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Anliegen und Hintergrund
!

Die folgenden Empfehlungen richten sich an alle
Berufsgruppen, die Kinder und Jugendliche mit
Diabetes sowie deren Familien betreuen und un-
terstützen, sowie an übergeordnete Organisatio-
nen (z.B. Krankenkassen), die mit der Erkrankung
befasst sind. Die Leitlinie konzentriert sich auf die
Spezifika für diese Altersgruppe, die nicht oder
davon abweichend in den allgemeinen Leitlinien
zur Therapie des Typ-1-Diabetes der DDG darge-
stellt werden [1].
Entsprechend den Vorgaben der Gesundheits-
minister der Länder und gängiger Praxis vieler
Kliniken wird als Alter, bis zu dem die vorliegen-
den pädiatrischen Leitlinien gelten sollen, das
vollendete 18.Lebensjahr definiert. Im klini-
schen Einzelfall können diese Leitlinien auch für
das junge Erwachsenenalter herangezogen wer-
den.

Epidemiologie und Formen des Diabetes
im Kindes- und Jugendalter
!

Typ-1-Diabetes
Der Typ-1-Diabetes ist die häufigste Stoffwechse-
lerkrankung im Kindesalter. Nach aktuellen
Schätzungen leben in Deutschland 10000 bis
15000Kinder und Jugendliche im Alter von 0 bis
14Jahren mit einem Typ-1-Diabetes [2–4]. In der
Altersgruppe 0 bis 19 Jahre sind 21000 bis 24000
Kinder und Jugendliche von einem Typ-1-Diabe-
tes betroffen [3].
Die Inzidenzrate steigt mit 3–5Prozent pro Jahr
[4–6]. Gegenüber den frühen 1990er-Jahren hat
sich die Neuerkrankungsrate für 0- bis 14-Jährige
zwischenzeitlich verdoppelt und liegt nach der
Jahrtausendwende bei 20,9 (95%-Konfidenzinter-
vall 18,7–23,2). Der Inzidenzanstieg betrifft ins-
besondere die jüngeren Altersgruppen.

Typ-2-Diabetes
Parallel zum Anstieg der Prävalenz von Überge-
wicht und Adipositas im Kindes- und Jugendalter
[7, 8] hat die Häufigkeit des Typ-2-Diabetes in die-
ser Altersgruppe zugenommen. Erste popula-
tionsbasierte Schätzungen des Typ-2-Diabetes
bei Kindern und Jugendlichen im Jahr 2002 erga-
ben eine Inzidenz von 1,57 pro 100000 (95%-
Konfidenzintervall 0,98–2,42) [9]. Untersuchun-
gen in Baden-Württemberg aus dem Jahr 2004
zeigen, dass der Typ-2-Diabetes in Deutschland
bei 0- bis 20-Jährigen mit einer Prävalenz von 2,3
pro 100000 auftritt [10].

Risikofaktoren, Prävention
und Früherkennung des Diabetes
!

Typ-1-Diabetes
Ein generelles Screening auf einen Typ-1-Diabe-
tes sollte weder bei der Allgemeinbevölkerung
noch bei Hochrisikogruppen unter Kindern und
Jugendlichen durchgeführt werden (B) [11].
Das Risiko, einen Diabetes zu entwickeln, ist für
Kinder mit einem an Diabetes erkrankten Vater
dreifach höher, als für Kinder mit einer an Diabe-
tes erkrankten Mutter [12]. Während Antikörper
und andere Marker zwar eine Vorhersage und
Risikokalkulation hinsichtlich der Diabetesentste-
hung erlauben, fehlen jedoch effektive Präven-
tionsstrategien, die eine Diabetesmanifestation
verhindern könnten [13, 14].

Typ-2-Diabetes
Ein oraler Glukosetoleranztest zur Früherken-
nung von Typ-2-Diabetes soll ab dem zehnten
Lebensjahr bei Übergewicht (BMI>90.Perzentile)
und Vorliegen von mindestens zwei der folgen-
den Risikofaktoren erfolgen (A) (nach [15]):
" Typ-2-Diabetes bei Verwandten 1. bis

2.Grades;
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" Zugehörigkeit zu einer Gruppe mit erhöhtem Risiko (z.B. Ost-
asiaten, Afroamerikaner, Hispanier);

" extreme Adipositas (BMI>99,5.Perzentile);
" Zeichen der Insulinresistenz oder mit ihr assoziierte Verände-

rungen (arterieller Hypertonus, Dyslipidämie, erhöhte Trans-
aminasen, polyzystisches Ovarialsyndrom, Acanthosis nigri-
cans).

Therapie des Typ-1-Diabetes
!

Beginn der Therapie
Eine Insulintherapie soll umgehend nach Diagnosestellung des
Typ-1-Diabetes eingeleitet werden, da sich der kindliche Stoff-
wechsel rapide verschlechtern kann. Schnellstmöglich soll ein
mit Kindern erfahrenes Diabetesteam hinzugezogen werden (A)
(nach [16]).

Therapieziele
Erstbehandlung und Dauerbetreuung sollen vom ersten bis 18.,
in Einzelfällen bis 21. Lebensjahr kontinuierlich von einem kin-
derdiabetologisch erfahrenen Team durchgeführt werden (A).
Die spezialisierte Betreuung trägt nachweislich zu einer Senkung
der Krankenhaustage und -wiederaufnahmen, einem niedrig-
eren HbA1c-Wert bei besserem Krankheitsmanagement und zu
weniger Komplikationen bei [17]).
Die Behandlung des Typ-1-Diabetes durch das Behandlungsteam
sollte umfassen (B):
" Insulintherapie;
" altersadaptierte strukturierte Schulung ;
" psychosoziale Betreuung der betroffenen Familie.
Mit dem Kind bzw. dem Jugendlichen und seiner Familie sollen
individuelle Therapieziele formuliert werden (HbA1c-Wert, Blut-
zuckerzielbereiche, Verhaltensänderungen bei risikofördernder
Lebensweise, Integrationsbemühungen, u.a.) (A).
Die durchschnittliche Frequenz der Blutzuckerkontrolle sollte
zwischen 5- bis 8-mal täglich betragen, kann aber im Einzelfall
deutlich höher liegen.

Kontinuierliche Behandlung des Typ-1-Diabetes
Betreuung von Kindern in Kindergärten und Schulen
Kinder mit Diabetes sollen in allgemeinen Kindergärten/Grund-
schulen betreut werden (A) [21]. Ein individueller Plan zu Häufig-
keit und Interventionsgrenzen der Blutzuckermessung, Insulin-

gaben (Modus, Zeit, Dosisberechnung), Mahlzeitenfestlegung,
Symptomen und Management bei Hypo- und Hyperglykämie
soll für die Einrichtung (z.B. Kindergarten, Schule, Hort) erstellt
werden (A) [22].

Betreuung beim Übergang ins junge Erwachsenenalter
Der Übergang von der pädiatrischen in die internistische Diabe-
tesbetreuung trifft junge Menschen mit Diabetes im Alter von 16
bis 21Jahren in einer Lebensphase allgemeiner Umbrüche und
sollte begleitet werden (Übergangssprechstunden, strukturierte
pädiatrisch-internistische Übergabe o.ä. (B) [23–25].

Betreuung bei Krankheit und Vermeidung
von Krankheitsrisiken
Bei schweren Erkrankungen bzw. perioperativ sollen Kinder mit
Diabetes in ein entsprechend erfahrenes und ausgerüstetes Zent-
rum überwiesen werden. Der Kinderdiabetologe ist hinzuzuzie-
hen (A) [26].
In keinem Fall sollte das Insulin bei niedrigen Blutzuckerwerten
oder Nahrungsverweigerung komplett weggelassen werden.
Notwendig ist vielmehr die Gabe von Kohlenhydraten, um Sub-
stratmangel und Ketonkörperbildung zu vermeiden.
Kinder mit Diabetes mellitus sollten nach STIKO-Empfehlungen
geimpft werden (B).

Insulinbehandlung
Der Behandlungsstandard bei pädiatrischen Patienten mit Typ-1-
Diabetes sollte die intensivierte Insulintherapie sein (B) [27–30].
Jede Insulintherapie soll im Rahmen einer umfassenden Diabe-
tesbetreuung und mit Unterstützung der Familie durchgeführt
werden (A).
Die Insulintherapie soll für jedes Kind individuell ausgerichtet
sein (A).
Für pädiatrische Patienten sollen Humaninsulin oder Insulinana-
loga verwendet werden (A) [31–36].
Zur intravenösen Insulinbehandlung sollte Normalinsulin ver-
wendet werden (B).

Kurzwirksame Insuline und Insulinanaloga
(prandiale Substitution)
Kurzwirksames Humaninsulin und schnellwirksame Insulinana-
loga zeigen bei Kindern Unterschiede bezüglich Wirkungsbeginn
undWirkdauer und können je nach Situation zur prandialen Sub-
stitution bei Kindern flexibel verwendet werden [32, 33].

Tab.1 Empfohlene Orientierungswerte zur Blutglukosekontrolle (nach [18]).

BZ-Kontrolle

klinisch-chemische

Bewertung1

Stoffwechsel

gesund

gut mäßig

(Maßnahmen

empfohlen)

schlecht

(Maßnahmen

erforderlich)

präprandiale oder nüchtern BG
(mmol / l bzw. mg / dl)

3,6–5,6
65–100

5–82

90–145
>8
> 145

>9
> 162

postprandiale BG 4,5–7,0
80–126

5–10
90–180

10–14
180–250

>14
>250

nächtliche BG3 3,6–5,6
65–100

4,5–9
80–162

<4,2 oder > 9
< 75 oder > 162

< 4,0 oder > 11
< 70 oder > 200

HbA1c-Wert (standardisierte Messung in %
nach Vorgaben des DCC-Trials)

< 6,05 < 7,5 7,5–9,0 > 9,0

1Diese allgemeinen Orientierungswerte müssen den individuellen Umständen eines Patienten angepasst werden. Abweichende Werte gelten insbesondere
für Kleinkinder, Patienten mit schweren Hypoglykämien oder Patienten, die nicht in der Lage sind, Hypoglykämien zu erkennen [17].

2 Ist die morgendliche Nüchtern-Blutglukose unter 72mg / dl (unter 4mmol / l), sollte die Möglichkeit einer vorangegangenen nächtlichen Hypoglykämie
in Erwägung gezogen werden [18].

3Diese Zahlen basieren auf klinischen Studien, es liegen aber keine strikten, evidenzbasierten Empfehlungen vor.
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In der Insulinpumpentherapie sollten kurzwirksame Insulinana-
loga verwendet werden (B).

Langwirksame Insuline und Insulinanaloga
(basale Substitution)
Sowohl NPH-Insulin wie auch langwirksame Insulinanaloga kön-
nen zur basalen Insulinsubstitution bei Kindern individuell ein-
gesetzt werden [37–40].

Insulinpumpentherapie
Bei folgenden Indikationen sollte eine Insulinpumpentherapie
erwogen werden (B) (modifiziert nach [41]):
" kleine Kinder, besonders Neugeborene, Säuglinge und Vor-

schulkinder;
" Kinder und Jugendliche mit ausgeprägtem Blutzuckeranstieg

in den frühen Morgenstunden (Dawn-Phänomen);
" schwere Hypoglykämien, rezidivierende und nächtliche

Hypoglykämien (trotz intensivierter konventioneller Thera-
pie= ICT);

" HbA1c-Wert außerhalb des Zielbereichs (trotz ICT);
" beginnende mikro- oder makrovaskuläre Folgeerkrankungen;
" Einschränkung der Lebensqualität durch bisherige Insulin-

behandlung;
" Kinder mit Nadelphobie;
" schwangere Jugendliche (bei geplanter Schwangerschaft

idealerweise präkonzeptionell);
" Leistungssportler;
" große Fluktuationen des Blutzuckers unabhängig vom HbA1c-

Wert (trotz ICT).

Ernährungsempfehlungen
Die Ernährungsberatung im Rahmen der Schulung ist ein wichti-
ger Teil des umfassenden Therapieplanes. Die Ernährungsbera-
tung für Kinder und Jugendliche mit Diabetes soll folgende Kom-
ponenten umfassen (A):
" Aufklärung über die Blutzuckerwirksamkeit von Kohlenhyd-

raten, Fetten und Eiweißen;
" Stärkung gesunder Ernährungsweisen in der Familie und in

öffentlichen Einrichtungen: regelmäßige ausgewogene Mahl-
zeiten und Zwischenmahlzeiten (Obst, Gemüse, Rohkost), Vor-
beugung einer Essstörung (insbesondere „binge-eating“, d.h.
unkontrollierte Essattacken) und Vorbeugung von Übergewicht;

" genügend Energie für altersgemäßes Wachstum und alters-
gemäße Entwicklung;

" Anstreben eines normalen BMI, was regelmäßige körperliche
Aktivität einschließt;

" ausgewogene Balance zwischen Energieaufnahme und -ver-
brauch in Übereinstimmung mit den Insulinwirkprofilen;

" Ernährung bei Krankheit und Sport;
" Verminderung des Risikos für kardiovaskuläre Erkrankungen;
" Berücksichtigung kultureller Ernährungsgewohnheiten;
modifiziert nach [42].
Ernährungsempfehlungen sollten alle Nahrungskomponenten und
deren Anteil an der täglichen Energiezufuhr umfassen (B) [43, 44].

Diabetesschulung
Die Patientenschulung stellt einen integralen Bestandteil der
Therapie dar. Ohne darauf abgestimmte adäquate medizinische
Behandlung ist sie nicht erfolgreich [45, 46].
Kinder, Jugendliche und deren Eltern oder andere primäre Be-
treuer sollen von Diagnosestellung an kontinuierlich Zugang zu
qualifizierten Schulungsangeboten haben (A) [47, 48].

Betreuern in Einrichtungen (z.B. Lehrkräfte in der Grundschule,
Erzieher und Erzieherinnen im Kindergarten) soll eine Schulung
angeboten werden (A) [21].
Die Schulungen sollen von einem multiprofessionellen Diabetes-
team durchgeführt werden, das hinreichende Kenntnisse über
altersspezifische Bedürfnisse, Möglichkeiten und Anforderungen
an die Patienten und ihre Familien hat (A).
Die Schulungen sollen von allen Teammitgliedern getragen wer-
den und einheitlichen gemeinsam formulierten Therapiekonzep-
ten und Therapiezielen folgen (A) [47, 48].
Diabetesschulung ist ein kontinuierlicher Prozess, der nur durch
wiederholte Angebote (mind. alle zwei Jahre) während der Lang-
zeitbetreuung erfolgreich ist. Neue Therapiekonzepte, z.B. der
Beginn einer Insulinpumpentherapie, oder neue Lebensabschnit-
te, z.B. die Einschulung, sollen durch zusätzliche entsprechende
Schulungen begleitet werden (A) [48–50].

Rehabilitation
Eine stationäre Rehabilitation kann durchgeführt werden (0):
" bei anhaltend mangelhaften Fertigkeiten im Umgang mit dem

Diabetes;
" bei bereits vorhandenen oder aktuell drohenden diabetischen

Folgeerkrankungen;
" nach stationärer Primärtherapie des neu diagnostizierten

Diabetes mellitus, falls wohnortnah keine Initialschulung
erfolgen kann (sogenannte Anschlussheilbehandlung);

" bei langzeitig nicht ausreichender Stoffwechselführung unter
ambulanten Betreuungsbedingungen z.B. rezidivierende
Hypoglykämien oder Ketoazidosen;

" bei erheblicher Störung von Aktivitäten und oder Teilhabe des
Kindes oder Jugendlichen an einem altersangemessenen All-
tagsleben (§4 SGB9; Bundesarbeitsgemeinschaft Rehabilitation);

(nach [51–56]).

Psychologische und soziale Risiken, Komorbiditäten
und Interventionen
!

Bei Diagnosestellung sollen Familien psychosozial beraten und
ihnen therapeutische Hilfen zur Diabetesbewältigung durch das
interdisziplinäre Team angeboten werden. Dabei soll auch die
psychische Situation der Eltern bzw. die anderer primärer Be-
treuungspersonen berücksichtigt werden (A) [24, 57–60, 61].
Insbesondere bei Jugendlichen soll auf Anzeichen gestörten Ess-
verhaltens und auf affektive Störungen (Ängste, Depression) ge-
achtet, ggf. eine fachgerechte Diagnostik durchgeführt und früh-
zeitig interveniert werden (A).
Bei Vorliegen einer psychiatrisch relevanten Störung sollen Kin-
der- und Jugendpsychiater oder psychologische Psychotherapeu-
ten hinzugezogenwerden, um ggf. eineMitbehandlung zu initiie-
ren. Eine zwischen Psychiater und Diabetesteam abgestimmte
Behandlung soll angestrebt werden (A) [24, 57, 62–71].

Akutkomplikationen
!

Diabetische Ketoazidose
Die biochemischen Kriterien für die Ketoazidose umfassen:
" pH<7,3;
" Bikarbonat<15mmol / L;
" Hyperglykämie>11mmol / L, >200mg/dl;
" Ketonurie und Ketonnachweis im Serum.
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Die diabetische Ketoazidose ist eine potenziell lebensbedrohliche
Erkrankung. Sie soll umgehend in einer spezialisierten Einrich-
tung von einemmit Kindern erfahrenen Diabetesteam behandelt
werden. Es soll ein schriftlicher Behandlungsplan zur Behand-
lung von diabetischen Ketoazidosen bei Kindern und Jugend-
lichen vorliegen (A) [72–74].
Folgende Therapieziele sollen bei einer Ketoazidose angestrebt
werden (A):
" Kreislaufstabilisierung mit initialem Volumenbolus mit isoto-

ner Lösung;
" dann langsamer bilanzierter Flüssigkeits- und Elektrolytaus-

gleich;
" langsame Normalisierung des Blutzuckers;
" Ausgleich von Azidose und Ketose;
" Vermeidung von Therapiekomplikationen (Hirnödem, Hypo-

kaliämie);
" Diagnose und Therapie auslösender Faktoren.
Während der Behandlung der schweren diabetischen Ketoazido-
se sollen klinische Beobachtung und Monitoring mindestens
stündlich erfolgen (A) [24, 75, 76].
Patientenmit schwerer Ketoazidose und erhöhtem Risiko für Hirn-
ödem sollen umgehend von einem mit Kindern erfahrenen Diabe-
testeam auf einer Intensivstation oder einer spezialisierten Diabe-
tesstation mit vergleichbarer Ausstattung behandelt werden (A).
Patienten mit Verdacht auf Hirnödem sollen auf einer Inten-
sivstation in Kooperation mit einem erfahrenen Diabetesteam
betreut werden (A) (nach [11, 75]).
Patienten mit deutlichen Zeichen eines Hirnödems sollen umge-
hend vor Einleitung weiterer diagnostischer Maßnahmen (MRT)
mit Mannitol i.v. (0,5–1g/kg) über 20Minuten oder 3-%iger
hypertoner Kochsalzlösung i.v. (5–10ml /kg über 30Minuten bis
zwei Stunden) behandelt werden (A) [24, 74, 77–81].

Hypoglykämie
Hypoglykämien sind die häufigsten Akutkomplikationen bei Dia-
betes.
Kinder und Jugendliche mit Typ-1-Diabetes sollen immer schnell
wirkende Kohlenhydrate in Form von Traubenzucker o.ä. bei sich
tragen, um bei leichten Unterzuckerungen sofort handeln zu kön-
nen und so einer schweren Unterzuckerung vorzubeugen (A).

Eltern bzw. andere primäre Betreuungspersonen sollen in der
Anwendung der Glukagonspritze bzw. weiterer Sofortmaßnah-
men unterwiesen werden (A).
Betreuer / innen z.B. in Kindergärten, Kindertagesstätten und
Lehrkräfte in Schulen sollten ebenfalls eine Einweisung über die
Risiken und Behandlungsmöglichkeiten der Unterzuckerung er-
halten (B).
Bei Vorliegen einer Hypoglykämiewahrnehmungsstörung soll
vorübergehend ein höheres Blutzuckerniveau angestrebt werden
(A) [24, 82].

Langzeitkomplikationen und Vorsorgeuntersuchungen
!

Eine Bestimmung des HbA1c-Wertes zur Kontrolle der Stoff-
wechseleinstellung soll mindestens all drei Monate erfolgen (A)
[28, 29, 83].

Assoziierte Autoimmunerkrankungen
!

Diagnostik und Therapie von Schilddrüsenerkrankungen
Bei Kindern und Jugendlichen mit Diabetes sollen bei Diabetes-
manifestation sowie regelmäßig in ein- bis zweijährlichen Ab-
ständen oder bei entsprechenden Symptomen eine TSH-Bestim-
mung und eine Bestimmung der Schilddrüsenautoantikörper
(TPO-AK, Tg-AK) erfolgen (A) [24, 84, 85].
Bei Vorliegen von TPO-Autoantikörpern und/oder TSH-Erhöhung
soll eine Sonografie der Schilddrüse durchgeführt werden (A).

Diagnostik und Therapie der Zöliakie
Kinder und Jugendliche mit Diabetes sollen bei Diabetesmanife-
station und imweiteren Verlauf im Abstand von ein bis zwei Jah-
ren sowie bei entsprechenden Symptomen auf Zöliakie unter-
sucht werden (A) [24, 86–88].
Bei nachgewiesener Zöliakie (serologisch und bioptisch) mit
Symptomen oder extraintestinaler Manifestation soll eine glu-
tenfreie Diät durchgeführt werden (A) [86, 89–91].
Bei asymptomatischen Patienten sollte die Indikationsstellung
zur glutenfreien Diät bzw. die weitere Verlaufskontrolle in

Tab.2 Medikamentöse Behandlung der Ketoazidose.

Behandlungsziel /

Indikation

Medikament Dosis zeitl. Abfolge / Zeitraum

initiale Kreislaufstabilisie-
rung (falls erforderlich)

NaCl 0,9% 10–20ml / kg i. v. sofort über 1–2Stunden

Flüssigkeitsausgleich
nach initialer Kreislauf-
stabilisierung

NaCl 0,9% oder
Ringerlösung nach 4–6h
auch NaCl 0,45% möglich

maximale i. v. Tagesdosis < 1,5- bis 2-fach
des Erhaltungsbedarfs in Bezug auf Alter /
Gewicht / Körperoberfläche

mindestens über 36–48h

Blutzuckersenkung Normalinsulin 0,1U / kg / h i. v.
bei jüngerem Kind 0,05U / kg / h

Beginn der Insulingabe 1–2h nach Beginn
der Volumengabe; keine Unterbrechung
der Insulinzufuhr bis pH>7,3; Senkung
des Blutzuckers um 2–5mmol / L / h
(36–90mg / dl / h)

Vermeidung von
Hypoglykämien

Glukose Endkonzentration: 5% Glukose / 0,45%
NaCl-Lösung

Beginn ab BZ von 15mmol / L (270mg / dl)
oder bei BZ-Senkung >5mmol / L / h
(90mg / dl / h)

Kaliumausgleich KCl 40mmol / l Volumen; 5mmol / kg / Tag i. v.;
nicht > 0,5mmol / kg / h

bei Hypokaliämie sofort, bei Normo-
kaliämie mit Beginn der Insulingabe, bei
Hyperkaliämie erst nach Wiedereinsetzen
der Urinproduktion; kontinuierliche Gabe
bis Beendigung des Volumenausgleichs
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Kooperation mit dem pädiatrischen Gastroenterologen erfolgen
(B).

Andere Diabetesformen im Kindes- und Jugendalter
!

Typ-2-Diabetes
Der Typ-2-Diabetes bei Jugendlichen soll nach den Grenzwerten
für Nüchternglukose und oralem Glukosetoleranztest (OGTT)
unter Verwendung der Standard- oder Referenzmethode diag-
nostiziert werden (A).
Bei Überschreiten folgender Grenzwerte ist das Ergebnis bei
asymptomatischen Patienten durch einen zweiten Test an einem
weiteren Tag zu bestätigen [92]:
" Nüchternglukose: >126mg/dl (>7,0mmol / l);
" OGTT: 2-h-Wert>200mg/dl (>11,1mmol / l).
Hinweise zur Abgrenzung des Typ-2-Diabetes vom Typ-1-Diabe-
tes können zusätzliche Laboruntersuchungen liefern (0):
" C-Peptid;
" diabetesspezifische Autoantikörper (GAD, IA2, ICA, IAA) [92,

93].

Bei der Therapie des Typ-2-Diabetes bei Jugendlichen soll eine
Nüchternglukose von<126mg/dl und ein HbA1c-Wert<7% an-
gestrebt werden (A) [94, 95].
Eine unzureichende Stoffwechselkontrolle durch Lebensstilinter-
vention erfordert den Einsatz oraler Antidiabetika. Als Mittel der
ersten Wahl soll Metformin eingesetzt werden (A) [96–98, 99].

Monogenetischer Diabetes
Aufgrund der Bedeutung für Therapie und Langzeitprognose
sollte die genetische Diagnose der häufigsten MODY-Formen
(siehe l" Tab.4) bei begründetem Verdacht erfolgen (B).
Vor einer genetischen Diagnostik muss eine Beratung und Auf-
klärung erfolgen [100, 101].

Neonataler Diabetes mellitus (NDM)
Eine Sonderform des genetisch bedingten Diabetes ist der neona-
tale Diabetes mellitus (NDM) und derjenige Diabetes, der in den
ersten sechs Lebensmonaten auftritt. Klinisch werden zwei Sub-
gruppen unterschieden, der transiente (TNDM) und der perma-
nente (PNDM) neonatale Diabetes mellitus.

Tab.3 Langzeitkomplikationen: Screeninguntersuchungen und Interventionen.

Screeninguntersuchung und -intervalle empfohlene Screeningmethode(n) Interventionen

1. Retinopathie:
– alle 1–2 Jahre;
– ab dem 11. Lj. oder ab 5 Jahren Diabetes-

dauer

binokulare bimikroskopische Funduskopie
in Mydriasis durch routinierten Augenarzt

– Verbesserung der glykämischen Kontrolle
– Lasertherapie

2. Nephropathie:
– jährlich;
– ab dem 11. Lj. oder ab 5 Jahren Diabetes-

dauer

Nachweis einer Mikroalbuminurie:
– Konzentrationsmessung:20–200mg / l
– Albumie Exkretionsrate > 20–< 200µg /min
– Albumin-Kreatinin-Ratio

– Verbesserung der glykämischen Kontrolle
– ACE-Hemmer
– AT-I-Blocker
– Nikotinabstinenz

3. Neuropathie:
– bei langfristig schlechter Stoffwechsellage

jährlich
– ab dem 11. Lj.oder ab 5 J. Diabetesdauer

– Anamnese
– Berührungsempfinden (Monofilament)
– Vibrationsempfinden (Stimmgabeltest)
– Eigenreflexe

– Verbesserung der glykämischen Kontrolle

4. Hypertonie:
– alle 3Monate –mind. jährlich ab dem

11. Lj.

– Ruhe-RR
– 24-Stunden-RR bei mind 2× > 95. Perzentile

oder Mikroalbuminurie

– Lebensstilintervention (Bewegung, Salz-
restriktion, Gewichtsreduktion, Reduktion
Alkohol, Nikotin)

– falls nicht erfolgreich: ACE-Hemmer

5. Hyperlipidämie:
– Innerhalb des ersten Jahres nach Diagnose
– dann alle 2 Jahre
– präpubertär alle 5 Jahre

Bestimmung von
– Gesamtcholesterin
– HDL
– LDL
– Triglyzeride

– diätetische Therapie
– falls nicht erfolgreich: ab dem 8. Lj. Statine

Abb.1 Schema zur Behandlung der Hashimoto-
Thyreoiditis.
Die Behandlung der Hashimoto-Thyreoiditis erfolgt
in Abhängigkeit vom TSH-Wert.
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Tab.4 Die häufigsten MODY-Formen und ihre klinischen Charakteristika (nach [100, 102]).

MODY-Typ (inter-

nationaler Anteil

in Prozent); Erbgang

Alter (J) bei

Manifestation

Ausprägung der

Hyperglykämie

klinisches Bild

MODY3
HNF-1α-xx
(20–50%)
autosomal-dominant

14 (4–18) stark
hyperglykämisch

– starker BZ-Anstieg im OGTT (>90mg / dl), niedrige Nieren-
schwelle (häufige Glukosurie bei BZ-Werten < 180mg /dl
(< 10mmol / l),

– zunehmende Hyperglykämie mit dem Alter,
– Ansprechen auf Sulfonylharnstoffe

MODY2
Glukokinase
(20–50%)
autosomal-dominant

10 (0–18) mild
hyperglykämisch

– oft Zufallsbefund,
– Nüchtern-BZ meist gering,
– erhöht zw. 99–144mg / dl, (5,5–8mmol / l),
– BZ-Anstieg im OGTT gering (um<63mg /dl bzw. < 3,5mmol / l),
– im Alter keine BZ-Verschlechterung,
– selten mikro- oder makrovaskuläre Komplikationen, auch ohne

medikamentöse Therapie

MODY1
HNF-4α
(1–5%)
autosomal-dominant

17 (5–18) deutlich
hyperglykämisch

ähnlich wie HNF-1α aber Nierenschwelle normal,
Ansprechen auf Sulfonylharnstoffe

1. Ausschluss einer Pankreasinsuffizienz
– Sonografie zum Ausschluss einer Pankreasaplasie
– Bestimmung der Elastase im Stuhl zum Ausschluss einer exokrinen Insuffizienz

Tab. 5 Diagnostisches Vor-
gehen bei Diabetesmanifesta-
tion bis zum 6. Lebensmonat,
ggf. bis zum 1. Lebensjahr.2. Falls Sonografie unauffällig oder nicht beurteilbar:

– Bestimmung diabetesspezifischer Autoantikörper (GAD, IA2, ICA, IAA)

3. Falls Sonografie unauffällig oder nicht beurteilbar, Autoantikörper negativ und Elastase im Stuhl o. B.: –molekular-
genetische Analysen zur Differentialdiagnose von:
– Anomalien des Chromosoms 6q24 (TNDM),
– Mutationen des KCNJ11-Gens (PNDM, TNDM),
– Mutationen des ABCC8-Gens (PNDM, TNDM),
– Mutationen des Insulingens (PNDM).

4. bei verminderter Elastase im Stuhl und negativer molekulargenetischer Analyse bezüglich Chromosom 6q24,
KCNJ11, ABCC und Insulingen sowie negativen oder positiven Autoantikörpern: – Untersuchung auf seltenere
genetische Erkrankung / genetisches Syndrom (siehe Langfassung Kapitel „Weitere Formen des genetisch beding-
ten PNDM“)

Abb.2 Behandlungsschema für Typ-2-Diabetes
bei Kindern und Jugendlichen (nach [93]).
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Bei ätiologisch nicht geklärtem neonatalen Diabetes mellitus und
bei Diabetes mellitus, der sich bis zum sechsten Lebensmonat
manifestiert, sollte eine molekulargenetische Analyse durchge-
führt werden, da sie entscheidende therapeutische Konsequen-
zen haben kann (B) [103–105].

Diabetes bei zystischer Fibrose
Da Diabetes bei zystischer Fibrose klinisch oft schwer zu erkennen
ist, sollten Kinder mit zystischer Fibrose ab dem zehnten Lebens-
jahr jährlich einen oralen Glukosetoleranztest erhalten (B) [106].
Bei gesicherter Diabetesdiagnose soll eine Behandlung des CFRD
eingeleitet werden (A) [106–109].
Zur Therapie bei CF-bedingtem Diabetes soll Insulin eingesetzt
werden. Für den Einsatz oraler Antidiabetika liegt derzeit keine
ausreichende Evidenz vor (A) [110].
Bei Vorliegen einer zystischen Fibrose soll auch nach Diagnose
eines Diabetes eine hochkalorische, fettreiche Diät durchgeführt
werden. Eine Kalorienreduktion ist kontraindiziert (A) [111].
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Carl Gustav Carus, Dresden
16 Klinik für Kinder- und Jugendmedizin, Universitätsklinikum Schleswig-

Holstein, Campus Lübeck
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18 Fachklinik Sylt für Kinder und Jugendliche, Westerland
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Abbkürzungsverzeichnis
!

Abkür-

zung

Erläuterung (ggf. deutsche Übersetzung)

KCL Kaliumchlorid

DGpRP Deutsche Gesellschaft für pädiatrische Rehabilitation
und Prävention

BG Blutglukose

NF Niederfrequenz

APE Arbeitsgemeinschaft pädiatrische Endokrinologie

C-Peptid connecting peptide

ACE Angiotensin Converting Enzyme

ABCC8-
Gen

Genlokalisation für den Sulphonylharnstoff-Rezeptor 1

ACR Albumine-Creatinine-Ratio

ÄZQ Ärztliches Zentrum für Qualität in der Medizin

AGPD Arbeitsgemeinschaft für pädiatrische Diabetologie

AT-1-
Blocker

Angiotensin Typ 1 Rezeptor Blocker

BAR Bundesarbeitsgemeinschaft für Rehabilitation

BdKJ Bund diabetischer Kinder und Jugendlicher

BP Blood Pressure (Blutdruck)

BMI Body-Mass-Index

bpm Bites per minute (Schläge pro Minute)

BZ Blutzucker

CFRD Cystic fibrosis related diabetes (Diabetes bei zystischer
Fibrose)

CK Creatine Kinase (Kreatinkinase) = Enzym zur Messung
der Muskelaktivität

DAG Deutsche Adipositas Gesellschaft

DDG Deutsche Diabetes Gesellschaft

DELBI Deutsches Leitlinienbewertungsinstrument

DGE Deutsche Gesellschaft für Ernährung

DGEM Deutsche Gesellschaft für Ernährungsmedizin

DiabetesDE Diabetes Deutschland

Abkür-

zung

Erläuterung (ggf. deutsche Übersetzung)

DPV Diabetes Patientenverwaltung

fT4 freies Thyroxin

GAD Glutamatdecarboxylase

HbA1c glykolysiertes Hämoglobin

HDL High Densitiy Lipoprotein

IA2 Thyrosinphosphatase IA2 Antikörper

IAA Insulinautoantikörper

ICA Inselzellantikörper

ICT Intensified Conventional Therapy (intensivierte konven-
tionelle Insulintherapie)

KCNJ11 einwärts gerichteter Kaliumkanal, Subfamilie J, Num-
mer 11

LDL Low Density Lipoprotein

MODY Maturity Onset Diabetes of the Young

MRT Magnetresonanztomografie

NaCL Natriumchlorid

NPH-Insu-
lin

neutrales Protamin Hagedorn-Insulin

OGTT oraler Glukosetoleranztest

PDM permanenter neonataler Diabetes mellitus

pH potentia Hydrogenii (Wirksamkeit des Wasserstoffs)
= negativer dekadischer Logarithmus der Wasserstoffio-
nenaktivität

SGB Sozialgesetzbuch

STIKO ständige Impfkommission der Bundesrepublik Deutsch-
land

Tg Thyreoglobulin

TNDM transienter neonataler Diabetes mellitus

TPO-AK Thyroid peroxidase Antikörper

TSH Thyroides stimulierendes Hormon / Thyrotropin
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Anhang
!

Referenzwerte für Ruhe- und 24-Stundenblutdruckmessung
(l" Tab.6).

Tab.6 Normwerte für die Gelegenheitsblutdruckmessung bei Kindern und Jugendlichen nach [111].

Jungen systolisch Jungen diastolisch Mädchen systolisch Mädchen diastolisch

cm 50. 75. 90. 95. 50. 75. 90. 95. 50. 75. 90. 95. 50. 75. 90. 95.

95 96 104 110 114 52 59 64 66 95 104 111 112 51 59 64 68

100 97 105 111 114 52 61 65 70 96 104 111 112 53 61 66 70

105 99 106 112 114 53 61 65 71 98 104 111 114 53 61 66 70

110 99 107 113 115 54 61 67 72 98 105 111 114 54 62 67 71

115 101 108 113 119 57 63 70 73 100 107 113 116 56 63 69 72

120 103 109 115 120 58 64 71 73 101 109 114 119 57 64 71 73

125 103 110 116 121 57 64 71 74 102 110 114 120 58 65 72 74

130 104 111 117 121 58 65 71 74 105 111 118 124 58 65 72 75

135 106 112 120 125 59 66 72 74 106 113 121 124 59 66 73 75

140 107 113 121 125 58 66 72 75 107 114 122 125 60 66 73 75

145 108 116 123 126 60 67 73 76 109 116 124 127 59 66 73 76

150 111 117 123 129 61 68 73 78 112 119 125 131 61 68 74 76

155 113 120 128 132 61 68 74 77 114 121 127 134 61 69 74 76

160 116 123 133 136 60 68 74 78 116 124 131 136 63 70 75 78

165 120 127 136 142 63 70 77 81 117 124 132 136 64 71 76 80

170 124 132 140 146 63 72 77 81 118 126 132 136 65 71 77 80

175 126 134 143 148 64 72 78 82 119 127 134 141 66 71 77 82

180 128 136 147 152 67 74 81 84 124 136 140 150 74 82 87 88
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