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Klinische Aspekte der Fetopathia diabetica
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H. Kleinbatjm

Kinderklinik der Emst-Moritz-Arndt-Universitat, Greifswald und Institut fir Diabetes
»Gerhard Katsch«, Karslburg, DDR

(Eingegangen am 21. Dezember 1966)

In derVorinsulindrastellten Schwan-
gerschaften bei Diabetikerinnen eine
Seltenheit dar und die Frucht ging
als Abort oder Totgeburt wieder ver-
loren. Die Insulindra der Diabetes-
therapie brachte zuné&chst eine Nor-
malisierung der Konzeptionsfédhigkeit
der Diabetikerin. Eine gut eingestellte
Diabetikerin darf heute als normal
fertil angesehen werden [29]. Nach
Mestwerdt [20, 21] stieg die Fertili-
tat von 2 auf 28,6%, wéhrend die
Letalitdt schwangerer Diabetikerin-
nen von 50% bis heute auf unter 1%
gesunken ist. Die Voraussetzung der-
artiger Therapieerfolge ist eine enge
Zusammenarbeit zwischen Diabeto-
logen, Geburtshelfern, Ophthalmolo-
gen und Padiatern.

In den beiden ersten Schwanger-
schaftsmonaten kann der miutter-
liche Diabetes mellitus die Organo-
genese erheblich beeintrachtigen und
die Manifestation einer Embryopa-
thia diabetica verursachen. Unter
Embryopathie verstehen wir nicht
genbedingte — auf der Wirkung
abnormer diaplacentarer Faktoren be-
ruhende fetale Entwicklungsstérun-
gen. Eine solche Embryopathie kann
sich nach van Beek [31] auch schon

bei den Frichten von Frauen, die
sich noch in der prédiabetischen
Phase ihres Leidens befinden, ent-
wickeln. Wesentlich mitbestimmend
fur die Ausprdgung des Syndroms
ist eine konstitutionsbedingte Regula-
tionsstérung des endokrinen Systems
der Mutter, die der Manifestation des
Diabetes mellitus in vielen Fallen
vorausgeht.

Die grofien Statistiken von Gellis
und Hsia [8], Pedersen und Mitarb.
[26] sowie die Teilstatistik unseres
riesigen Karlsburger und Greifswalder
Materials von Herre und Horky [9]
weisen Ubereinstimmend auf eine min-
destens dreimal so groe MiBbildungs-
rate bei Kindern diabetischer Mutter
hin, wie bei der tbrigen Bevdlkerung.
Wenn man nur die zum Tode fuhren-
den MiRbildungen berucksichtigt, er-
reicht in unserem Material die Mil-
bildungsquote der Neugeborenen dia-
betischer Mutter das Sechsfache ge-
genuber der Bevdlkerung im allge-
meinen. Die im einzelnen vorkommen-
den MiRbildungen unterscheiden sich
in ihrer Zusammensetzung nicht
grundsétzlich von den bei der Gesamt-
bevdlkerung vorkommenden. Herz-
und GefalBmilbildungen, in unserem
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Ubersicht der in unserem Material gefundenen MiRbildungen

Anatomische
Lokalisation
der MifRbildung

Extremitaten

Knochen

ZNS

Eingeweideorgane

Tractus digestivus

Endokrine Organe

Geeicht
Sinnesorgane

Urogenitaltrakt

Mongolismus

Sonstige MiRRbildungen

Alle MiBbildungen
zusammen

Anzahl der mil3gebildeten

Kinder
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Tabelle |

Art der MiRbildung

Fehlstellung der FuRe
Fehlstellung der Hande
Syndaktylie
Polydaktylie

Dysplasie der Extremitaten
Zusammen
Beckenmif3bildung
Agenesie der Lumbalwirbel Kreuz
Zusammen
Enzephalo-meningo-myelozele
Spina bifida
Anenzephalus
Mikrozephalus
Hydrozephalus
Sonstige

Zusammen

Herz und Gefale
Respirationstrakt

Milz

Zusammen
Osophagusatresie und -fistel
Darmatresie
Analatresie

Situs viscerum inversus
Zusammen
Pankreasdysplasie
Schilddrusenhyperplasie
Ovarialzysten
Zusammen
Gaumenspalte
Angeborene Katarakt
Ohren

Ohrmuschel

Zusammen
Nierenmifbildung
Kryptorchismus
Hypospadie, Epispadie
Uterus bicornis bicollis
Vagina subseptis
Kloakabildung
Blasenmif3bildung
Zusammen
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eigenen Material besonders Aorten-
anomalien (vgl. Tab. I), Uberwiegen
etwas. Jedoch reichen selbst unsere
relativ. groBen Zahlen einstweilen
noch nicht aus, hieraus verbindliche
Schlusse hinsichtlich des vorherrschen-
den MiBbildungstyps bei Embryo-
pathia diabetica zu ziehen. In unse-
rem Krankengut liegt die MiBbildungs-
frequenz bei 6,8%, die der ubrigen
Bevdlkerung bei 1,1%. Unter den
harmloseren Anomalien kommen Mif-
bildungen der Ohrmuscheln und pra-
auriculdre Anhange besonders haufig
vor. Uber das teratogene Agens der
Embryopathia diabetica kann noch
nichts Verbindliches ausgesagt wer-
den. Einzelbeobachtungen in unserem
Material von schweren Insulinschocks
im 2. Schwangerschaftsmonat bei den
Mittern und anschlieBend schweren
MiRbildungen bei den Kindern deuten
auf die Mdglichkeit eines Zusammen-
hangs zwischen schweren und gehduf-
ten hypoglykdmischen Schocks in der
Fruhschwangerschaft und der Mani-
festation von MilRbildungen bei den
Feten dieser Mitter hin.

Mit Barthelheimer UuNnd K loos
[1] sowie Horky [11] und Herre et
al. [10] vertreten wir die Meinung,
dall der intrauterine Fruchttod im
letzten Drittel der Graviditdt der
Diabetikerin vorwiegend eine Folge
der unzureichenden Sauerstoffversor-
gung und Erndhrung des Feten auf
dem Boden einer mangelhaften »Feta-
lisierung« der Resorptionszotten der
Placenta darstellt. Diese Feten weisen
haufig den Befund einer »Erythro-
blastose ohne Andmie« in Gestalt
einer Hyperplasie der blutbildenden
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Tabelle Il

zwischen Diabetesdauer und
MiRbildungsfrequenz

(Material des Instituts fur Diabetes in Karl-

burg, Kr. Greifswald, der Univ.-Frauenkli-

nik Greifswald und der Univ.-Kinder-

klinik Greifswald)

Beziehung

Kinder ohne Kinder mit

Diabetesdauer MiRbildungen, MiRbildungen,
% %

Manifestation

inder Graviditat 10 19.6
1—5 Jahre 30 43,1
6—10 Jahre 35 15,7
11—15 Jahre 18 9,8
16—20 Jahre 5 9,8
Gber 20 Jahre 2 2,0

Gewebe auf. Hinzu treten Stdrungen
der enchondralen Ossifikation als
Folge der Einschrdnkung der osteo-
blastischen Funktionen des Primor-
dialmarks zu gunsten einer vermehr-
ten Blutbildung. Diesen Befunden
entsprechen klinisch schwerste Leber-
funktionsstérungen, die bis zu einem
volligen Versagen dieses wichtigen
Stoffwechselorgans fithren kénnen.
Das Aussehen der Neugeborenen
diabetischer Miutter auch unter einer
optimalen Einstellung des Diabes
in der Graviditdt mit Insulin, Diat
und Bewegung ist sehr charakteri-
stisch. Zwar sehen wir nicht mehr die
eigentlichen Riesenkinder mit einem
Geburtsgewicht uber 6000 g, wie sie
in der Vorinsulindra und auch noch
in den ersten Jahren der Insulindra
die Regel waren. AuBer der unge-
wohnlichen L&nge und dem hohen
Gewicht wirken die Neugeborenen
diabetischer Miutter dick, aufgedun-
sen, haben eine blau-rote, mitunter
tomatenrote Farbe [16], insbesondere
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der Wangen, ein Doppelkinn und der
Hals wird vom Fettgewebe des Kinns
und der Brust vollig verdeckt. Die
Verteilung des Fettpolsters ist un-
gleichmafig, ein besonders stark ent-
wickeltes Fettpolster findet sich in
der Nuchalregion und den oberen
Riuckenpartien [12]. Die Augen sind
meist klein und die Lider eingezogen.
Der Haarwuchs ist UuberméRBig stark
entwickelt. Besonders dicht ist die
Kopfbehaarung, die héufig auf die
Stirn- und Schléfengegend Ubergreift.
In vielen Fallen besteht ein blaurotes
Vollmondgesicht, das von vielen Auto-
ren als Cushingoid bezeichnet wird.
Dieses Aussehen sowie Verédnderungen
im Elektrolythaushalt dieser Kinder
[13, 14] weisen auf einen vermehrten
EinfluR corticoider Hormone hin.
Uber die Herkunft dieser Hormone

ob von der mutterlichen oder kind-
lichen Nebennierenrinde oder von der
Placenta «— kann noch nichts aus-
gesagt werden. Die Nebennieren die-
ser Kinder sind in vielen Féllen
hypertroph.

Die Visceromegalie betrifft vor al-
lem das Herz, das vermehrt Glykogen
einlagert. GewichtsmaRig macht diese
Glykogenspeicherung allerdings nicht
mehr als 10% des Herzgewichtes aus.
Milz und Leber sind nicht in jedem
Falle vergroBert. Im Pankreas fallt
eine Hyperplasie der Langerhans-
sehen Inseln und die Infiltration mit
eosinophilen Granulozyten auf. Dem
morphologisch falbaren Befund der
Glykogennephrose, d.h. einer reich-
lichen Deponierung von Glykogen in
den Nierentubuli entspricht klinisch
eine hochgradige glomeruldare Un-
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reife. Die starksten Grade erreicht
dieses Syndrom bei den sog. »verwil-
derten Diabetikerinnen«, d.h.Frauen,
die sich der planmaRigen Uberwa-
chung und Einstellung ihres Diabetes
entzogen haben und erst im letzten
Moment vor der Entbindung in die
Klinik kommen.

Etwa 10% der Neugeborenen dia-
betischer Mutter weisen keine Makro-
somie auf. Farqunhar [3, 4] hat als
erster darauf hingewiesen, daR beson-
ders die Mdutter mit einer Nephro-
pathie oder solche, die ihren Diabetes

schon lénger als 15 Jahre haben,
kleine Kinder zur Welt bringen.
Diese kleinen Kinder diabetischer

M uttern weisen eine hohere Sterblich-
keit als Neugeborene von diabetischen
M ltter ohne Nierenschadigung auf.
Wir koénnen diesen Befund anhand
unseres riesigen Materials von 1220
Neugeborenen diabetischer Mitter
bestdtigen und fiihren die kleineren
und anfélligeren Neugeborenen von
Frauen mit  einer »Mikroangio-
pathia diabetica«x [22] nach den
histologischen Untersuchungen, die
Horky [6] an einem Teil des gleichen
Krankengutes durchgefiihrt hat, auf
Reifestérungen der Placenta zurick.

Die Mikroangiopathia diabetica lo-
kalisiertsich bevorzugtan den GefalRen
des Uvealtrakts der Augen in Form
der Retinopathia diabetica und des
glomeruldren Anteils der Nieren als
Nephropathia diabetica. Die Prognose
eines Diabetes mellitus hangt heute
nach Mohnike [22] im wesentlichen
von seinen Blutgefalkomplikationen
ab. Dabei sind die Verdnderungen der
kleinen und Kkleinsten GeféRe der
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Tabelle

397

Quantitative Erfassung des Reifegrades nach »Reifepunkten«
nach Kleinbaum, Jutzi und Herre [12]

Reifepunkte 0
Haut sehr dinn und faltig
Subkutanes kaum vorhanden
Fettgewebe
Lanugobehaarung ausgedehnt und

dichtstehend

P upillarmembran ausgepragt
Ohrmuschelknorpel im Antitragus
vorhanden

Fingernagel Fingerkuppen noch

nicht erreicht

dick
reichlich

dinn und faltig
sparlich

ausgedehnt und nur auf der Ruickseite

sparlich der Schultern und
auf den Oberarmen
vorhanden
angedeutet fehlend
im Anthelix im Helix
vorhanden vollstandig
Fingerkuppen Fingerkuppen uber-
erreicht ragt, distaler Nagel-

rand deutlich
ausgebildet

Jedes Reifekriterium wird zunédchst einzeln nach den in obenstehender Tabelle
skizzierten Malstdben nach Punkten bewertet und anschlieBend durch Addition der
einzelnen Punkte die Gesamtreifepunktzahl ermittelt, wobei ein reifes Neugeborenes

maximal 12 Reifepunkte erreichen kann.

Zuckerkrankheit enger korreliert als
die groRerer und grofRer GeféRe. Die
Bedeutung eines solchenGefalRfaktors,
der auf die kleinen GefdRe der Pla-
centa einwirkt und die Mikrozirkula-
tion hemmt, wird auch von Farqu-
har [3—b5] anerkannt. Seit den grund-
legenden Arbeiten von P. White [32]
wird dem gestdérten hormonalen
Gleichgewicht in der Pathogenese der
Fetopathia diabetica die gebiihrende
Beachtung geschenkt.

Eine entscheidend wichtige Beson-
derheit der lebend geborenen Kinder
diabetischer Mutter besteht in ihrer
Unreife. Uber die Mdglichkeiten einer
(juantitativen Erfassung des Reife-
grades dieser Kinder haben wir erst
kirzlich berichtet [12]. Das Neuge-
borene einer diabetischen Mutter er-
reicht nach unseren Ergebnissen be-
reits nach einer Tragzeit von etwa 35

Wochen die Ldngenmale reifer und
ausgetragener Neugeborener nichtdia-
betischer Mitter. Von diesem Zeit-
punkt an kann man mit der von uns
vorgeschlagenen quantitativen Reife-
beurteilung (vgl. Tab. 1I1) anhand
der dort genannten Kriterien das
ReifemiBverhéltnis  dieser Kinder
rechtgut erfassen. Im Ergebnis unserer
Untersuchungen sind Neugeborene
diabetischer Mtter 1. unreifer als das
Geburtsgewicht und die Geburtslange
erwarten lassen, 2. aber auch unreifer
als Neugeborene nichtdiabetischer
M utter bei gleichem Schwangerschafts-
alter. Durch Kombination von Schwan-
gerschaftsdauer, Geburtsgewicht, Ge-
burtsldnge und der quantitativ er-
falten Gesamtreifepunktzahl haben
wir [12] ein Nomogramm entwickelt,
das uns erméglicht, das Reifemiflver-
haltnis quantitativ abzulesen. Nach
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unseren Erfahrungen wird der Reife-
grad des Neugeborenen einer diabe-
tischen Mutter in den letzten Schwan-
gerschaftswochen nicht mehr wesent-
lich verdndert. Die beste Korrelation
des Reifegrades besteht zur Geburts-
lange. Anhand von Rdntgenunter-
suchungen am Skelett vorzeitig ent-
bundener Kinder diabetischer Mutter
konnten Mannkopf und Worm [15],
ebenfalls an einem Teil des Karlsbur-
ger und Greifswalder Krankengutes,
aus dem Vorhandensein und der An-
zahl der Knochenkerne sowie aus der
Breite und L&nge der Rohrenknochen
und der Epiphysenknochenkerne sowie
aus WachstumsVerdnderungen an
der Metaphyse eindeutig Zeichen der
Unreife dieser Kinder feststellen. Die
Skelettreife von Neugeborenen dia-
betischer Frauen entspricht also eben-
falls nicht der tatsdchlichen Lé&nge
und dem Gewicht der Kinder.

Durch die sowohl morphologisch
als auch funktionell faBbare Unreife
haben die Neugeborenen diabetischer
M dtter die gleichen Anpassungsschwie-
rigkeiten wie Frihgeborene. Da sie
aber wegen ihrer GroRe und Kdorper-
fille nicht wie Fruhgeborene wirken,
ist dieses Verhalten auch fir viele
Arzte (berraschend. Um das bei
diesen Kindern vorliegende Reife-
milRverhdltnis zu betonen, prégte
Mestweedt [20] den Ausdruck »Fe-
tus dysmaturus«. Die bereits erwdhnte
Erythroblastose ohne Anédmie mit
gesteigerter Erythropoese in Leber,
Milzund Nieren [16,17,18, 27] isteben-
falls ein Ausdruck der Dysmaturitat.

Besonders charakteristisch fir die
Neugeborenen diabetischer M tter ist
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das gehaufte Auftreten und der Ab-
lauf einer Hyperbilirubindmie. Sie
tritt bei rund 1/3 dieser Kinder auf
und zeigt eine Parallele zum Grad der
Unreife. Der Bilirubingehalt steigt
nicht so rasch wie bei den Blutgrup-
peninkompatibilitdten an und erreicht
in unserem Krankengut sein Maxi-
mum am 8. Lebenstag. Die funktionell
noch unreife Leber der Neugeborenen
diabetischer Mitter ist dem hohen
Bilirubinanfall noch nicht gewachsen.
Es besteht ein voribergehender Glu-
curonidasemangel, der keine ausrei-
chende Kopplung von Bilirubin an
Glucuronsdure ermdglicht. Im Ver-
gleich zum gewdhnlichen Ikterus neo-
natorum ist der lIkterus der Neuge-
borenen diabetischer Miitter erheblich
starker ausgeprégt und héalt langer an.
W éhrend bei Neugeborenen gesunder
Mitter nur in 20% der Félle ein Neu-
geborenenikterus auftritt, konnten
wir in unserem riesigen Material bisher
bei 86% der Kinder einen Neugebo-
renenikterus beobachten.

Ahnlich wie bei den Friihgeborenen
kommt auch bei den Neugeborenen
diabetischer Mdtter nach der Geburt
die Atmung hé&ufig nicht richtig in
Gang. Als Folgeerscheinung der respi-
ratorischen Azidose und Hyperkapnie
treten Permeabilitadtsstorungen der
Lungenkapillaren auf. Das akute
Atemnotsyndrom stellt die geflrch-
tetste postnatale Komplikation bei
unseren Neugeborenen diabetischer
Mutter dar. Die Letalitdt des Atem-
notsyndroms bei Neugeborenen dia-
betischer Miitter lag vor Einfihrung
der Infusionsbehandlung in unserem
Krankengut bei 55%. Seit der Ein-
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fihrung der unmittelbar postpor-
tal beginnenden Infusionsbehandlung
mit Trispuffer-, Glucose- und Cal-
ciumlésungen konnte die Letalitat
dieses Syndroms entscheidend gesenkt
werden. Da unsere Erfahrungen auf
diesem Gebiet erst wenige Jahre alt
sind, mochten wir noch nicht mit
prozentualen Zahlenangaben hierlber
aufwarten. Uber langere Zeitperioden
mit 20 bis 30 derartigen schweren
Atemnotsyndromen hatten wir unter
der Infusionsbehandlung keinen ein-
zigen Todesfall zu beklagen. Bei der
Summation von Schéden, die bei den
Neugeborenen diabetischer M itter die
Regel ist, treten dazwischen dann
doch einige letale Ausgange, die meist
durch Kombination des Atemnotsyn-
droms mit einer hochgradigen Blu-
tungsbereitschaft bedingt sind, auf.
und Mitarb. [28] betonen
die Bedeutung der Aspiration von
Fruchtwasser bei diesen Kindern und
fordern neben anderen Malnahmen
der Wiederbelebung eine baldmdg-
liche exakte Bronchialtoilette. Gor-
don [7] beriicksichtigt bei der Patho-
genese des Atemnotsyndroms seiner
104 beobachteten Neugeborenen dia-
betischer Mtter eine grofRe Reihe von
Einzelfaktoren wie Unreife, dadurch
bedingten insuffizienten Hustenreflex,
schlechtes Schreien, verminderten
Muskeltonus, unzureichende Entwick-
lung der Lungenkapillaren, der Me-
dulla oblongata, ein Mangel an ober-
flachenaktivem Material in der Al-
veolarwand, hierdurch eine hdhere
Oberflachenspannung und Tendenz
zur Atelektase, unregelméRige Spon-
tanatmung bei gewdhnlicher Zimmer-

R ossier

luft und apnoischen Attacken, eine
Stérung der humoralen und nervalen
Kontrolle der Atmung; ferner die
Bedeutung der Sectio caesarea, die
den depressorischen Effekt der pré-
operativen Medikation und der Anés-
thesie auf das Kind Ubertragt, eine
unzureichende initiale Kompression
des Brustkorbes und evtl, eine Her-
absetzung der 17-Hydroxycorticoste-
roide im Plasma infolge des Fehlens
der Wehentétigkeit und schlieBlich
Faktoren, die durch den mitterlichen
Diabetes mellitus bedingt sind, wie
Azidose, Hyperkapnie, Anoxamie, ver-
mehrte Glykogeneinlagerung in die
Herzmuskulatur, Hirnédem, Odem
des Herzmuskels sowie Hypervolu-
mamie des Kindes. Nach unseren
Erfahrungen entspricht diese von
Gordon [7] gegebene Aufstellung al-
ler am klinischen Ablauf des Atem-
notsyndroms bei Neugeborenen dia-
betischer Mitter beteiligten Faktoren
am besten allen praktischen Bedirf-
nissen. Eine optimale Therapie steht
damit vor einer Vielzahl von Aufga-
ben. Die Sectiofrequenz betrdgt in
unserem eigenen Material 36%.

Die den Kindern nichtdiabetischer
Mitter oft zur Verfigung stehenden
Kompensationsmechanismen, wie die
Fahigkeit zur Tachypnoe, kdnnen von
den meisten Neugeborenen diabeti-
scher Mtter nicht in ausreichendem
Male in Gang gebracht werden. Ein
weiteres erschwerendes Moment ist
nach unseren Erfahrungen die Tat-
sache, daR die im UbermaB ange-
hauften Glykogenvorréte in den ersten
Lebensstunden nur unzureichend und
z6gernd mobilisiert werden kdnnen.

Acta Paediatrica Academiae Scientiarum llungaricae 8, 1967



400

Die Infusionsbehandlung, tber deren
Technik und Indikation wir an ande-
rer Stelle ausfihrlich berichtet haben
[13], besitzt bei diesen Kindern den
Charakter eines lebensrettenden Ein-
griffs, durch den ein Unterschreiten
der unteren pH-Grenze der Enzym-
aktivitdten bei gleichzeitiger Nicht-
verfligbarkeit der Glykogenreserven
und damit der todliche Ausgang ver-
hindert werden kann.

Sehr wichtig ist auch der besonders
VON Thoyer-Rozat und Mitarb. [30]
betonte erhéhte Venendruck bei Neu-
geborenen diabetischer M ltter. Hier-
durch kommt es zu einer Herziiber-
lastung, die an der voriibergehenden
starken Herzdilatation erkennbarwird.
In diesen Fallen hat sich uns auBer
einem initialen Aderlass die Isolanid-
behandlung — meist Gber 14 Tage -
bestens bewéhrt.

Der Stoffwechsel der Kinder dia-
betischer Mutter ist auffallend labil,
was wir auf die funktionelle Unreife
zurickfuhren. Der Blutzuckergehalt
weist im Nabelschnurblut noch meist
niedrig-normale Werte auf, sinkt dann
aber schnell ab und erreicht sein Mini-
mum durchschnittlich 6 Stunden nach
der Geburt [7, 8, 2, 33]. Meist werden
Werte um 20 mg% erreicht, ohne dal
hypoglykdmische Krampfe auftreten.
Die Hypoglykédmie stellt zwar bis zu
einem gewissen Grade ein physiologi-
sches Phédnomen dar, sie Gberschreitet
aber bei diesen Kindern nach unseren
Erfahrungen die bei gesunden Neu-
geborenen gewohnten Grenzen [23].
Unter der Infusionsbehandlung, bei
der zugleich mit Trispuffer Glucose
zugefihrt wird, gelingt es, die Kinder
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aus dem hypoglykanischen Bereich
zu heben. Sie bedurfen aber laufender
Kontrollen, weil es reaktiv zu einem
erneuten Abfall des Blutzuckers kom-
men kann.

Praktisch bedeutungsvoll ist auch
das Verhalten des Calciumgehaltes im
Plasma, der etwa zur gleichen Zeit
wie der Blutzucker von der Geburt
an kontinuierlich absinkt und 6 bis
8 Stunden nach der Geburt sein Mini-
mum erreicht. Bereits zwei Stunden
nach der Geburt ist in 40% der Félle
unseres Materials eine Ubererregbar-
keit der peripheren Nerven auf mecha-
nische Reize (positives Radialis- und
Fibulariszeichen) feststellbar. Ohne
Calciumzufuhr weisen 30% der Kin-
der nach 5 Stunden einen Tremor auf,
der bald in eine hvpocalcédmische
Tetanie Ubergeht. Diese Befunde stim-
men gut mit den Beobachtungen
anderer Autoren uberein [7, 16, 3, 18,
8, 30, 33, 19]. Im Einzelfall superpo-
nieren sich héufig die Folgen des
Traumas der Geburt, die Hypogly-
kdmie und die Hypocalcidmie.

Nach unseren eigenen Untersuchun-
gen kommt bei Neugeborenen diabe-
tischer Mtter das Krankheitsbild der
Lipodystrophia neonatorum, friher
auch Adiponecrosis subcutanea neona-
torum genannt, gehduft vor [14]. Am
Ende der ersten oder im Verlauf der
zweiten Lebenswoche entwickeln sich
in der Subcutis einzelne oder mehrere
umschriebene, bis zu pfenniggrofie,
indolente, derbe, scharf gegen die
gesunde Haut abgegrenzte Infiltrate.
Die dariiberliegende Epidermis ist
meist vollig unauffallig, seltener leicht
gerdtet und mit den Infiltraten fest
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verwachsen. Préadilektionsstellen die-
ser Infiltrationen sind Wangen, Schul

tern, Ricken und Nates. Der Allge-
meinzustand der Kinder wird wéhrend
des Auftretens dieser Hauterscheinun-
gen nicht im geringsten beeintréchtigt
und das Leiden kann als absolut gutar-
tig angesehen werden. Die beschriebe-
nen Symptome schwinden im Verlauf
von wenigen Monaten. Zeitweise kann
man auf der Rdntgenaufnahme im
Weichteilbereich multiple Kkleinste,
kalkdichte, spritzerartig verteilte Ver-
schattungen erkennen, die erst im
Verlaufe von Monaten spontan ver-
schwinden.

Die genannten Symptome wie er-
schwertes Ingangkommen der Spon-
tanatmung, Atelektasen mit pulmo-
nalen hyalinen Membranen, Herzdila-
tation ,Hyperbilirubindmie, Hypoglyk -
&mie und Hypocalcdmie sind An-
passungsstérungen an das extraute-
rine Dasein. Sie konnen voriberge-
hend bedrohliche Ausmale annehmen.
Ubereinstimmend mit den Erfahrun-
gen von anderen Autoren [7, 8, 16,
18, 19, 33] ist auch in unserem Kran-
kengut der weitaus lberwiegende Teil
aller ad exitum gekommenen Kinder
innerhalb der ersten 48 Stunden ver-
storben. Die Sterblichkeit jenseits der
ersten Lebenswochebetrifftausschlief3-
lich Kinder mit schweren, mit dem
Leben nicht vereinbaren MiBbildun-
gen. Der Hohepunkt der Adaptations-
storungen wird innerhalb der ersten
Lebenswoche dberwunden. Die ge-
nannten Stérungen sind bei den reife-
ren Kindern geringgradiger ausge-
pragt. Wenn die Anpassungsstérun-
gen erst einmal Gberwunden sind, und
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keine schweren MiBbildungen oder
geburtstraumatischen Blutungen vor-
liegen, entwickeln sich Kinder dia-
betischer Mitter genauso gut wie
reife ausgetragene Kinder nichtdia-
betischer Frauen. Unter den genann-
ten MaBnahmen gelang es, in unserem
Krankengut die perinatale Sterblich-
keit der Neugeborenen diabetischer
M utter von anfanglich 30% (vgl. [34])
auf 10% bei den letztgeborenen 440
Kindern zu senken.

Zusammenfassung

Es wird ein Bericht uber eigene
Erfahrungen bei Neugeborenen dia-
betischer Mutter vermittelt und mit
Angaben aus der Literatur verglichen.
Bei Neugeborenen diabetischer Mut-
ter findet man eine sechsmal so hohe
MiRbildungsrate wie bei der Ubrigen
Bevolkerung. Die am Leben bleiben-
den Kinder weisen ein charakteri-
stisches Aussehen, das als Cushingoid
bezeichnet wird, Odeme, eine Herz-
dilatation und morphologisch falbare
Zeichen der Unreife auf. Gut einge-
stellte Diabetikerinnen gebéren weni-
ger haufig makrosome Kinder als
schlechteingestellte. Ein kleines Neu-
geborenes einer zuckerkranken Mutter
wird vorwiegend auf die »Mikroangio-
pathia diabeticax der Mutter bezogen.

Unter den Besonderheiten des Stoff-
wechsels sind die Hypoglykdmie, héu-
fig mit Blutzuckerwerten unter
20 mg% und einem Minimum 6 Stun-
den nach der Geburt und die Hypo-
calcdmie mit mit einem Minimum 6 bis
8 Stunden nach der Geburt zu erwéh-
nen.
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Von den perinatalen Anpassungs-
schwierigkeiten Uberwiegen bei diesen

Ki

ndern zunachst das Ausbleiben der

spontanen Atemtatigkeit, die Frucht-

wasseraspiration,

10.

11.

12.

13.

14.

.Bartetheimer, H.,

. Farquhar, J.

. Farquhar, J.

. Fischer,

das Atemnotsyn-

drom und die Hyperbilirubinopathie,

die

bei rund 20% dieser Kinder

zwischen dem 5. und 9. Lebenstag
einen Gipfel mit dber 20 mg% Bili-
rubin im Plasma erreicht.
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