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Verläufe von Blutglukose, Insulin, 
Wachstumshormon, freien Fettsäuren und 

Glycerin nach intravenösen und oralen 
Glukosebelastungen bei Kindern diabetischer 

Mütter und einer gesunden Kontrollgruppe
Von

P. A m e n d t

Z e n tra lin s ti tu t fü r D iabe tes  »G erhard t K a tsch «  K arlsburg , D D R  

(E ingegangen  am  15 A p ril, 1975)

E s  w erden  »Norm werte« fü r  G lukoseto leranz , In su lin - u n d  STH - 
S ekretion , sow ie F F S - u n d  G lycerin  v e rh a lte n  im  peripheren  V en en b lu t 
n ach  ora len  (1,0 g/kg) u n d  in trav en ö se n  (0,33 g /kg m it an sch ließ en d er 
D auerin fusion  von  12 m g/kg/m in  ü b e r  120 m in) G iu k ose to le ranz testen  bei 
56 k lin isch  u n d  anam nestisch  g esu n d en  S chu lk indern  m itg e te il t . U n te r  
R uh eb ed in g u n g en  u n d  n ach  G lu k o ses tim u la tio n  k o n n ten  q u a n t i ta t iv  
a lte rsd iffe ren te  U n tersch iede  der In su lin se k re tio n  un d  des F e ttm e ta b o lism u s  
nachgew iesen w erden . D iese s ta tis tisc h  s ign ifikan ten  D ifferenzen  m üssen  
bei d e r d iagnostischen  B ew ertung  d e r  T estausfä lle  b e rü ck s ich tig t w erden .

B ei 294 K in d e rn  d iabe tischer M ü tte r  b is zum  15. L e b e n s ja h r w urden  
u n te r  verg le ichbaren  T estbed ingungen  in  25%  (nach dem  G lukosein fusions­
tes t) bzw . 28%  (nach  dem  oG TT) e in e  s ta tis tisc h  s ig n ifik an te  In s u lin ­
h y p ersek re tio n  u n d  in  17% ein »paradoxes« ST H -V erhalten  b e i n o ch  u n ­
g es tö rte r  G lukose ver w ertung  g e funden . B eide A uffälligkeiten  k ö n n te n  
d iagnostisch  b each ten sw erte , frühe  D iabetesh inw eiszeichen  sein . D ie P a r a ­
m ete r des F etts to ffw ech se ls  (FFS  u n d  G lycerin ) zeigten e rs t bei a b n o rm a le r  
G lukoseto leranz s ta tis tisc h  sig n ifik an te  V eränderungen .

Die Erfolge der heutigen Führung 
der diabetischen Risikoschwanger­
schaft mit elektronischer und bioche­
mischer Zustandsdiagnostik der feto- 
-plazentaren Einheit, medikamentöser 
Tokolyse bei der Geburtsleitung und 
den modernen Methoden der Intensiv­
aufzucht der Kinder führten zu einer 
Senkung der perinatalen Mortalität 
auf unter 10%. Damit ist zwangsläufig 
eine Genauslese mit Anhäufung dia­
betischer Erbmasse verbunden. Als 
Ergebnis manifestationsfördernder

Umweltfaktoren, von Fettsucht und 
Herz-Kreislauferkrankungen und auch 
als Ausdruck der Erfolge bei Diabetes­
früherkennungsaktionen bei Erwach­
senen, wird in fast allen Industrie­
staaten eine weitere Zunahme des 
Bestandes an Diabeteskranken be­
obachtet.

Die kombinierte genetische und 
während der Schwangerschaft multi­
faktoriell induzierte В-Zellbelastung 
der Feten diabetischer Mütter (Zei­
chen histologischer und funktioneller
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Überforderung des B-Zellsystems), 
könnte zu bevorzugter Funkt ions - 
einschränkung im Verlaufe des spä­
teren Lebens führen. Die im Vergleich 
zur altersentsprechenden Gesamtpo­
pulation mehr als 20fach erhöhte Dia­
betesmanifestation bei dem Nachkom­
men diabetischer Mütter bereits im 
Schulalter könnte damit im Zusam­
menhang stehen. Inwieweit die Dia- 
betesvorstadien im Kindesalter bei 
derart hereditär belasteten Proban­
den diagnostisch erfaßbar sind, soll 
im Mittelpunkt der vorgelegten Unter­
suchung stehen.

M a t e b i a l  u n d  M e t h o d e

F ü r  d ie  N orm  w ert fin d u n g  v e rsch ied e ­
n e r  S to ffw ech se lp a ram ete r w u rd e n  56 k li­
n is c h  g e su n d e , 8 —15 Ja h re  a lte , n o rm g e­
w ic h tig e  S chu lk inder ohne nach w eisb a re  
h e re d i tä r e  D iab e te sb e las tu n g  u n te r  H o ­
s p i ta lb e d in g u n g e n u n te rsu c h t. K lin isch -ch e­
m isc h e  P a ra m e te r  lagen im  N o rm b ere ich .

B e i 29 d ieser K in d e r w u rd e n  orale 
G lu k o se to le ra n z te s te  (oGTT) m i t  1,0 g /kg  
(m a x im a l 50 g) d u rch g efü h rt. B lu te n tn a h ­
m e n  z u r  B estim m u n g  vo n  B lu tg lu k o se  
(B G ), rad io im m uno log isch  b e s tim m b a re r  
I n s u l in a k t iv i tä t  (IR I) u n d  f re ie n  F e t t ­
s ä u r e n  (F F S )  w urden  —30, 0, 15, 30, 60, 
90, 120, 150 m in . vo rgenom m en .

U n te r  d e n  gleichen V ersuchsbed ingun - 
g en  (V o llk o st, 12stündige N a c h tru h e  und  
N a h ru n g sk a re n z )  w urden  b e i 27 g leich­
fa lls  g e su n d e n  S chu lk indern  o h n e  n a c h ­
w e isb a re  D iab e te sh e red itä t, d ie  g rö ß te n ­
te i ls  d e r  e rs te n  G ruppe a n g e h ö rte n , G lu ­
k o se in fu s io n s te s te  (G IT) in  d e r  M odi­
f ik a t io n  v o n  M i c h a e l i s  u n d  M ita rb . [ 3 3 ] ,  

b e s te h e n d  au s  in itia le r S ta r t in je k t io n  von 
0 ,33 g /k g  in n e rh a lb  45 sec. u n d  an sch lie ­
ß e n d e r  k o n s ta n te r  D au erin fu sio n  v o n  12 
m g /k g /m in  ü b e r 120 m in  d u rc h g e fü h r t. D a ­
b e i w u rd e  im  M itte l eine 20% ige  G lukose­
lö s u n g  in fu n d ie r t. B lu te n tn a h m e z e ite n :

- 3 0 ,  0, 2, 5, 15, 30, 60, 90, 120, 150, 180 
m in . U n te rs u c h te  P a ra m e te r : B G , I R I ,  
W a c h s tu m sh o rm o n  (STH ), F F S  u n d  G ly ­
cerin .

D ie B lu ten tn ah m ek an ü le  (V enüle) w u r­
de 30 m in  v o r V ersuchsbeg inn  in  die 
K u b ita lv e n e  eingestochen  u n d  m i t  0 ,9% - 
iger N aG l-L ösung  du rchgäng ig  g eh a lten  
(m ittle re r  V erb rau ch  20  m l/60  m in ). Z um  
Z e itp u n k t 0 m in  erfo lg te v o r V ersu ch s­
b eg in n  d ie  . A nalyse von  G esam tlip id en , 
C h o les te rin  u n d  T rig lyzeriden (TG ).

D en  g le ichen  T estbed ingungen  w u rd en  
294 K in d e r  d iabe tischer M ü tte r  u n te r ­
zogen: B e i 163 K in d ern  w u rd e n  o rale  
G lu k o se to le ran z tes te  u n d  bei 131 K in d e rn  
G lukose in fu sionstes te  vo rgenom m en . A lle 
M ü tte r  w a re n  w ährend  u n d  n a c h  d e r 
S ch w an g e rsch a ft in su linabhäng ig .

D ie B eu rte ilu n g  von B lu tg lu k o se v e r­
h a lte n  u n d  In su lin sek re tio n  e rfo lg te  n ach  
d en  v o n  d e r  K u rv e  eingesch lossenen  F lä ­
chen  im  V erg le ich  zu  den  W e rte n  d es g le ich ­
a ltr ig e n  K o n tro llk o llek tiv s . D ie K r ite r ie n  
sin d  a u s  d e n  T abellen  I  b is I I I  e rs ich tlich , 
d ie  F lä c h e n  w erte  w erden  im  T e x t des 
E rg e b n is te ils  genann t.

G ru n d b ed in g u n g  fü r die H e ra n z ie h u n g  
d e r IR I-M e ß w e rte  zu r B ildung  v o n  N o rm ­
b ere ich en  d e r  In su lin sek re tio n  im  p e r ip h e ­
re n  V e n e n b lu t, w aren  B lu tg lu k o sew erte  
in n e rh a lb  des 1 SD -B ereiches b e im  G e­
sa m tk o lle k t iv  der gesunden  K o n tro ll-  
g ru p p e . A ls »Normbereich« w u rd e n  w egen 
sch ie fe r V erte ilu n g  der IR I-M e ß w e rte  die 
F lä c h e n  zw ischen  P e rzen til 0,1 — 0,9 a n ­
g en o m m en . D ie K in d e r w u rd e n  w egen 
s ig n if ik a n t a lte rsu n te rsch ied lich e r In s u lin ­
w e rte  in  zw ei A lte rsg ru p p en  u n te r te i l t :  
P r ä p u b e r tä t  < 1 2  Ja h re  u n d  P u b e r tä t

12 J a h re .
D a s  d u rch sch n ittlich e  A lte r  d e r  jü n ­

g e ren  K in d e r  b e tru g  10,2 J a h re ,  d a s  m i t t ­
le re  A lte r  d e r anderen  13,6 J a h r e .  D iese 
A lte rsg ru p p ie ru n g  erfo lg te zw angsläu fig  
u n d  n a c h  re in  p rak tisch en  G e s ic h tsp u n k ­
te n : F ü r  vergleichende B erech n u n g en  w a­
re n  u n se re  P ro b an d en g ru p p en  b e i w eite re r 
S u b g ru p p ie ru n g  n ich t m eh r r e p rä se n ta t iv . 
Im  E rg e b n is te il w ird  gezeig t, d a ß  diese
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T a b e l l e  I

Beurteilungskriterien beider B elastungsteste

T e sta rt Blutglukose Insulinsekretion

F-B G abs. F -IR Iabs-
oGTT 1,0 — 30 min 1, 0 — 30 min

2,30 — 120 min 2,30 — 120 min

F - B G abs. F -IR Ireak t.
GIT 1,30 — 120 min 1,0 — 6 min

2,160 min-W ert 2,30 —120 min

T a b e l l e  П

Definition der KH-Toleranz be id er Teste

1. Beide W erte normal (innerhalb  1 SD des Kontrollkollektivs)
Normal 2. E in  W ert normal und ein W ert grenzgestört (zwischen 1 SD und 

2 SD) des K ontrollkollektivs

1. Beide W erte grenzgestört

Grenzgestört 2. E in  W ert normal und e in  W ert pathologisch (2 SD des K ontro ll­
kollektivs) '

Pathologisch
1. Beide W erte pathologisch
2. E in W ert pathologisch u n d  ein W ert grenzgestört

T a b e l l e  I I I

D efinition des Insulinsekretionstypes beider Teste

1. Beide Phasen normal (0 ,1—0,9 Perzentil des K ontrollkollektivs)

Normal response
2. E rste  Phase normal und  zweite Phase verm indert (<  0,1 P e r­

zentil)
3. E rste  Phase erhöht (WO,9. Peizentil) und zweite Phase norm al 

oder vermindert

High-response
1. Beide Phasen erhöht
2. E rste  Phase normal und  zweite Phase erhöht

Low-response Beide Phasen verm indert

Delayed-response E rste  Phase verm indert un d  zweite Phase norm al oder erhöht
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A lte rsd if fe re n z  m etabo lischer P a ra m e te r  
n ic h t a u fg ru n d  der D efin ition  n a c h  dem  
ch ro n o lo g isch en  A lte r u n te r  o d e r ü b e r 12 
J a h r e  zu fä llig  zu  sichern  w ar, so n d ern  auch  
bei A n w e n d u n g  einer a n d e ren  A lte rse in ­
te ilu n g  s ta tis t i s c h  n achw eisbar b lieb  und  
so m it f ü r  d a s  K in d esa lte r  u n te r  den  g e ­
w ä h lte n  T estb ed in g u n g en  c h a ra k te ris tisc h  
is t.

W e n n  h ie r  u n d  im  F o lg en d en  von  
In s u lin s e k re tio n  gesprochen w ird , so is t 
s tren g g en o m m en  lediglich d e r K o n z e n tra ­
t io n s v e r la u f  d e r IR I-W e rte  im  p e rip h e ren  
B lu t g e m e in t.

B eu rte ilu n g sk rite r ie n  fü r  d a s  W ach s­
tu m sh o rm o n  w urden  n ic h t fo rm u lie rt, 
e in  A lte rsg a n g  k o n n te  h ie r  a u c h  n ic h t 
s ta t i s t i s c h  gesich ert w erden . F ü r  K in d er 
vo n  5 — 15 J a h re n  g a lt d as V e rh a lten  des 
K o n tro llk o lle k tiv s  (S treß b ed in g te r In i t ia l­
a n s tie g  w ä h re n d  der V orperiode , D epres­
sion  u n te r  der T es th y p erg ly k äm ie  des 
G IT ) a ls  »norm al«. Ü ber die V orperiode 
h in a u s  w e ite r  anste igende S T H -S ekre tion  
( <  2 n g /m l)  w urde als p a ra d o x  bezeichnet 
u n d  a ls  ab n o rm a l angesehen.

D ie  B lu tg lu k o se  w urde  in  0,1 ml 
V o llb lu t n a c h  d e r F e rr icy an id m e th o d e  am  
A n a ly se n a u to m a te n  des V E B  P rü fg e rä te ­
w erk  M ed ingen  (»wahre G lukose« n ach  
H o m a n ) gem essen. D as In su lin  w urde 
rad io im m u n o lo g isch  m it d e r  A lkoho lp rä- 
z ip ita t io n sm e th o d e  in d e r  M odifikation

n a c h  Z ie g l e r  und  M itarb . [52], d a s  W a c h s ­
tu m sh o rm o n  gleichfalls rad io im m u n o lo ­
g isch  n a c h  L am bert  u n d  M ita rb . [28 ], die 
F F S  k o lo rim e trisch  nach  D u n c o m b e  [20], 
G ly ce rin  u n d  TG n ach  E g g s t e in  un d  
K r e u t z  [21], G esam tlipide n a c h  M ass- 
m a n n  [32] u n d  C holesterin n a c h  d e r  S ta n ­
d a rd m e th o d e  des DAB 7 b e s t im m t.

D ie  s ta tis tisc h e  B ea rb e itu n g  erfo lg te  
m it  H ilfe  des i-Testes.

E r g e b n is s e

N orm w erte  im  K indesa lter. Zur 
Normwertfindung wurden 56 klinisch 
gesunde, normgewichtige Schulkinder 
ohne nachweisbare hereditäre Diabe­
tesbelastung getestet.

Bei oraler Glukosegabe wird das 
BG-Maximum nach 30 min erreicht, 
bei intravenöser Infusion fällt die BG 
nach initialer Verteilung langsam 
bis zum Infusionsende und danach 
steiler bis unter die Ausgansgwerte ab. 
Ein steady state wird beim GIT nicht 
erreicht. Die basalen und provozier­
ten BG-Werte sind im Verlaufe beider 
Testverfahren ohne statistischeAlters- 
differenzen (Abb. 1 und Abb. 2). Die

BG [mg/100 m,] < * = 0 ^ ^  B G .--------^  )ahre
IRI QjE/mQ o a o o o  1К1.ШШШ .

toGTTj 1.0 g/kg Glukose

Ab b . 1. B lu tg lukose  v e rlau f u n d  In su lin sek re tio n  b e i zw ei A ltersklassen g e su n d e r S chu l­
k in d e r  (n =  29) n ach  d em  oG TT. S ta tis tisc h e  S ignifikanz p  <  0,01 *  *
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BG [mg/100 m l] • 
IRI [p E /m l]  о

A b b . 2. B lu tg lu k o sev erlau f u n d  In su lin sek re tio n  bei zw ei A lte rsk lassen  gesu n d er Schul­
k in d e r (n =  27) nach  dem  G IT . S ta tis tisch e  S ignifikanz p  <  0,01 *  *  u n d  p  <  0,05 *

Mittelwerte der Flächen können für 
beide Teste der Tabelle IV entnommen 
werden.

Die basalen Insulinwerte unter Ru­
hebedingungen ergaben mit p <  0,01 
statistisch signifikant altersunter­
schiedliche Mittelwerte: In der Präpu­
bertät vor dem 12. Lebensjahr
25,3 +  2,1 уиЕ/ml (n =  52) und nach 
dem 12. Lebensjahr 31,0 +  1,6 /tE/ml 
(n =  60).

Der Verlauf der reaktiven IRI- 
Werte im peripheren Venenblut nach 
oraler Glukosestimulation war mono­
phasisch und bis zum Erreichen des 
Maximums nach 30 min (<< 12 Jahre 
40,2 ±  3,9 /tE/ml; ;> 12 Jahre 69,8 ±  
+  4,7 /tE/ml) kontinuierlich anstei­
gend. Nach 120 bis 150 min wur­
den die Basalwerte wieder erreicht 
(Abb. 1).

Die IRI-Kurve unter den Testbe- 
dingungen des GIT dagegen ist bipha­
sisch. Ein erstes Maximum wird 2 min 
nach der Glukosestartinjektion er­
reicht «  12 Jahre 73,8 ±  77,3 ц E/ml

>  12 Jahre 82,8 +  9,7 /гЕ/ml). Auf 
eine »insensitive« Phase erfolgt ab 30. 
min eine kontinuierliche Insulinfrei­
setzung mit Erreichen des zweiten 
Maximums zwischen der 90. bis 120. 
min und danach ein Abfall auf die Aus­
gangswerte (Abb. 2). Die glukosesti­
mulierte Insulinsekretion sowohl nach 
oraler, als auch nach intravenöser 
Gabe, zeigte statistisch signifikante 
Altersdifferenzen. Kinder in der Prä­
pubertät vor dem 12. Lebensjahr hat­
ten eine signifikant geringere Insulin­
freigabe, bzw. radioimmunologisch be­
stimmbare Insulinaktivität im peri­
pheren Blut, als Kinder nach dem 12. 
Lebensjahr. Die Flächenwerte beider 
Teste können der Tabelle entnommen 
werden.

Um einen möglichen Pubertätsein­
fluß in der Altersklasse 12 Lebensjahre 
auszuschl ießen, berechneten wir die ra­
dioimmunologischen Insulinmittelwer­
te bei Kindern von 10 Jahren (n =  8) 
und 13,2 Jahren (n =  12). Die vorher 
beschriebenen Altersdifferenzen der

Acta Pacdiatrica Academiae Scientiarum Hungaricae 16, 1975



286 P. Amenât: Glukosebelastungen bei Kindern diabetischer Mütter

T a b e l l e  I V

M itte lw erte  +  SEM  d e r  a b so lu te n  B lu tg lukoseflächen  (ng/100 m l . m in), 
d e s  150 m in-W ertes (m g/100  m l) u n d  der G renzbereiehe beim  K o n tro llk o llek tiv  

g esu n d e r S ch u lk in d er zw eier A lte rsk lassen

T e sta rt
Beurteilungs-

kriterium <  12 Lebensjahre ^>12 Lebensjahre SD-Bereich

F ~ B G abs. 2519,5±121,0 2593,0 ±  133,8 1 SD 3100
0 — 30 min 2 SD 3600

oGTT
F - B G abs. 1 SD 9 000

30 — 120 m in 7113,2±296,3 05,0 ±  391,7 2 SD 15 000

F ~ B G abs. 1 SD 12 000
6 0 -1 2 0  min 9176,2±796,1 9626,0±597,9 2 SD 14 200

G IT
BG-Wert 1 SD 70

150 min 46,5 ±  6,3 54,7 ±  4,2 2 SD 90

T a b e l l e  V
M ittelw erte +  SE M  d e r  IR I-F lä c h e n  (/iE /m l . m in) u n d  A n g ab e  von  

P e rzen tilbere ichen  fü r b e id e  S tim u la tio n s te s ts  be im  gesunden  K o n tro llk o llek tiv  
vo n  S ch u lk in d e rn  zw eier A ltersk lassen

T estart
B eurteilungs-

k rite riu m <  12 Lebensjahre t-T est j>  12 Lebensjahre

Ь — I R I abs* 
0 — 30 m in

1087,5 ±  99,3 p <  0,01 1637,5±111,3

oGTT

Per zent il 
0 ,1 -0 ,9

600-1600 1000-2500

F -IR Iab s- 
30 — 120 m in

2671,1 ±273,3 p <  0,01 4991,3±372,2

Perzentil 1400-4800 2500-7000
0 ,1 -0 ,9

F  — I R I rcakt.
0 — 5 m in

162,8 ±  25,2 n .  S. 200,4 ±  28,2

GIT

Perzentil 
0 ,1 -0 ,9

F  — I R I reakt. 
30 — 120 m in

6 0 -  350 

2088,7 ±  470,0 p <  0,01

6 0 -  350 

4726,0±549,9

Perzentil 
0,1 0,9

200-4800 1900-8000
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IRI-Meßwerte im peripheren Blut der 
gesunden Kontrollgruppe waren gleich­
falls statistisch signifikant zu sichern. 
Für den Glukoseinfusionstest ergaben 
sich folgende Flächenwerte: 10 Jahre 
F—IRI 30—120 min 1770,0 ±  427,0 
/Æ/ml • min und 13,2 Jahre 4606,3 +  
+  678,2 /Æ/ml • min (p <  0,01). Die 
IRI-Mittelwerte der Testzeitpunkte 
5,15,30,60,90, 120 und 150 min waren 
gleichfalls statistisch signifikant (p <  
<  0,01). Die IRI-Mittelwerte der 
Testzeitpunkte 5, 15, 30, 60, 90, 120 
und 150 min waren gleichfalls stati­
stisch signifikant (p <1 0,01) different. 
Zum Vergleich mit der Abb. 2 die IRI- 
Mittelwerte dieser genannten 7 Test­
zeiten in der Reihenfolge: 10 Jahre 
(mit 5 min beginnend und bei 150 min 
endend) 49,8; 35,3; 32,6; 47,3; 47,6; 
40,6; 23,0 /Æ/ml und 13,2 Jahre 81,1; 
66,0; 60,8;. 84,7; 92,8; 89,0; 44,7 
/Æ/ml.

Die basalen STH-Werte (<< 12 Jahre 
2,83 +  0,8 ng/ml; 12 Jahre 5,27 
+  3,4 ng/ml), der durch die Venen­
punktion streßinduzierte Anstieg des 
Wachstumshormons auf 8,8 +  3,5 ng/ 
ml bzw. 11,6 +  2,6 ng/ml und der wei­

tere Hormonverlauf unter intravenö­
ser Glukoseinfusion waren bei den 
älteren Kindern nicht im Sinne eines 
Altersganges statistisch erhöht. Nach 
dem Initialanstieg während der Vor­
periode führte die Hyperglykämie zur 
STH-Depression bis zur 30. min und, 
mit zunehmender Blutzuckernorma­
lisierung bzw. Erreichung hypoglykä- 
mischer Werte, zu reaktivem Wieder­
anstieg über die Werte zu Testbe­
ginn hinaus.

Einen signifikanten Altersgang zeig­
ten auch die beiden Fettstoffwechsel­
parameter FFS und Glyzerin: Die 
FFS-Basalwerte ergaben bei den jün­
geren Kindern (n =  25; 0,47 =  0,03 
mval/1) gegenüber den älteren Kin­
dern (n =  29; 0,35 ±  0,02 mval/1) 
statistisch signifikant erhöhte Werte 
(p <  0,01). Während der Testver­
läufe war der poststimulatorische Wie­
deranstieg beider Fettparameter (Zeit­
punkt 150 min beim oGTT und 180 
min beim GIT) bei Kindern in der 
Präpubertät gegenüber älteren Kin­
dern statistisch signifikant (p <  0,01) 
verstärkt. Die Abb. 3 zeigt den Ver­
lauf bei intravenöser Glukose infusion.

FFS * . . 0 0 0 ^ ; , ^ * . • • • * ; > , 2 Jahre
Glycerol ûa o a  Д

f  0.33 g/kg
12 mg / kg/min

Glukose

A b b . 3. V erh a lten  von  freien  F e tts ä u re n  u n d  G lyzerin  bei zw ei A ltersk lassen  g esu n d er 
S chu lk inder n ach  dem  G IT . S ta tis tisch e  S ign ifikanz p  <  0,01 *  *
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Für Cholesterin, TG und Gesamtli­
pide wurden die folgenden Mittel­
werte +  SEM bei 35 gesunden Schul­
kindern von 8—15 Jahren errechnet: 
Cholesterin 156,9 +  5,1 mg/100 ml; 
TG 0,899 +  0,05mMol/l,und Gesamt­
fette 459,9 +  17,8 mg/100 ml.

Stoffwechselbefunde bei Kindern 
diabetischer Mütter. Im Schulalter 
zwischen 5 und 16 Jahren konnten von 
294 Kindern auswertbare und voll­
ständige Glukosebelastungsbefunde 
erhalten werden. Bei normgewichtigen 
Kindern diabetischer Mütter mit un­
gestörter Glukosetoleranz wurden, wie 
bei der anammestisch gesunden Kon- 
trollgruppe, statistisch signifikante Al­
tersunterschiede der basalen und sti­
mulierten Insulinsekretion und des 
Fettmetabolismus festgestellt. Unter­
halb des 12. Lebensjahres waren die 
basalen Insulinmittelwerte (26,8 +  1,4 
/Æ/ml; n =  185) signifikant niedriger 
als in der Pubertätszeit (29,9 +  1,7 
/Æ/ml; n =  97: p <  0,01). Auch
die Nüchternwerte der FFS (<  12 
Jahre 0,482 +  0,03 mval/1; >  12 
Jahre 0,354 +  0,02 mval/1; p << 0,01) 
zeigten bei normaler Glukosetolarenz 
den vorher beschriebenen Altersun­
terschied. Gleichfalls war die stimu­
lierte Insulinsekretion, ausgedrückt 
als IRI-Fläche unter der Kurve, bei 
beiden Stimulationstesten und der 
Wiederanstieg von FFS und Glycerin 
bei den Nachkommen diabetischer 
Mütter mit ungestörter Glukosetole- 
ranz in gleicher Weise wie bei der 
Kontrollgruppe statistisch signifikant 
(jeweils p <  0 ,01) altersdifferent.

Oraler Glukosetoleranztest. Entspre­
chend den genannten Beurtei­

lungskriterien für die Glukosetole­
ranz zeigten 107 Kinder (66%) nor­
male, 26 Kinder (16%) im Grenzbe­
reich befindliche und 30 Kinder 
(18%) pathologische KH-Toleranzen. 
Bei Übergewicht und Adipositas (Kör­
pergewicht größenbezogen >- SD ei­
nes repräsentativen Vergleichskollek­
tivs der DDR [34] )waren unter 27 
Kindern 5 pathologische Testausfälle.

Kinder mit normaler Glukosetoleranz. 
Bei hereditär diabetisch belasteten 
unter 12jährigen Kindern mit norma­
ler Glukoseverwertung wurden im Ver­
gleich zur altersentsprechenden Kon­
trollgruppe statistisch signifikant er­
höhte stimulierte Insulinmittelwerte 
im peripheren Blut gefunden: 
F-IRIabs,30~ 120 min 3927,2 +  285,7 
fiE/ml • min; p <  0,05. 28% der Kin­
der sind nach den Kriterien für die 
Insulinflächenwerte dem Typ der 
high-secretion zuzuordnen. In solchen 
Fällen war auch der IRI-Basalspiegel 
statistisch signifikant (p <  0,01) er­
höht. In dieser Altersgruppe wurden 
bei 6 Kindern (10%) der Typ einer 
low-response und bei 8 Kindern ( 13%) 
eine verzögerte Insulinsekretion fest­
gestellt.

In der Altersgruppe über 12 Jahre 
ließen sich lediglich statistisch nicht 
zu sichernde Tendenzen zu erhöhten 
IRI-Werten bei normaler KH-Tole- 
ranz erkennen, obgleich auch hier 1/3 
der Kinder entsprechend den Beur­
teilungskriterien den Typ der high- 
response zeigten. In beiden Alters­
gruppen waren im statistischen Kol­
lektiv die BG-Nüchterwerte gegenüber 
der Kontrollgruppe statistisch erhöht
(p <  0,01).
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Kinder mit grenzgestörter und patho­
logischer KH-Toleranz. Bei beiden 
Formen abnormaler KH-Verwertung 
waren keine altersdifferenten IRI- 
Basalspiegel mehr feststellbar .(<  12 
Jahre 27,3 +  2,0 /xE/ml und 26,8 +  
+  2,7 /iE/ml). Die Nüchternwerte der 
FFS waren in beiden Altersgruppen 
gegenüber der »Norm« des Kontroll- 
kollektivs erhöht «  12 Jahre 0,56 +  
A 0,04 mval/1 und 12 Jahre
0,44 +  0,03 mval/1), eine statistische 
Sicherung wurde bei einem t-Wert 
von 1,96 knapp verfehlt. Normge­
wichtige Kinder mit abnormaler Glu­
kosetoleranz hatten im Vergleich zum 
Kontrollkollektiv statistisch signifi­
kant erhöhte Gesamtfettwerte (543,5 
+  19,1 mg/100 ml gegenüber 459,9 +  
+  19,1 mg/100 ml; p ■< 0,01).

Der Trend zur glukosestimulierten 
Insulinhypersekretion blieb bei grenz­
gestörter und pathologischer Glukose- 
toleranz im jüngeren Alter bestehen. 
Bei pathologischen BG-Verhältnissen 
(Abb. 4) sind die absolute IRI-

Fläche 30— 120 min (4033,5 ±  555,2 
/Æ/ml • min) und der 60-min Wert 
(54,3 +  7,4 ^uE/ml), und bei Störun­
gen im borderline-Bereich nur die 
IRI-Mittelwerte der Testzeitpunkte 
90 min und 120 min, mit p <  0,05 
gegenüber der Kontrollgruppe signi­
fikant erhöht. Bei krankhafter Glu­
koseverwertung kommt die Neigung 
zu verzögerter Insulinsekretion zum 
Ausdruck, das Maximum wird erst im 
Mittel nach 60 min erreicht.

Die Anstiege der FFS gegen Stimu­
lationsende (150 min) fehlen bei bei­
den Formen abnormaler Glukose- 
Verwertung (p <  0,05), und die BG- 
Basalwerte lagen signifikant über den 
Ruhewerten des Vergleichskollektivs 
(p <  0,01). Abb. 5 zeigt das FFS-Ver- 
halten. Bei Kindern über dem 12. Le­
bensjahr wurden keine signifikant 
erhöhten Insulinflächenwerte im sta­
tistischen Kollektiv gefunden. Der 
high-Sekretionstyp ging bei patho­
logischer Glukosetoleranz auf 20% 
zurück. Auffallend blieb aber, daß eine

BG [mg/100 ml] •

A b b . 4. B lu tg lu k o sev erh a lten  und  In su lin sek re tio n  n a c h  dem  oG TT bei K in d e rn  d ia ­
b e tisch e r M ü tte r ( <  12 Jah re ) m it p a th o lo g isch er G lukosetoleranz. (n = 1 0 ) . D ü n n e  
L in ien : SE M -B ereich d e r  g leichaltrigen  K o n tro llg ru p p e . S ta tis tisch e  S ignifikanz p < 0 ,0 1

* * u n d  p  <  0,05 #
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A b b . 5. F F S -V erh a lten  n a c h  d e m  oG TT bei K in d e rn  d iabe tischer M ü tte r ( <  12 Jah re ). 
D ü n n e  L in ien : SEM -B ereiche d es g le ichaltrigen  K o n tro llk o llek tiv s . S ta tis tisc h e  Signi­

fikanz  p  <  0,06 *

Insulin-low-response in beiden Alters­
gruppen zusammen nur mit einer 
Frequenz von 8—9%, im Vergleich zu 
7% bei normaler KH-Toleranz, fest­
stellbar war. Bei den älteren Kindern 
sind neben erhöhten BG-Basalspiegeln 
(p <  0 ,01) auch verminderte FFS- 
Depressionen zu den Testzeitpunkten 
30 min (p <[ 0,05) und 60 min (p <[ 
<  0,01) gefunden worden.

Glukoseinfusionstest. Die beim Ver­
gleichskollektiv erarbeiteten quanti­
tativen Unterschiede der Insulinsek­
retion und des Verhaltens der Fett­
stoffwechselparameter waren bei den 
Kindern diabetischer Mütter mit nor­
maler Glukosetoleranz auch unter den 
Testbedingungen der intravenösen 
Glukoselangzeitinfusion signifikant er­
kennbar (F— IR Ire a k t .  30— 120 min 
und Mittelwerte 5, 15, 60, 90, 120 min 
p <  0,01 geringer bzw. vermindert 
unterhalb von 12 Jahren). Auch die 
poststimulatorischen Wiederanstiege 
von FFS und Glycerin nach Infusions­
ende zwischen 120 min und 180 min

waren im jüngeren Alter statistisch 
signifikant verstärkt (p <  0,01).

Unter 131 getesteten Kindern dia­
betischer Mütter sahen wir bei Norm­
gewicht 9 (7%) Glukosetoleranzen im 
Grenzbereich und 10 (8%) pathologi­
sche Verläufe.

Kinder mit normaler Glukosetole­
ranz. Die Insulinsekretion bei Pro­
banden mit unauffälliger Glukosever­
wertung ging in beiden Altersklassen 
zu 25% mit einem Hypersekretions­
typ (Abb. 6) einher, ohne daß Abnor­
mitäten im Fettmetabolismus Vorla­
gen. Im statistischen Gesamtkollek­
tiv der unter 12jährigen Kinder ließ 
sich nur die IRI-Reaktion über den 
gesamten Testzeitraum (F— IR Ire a k t .  

0— 180 min 5592,8 +  491,5 /Æ/ml • 
• min; p <[ 0,05) signifikant sichern. 

Bei Kindern über dem 12. Lebensjahr 
war weder eine statistische Erhöhung 
von Mittelwerten, noch von IRI- 
Flächenwerten erkennbar, obgleich 
auch hier 25% der Kinder einen 
Insulin-Hypersekretionstyp zeigten.
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BG [mg/100 ml] 
IRI friE/ml]

<12 Jahre fm * *£'2 JahreI R I e - a i a *

12 mg / kg /min

A b b . 6. B lu tg lukose  v e rla u f  u n d  In su linsekre tion  n ach  d em  G IT  bei K in d e rn  d iabe tischer 
M ü tte r ( <  12 J a h re )  m i t  n o rm a le r K H -T oleranz  u n d  Insu lin -h igh-response  (n = 1 6 ) . 
D ünne L in ien : SE M -B ereich  des g leichaltrigen  K o n tro llk o llek tiv s . S ta tis tisch e  Signifikanz

p  <  0,01 *  *  un d  p  <  0 ,05 *

BG [mg/100 ml]» 
IRI [jjE /m l] о

12 mg /kg /min

A b b . 7. B lu tg lu k o sev erlau f u n d  Insu lin sek re tion  n a c h  d e m  G IT  bei K in d e rn  d iab e tisch e r 
M ü tte r (i>  12 J a h re )  m it  p a tho log ischer K H -T o le ran z  ( n = 6 ) .  D ünne L in ien : SEM- 
B ereich  des g le icha ltrigen  K on tro llko llek tiv s . S ta tis tisc h e  S ignifikanz p  <  0,01 *  *

u n d  p  <  0,05 *

Eine Insulin-low-response kam nur 
bei 1% und eine Sekretionsverzöge- 
rung bei 2% der Kinder mit hereditä­
rer Diabetesbelastung vor.

Kinder mit grenzgestörter und patho­
logischer KH-Toleranz. Pathologische 
Glukosetoleranz war bei Kindern dia­
betischer Mütter im Alter unter 12 
Jahren gegenüber gleichaltrigen Kon- 
trollkindern mit statistisch signifi­
kant erhöhter Insulinsekretion über

dem gesamten Testzeitraum 0—180 
min oder der IRI-Fläche des Krite­
riums 30---120min (F— I R I r e a k t .  30— 1
min 6225,0 +  3735,0 ^uE/ml • min; 
p <  0,05) und im Alter über 12 Jahren 
mit signifikant erhöhter Insulinfrei­
gabe in der letzten Testphase (F— 
I R I r e a k t ,  120—180 min 2739,0 +438,4 
,ыЕ/тт • ml gegenüber 1179,0 +  184,2 
/Æ/ml • min des Kontrollkollektivs; 
p <  0,01) verbunden (Abb. 7).
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Die BG-Basalwerte waren in beiden 
Lebensaltern bei pathologischer Glu­
kosetoleranz gegenüber der Vergleichs - 
gruppe gesunder Schulkinder stati­
stisch signifikant erhöht (p << 0,05).

Die Parameter des Fettmetabolis­
mus zeigten bei Glukose Verwertungs­
störungen im Grenzbereich Auffällig­
keiten: Über dem 12. Lebensjahr wa­
ren die Wiederanstiege der FFS zwi­
schen 120 und 180 min (0,031 +  0,01 
mval/1 im Vergleich zu 0,139 +  0,02 
mval/1 des Kontrollkollektivs ; p <  0,0 
<  0,01) und in der Präpubertätsal­
tersgruppe Kinder diabetischer Müt­
ter die Anstiege von FFS Glyzerin zum 
Stimulationsende (FFS 180 min 0,080 
+  0,06 mval/1; Glyzerin 180 min 0,027 
+  0,004 mMol/1 im Vergleich zu den 
altersentsprechenden Normwerten von 
0,406 +  0,06 mval/1 und 0,094 +  0,01 
mMol/1; p <  0,01) statistisch signi­
fikant vermindert. Nach dem 12. 
Lebensjahr waren bei pathologischer 
Glukosetoleranz identische signifi­
kante Verzögerungen des poststimula­
torischen Anstiegs beider Fettmetabo­
lite (p </ 0,01 für FFS und p <  0,05 
für Glyzerin) und vor dem 12. Lebens­

jahr eine verminderte Glyzerin­
depression zum Zeitpunkt 60 min 
(p </ 0,01) diagnostizierbar.

Wachstumshormon. Auswertungen 
der STH-Sekretionsmuster erbrachten 
den Befund paradoxen Anstieges der 
Werte bis 30 min nach Beginn der 
Glukoseinfusion (STH 30 min 17,7 +  
+  4,3 ng/ml im Vergleich zu 3,3 +  0,7 
ng/ml der Kontrollgruppe beider Al­
tersklassen; p </ 0,01) bei 8 von 48 
Kindern. Diese Kinder hatten Insulin­
sekretions- und BG-Verhalten im 
Normbereich der Kontrollgruppe. 
Damit war außerdem, im Vergleich zu 
den gesunden Schulkindern ohne nach­
weisbare Diabetesbelastung, ein stati­
stisch signifikant geringerer hypogly- 
kaemieprovozierter STH-Anstieg zum 
Testende (180 min) verbunden (p <  
0,05; Abb. 8).

Ein weiterer Zusammenhang zwi­
schen Wachstumshormon und Gluko­
sestoffwechsel deutete sich durch den 
statistisch signifikant vermehrten 
streßinduzierten STH-Anstieg wäh­
rend der Testvorperiode (—30 min 
bis 0 min) bei diabetisch belasteten 
Kindern mit gestörter Glukosetole-
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6  -  
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A b b . 8. »Paradoxes« S T H -V erh a lten  be i K in d e rn  d iab e tisch er M ü tte r  m i t  no rm aler 
K H -T o le ra n z  und  »norm aler« In su lin sek re tio n  (5,3 —14,1 Ja h re ; n  =  8). D ü n n e  L in ien : 
S E M -B ere ich  der K o n tro llg ru p p e  8 — 15 Ja h re . S ta tis tisch e  S ignifikanz p  <  0,01 *

u n d  p  <  0,05 *
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ranz (STH 0 min 15,1 +  4,5 ng/ml), 
im Vergleich zu Kindern diabetischer 
Mütter mit »normaler« Glukosetole­
ranz (STH 0 min 4,9 +  0,8 ng/ml; 
p <  0,01), an. Im Vergleich zum ge­
sunden Kontrollkollektiv (STH 0 min
10,4 +  2,1 ng/ml) ist der Wert bei 
Kindern diabetischer Mütter mit ge­
störter KH-Toleranz allerdings nicht 
signifikant erhöht.

D i s k u s s i o n

Normwertproblematik. Unter Ruhebe­
dingungen und unter Stoffwechsel­
provokationstesten wurde bei gesun­
den kindlichen Probanden ein quanti­
tativ altersdifferentes Verhalten ver­
schiedener Stoffwechselparameter vor­
gestellt. Daraus läßt sich für die dia­
gnostische Beurteilung dieser Stoff­
wechselgrößen im Kindesalter die 
Notwendigkeit zu altersgetrennter Be­
wertung ableiten. Die statistisch signi­
fikante Zunahme der Insulinsekretions­
kapazität mit zunehmendem Alter 
und die Differenzen im Fettmetabolis- 
mus nach oralen und intravenösen Glu­
kosestimulationen werden von uns ur­
sächlich mit der charakteristischen 
Änderung der vegetativen Tonus - 
läge während der kindlichen Entwick­
lung, mit im Verlaufe des Wachstums 
ansteigendem pankreatischen Insulin­
gehalt und mit in der »Peripherie« 
liegenden Faktoren in Verbindung ge­
bracht (eingehende Diskussion bei [3]).

Befunde bei Kindern diabetischer 
Mütter. In der Gesamtpopulation bis 
zum 15. Lebensjahr findet man eine 
Diabeteshäufigkeit von 1 : 2500 bis 
1 : 5000 oder etwa 0,03% [4], unter

kindlichen Nachkommen juvenil dia­
betischer Mütter dagegen eine 20-fach 
größere. Eigene anamnestische Erhe­
bungen erbrachten unter rund 2000 
von Diabetikerinnen geborenen Kin­
dern des Karlsburger Materials 15 
insulinabhängige, kindliche Diabeti­
ker mit einem Erkrankungsalter zwi­
schen 1,1 und 14 Jahren. Einen we­
sentlichen Einfluß auf die Manifesta­
tionsfrequenz haben, nach Literatur­
angaben, das mütterliche Manifesta­
tionsalter [14] und, im Vergleich zum 
Vater, die Mutter überhaupt [49]. 
Die Chance gesund zu bleiben, ver­
schlechtert sich bei Kindern zweier 
diabetischer Eltern [14].

Als Arbeitshypothese sei es erlaubt, 
aus der bevorzugten Diabetesmanife­
station der Kinder diabetischer Mütter, 
möglicherweise infolge kombinierter 
genetischer und pränataler, funktio­
neller Überlastung des B-Zellsystems 
(eigene Befunde dazu bei [2]), die ver­
mehrte Existenz prämanifester Dia­
betesstadien in diesem Lebensalter ab­
zuleiten. Am Ende der Entwicklungs­
kette steht in jedem Fall die B- 
Zellinsuffizienz mit Insulindefizit [13, 
19]. Inwieweit die Zwischenstrecke 
prämellitärer Erkrankungsformen bei 
Kindern mit den üblichen Provoka­
tionstesten einer diagnostischen Er- 
faßbarkeit zugänglich ist, bleibt zu 
klären.

Vergleichbare Untersuchungen an 
Kindern diabetischer Mütter sind 
schon mehrfach unternommen worden. 
Fast ausschließlich handelt es sich um 
isolierte Studien der Glukosetoleranz 
kleinerer Probandengruppen bis in das 
Erwachsenenalter hinein und ohne
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Einschluß von Hormonmessungen 
[22]. Die Frequenz pathologischer 
Glukoseverlaufe, hzw. das Auftreten 
eines asymptomatischen Diabetes, lag 
vergleichbar zu unseren Untersuchun­
gen zwischen 14—20%. Auch hei gene­
tisch lediglich durch Geschwister oder 
andere Verwandte diabetisch bela­
steten Kindern konnten teils ähnliche 
[6, 18,26], teilsder Norm entsprechen­
de Befunde erhoben werden [16, 44]. 
Nur hei der Adipositas wird auch im 
Kindesalter, infolge vermehrt abnor­
maler KH-Toleranz, am Zusammen­
hang mit dem Diabetes mellitus nicht 
gezweifelt [12]. Teilweise wurden auch 
Kortisol-Glukosetoleranzteste vorge­
nommen [26] und ein erhöhter Pro­
zentsatz von Störungen gefunden. 
Andererseits wird die Aussagekraft 
zusätzlicher Kortikoidgaben ungün­
stig eingeschätzt [47]. Befunde, von 
Insulinsekretionsstudien hereditär dia­
betisch belasteter Kinder sind, in­
folge der großen biologischen Variabi­
lität der Insulinmeßwerte, bereits bei 
gesunden Kindern [7, 40], schwierig 
zu interpretieren. Bislang wurde nach 
unserer Kenntnis aber dem Umstand 
altersdifferenter pankreatischer In­
sulinabgabe wenig Beachtung ge­
schenkt.

Identisch mit den Befunden bei 
hereditär nicht diabetisch belasteten 
Vergleichskindern konnten wir hei den 
Nachkommen diabetischer Mütter im 
Stadium ungestörter KH-Toleranz sig­
nifikant altersdifferente Insulinsekre­
tionswerte demonstrieren. Diese Be­
ziehung ging hei pathologischer Glu­
kosetoleranz verloren. Eine positive 
Korrelation zwischen Basalspiegel und

reaktivem IRI-Anstieg bestand wie 
bei Erwachsenen [36].

Ziemlich einheitlich wird in den 
letzten Jahren bei Kindern die Insu- 
linhyperresponse bei gestörtem Gluko­
sestoffwechsel frühen Stadien des 
asymptomatischen Diabetes mellitus 
zugeordnet und bei ungestörter Glu­
koseverwertung ein »early« oder »pos­
sible chemical diabetes«, vergleichbar 
etwa dem latenten Diabetesstadium 
der WHO-Definition, angenommen 
[18, 24, 27, 39]. Möglicherweise haben 
wir es hier mit einem hormonellen 
Kompensationsversuch metabolisch 
bereits vorhandener Störungen zu tun, 
die mit den gegenwärtigen diagnosti­
schen Methoden nicht erfaßbar sind. 
Auch eine genetisch verankerte Hy­
perreaktivität [48] kann als Erklä­
rungsmöglichkeit für die high-response 
nicht völlig ausgeschlossen werden. 
Andererseits könnten hypothalami- 
sche Differenzierungsstörungen wäh­
rend der Entwicklung (maternell indu­
zierte fetale Hyperinsulinämie bei 
mütterlichem Diabetes mellitus) durch 
Umstellung zentraler Regelkreise eine 
erhöhte Insulinbereitstellung im spä­
teren Leben bewirken [17].

Verzögerte und verminderte Insu­
linfreisetzungen bei hereditär diabe­
tisch belasteten Kindern sind selten 
beschrieben worden [10, 44]. Im Er­
wachsenenalter ist eine Insulin-low- 
reponse, insbesondere eine vermin­
derte erste Sekretionsphase, nach Li­
teraturangaben eher ein Hinweis­
zeichen für den »Prädiabetes« und, 
noch charakteristischer, bei gestörter 
KH-Verwertung zu finden ([9] u. a.). 
Sicherlich kommt es sehr darauf an, in
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welchem möglichen prämellitären Dia­
betesstadium man sich befindet, wie 
stark die Verschiebung der Dosis-Wir- 
kungsbeziehung am Glukoserezeptor 
bereits ist [11] und wie weit die ge­
samte »Peripherie« noch zur Kompen­
sation fähig ist. Letztlich nimmt dann 
die Sekretionsleistung der В-Zelle bei 
der Entwicklung eines juvenilen Dia­
betes progressiv ab, eine pathologische 
low-response wird sichtbar [13, 19].

In Kindesalter wurde wegen der 
einfachen Durchführbarkeit zumeist 
der orale Glukosetoleranztest gewählt. 
Vergleichbare Untersuchungen mit­
tels Glukoseinfusionen liegen in die­
sem Lebensalter nur wenig vor. C e r a - 
s i  und L u f t  [10] sahen bei ähnlichen 
Infusionstesten an 29 Kindern mit 
diabetischer Familienanamnese, wie 
von ihnen mehrfach bei Erwachsenen 
beschrieben, in 25% der Fälle eine 
verzögerte und verminderte lnsulin- 
freisetzung, während bei unseren eige­
nen Untersuchungen und auch von 
D r a s h  [18] die Hyperinsulinämie bei 
noch ungestörtem Glukosestoffwech­
sel als diagnostisches Frühzeichen des 
Diabetes herausgestellt wurden.

Verminderte und verzögerte Insu­
linsekretion war bei unseren intrave­
nösen Testen unter 2% gefunden wor­
den; insbesondere sahen wir keine Ver­
ringerung der ersten Sekretionsphase, 
sondern eher eine nicht signifikante 
Verstärkung. Eine Insulin-low-re- 
sponse bei normal ausfallendem oGTT 
kam mit einer Frequenz von 7% und 
eine Sekretionsverzögerung mit 14% 
vor. Bei abnormaler KH-Verwertung 
waren beide Formen zusammen beim 
oGTT mit 20% vertreten. Die späteren

prämellitären Diabetesstadien sind 
auch im intravenösen Test durch ein 
progredientes Nachlassen der Insu­
linsekretionsleistung gekennzeichnet 
[28]. Die teilweise statistisch signi­
fikante Hyperinsulinämie bei grenz­
gestörter und pathologischer KH- 
Toleranz unserer Probanden ist bei 
Berücksichtigung der hohen Blutglu­
kosewerte, bereits Zeichen eines rela­
tiven Insulindefizits.

Auf ein paradoxes Verhalten der 
Wachstumshormonsekretion bei fast 
1/5 der Kinder diabetischer Mütter mit 
Normwerten der Glukosetoleranz und 
der Insulinsekretion und auf den 
statistisch gesicherten Zusammenhang 
zwischen streß induziertem STH-An- 
stieg und der Glukosetoleranz möch­
ten wir aufmerksam machen. Den 
Einfluß der STH-Erhöhung zu Test­
beginn auf die Art der KH-Toleranz 
bei Kindern hatten L t t n d b a e k  und 
Mitarb. [30] bereits 1972 erkannt. 
Beim juvenilen Diabetes mellitus und 
vereinzelt auch beim »Prädiabetes« 
[5, 42] sind erhöhte Spiegel nach ver­
schiedenen Stimulationen, insbeson­
dere unter einer Hyperglykämie, gese­
hen worden. Diese statistisch signi­
fikanten STH-Anstiege, trotz Hyper­
glykämie bei Fehlen weiterer meta­
bolischer Abnormitäten, könnten 
durchaus ein weiteres diagnostisches 
Frühzeichen gestörter intrazellulärer 
energetischer Regulation sein. Die 
Glukose ist physiologisch ein potenter 
Depressor der STH-Sekretion [41] ; bei 
unserem gesunden Kontrollkollektiv 
wurde auch kein abnormales Verhal­
ten registriert. Das Wachstumshormon 
spielt infolge seiner dualistischen Funk­

7* Acta Paediatrica Acadeiniae Scientiarum Uungaricae 16, 1975



296 P. Amenât: Glukosebelastungen bei K indern diabetischer Mütter

tion bei der Blutzuckerhomöostase 
[29] und Akkumulation von Körper­
energiequellen [23 |eine wichtige Rolle. 
Mehrere Autoren nehmen daher an, 
daß STH an der Pathogenese des Dia­
betes mellitus beteiligt ist [45, 51] und 
möglicherweise erst bei genetischer 
Diabetesbelastung diabetogen wirkt 
[1, 29].

Die Auffälligkeiten im Fettsäure­
metabolismus nach dem oGTT bei un­
seren Kindern wurden auch von ande­
ren Autoren bei Erwachsenen be­
schrieben [7, 25], meist aber als 
diagnostisch wenig aussagekräftig ge­
deutet. Im Kindesalter liegen nur 
wenige vergleichbare Untersuchungen 
mit sich widersprechenden Ergebnis­
sen vor. Teils wurden ähnliche Verän­
derungen wie die von uns beobachteten 
beschrieben [18, 50], teils wurde die 
Aussagekraft zusätzlicher FFS-Be- 
stimmungen ungünstig beurteilt [35, 
44]. Erst Verlaufsbeobachtungen kön­
nen die diagnostische Wertigkeit von 
Fettparametern bei Kindern klären. 
Für beide Metabolite kann eine Be­
reicherung der eigentlichen Frühdia­
gnostik des Diabetes nicht erwartet 
werden, da typische Veränderungen 
erst bei Abnormitäten des BG-Verhal- 
tens eintreten.

Relativ spät sahen wir auch bei 
intravenösen Glukose infusionstesten 
signifikante Störungen im Verlauf 
beider Fettparameter, erst bei patho­
logischer oder grenzgestörter KH- 
Toleranz wurden verminderte post­
stimulatorische Wiederanstiege oder 
erhöhte Mittelwerte zu verschiedenen 
Testzeitpunkten festgestellt.

*

D ie  U n tersu ch u n g en  w u rd en  im  R a h ­
m e n  d e s  F o rschungsp ro jek tes  »D iabetes 
m ellitu s«  u n te r  der P ro je k tle itu n g  von  
H e rrn  Om k  P rofesso r D r. sc. m ed . H . B ib e r ­
g eil  in  d e r  K lin ischen F o rs c h u n g sa b te i­
lu n g  (L e ite r : D r. sc. m ed . D . Mic h a e lis) 
des Z e n tra lin s ti tu ts  fü r D iab e te s  » G erhard t 
K a tsc h «  K a rlsb u rg  d u rch g e fü h rt. F ü r  die 
fre u n d lic h e  U n te rs tü tzu n g  m ö c h te  ich  den  
G e n a n n te n  besonders dan k en .
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