: E beu:ellr:: 'Sc;i:: E uu;;elaszrenen Séitze: E beurteilten Saize:

2. Normtabelle (bei Berechnung eines D rtes): Lesequotient;
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SLS 5-8 Form B2

Ein Schdferhund ist eine Pflanze. v X

Im Telefonbuch stehen die Autokennzeichen. v X

Medikamente gibt es in der Apotheke zu kaufen. v/ X

Blumen brauchen Benzin zum Wachsen. v X

Auf Papier kann man guf schreiben, malen und zeichnen. v X

Mit einer Videokamera kann man Teig kneten. v/ X

Auf Bauernhofen kdnnen viele verschiedene Tiere leben. v X

Mit dem Rasenmdher werden die Blumen gegossen. v/ X

Wildschweine konnen besser klettern als Eichhérnchen. v X

Ein Brieftrager ist jemand, der die Post nach Hause bringt. v/ X

Im Herbst sammeln viele Kinder fir die Rehe Kaugummi. v X

In fast allen Familien werden Dinosaurier als Haustiere gehalten. v/ X

Bei starken Zahnschmerzen sollte man zum Zahnarzt gehen. v/ X

Zum Haarewaschen verwendet man normalerweise Geschirrspllmittel. v X

Mit einem Fotoapparat kann man klassische Musik héren. v X

Apfel, Birnen und Bananen sind verschiedene Obstsorten. v/ X

Die vier Jahreszeiten heiBen Frihling, Sommer, Herbst und Weihnachten. v/ X

Ein Wald besteht aus Bdumen, Strduchern und Fabriken. v/ %

Mit einem Flugzeug kann man groBe Enifernungen schnell zuricklegen. v X

Obst und Gemuse sind viel gestinder als Schokolade und Gummibd&rchen. v X

Bei der Fuhrerscheinprifung ist es besonders wichtig, gut singen zu kénnen. v X

Wenn ein Haus brennt, ruft man die Feuerwehr, die dann versucht den Brand zu
loschen. v X

Damit man beim Einkaufen nichts vergisst, kann man sich eine Liste schreiben. v X

In unseren Waldern leben Rehe, Flichse, Hirsche und Eichhérnchen. v X

Eine Leseratte ist jemand, der viel und gerne isst. v %

Beim Motorradfahren ist man verpflichtet einen Sturzhelm aufzusetzen. v x

Am Weihnachtsmarkt kann man viele farbenfrohe Ostereier kaufen. v/ X

Fur das Kochen von Kartoffeln verwendet man fast immer die Waschmaschine. v/ X

Ein Globus ist eine Nachbildung der Erde in Form einer Kugel. v X
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SLS 5-8 Form B2

Jemand, der eine Musikkapelle dirigiert, ist ein Dachdecker. v X

In einem Kuhlschrank werden Lebensmittel wie Butter und Joghurt aufoewahrt. v X

Ein Klavier ist ein Musikinstrument, das man leicht Gberall hin mitnehmen kann. v X

Mit einem Radiergummi kann man etwas loschen, das man mit Bleistift geschrieben
hat. v X

Einen Ort, an dem viele Zige ankommen und wieder wegfahren, nennt man Bahnhof. v X

Jedes Mal, wenn das Herz schldgt, pumpt es Blut in die BluigefdBe. v/ X

In Osterreich werden viele Burgen und Schlésser von Indianerhduptlingen bewohnt. v X

Wale, Delfine und Fische kénnen nicht am Festland, sondern nur im Wasser leben. v/ X

Eine Schildkrote ist ein Tier, das zum Friihstlick am liebsten Singvogel frisst. v X

Im Herbst beginnen die Nadelb&ume und die Laubbdume zu blihen. v X

Ein Gef&B, in dem man Fische und andere Wassertiere hdlt, ist eine Blumenvase, v X

Holz ist ein festes, brennbares Material, durch das man nicht hindurchsehen kann. v X

Wenn man einen Hubschrauber nicht selbst fliegen kann, braucht man einen Piloten
dazu. v X

An der Universitdit findet Rechenunterricht fir Kindergartenkinder statt. v X

Das Legen und das Ausbriten der Hlhnereier Gbernimmt die Henne. v X

Wenn man viele Tiere aus verschiedenen L&ndern sehen will, geht man in den
Tiergarten. v X

Wertvolle Juwelen und Schmuckstlicke bewahrt man am besten in Blumentépfen
auf. v X

Ein Raum, in dem Essen zubereitet und aufbewahrt wird, heiBt Waschkiiche. v X

Die Ohren sind Sinnesorgane, mit denen wir Téne und Geréiusche wahrnehmen
kénnen. v X

Ein Gerdt, auf dem eine Magnetnadel die Himmelsrichtung anzeigt, nennt man
Konservendose. v X

Viele Touristen besuchen Osterreich, um auf den hohen Berggipfeln ins Theater zu
gehen. v X

Bei schlechter Schneelage kommen in manchen Schigebieten Schneekanonen
zum Einsatz. v x

Ein Behdalter mit einem Schlitz, in den man Geld einwerfen kann, nennt man
Sporttasche. v X

Im Vergleich zu anderen Tieren haben Giraffen einen besonders langen Hals und kénnen
Blatter von hohen Bdumen fressen. v X
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SLS 5-8 Form B2

4

Ein Fahrzeug auf zwei Radern, das von Kindern und Erwachsenen gefahren werden kann, ist
ein Dusenflugzeug. v X

Wenn es am Abend dunkel wird und man ein Buch lesen méchte, dann schaltet man
das Lichtein, v X

An einem heiBen Sommertag kann ein Sonnenschirm uns vor der Sonne schitzen und
Schatten spenden. v X

GroBe Meeressdugetiere mit glatter Haut, Schuppen und einer méchtigen Schwanzflosse nennt
man Wespen. v X

In 6sterreichischen Seen leben Fische, die sich von Buckelwalen erndhren. v X

Glas ist ein hartes, aber sehr zerbrechliches Material, durch das man hindurchsehen
kann, v X

Ein Tier, das dafir bekannt ist, dass es jeden Schnellzug tGberholen kann, ist eine
Schnecke. v %

Ein Buch, in dem erklart wird, was bestimmte Worter bedeuten und wie sie geschrieben
werden, nennt man Wérterbuch. v X

Wenn einem kalt ist und man sich zudecken will, nimmt man am besten eine
Sonnenliege. v X

Wenn man einen neuen Haarschnitt méchte, geht man zum Frisér, der dann die Haare mit
einem Rasenmaher schneidet. v X

Ein groBes, leistungsstarkes Fahrzeug, das Glter von einem Ort zum anderen transportiert, ist
ein Dreirad. v X

Weil ein Baby noch keine Zdhne hat und noch keine feste Nahrung zu sich nehmen kann,
trinkt es Milch aus dem Flaschchen. v X

Wenn jemand einen Brief in eine Flasche steckt, sie verschlieBt und ins Meer wirft, so ist das
eine Frischhaltefolie. v X

Aneinander héngende Waggons, die von einer Lokomotive auf Eisenbahnschienen gezogen
werden, nennt man Kinderwdagen. v X

Das Telefonnetz wird standig ausgebaut, weil inzwischen immer mehr Menschen mit den
Marsmdnnchen telefonieren wollen. v X

Viele Kinder lernen lesen, schreiben und rechnen im lustigen Unterricht, der immer nachts
in der Baumschule statffindet. v x

Weil nur wenige Schiller, so wie du, in drei Minuten bis zu diesem Satz kommen, kannst du
davon ausgehen, dass du ein sehr guter Leser bist. v/ x
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3. Aufgabe: Logisches Denken und Schlussfolgern

Bitte nicht umblattern, bevor dazu aufgefordert wird!
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| ten auf diese Weise geldst werden sollen.

Test 3

Beispiele

@

wortbogen unter Test 3 schon angestrichen.

erstes
Beispiel

ol

f

oSz

Beim ersten Beispiel ist ¢ die richtige Losung. Diese ist auf dem Ant-

zweites
Beispiel

7 17

]

drittes
Beispiel

K]

S

B

Bei jeder Aufgabe soll also rechts ein Kastchen mit der Zeichnung
ausgewahlt werden, die in das leere Kistchen links am besten hin-
einpasst, um den Kasten richtig zu vervollstandigen.

Diesmal sind es wieder 15 Aufgaben, die auf den drei nachsten Sei-

| Halt! Bitte nicht umblattern, bevor dazu aufgefordert wird!
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Test 3

(Teil 1)

| Bitte weiter auf der nachsten Seite!
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| el 5 e et
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‘ 10.

| Bitte weiter auf der

nachsten Seite

- es folgen noch 5 Aufgaben!

SRR
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Test 3
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