
Über die Auswirkung der kindlichen 
Zuckerkrank beit auf das GefässsystemJ
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I . K in d e rk lin ik  (D irek to r: P ro f. D r. P . Ge g e s i  K is s ) d e r  M edizinischen U n iv e rs itä t  B u d a 
pest, I .  M edizin ische A b te ilung  (C hefarzt: D r. К .  B ugár-Mészáros) dos H a u p ts t ä d t i 
schen T stv án -K rankenhauses, u n d  IV . M edizin ische K lin ik  (D irek to r: P ro f . D r. G y . 

G o t t se g e n ) der M edizin ischen U n iv e rs itä t B u d ap est

(E ingegangen a m  19. J a n u a r  1962)

Es sind vor allem die degenerati- 
ven Veränderungen der Kapillaren, 
Arteriolen und kleinen Venen, die 
für die diabetischen Gefäßkrankhei
ten bezeichnend sind. Die E rkran
kung der Arterien ist jedoch auch eine 
häufige Erscheinung. Nach einzelnen 
Autoren sollen nur die Veränderungen 
der kleinen Gefäße als für die diabe
tische Angiopathie charakteristisch, 
während die Veränderungen der A r
terien als Zeichen der Arteriosklerose 
betrachtet werden. W ir seiht [4] sind 
jedoch seit langem der Ansicht, daß 
die obliterative Arterienerkrankung 
der Zuckerkranken zum K rankheits
bild der diabetischen Angiopathie 
gehört. Unsere klinischen Beobach
tungen werden durch die histochemi- 
schen Untersuchungen von B ürger  
[5], H ev elk e  [8], R anderath  und 
Dietzel  [14] unterstü tzt.

Im  vorgeschrittenen Alter kom mt 
selbstverständlich auch das gemein
same Auftreten, die Superposition 
der beiden pathologischen Prozesse 
vor. Bei der jugendlichen Zucker
krankheit ist immer das reine Bild 
der diabetischen Angiopathie zu be
obachten, selbst wenn sie als oblite
rative Arterienerkrankung erscheint.

Die für die diabetische Angiopathie 
bezeichnenden Nieren- und Augen
veränderungen können nach m ehr
jährigem  Bestehen der Zuckerkrank
heit manchmal schon im K indesalter 
auftreten. P r iesel  und W a g ner  [13] 
haben Retinopathie bei einem Ojähri- 
gen Kind beQbachtet, und  im K ran 
kengut von Gegesi K iss  und B arta 
entwickelten sich die schweren Sym 
ptom e der diabetischen Angiopathie 
bei einem Jungen im 17. Lebensjahr
i n

Lange herrschte die Auffassung, daß 
die Erkrankung der Gefäße des Au
genhintergrundes und der Nieren als 
das erste charakteristische Symptom 
der diabetischen Angiopathie zu be
trach ten  sei, zu dem sich die übrigen 
Zeichen der allgemeinen Gefäßer
krankung erst später hinzugesellen. 
In  den vergangenen Ja h re n  haben 
m ehrere Forscher den Beweis er
bracht, daß die diabetische Angio
path ie bereits im jugendlichen Alter 
im Bilde der allgemeinen G efäßkrank
heit erscheinen kann. M eg ib o w  und 
M itarbeiter [10] haben m ittels Mikro
plethysmographie einen verlangsam 
ten  Kreislauf im Nagellimbus selbst 
bei solchen Diabetikern beobachtet,
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Nummer Name A lter

B
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Kapillarerw eiterung
Dys
plasie R . L. Koma

norm al m äßig aus
geprägt

l. A. L. 7 3 1 _ 0
2. A. J . 9 1 y2 1 + + 0
3. Á. A. 15 4 1 — — 0
4. B. K. 12 5 % l + — 3
5. B. M. 13 2 1 — 0
6. B. L. 13 1 y2 1 + + — 0
7. B. Á. 14 2  y2 1 + + 0
8. B. M. 11 4 1 + + — 1
9. Cs. É. 15 10 1 + + 2

10. C. B. 10 2 У2 1 + — 0
11. D. E. 4 1 1 + — 0
12. УУ У У 4 У2 1 y2 1 + + —
13. D. L. 13 2 1 — — 0
14. E. É. 16 9 1 — — 4
15. УУ У У 16 9 1 + —
16. УУ УУ 17 10 1 + + —
17. УУ УУ 18 10 1 + —
18. F. P. 15 2 У2 1 — 0
19. F. M. 14 У2 y2 1 + + + 0
20. F. K. 15 1 y2 1 — — 0
21. F. T. 9 frisch l — — 0
22. Gy.A. 9 1 1 + — 0
23. H . R. 11 2 1 + — 0
24. H. I. 5 y2 1 + — 1
25. H. G. 15 2 У2 1 + + + 0
26. H. J . 13 frisch 1 + — 0
27. Ы. J. 15 2 y2 1 4- + 0
28. H. É. 12 8 1 + 3
29. H. I. 12 2 1 + — 0
30. H. Gy. 10 1 1 + • — 0
31. H . M. 12 У2 8 1 + viel
32. J . T. 16 4 1 + + + 0
33. J . E. 12 У2 6 y2 1 — 0
34. J . E. 13 7 У2 1 + —■

to

H ypo
glyk
ämie

Tension
Choles

terin Leberfunktion Bemerkungen

m ehr 130/90 170 Thym ol 7,5
3 115/80 200 neg.
0 115/80 215 neg.

viel 115/75 180 neg.
2 115/70 170 neg.
0 105/60 170 neg.
0 110/70 175 neg.
1 110/60 190 neg.

m ehr 110/75 190 neg.
2 100/80 180 neg.
2 100/60 185 neg.

0 135/75 180 neg. Angiopathie
0 130/80 220 Thym ol 11 aneurisma

cataracta

0 100/60 175 neg.
0 120/80 190 neg.
0 105/70 180 neg.
0 95/65 155 neg.
0 105/75 155 neg.
1 125/85 160 neg.
0 90/60 160 neg.
0 110/60 180 neg.
0 110/80 170 neg.
0 125/85 170 neg.
0 100/65 175 neg. Mauriac
2 115/75 215 neg.
0 100/65 170 neg.

viel 120/60 180 neg.
0 115/80 200 neg.
0 110/75 160 neg.
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35. к. M. 13 2
36. К. I. 14 7 У2
37. f f  f f 15 У2 9
38. К. м. 9 6
39. К . Zs. 7 1
40. К. J. 7 У2 y2
41. f f  f t 9 2
42. к . м. 11 7 У2
43. к . м. 17 11
44. L. J. 12 2
45. M. F . 12 1
46. f f  f f 15 4
47. M. D. 13 2  У2
48. M. É. 13 2
49. f f  f f 14 3
50. М. I. 16 6
51. M. V. 13 2
52. N. J. 13 y2
53. f f  f f 14 1 y2
54. N. К. 9 3
55. f f  i f 10 4
56. N. L. 15 10
57. О. E. 14 7
58. i f  f f 14 V, 7 У2
59. P. H. 16 6
60. P. J. 12 8
61. R. M. 11 7 У2
62. R. J . 11 1
63. R. I. 15 5
64. S. G. 15 2
65. . Sz. I. 9 frisch
66. Sz. M. 11 3
67. Sz. Zs. 4 1 y2
68. Sz. G. 12 4
69. T. I. 9 7
70. T. A. 11 1
71. T . M. 13 y2
72. V. J.. 11 1
73. V. K. 14 10
74. V. P. 17 3 y2
75. W. K. 13 frisch

1 — + 4
1 + — 3

1 + + —
1 — — viel
1 + + 0
1 + + — 0

1 + —
1 + — 4

1 + ' -- 3
1 — — 3

1 + — 0
1 + —
1 — — 1

1 + + viel
1 + +
1 + — viel

1 + — 1
1 + + — 0

1 + —
1 + — 0
1 + —

1 + + + 1
1 + + — 1
1 + —
1 — — 0

1 + + — viel
1 — 0
1 + + — 1
1 + — 2

1 + + — 0
1 + — 0
1 + + — 2

1 + + — 0
1 + — viel

1 — viel
1 — — viel

1 + — 0
1 H—h — 0
1 + + — viel

1 + + 0
1 + — 0

0 115/65 225 neg.
0 120/60 180 neg.

viel 105/60 200 neg.
0 90/65 180 neg.
1 125/70 160 neg.

viel 125/70 170 neg.
0 130/90 165 neg.
2 105/70 175 neg.
0 110/70 186 neg.

2 130/80 170 Thym ol
viel 130/95 180 neg.

viel 125/75 185 neg.
0 90/60 220 neg.
0 125/65 160 neg.

1 105/80 165 neg.

1 120/80 175 neg.
1 135/90 160 neg.

viel 110/65 200 neg.
viel 120/80 180 neg.

3 130/85 180 neg.
1 125/90 160 neg.

viel 120/85 165 neg.
0 110/65 200 neg.
0 105/75 235 neg.
0 125/80 170 neg.
4 100/60 280 neg.
0 110/65 180 neg.

viel 95/60 190 neg.
viel 105/65 165 neg.

0 110/80 170 neg.
0 120/90 160 neg.
0 115/90 240 neg.
1 135/75 170 neg.
0 100/65 165 neg.

I

7,5

necrobiosis

necrobiosis 
cataracta, angio- 

pathia, opacitas u. v.

Mauriac

Mauriac
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74 L. Barta et al. : Kindliche Zuckerkrankheit und das Gefäßsystem

bei denen noch keinerlei Symptome 
der Arteriosklerose zugegen waren. 
Die Erklärung dieser Erscheinung, 
die wahrscheinlich m it einer mecha
nischen Behinderung des Kreislaufs 
zusammenhängt, suchten die erwähn
ten  Autoren in der frühzeitigen Okklu
sion der kleinen Gefäße. D i e t z e l  
[6] h a t bei diabetischen K indern 
bereits in den frühesten Stadien der 
K rankheit gewisse reversible Verän
derungen (erweiterte Venen, Veren
gung der Arteriolen) an den Gefäßen 
der B indehaut beobachtet, die später 
irreversibel werden können. Diese 
Veränderungen waren m anchm al be
reits im  prädiabetischen Zustand auf
findbar.

Hinsichtlich des U rsprungs der 
diabetischen Gefäßkomplikationen 
kom men auf Grund der von R o o t  
und B r a d l e y  [15] vorgeschlagenen 
Einteilung die folgenden zwei Mög
lichkeiten in Betracht:

I. Die Gefäßkomplikationen sind 
als Folgeerscheinungen der diabeti
schen Stoffwechselstörungen zu be
trachten.

I I . Die Gefäßkomplikation wird an 
das diabetische Gen gebunden durch 
Vererbung übertragen. In  diesem letz

teren Fall g ibt es wiederum zwei 
Möglichkeiten: a) Die diabetische 
Angiopathie ist vom Stoffwechsel 
unabhängig, b)  Die Entwicklung bzw. 
Verschlimmerung der vererbten Ge
fäßläsion wird vom infolge der unzu
länglichen Behandlung des Diabetes 
eintretenden Zusammenbruch des 
Stoffwechsels beschleunigt.

W enn organische Veränderungen 
des Gefäßsystems bereits im frühesten 
Stadium des Diabetes vorhanden sind, 
so ist es selbstverständlich kaum 
denkbar, daß fü r ihre Ausbildung die 
diabetische Stoffwechselstörung ver
antw ortlich wäre.

E i g e n e  U n t e r s u c h u n g e n

Zur K lärung der Frage haben wir 
bei 63 diabetischen Kindern oszillo
metrische und kapillarmikroskopische 
Untersuchungen insgesamt in 76 F ä l
len durchgeführt. Das Alter der K ran
ken war zwischen 3 und 16 Jahren. 
Die Ergebnisse der Untersuchungen 
sind in Tabellen zusammengestellt.

Die oszillometrischen Untersuchun
gen ergaben m it den W erten der 
gleichaltrigen nichtdiabetischen Kin-

T a b elle  I I
Z u sam m en h än g e  zw ischen der D a u e r des D iabe tes  

u n d  d e r  H ä u fig k e it d e r G efäß v erän d eru n g en

Bestehungsdauer 
des Diabetes

Zahl
der Fälle

Kap illarer weiter ung
Dysplasie

normal ' mäßig ausgeprägt

U nter 11/2 Jah ren 20 4 12 4 18
1 1/2—3 Ja h re 20 8 10 2 12

3—6 Jah re 9 0 7 2 7
Über 6 Jahre 14 0 8 6 11
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T a b e l l e  I I I
Z u sam m enhänge  zw ischen dem  A u f tr i t t  v o n  schw eren  S to ffw echsels tö rungen  

u n d  den  G efäß v erän d eru n g en

Zahl der Komafälle Zahl K apillarerw eiterung
Dysplasieund der Hypoglykämien der Fälle

norm al m äßig ausgeprägt

0 22 r> и 5 17

Wenig 17 5 9 3 16

Viel 24 2 16 6 15

der übereinstimmende Befunde, die 
übrigens m it den bei Erwachsenen 
gefundenen W erten beinahe identisch 
sind [12]. Deshalb glauben wir auf 
die Analyse unserer oszillometrischen 
Untersuchungen verzichten zu dürfen.

Der R u m p e l — LEEDEsche Test war 
in 13 Fällen positiv (siehe Tab. I), 
was von den Befunden bei gleichaltri
gen gesunden Kindern nicht wesent
lich ab weicht. Die Verwertbarkeit 
der Ergebnisse des R u m p e l — L e e d e - 
schen Tests wird übrigens von m ehre
ren Forschern bezweifelt [3].

Bei einem Kind waren die Zeichen der 
Retinopathie vorhanden, bei 3 bestand 
Necrobiosis diabetica und bei 2 K ata- 
rakta, und bei einem konnte Aneu
rysma durch die kapillarmikroskopi
sche Untersuchung festgestellt werden. 
Auf Grund der Leberfunktionsproben 
wurden Abweichungen mäßigen G ra
des in 3 Fällen beobachtet. Drei Fälle 
entsprachen dem MAURiACschen Syn
drom. Die mäßige Erhöhung des 
Cholesterinspiegels (über 200 mg%) 
kam in 11 Fällen vor, und eine mäßige, 
nicht fixierte Hypertonie bestand in 
8 Fällen.

. In  Tabelle I I  haben wir die Zusam
menhänge zwischen der Diabetes- 
dauer und dem Grad der Gefäßver

änderungen veranschaulicht. Hierbei 
wurde gefunden, daß bei einem k ü r
zeren als i y 2jährigen Bestehen des 
Diabetes das Schaltstück der K apilla
ren in 16 von 20 Fällen erw eitert war. 
Bei einer Krankheitsdauer von 1 % 
Jahren  wurde die pathologische E r 
weiterung des Kapillarschaltstückes 
bei 12 von 20 Fällen, bei einer K ran k 
heitsdauer von mehr als 3 Jahren , 
bei sämtlichen 23 von 23 Fällen be
obachtet. In  8 solchen Fällen w ar die 
Veränderung ausgeprägt. In  einem 
Fall war das kapillarmikroskopische 
Bild nach einer K rankheitsdauer von 
7*4 Jahren  zwar nicht pathologisch, 
bei der 2 Jahre später wiederholten 
Untersuchung konnte jedoch eine 
ausgesprochene Erweiterung des 
Kapillarschaltstückes beobachtet 
werden.

W ährend also unter 40 K indern, 
die weniger als 3 Jahre an Diabetes lit
ten, eine Kapillarerweiterung nu r bei 
28 bestand, konnte bei einer K ran k 
heitsdauer von über 3 Jah ren  in 
sämtlichen 23 Fällen ein pathologi
sches Kapillarsystem beobachtet wer
den.

In  Tabelle I I I  haben wir die Zu
sammenhänge zwischen der H äufig
keit der schwersten Stoffwechselstö-
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76 L. Barta et al. : Kindliche Zuckerkrankheit und das Gefäßsystem

rangen (Koma, hypoglykämischer 
Schock) und dem A uftreten der Ge
fäßveränderungen dargestellt. Auf 
G rund einer solchen Gruppierung 
wurde eine gleichmäßige Verteilung 
der Kapillarerweiterung und  der 
Dysplasien gefunden. M it Ausnahme 
von 15 Fällen haben wir in säm t
lichen Patienten ein Kapillarsystem 
dysplastischen Typs beobachtet. Die 
H äufigkeit der Dysplasie war bei den 
frischen und a lten  Diabetesfällen 
beinahe identisch.

Zwecks Kontrolle wurden kapillar
mikroskopische Untersuchungen bei 
50 gleichaltrigen gesunden Kindern 
durchgeführt, deren Zusammenset
zung nach Geschlechtern mit der 
Versuchsserie indentisch war und bei 
denen keinerlei Stoffwechselstörung 
nachgewiesen werden konnte. In 18 
Fällen wurde eine Kapillardysplasie 
verschiedenen Grades und in 32 F äl
len ein normales Kapillarsystem  ge
funden. Das Schaltstück zwischen dem 
arteriellen und venösen Schenkel war 
in  40 Fällen von norm aler Weite; 
eine mäßige Erw eiterung wurde in 6 
und eine ausgeprägte in 4 Fällen be
obachtet .

E r g e b n i s s e

Die Kapillarweite wurde mit der 
6-Felder-, und die Dysplasie mit der 
4-Felder ^-M ethode bestim m t.

1. Die Erw eiterung des Kapillar
schaltstückes kam  bei den Diabeti
kern in stark signifikanter Weise 
häufiger vor (p <  0.1% ).

2. Das Vorkommen der Dysplasie 
was bei den diabetischen Kindern 
s ta rk  signifikant häufiger (p <  0.1 %).

3. Die Erweiterung des K apillar
schaltstückes im Vergleich m it der 
D iabetesdauer haben wir m ittels der 
4-Felder-%2-Probe untersucht und da
bei gefunden, daß die Erw eiterung 
des Schaltstückes nach einer 3jährigen 
D iabetesdauer signifikant häufiger 
vorkam  als bei einem kürzeren Beste
hen der K rankheit (p <  0,1% ).

B e s p r e c h u n g

N ach unseren Beobachtungen kom 
men Anomalien an den K apillaren be
reits im frühesten Stadium  der k ind
lichen Zuckerkrankheit vor. Von de
nen sind die dysplastischen Verände
rungen zweifellos als konstitutionell 
bedingt und nicht als Folgeerscheinun
gen der diabetischen Stoffwechsel
störung zu betrachten. D afür spre
chen auch die Angaben der Tabellen 
I I  und  I I I , nach denen die Dysplasie 
selbst bei den frühesten Fällen häufig 
zu beobachten war. Der Feststellung, 
daß Abweichungen im Gefäßsystem 
auch von der diabetischen Stoff
wechselstörung unabhängig auftreten  
können, kom m t eine große Bedeutung 
zu.

Die Erweiterung des Schaltstückes 
der Kapillaren scheint hingegen eine 
erworbene Veränderung zu sein. Sie 
ist bei erwachsenen D iabetikern fast 
im m er zu beobachten, während die 
Veränderung bei anderen K rankheits
bildern viel seltener vorkomm t. Bu- 
g á r -M é s z á r o s  und P o p p e l  [4] ha
ben das kapillarmikroskopische Bild 
des Nagellimbus der H and bei erwach
senen Zuckerkranken untersucht. N ur 
bei 8 von 41 Kranken wurde ein dys

Acta paediat. hung. Vol. 3.



L. liarta cl al. : Kindliche Zuckerkrankheit und das Gefäßsystem 77

plastischer Typ m it geschlängelten 
K apillaren gefunden. Die Erw eite
rung des Kapillarschaltstückes war 
bei 29 K ranken zu beobachten und 
bei weiteren 6 Fällen erstreckte sich 
die Erw eiterung au f den ganzen Ver
lauf der Kapillaren.

Diese Veränderung wurde bereits 
von W e i s s  [19] und J ü r g e n s e n  [9] 
beschrieben und dam it erklärt, daß 
das Schaltstück den wichtigsten Teil 
der Kapillaren in bezug a u f die Stoff
wechselprozesse darstellt. Diese E r
klärung ist auch heute noch stichhal
tig. Nach unserer Ansicht ist die E r
weiterung des Schaltstückes nicht 
unbedingt ein Zeichen der K apillar
degeneration, sondern vielmehr eine 
kompensatorische Erscheinung, da bei 
Diabetes der Stoffwechsel zwischen 
B lut und Gefäßen eine wesentlich 
schwierigere Aufgabe für die K apilla
ren bedeutet, als unter normalen Be
dingungen. Dadurch erklärt sich, wa
rum diese Erscheinung häufig so früh 
a u ftr itt. Des weiteren kann aus unse
ren U ntersuchungen festgestellt wer
den, daß m it der fortgeschrittenen 
Dauer des Diabetes eine signifikante 
Zunahm e der Erweiterung des K apil
larschaltstückes erfolgt. So gewinnt 
die Annahme an W ahrscheinlichkeit, 
daß Grad und Häufigkeit der Gefäß
veränderungen von der diabetischen 
Stoffwechselstörung beeinflußt wer
den. Die beobachteten Anomalien des 
Gefäßsystems und der Schweregrad 
der Zuckerkrankheit laufen jedoch 
nicht immer parallel. Die K apillar
erweiterung kann bereits im frühen 
Stadium  der Zuckerkrankheit ausge
präg t sein, und es können Kapillaren

von normaler W eite selbst 7% 
Ja h re  nach dem A uftritt der K rank 
heit, ja  sogar bei einer »stürmischen« 
Anamnese gefunden werden. Unsere 
Befunde (Tabelle III)  weisen darau- 
hin, daß keine enge P ara lle litä t zwif 
sehen der Zahl der vorausgegangenen 
Episoden von Koma oder H ypoglyk
ämie bzw. der G efäßerweiterung be
steh t.

Bei Berücksichtigung der einlei
tend  erwähnten M öglichkeiten hin
sichtlich des Ursprungs der Angio
pa th ie  ist die Gefäßdysplasie als eine 
von den Stoffwechselprozessen unab
hängige Erscheinung zu  betrachten. 
Die Häufigkeit der E rw eiterung des 
Kapillarschaltstückes n im m t hinge
gen m it der Dauer der K rankheit zu. 
Diese Erscheinung dü rfte  also mit 
der diabetischen Stoffwechselstörung 
Zusammenhängen. Der schwere oder 
mildere Verlauf des D iabetes übt 
nach unseren Beobachtungen keinen 
E influß auf die Erw eiterung des K a
pillarschaltstückes aus.

Hinsichtlich der E n ts tehung  der 
Gefäßkomplikationen sind einige, bis
her nu r wenig bekannte F ak to ren  in 
B etrach t zu ziehen, die n ich t parallel 
m it den wohlbekannten E rscheinun
gen der diabetischen Stoffwechsel
störung auftreten, ja diesen sogar vor
ausgehen können. Es sollen n u r  die 
von B ü r g e r  [6 ]  erw ähnten angio- 
toxischen Substanzen, welche an Glu- 
kuronsäure gebunden m it dem Urin 
ausgeschieden werden, ferner der von 
A d l e r s b e r g  [1] signifikant erhöht 
gefundene Triglyzeridspiegel erw ähnt 
werden. M o h n i k e  [11], ferner S t e i - 
g e r w a l d t  [17] haben eine K orrela
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78 L. Barta et al. : Kindliche Zuckerkrankheit und das Gefäßsystem

tion  zwischen den an die Eiweißkör
per gebundenen Zuckerarten: Galak
tose und  Glykosamin u n d  dem Schwe
regrad der Gefäßveränderungen nach
gewiesen. B a s t e n i e  und  M itarbeiter
[2] erm ittelten eine sta tistisch  be
w ertbare Abweichung in bezug auf 
den M ukopolysacchariden- und Muko
proteinspiegel zwischen den Diabeti
kern, deren K rankheit m it bzw. ohne 
Gefäßkomplikationen verläuft. Zu 
ähnlichen Ergebnissen gelangten auch 
S o t c h i  und P e l l e g r i n i  [16], die 
bei gu t kompensiertem D iabetes eine 
höhere Mukoprotein- u n d  Hexosamin- 
Ausscheidung bei gleichzeitigem Be
stehen von K reislaufstörungen und 
R etin itis beobachtet haben , als bei 
den kom plikationsfreien Serien.

D arin  könnte die E rk lärung  auch 
von Y e l h a g e n s  Beobachtung [18] 
gesucht werden, der diabetische Re
tinopath ie bereits vor dem  Erschei
nen der wohlbekannten diabetischen 
Stoffwechselstörungen wahrnehmen 
konnte.

In  A nbetracht dieser Befunde sind 
wir der Ansicht, daß die regelmäßige 
U ntersuchung der soeben angeführten 
Faktoren  unbedingt erforderlich ist. 
A uf diese Weise könnten  in  den mit 
D iabetes belasteten Fam ilien  diejeni
gen Individuen aufgefunden werden, 
die sich schon im prädiabetischen 
Zustand  befinden, bei denen sich 
aber die diabetische Stoffwechselstö
rung noch nicht m anifestiert hat. 
E ine weitere Aufgabe wäre die Fest
setzung der Therapie bei solchen 
K ranken, die ja noch keinen Zucker 
ausscheiden und deren Blutzucker
spiegel no rm álist.

Da die Gefäß Veränderungen m it 
dem Fortschreiten der K rankheit 
eine Tendenz zur Progression aufwei
sen, w ären weitere Untersuchungen 
von großem  Nutzen, um die E n t
stehung der vermutlichen angiotoxi- 
schen Substanzen zu hemmen bzw. 
ihnen entgegenzuwirken. Dies wäre 
nicht nu r hinsichtlich der P rophy
laxe, sondern auch der erfolgreicheren 
Therapie der an diabetischer Angio
pathie Leidenden von großer B edeu
tung.

F ü r die mathematische Analyse sind 
wir Dr. I. J u v a n c z  und H errn J .  F i 
s c h e r  (Medizinstatistische Abteilung 
der U ngarischen Akademie der W is
senschaften) zu Dank verpflichtet.

Z u s a m m e n f a s s u n g

Es w urden kapillarmikroskopische 
und oszillometrische U ntersuchun
gen am  Gefäßsystem von 63 jugend
lichen D iabetikern durchgeführt. Die 
E rw eiterung des Kapillarschaltstük- 
kes kam  in stark  signifikanter Weise 
häufiger vor, als bei der K ontroll- 
gruppe (p О  0,1%). Nach 3jähriger 
K rankheitsdauer bestand eine p a th o 
logische Kapillarerweiterung bei säm t
lichen Fällen. Die Dysplasie der 
K apillaren kam  bei den diabetischen 
K indern ebenfalls signifikant häufiger 
vor (p О  0.1%), diese Veränderung 
konnte jedoch bereits im frühesten 
Stadium  der Krankheit in der gleichen 
Proportion beobachtet werden.

Die oszillometrischen U ntersuchun
gen ergaben keine pathologischen 
Abweichungen.
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