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Erschaffen Sie sich lhre
ertragreiche grine Oase in
lhrem Zuhause oder in lhrer
Praxis

Mehr als nur eine Dekoration:

. Sie wollen das Besondere?

 Sie mochten Ihre eigenen Salate,
Krauter und auch |hr Gemuse

ernten?
e Frisch, reif, ungespritzt und voller
Geschmack?
. Ohne Vorkenntnisse und ganz
ohne grunen Daumen?
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Ubergew:cht und Diabetes mellitus
in der Schwangerschaft

A. Kautzky-Willer, C. Winzer

Diabetikerinnen weisen im Vergleich zu Graviden mit normaler Glukosetoleranz nach wie vor hdufiger Schwangerschaftskomplikationen auf,
obwohl die perinatale Morbiditit und Mortalitit bei dieser Gruppe durch eine nahezu normoglykdmische Stoffwechseleinstellung, eine bessere
gynakologische Uberwachung und neonatale Intensivpflege in den letzten Jahrzehnten deutlich reduziert werden konnten. Schatzungsweise 0,5 % aller
Graviditdten werden durch einen Typ 1-Diabetes mellitus kompliziert, die Zahl von graviden Patientinnen mit Typ 2-Diabetes (DM2) nimmt durch die
weltweit dramatisch steigende Inzidenz der Adipositas und von Stoffwechselstérungen zu.

Adipositas ist in der Graviditdt mit einem deutlich erhdhten Risiko fiir die Entwicklung einer Hypertonie und Gestose und einer erhohten Sektiorate
verbunden und stellt den Hauptrisikofaktor fiir die Entstehung des Gestationsdiabetes (Schwangerschaftsdiabetes, GDM) dar, der bei 5-10 % und somit
bei bis zu 500.000 Graviden in Europa jahrlich auftritt. Wichtigste Risikofaktoren fiir den GDM sind neben Ubergewicht (Body Mass-Index > 27 kg/m?)
eine positive Familienanamnese fiir DM2, hoheres Alter sowie eine exzessive Gewichtszunahme in der Graviditat. Die héhere fetale und neonatale
Mortalitat bei Patientinnen mit prakonzeptionellem Diabetes (PDM) beruht hauptséchlich auf der Entwicklung kongenitaler Anomalien (diabetische
Embryopathie), wobei der miitterlichen Hyperglykdmie zu Beginn der Schwangerschaft ein teratogener Effekt zugeschrieben wird. Das Hauptmerkmal
des GDM ist die diabetische Fetopathie, die durch Hyperglykdamie und Entwicklung einer fetalen Hyperinsulindmie im 2. und 3. Trimenon bedingt und
durch Gerinnungsstorungen, verminderte Lungenreife, postpartale Hypoglykdmie und -kalzidmie sowie durch die Entwicklung einer Makrosomie mit
Geburtstraumata gekennzeichnet ist.

Bei Diagnose eines GDM wird eine Dit verordnet, die individuell und nach dem Kérpergewicht der Patientin ausgerichtet sein soll. Bei Adipésen
kann eine maBige Kalorienrestriktion unter Vermeidung einer Ketonurie verordnet werden. Zur Uberpriifung der Metabolik soll die Patientin tiglich
ntichtern, vor und 1 Stunde nach den Hauptmahlzeiten Blutglukoseselbstbestimmungen durchfiihren. Wird das Therapieziel (Glukosekonzentrationen
niichtern und praprandial unter 95 mg/dl und 1 Stunde nach den Mahlzeiten unter 130 mg/dl) durch Diét nicht erreicht, wird eine Insulintherapie
begonnen. Obwohl bei GDM nach der Entbindung meist eine Normalisierung der Glukosetoleranz eintritt, tragen diese Patientinnen ein sehr hohes
Risiko, innerhalb der néchsten 5-10 Jahre einen DM2 zu entwickeln, wobei Ubergewicht das Risiko verdoppelt. Eine fettreiche Erndhrung mit geringem
Anteil an komplexen Kohlenhydraten und Ballaststoffen erhéht das Risiko fiir DM2 sowie fiir ein GDM-Rezidiv bei neuerlicher Graviditat.

Essentiell sind bei PDM eine prakonzeptionelle Schulung in der Anwendung der funktionellen Insulintherapie zur Stoffwechseloptimierung, ebenso
wie eine Folsduresubstitution und Untersuchungen auf Vorliegen diabetischer Spétkomplikationen, die wéhrend der Graviditit progredient sein kénnen.
Weiters sind engmaschige Kontrollen mit Adaption der Algorithmen der Insulintherapie zur Aufrechterhaltung der Normoglykamie, eine Uberpriifung
der Gewichtsentwicklung und des Blutdrucks sowie eine strikte fetale geburtshilfliche Uberwachung fiir ein erfolgreiches Schwangerschaftsergebnis
notwendig.

Schliisselworter: Gestationsdiabetes, Adipositas, Graviditit, Diabetes mellitus, Embryopathie, Fetopathie, Insulinresistenz

Diabetic patients still show increased perinatal morbidity and mortality, although the complications could be reduced significantly by preconceptional
care, the achievement of a nearly normoglycaemic state throughout pregnancy, a stricter obstetric control and improved neonatal intensive care.
Approximately 0.5 % of all pregnancies are aggravated by type 1 diabetes and an increasing number of pregnant women with type 2 diabetes (DM2),
have been observed due to a worldwide rise in people suffering from obesity and metabolic diseases. Obesity closely correlates with a higher incidence
of preeclampsia and development of gestational hypertension, as well as higher rates of cesarean sections. In addition obesity (BMI > 27 kg/m?) is the
main risk factor in the development of gestational diabetes (GDM) that occurs in 5-10 % (up to 500.000) of the pregnancies in Europe each year. Other
key factors in the pathogenesis of GDM are a family history of DM2, a higher age and excessive weight gain during gestation. Congenital anomalies are
responsible for increased fetal and neonatal mortality in women with preconceptional diabetes (PDM) due to the teratogenic effect of hyperglycaemia.
Hyperglycemia during the 2" and 3' trimenon causes diabetic fetopathy which is the cardinal syndrom in GDM and becomes manifest in a large
spectrum of symptoms all ascribed to fetal hyperinsulinemia, including coagulopathy, respiratory distress, postpartal hypoglycaemia and — calcemia and
birth injury due to macrosomia. As soon as GDM is diagnosed, individual dietary therapy is initiated. Morbidly obese women can undergo moderate
caloric restriction as long as ketonuria is avoided. Daily fasting and postprandial selfmonitoring of blood glucose enhance the success of nutritional
therapy. If fasting and/or preprandial blood glucose concentrations are still higher than 95 mg/dl and blood glucose concentrations 1 hour after meals
exceed 130 mg/dl, the women require additional insulin treatment to achieve normoglycaemia. In most cases, women with GDM regain normal glucose
tolerance after delivery. Nevertheless, they bear a high risk of developing DM2 within the following years, especially if they are obese and consume a
high-fat diet with a low amount of complex carbohydrates, which also increases the risk of the recurrence of GDM in a following pregnancy.

In patients suffering from PDM, prepregnancy planning, education in diabetes self-management skills with intensified insulin therapy and accurate
metabolic control as well as folate supplementation and investigations for the prevalence of diabetic long-term complications are necessary, since
pregnancy might induce their progression. In the course of gestation close follow-up with appropriate modification of the insulin dosage algorithm,
monitoring of weight gain and blood pressure as well as close fetal surveillance are essential to achieve a successful outcome. J Erndhrungsmed 2002;
4(3): 7-12

Key words: gestational diabetes, obesity, pregnancy, diabetes mellitus, embriopathy, fetopathy, insulin resistance

hysiologischerweise entsteht im zweiten und dritten

Trimenon durch einen Anstieg antiinsulinerger Hor-
mone (Ostrogen, Progesteron, Prolaktin, Human Chorionic
Somatomammotropin und Cortisol) eine diabetogene Stoff-
wechsellage durch eine Steigerung der Glukoseproduktion
und Abnahme der Insulinsensitivitdt [1]. Bei normaler
Beta-Zell-Kapazitat und Glukoseempfindlichkeit kann die
Insulinresistenz mit einer addquaten 2- bis 3fachen Steige-
rung der Insulinsekretion kompensiert werden, so daf® die
maternalen Glukosespiegel im mittleren bis unteren eugly-
kamischen Bereich liegen. Diese schwangerschaftsspezifi-
schen metabolischen Verdnderungen mussen bei Patien-
tinnen mit prakonzeptionell bestehendem Diabetes (PDM)
berticksichtigt werden.

Die schwangerschaftsassoziierte Insulinresistenz wird
bei Adipositas verstarkt, so dald zusatzlicher Stref fur die
Beta-Zellen entsteht und eine massive (endogene oder
exogene) Hyperinsulinamie fur die Aufrechterhaltung ei-
ner normalen Glukosetoleranz notwendig wird. Bei gene-
tischer Pradisposition und vorbestehendem Insulinsekre-
tionsdefekt und/oder Insulinresistenz werden die Stoff-
wechseldefekte durch die Graviditdt demaskiert und ein
GDM manifest [2].

Adipositasassoziierte Komplikationen

In der westlichen Welt ist Adipositas unter Frauen im
gebarfahigen Alter auf bis zu 40 % angestiegen und gilt
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heute daher als einer der wichtigsten Risikofaktoren in der
Geburtshilfe. Ubergewicht geht auRer mit dem erhohten
Risiko fur GDM und DM2 mit einer hoheren Rate an
schwangerschaftsinduzierter Hypertonie, Praeklampsie (28 %
gegen 3 %) und Eklampsie einher [3].

Bereits bei einem prakonzeptionellen Body-Mass-In-
dex von 25-30 kg/m? ist das Risiko fir GDM 2-6fach, bei
hoherem Gewicht sogar bis zu 20fach groRer als bei
normalgewichtigen Frauen [4]. Darlber hinaus erhoht
eine exzessive Gewichtszunahme in der Graviditat das
Risiko ftir GDM.

Bei adiposen Frauen finden sich erhohte Sektioraten,
wobei ein hoheres Operationsrisiko besteht und haufiger
postoperative Komplikationen (Hamorrhagien, Thrombo-
embolien, Infektionen, Wundheilungsstérungen) mit bis
zu 4- bis 6fach langeren Krankenhausaufenthalten als bei
normalgewichtigen Frauen auftreten. Nach einer Kosten-
analyse Uber die pra- und postpartale Versorgung tiberstie-
gen die Ausgaben fir Frauen ab einem BMI tiber 30 kg/m?
vor der Schwangerschaft jene fiir Frauen mit einem BMI
von 20 kg/m? um das Finffache, und der Prozentsatz an
Transferierungen der Neonaten zur Intensivstation war um
das Dreieinhalbfache erhoht [4]. Bei morbider Adipositas
(BMI > 40 kg/m?) ist unabhangig von Diabetes oder Hyper-
tonie als Begleiterkrankung mit einem schlechteren
geburtshilflichen Ergebnis zu rechnen.

Bei adiposen Graviden mufs ein GDM mittels Glukose-
toleranztest in der 24.-28. Gestationswoche ausgeschlos-
sen werden, bei morbider Adipositas wird bei negativem
Befund eine Testwiederholung in 4 Wochen empfohlen.
Auch ohne Vorliegen einer Glukosetoleranzstorung wird
eine Diit verordnet, um einer fetalen Makrosomie vorzu-
beugen.

Eine besondere Bedeutung kommt der regionalen Fett-
verteilung zu. Das Insulinresistenzsyndrom ist mit einer er-
hohten abdominalen Fettmasse, auf die durch Messung
der Waist-to-Hip-Ratio (WHR) prdkonzeptionell und post
partum geschlossen werden kann, und mit einer hoheren
Rate an kardiovaskularen Erkrankungen assoziiert. Auller-
dem besteht ein positiver Zusammenhang zwischen der
pragraviden maternalen WHR und dem Geburtsgewicht
des Neugeborenen [5].

In Anbetracht der gesundheitlichen, sozialen und 6kono-
mischen Auswirkungen von Adipositas in der Schwanger-
schaft ist wie beim PDM eine prakonzeptionelle Beratung,
Diatschulung und Ermutigung zu korperlicher Aktivitat mit
dem Ziel einer Gewichtsreduktion vor der Schwangerschafts-
planung sowie eine Untersuchung zum Ausschlu8 einer
Hypertension und Schilddrisendysfunktion indiziert.

Priakonzeptioneller Diabetes (PDM)
(Diabetes mellitus Typ 1, Typ 2)

Um die Entwicklung einer diabetischen Embryopathie
(Spontanabortus, MiRbildungen) zu vermeiden, werden
PDM-Patientinnen bereits bei Schwangerschaftsplanung in
der Anwendung der funktionellen Insulintherapie mit Mog-
lichkeit der Selbstanpassung der Insulindosis und Gabe von
Korrekturinsulin geschult, und es wird eine normoglyka-
mische Einstellung zumindest 3 Monate vor Schwanger-
schaftsbeginn gefordert [6]. PDM-Patientinnen mit DM2
im gebarfahigen Alter und der Behandlung mit oralen

Antidiabetika mussen bei Kinderwunsch auf Insulin-
therapie umgestellt werden, da diese Medikamente poten-
tiell teratogen wirksam sind.

Zur Risikoabschétzung sind Untersuchungen auf Vor-
liegen diabetischer Spatkomplikationen notwendig, da
diese wahrend der Graviditat eine Progredienz aufweisen
und gelegentlich bis zum Organversagen in der Graviditat
oder postpartal fihren konnen. Die Patientinnen mussen
dartber aufgeklart werden, dafs vor allem eine unbehan-
delte aktive diabetische proliferative Retinopathie, eine
eingeschrankte Nierenfunktion ab einem Serumkreatinin
von 2,5 mg/dl, eine unkontrollierte Hypertonie und eine
koronare Herzkrankheit relative Kontraindikationen dar-
stellen.

Widhrend der Graviditdt sind engmaschige Kontrollen
mit entsprechender Adaption der Insulindosis notwendig,
wobei generell ein mittlerer Tagesblutzucker von
< 110 mg/dl bei zumindest 8 (pra- und postprandialen)
Messungen angestrebt [7], das Therapieziel aber individu-
ell, unter Berticksichtigung des Hypoglykamierisikos, fest-
gelegt wird. Ein besserer Vorhersagewert fiir Geburts-
gewicht und Makrosomie als Hba;. und Niichternglukose
wird den postprandialen Glukosewerten ein bis zwei Stun-
den nach den Mabhlzeiten zugeschrieben. Bei Werten
> 140 mg/dl steigt das Risiko eines makrosomen Kindes,
bei zu strikter Stoffwechselfihrung und haufigen Hypo-
glykdamien eines small for gestational age (SGA)-Neonaten
[8]. Eine intrauterine Wachstumsretardierung tritt bei
Plazentainsuffizienz und Vorliegen einer Nephropathie
oder vaskuldrer Komplikationen ein.

Im ersten Trimester besteht ein erhohtes Risiko fir
schwere Hypoglykdamien aufgrund der strengen Stoffwech-
selfihrung und eines Anstiegs der Insulinsensitivitat, im
weiteren Verlauf aufgrund der zunehmenden Insulinresi-
stenz ein erhohter, individuell anzupassender Insulinbe-
darf, der bei normalgewichtigen Diabetikerinnen um 50—
100 % und bei Adipositas oft noch héher ansteigt.

Die Erndghrungsempfehlungen entsprechen im wesent-
lichen jenen fir nichtdiabetische Schwangere. Eine Fol-
sauresubstitution von 400 pg/die wird bereits bei Kinder-
wunsch begonnen und in den ersten Gestationswochen
fortgesetzt, um das Risiko von Neuralrohrdefekten zu re-
duzieren [9].

Gestationsdiabetes (GDM)

Als GDM wird jede Glukosestoffwechselstérung be-
zeichnet, die erstmals in der Schwangerschaft diagnosti-
ziert wird. Da auch geringfligige Storungen im Glukose-
metabolismus mit einer hoheren maternalen und kindli-
chen Mortalitdt einhergehen [10], fordern viele Fach-
gesellschaften eine Untersuchung aller Graviden mittels
eines oralen Glukosetoleranztests (OGTT) in der 24.-28.
Schwangerschaftswoche (Tabelle 1), wobei derzeit welt-
weit verschiedene Tests und Kriterien verwendet werden.
In einigen Jahren wird eine internationale Studie an tber
25.000 Graviden abgeschlossen (Hyperglycemia and
Adverse Pregnancy Outcome Study = HAPO), deren Ziel
die Definition von Glukosegrenzwerten anhand der
Schwangerschaftsergebnisse und der kindlichen Morbidi-
tat ist.

Frauen mit einem erhohten Risiko fiir GDM (Tabelle 2)
miussen untersucht werden, um der Entwicklung einer dia-



betischen Fetopathie vorzubeugen. Wichtigste Risikofak-
toren sind neben der Adipositas die Zugehorigkeit zu be-
stimmten ethnischen Gruppen, eine positive Familien-
anamnese fir DM2 und hoheres Alter. GDM-Patientinnen
hatten bei vergleichbarem BMI vor und in der Graviditat
post partum ein hoheres Koérpergewicht und mehr Kor-
perfettmasse als Frauen mit normaler Glukosetoleranz in
der Graviditat, was mit einer Storung im Energiehaushalt
und der Gewichtsregulation, moglicherweise tiber Veran-
derungen im Leptinsystem, zusammenhéngen konnte [11].

Bei Diagnose eines GDM (Tabelle 1) wird eine Diat
verordnet und die Patientin in Blutglukoseselbstmessun-
gen geschult, die niichtern, vor und 1 Stunde nach den
Hauptmahlzeiten durchgefiihrt werden. Uberschreiten die
Nuchternglukosespiegel oder praprandialen Werte 95 mg/d|
und die Glukosewerte eine Stunde postprandial wieder-
holt 130 mg/dl, wird eine Insulintherapie begonnen, was
je nach Kollektiv und verwendeten Kriterien in 40-80 %
erforderlich ist. Meist ist die Schulung in einer konventio-
nell-intensivierten Insulintherapie, die sich aus der ge-
trennten Gabe von Basalinsulin kombiniert mit Kurzzeit-
insulin zu den Mahlzeiten und zur Korrektur zusammen-
setzt, erforderlich.

Obwohl es nach der Entbindung in 90 % zu einer Nor-
malisierung der Glukosetoleranz kommt, entwickeln 50 %
der Patientinnen innerhalb von 5 Jahren einen DM2, wo-
bei Ubergewicht und Fehlernihrung das Risiko verdop-
peln [12]. Eine fettreiche Erndhrung mit geringem Anteil
an komplexen Kohlenhydraten und Ballaststoffen erhoht
auch die Rate eines GDM-Rezidivs [13]. Die Patientinnen
miussen Uber ihr erhhtes Risiko flir DM2 sowie mogliche
PraventionsmafRnahmen aufgeklart und zumindest alle
2 Jahre mittels OGTT untersucht werden. Die Bedeutung
einer Lebensstilmodifikation mit Steigerung der kérperli-
chen Aktivitat und Erndhrungsumstellung in der Diabetes-
pravention konnte jingst eindrucksvoll gezeigt werden. So
konnte bei Patienten mit gestorter Glukosetoleranz in der
Da Quing-Studie durch intensivierte Didtschulung und
Bewegungsprogramme eine Risikoreduktion um 46 % [14]
und in einer rezenten finnischen Studie sogar um 58 %
erreicht werden [15].

Didttherapie

Die Diit soll individuell und nach dem BMI sowie der
korperlichen Aktivitat der Patientin ausgerichtet sein und
durch Erndhrungsprotokolle Gberprift werden. Einen An-
haltspunkt fur die tagliche Energiezufuhr nach Korperge-
wicht bietet das Schema in Tabelle 4, basierend auf den
Empfehlungen der Amerikanischen Diabetesgesellschaft
und der Arbeitsgruppe fiir Diabetes und Schwangerschaft

Tabelle 1: Orale Glukosetoleranztests (OGTTs) bei GDM, 24.-28. Gesta-
tionswoche (WHO 1998, 4. Internat. Workshop-Konferenz fiir GDM
[1997], ADA [2000], EAPM [2001], DDG [2001]**)

Venose Plasmaglukose 75 g OGTT 75 g OGTT* 100 g OGTT*
(mg/dl)

Niichtern - > 95 > 95

1h - =180 =180

2h 2140 =155 2155

3h - - =140

* bei > 2 pathologischen Werten, ** ab 1 pathologischen Wert
ADA = American Diabetes Association, DDG = Deutsche Diabetesge-
sellschaft, EAPM = European Association of Perinatal Medicine

der Europdischen Gesellschaft fur Perinatalmedizin. Die
Anforderung an eine optimale didtetische Intervention ist
eine ausreichende Nahrstoff- sowie Nahrwertversorgung
in Anpassung an die gesteigerten Bedurfnisse in der
Schwangerschaft, ohne eine exzessive Gewichtszunahme
und postprandiale Hyperglykamie/Hyperlipidamie einer-
seits und eine Hungerketose andererseits hervorzurufen.
Die tagliche Energiezufuhr entspricht bei Normalgewicht
25-30 kcal/kg, verteilt auf 40-50 % (vor allem komplexe)
KH, 30-40 % Fett (davon 10 % mehrfach ungesittigt) und
15-25 % EiweiB. Die Nahrungsmenge sollte auf 3 Haupt-
mahlzeiten und 3 Snacks verteilt sein.

Bei Beginn einer Insulintherapie ist eine BE-Vorschrei-
bung indiziert. Da die postprandialen Glukosewerte signi-
fikant mit dem Prozentsatz an KH in der Mahlzeit korrelie-
ren, kann durch eine Modifikation der KH-Verteilung eine
Einstellungsverbesserung erfolgen [16]. Eine Reduktion
des KH-Anteils zum Frihsttick (10-15 % der Tageszufuhr)
ist oft glinstig. Eine allgemeine Einschrankung der KH-
Menge in der Graviditat ist nicht erforderlich, wenn rasch
resorbierbare KH (KH mit hohem glykdmischem Index)
vermieden werden, die hohe postprandiale Glukose- und
Insulinpeaks induzieren und die Entwicklung einer Insulin-
resistenz begtinstigen. Eine geringe Aufnahme von Saccha-
rose/Fruktose (< 10 % der Gesamtenergie, in Form von
Obst) ist akzeptabel. Eine Didt auf der Basis komplexer KH
(KH mit niedrigem glykdamischem Index: Gemdse, Kartof-
feln, Vollkornprodukte) tragt auch tber Beeinflussung des
freien Fettsduren-Metabolismus (FFA) zur Verbesserung
der Insulinsensitivitat bei. Hohe Mengen an frei zirkulie-
renden FFAs beeintrachtigen die Insulinwirkung sowohl in
der Peripherie als auch in der Leber und zeigen einen toxi-
schen Effekt auf die pankreatischen B-Zellen. Eine
ballaststoffreiche Ernahrung (30 g/die) beeinflulit die fetale
Entwicklung gtinstig.

Der tagliche Bedarf an Proteinen — unter Bevorzugung
fettarmer, tierischer Produkte — liegt bei 0,8 g/kg KG und
ab dem 4. Schwangerschaftsmonat bei 1,0-1,5 g/kg KG.
Eine Restriktion der Proteinzufuhr beeintrachtigte im Tier-
versuch die mutterliche Glukosetoleranz und die glukose-
stimulierte Insulinantwort, wobei die Veranderungen auch
nach Normalisierung der Erndhrung persistierten [17] und
ein erhohter transplazentarer Transport von Glukose und
Lipiden die Entwicklung einer fetalen Pankreashyperplasie
und fetalen Hyperinsulindmie begtinstigten. Im Tiermodell
sind Zusammenhange zwischen einer Proteinrestriktion in
der Graviditit und einer fetalen Entwicklungsstérung des
Pankreas und des Zentralnervensystems, einer intrauteri-
ner Wachstumsretardierung sowie einem hoheren Risiko
fur Stoffwechselerkrankungen und Hypertonie der Nach-

Tabelle 2: Risikofaktoren fiir GDM

* Positive Familienanamnese bei erstgradig Verwandten fir Typ 2-
Diabetes mellitus

¢ Nichtkaukasische Abstammung (v. a. Asiatinnen)
¢ Makrosomie- oder GDM-Anamnese bei fritheren Geburten

Pradiabetes (hhere Niichternblutglukose und/oder gestorte
Glukosetoleranz) in der Anamnese

Hoheres Alter (= 25 Jahre)

Adipositas (prakonzeptioneller Body-Mass-Index = 27 kg/m?)
Exzessive Gewichtszunahme in der Graviditat

Hypertonie (> 140/90 mmHg)

Dyslipiddmie: HDL-Cholesterin < 35 mg/dl und/oder Triglyzeride
>250 mg/d|

Fettreiche, ballaststoffarme Ernahrung

¢ Geringe korperliche Aktivitat




kommen evident. Beim Menschen ist der Effekt der mater-
nalen Proteinzufuhr auf die fetale Entwicklung nicht klar
[18]. Epidemiologische Untersuchungen zeigen, daf8 ein
niedriges Geburtsgewicht mit einem erhohten Risiko fur
Adipositas, Diabetes und kardiovaskuldre Erkrankungen
im spdteren Leben assoziiert ist, wobei sowohl eine intra-
uterine Mangel-/Fehlerndhrung als auch genetische Fakto-
ren als Ursachen diskutiert werden [19].

Der Fettgehalt in der Nahrung soll 40 % der taglichen
Energiezufuhr nicht tberschreiten, die essentiellen Fett-
sauren Linolsdure und a-Linolensdure (z. B. im Sojadl) da-
bei 2,5 bzw. 0,5 Energieprozent und die Gesamtmenge an
mehrfach ungesattigten Fettsduren sowie der Anteil an ge-
sattigten Fettsduren plus trans-ungesattigten Fettsduren
(in kommerziell hergestellten Konfektprodukten) jeweils
weniger als 10 % der Gesamtenergie ausmachen.

Es wird empfohlen, den wesentlichen Teil der taglichen
Energiezufuhr durch eine Kombination aus einfach unge-
sattigten Fetten (cis-Konfigurationen, z. B. im Olivenol
enthalten) und komplexen Kohlenhydraten abzudecken.

Bei adiposen Graviden wird eine Kalorienreduktion um
30 % empfohlen, wenn sie engmaschig tiberwacht werden,
um eine Ketondmie und Ketonurie (vermehrtes Auftreten
von B-Hydroxybutyrat, Aceton und Acetoacetat sowie von
freien Fettsdauren) zu erkennen. Eine Beschrankung auf
1600-1800 kcal ist meist ohne signifikante Ketonurie mit
niedrigeren Glukosespiegeln verbunden. Eine weitere Re-
striktion der taglichen Energiezufuhr auf 12 kcal/kg bei
Patientinnen mit morbider Adipositas (BMI > 40 kg/m?) ist
einerseits mit einem glinstigen geburtshilflichen Resultat
[20], andererseits mit einer erhohten Ketoseneigung asso-
ziiert [20]. Die pathogenetische Rolle der Ketonkorper
wahrend der Schwangerschaft ist umstritten. Erhohte Werte
sind im ersten Trimester mit einer hoheren Rate an Spon-
tanaborten und Malformationen verbunden und pradiktive
Marker fur die Entwicklung einer Makrosomie [21]. Es
wird auch ein Zusammenhang zwischen dem Auftreten
einer Hungerketose und einer verminderten intellektuel-
len kindlichen Entwicklung beschrieben [22].

Derzeit fehlt eine Evidenz durch kontrollierte, rando-
misierte Studien fur einen klaren Vorteil von DiitmaR-
nahmen bei Graviden mit Diabetes, insbesondere bei
GDM, sowohl im Hinblick auf das unmittelbare geburts-
hilfliche Ergebnis als auch bezogen auf kindliche Lang-
zeitkomplikationen.

Tabelle 3: Potentielle Komplikationen bei GDM und PDM

Fetal Maternal
MiRbildungen Polyhydramnion
Spontanabortus Hypertonie
Intrauteriner Fruchttod Praklampsie

Chronische Hypoxie Infektionen (v. a. Urogenitaltrakt)
Makrosomie (Geburtsgewicht > 4000 g) Operative Entbindung, Geburts-
Geburtsverletzungen: Schulterdystokie, verletzungen

Plexusparese

Postnatal: Follow-up:

Respiratorische Probleme
(vermind. Lungenreife)

Hypoglykdamie

Elektrolytstérungen (Hypokalzimie)

Hyperbilirubinamie

Typ 2-Diabetes mellitus bei
GDM

Kindheit, Adoleszenz:
Adipositas, gestorte Glukosetoleranz

Korperliche Aktivitat

RegelmaBige korperliche Aktivitdt stellt ein weiteres
wichtiges Therapieprinzip dar und sollte auch von Frauen
in der Graviditat, wenn keine geburtshilflichen oder inter-
nistischen Kontraindikationen vorliegen, durchgefiihrt wer-
den. Muskelarbeit unterstiitzt die Normalisierung erhohter
Blutglukosewerte durch Energieverbrauch, Steigerung der
direkten Glukoseaufnahme in den Muskel und Verbesse-
rung der Insulinsensitivitat. Geeignet sind vor allem Aus-
dauersportarten, wobei im Fall einer Insulintherapie vor, je
nach Dauer der Betdtigung, wéhrend und in jedem Fall
nach Beendigung des Sports der Blutglukosespiegel kon-
trolliert wird. Die Patientinnen werden geschult, die Insu-
lindosis an das Ausmal der korperlichen Betétigung anzu-
passen und bei Bedarf zusdtzlich Sport-BE einzunehmen.

Die Belastungsintensitat soll je nach korperlicher Fit-
nel leicht bis mittelgradig sein, so daB keine fetale Unter-
versorgung oder Belastungshyperthermie entsteht. Sportli-
che Aktivitaiten im Wasser kénnen zur Reduktion einer
Odemneigung beitragen [23].

Diabetische Embryopathie,
diabetische Fetopathie

Die hohe Spontanabortusrate und hohere perinatale
Mortalitdt bei PDM beruhen auf der diabetischen Embryo-
pathie mit Entwicklung kongenitaler Anomalien, wobei
der mutterlichen Hyperglykdamie kombiniert mit Verande-
rungen im Angebot an Lipiden und Aminosduren zu Be-
ginn der Schwangerschaft ein teratogener Effekt zuge-
schrieben wird (,Fuel-mediated teratogenesis”) (Tabelle 3)
[6, 24, 25]. Die diabetische Fetopathie beruht auf der Ent-
wicklung einer fetalen Hyperglykdamie und Hyperinsulin-
amie (Pedersen-Hypothese) im 2. und 3. Trimenon. Erhoh-
te Triglyzeridwerte verursachen nach ihrer Spaltung durch
die plazentalen Lipasen ein vermehrtes Angebot von freien
Fettsdauren und der bei Insulinresistenz vermehrte Leucin-
Turnover ein Uberangebot an Aminoséuren, die als Insulin-
sekretagoga die fetale Hyperinsulindmie verstarken [26].

Hauptmerkmal der diabetischen Fetopathie ist die Ent-
wicklung einer Makrosomie (Tabelle 3). Die Pravalenz von
large-for-gestational-age (LGA)-Neonaten ist bei Patientin-
nen mit einem BMI > 30 kg/m? doppelt, bei morbid adi-
posen Frauen und Patientinnen mit PDM oder GDM 3- bis
4fach hoher als bei normalgewichtigen, gesunden Frauen,
wodurch die Haufigkeit an operativen vaginalen Entbin-
dungen und assoziierten Geburtskomplikationen, wie Schul-
terdystokie und Plexusparese, bei Diabetes und Uberge-
wicht in der Graviditdt erklart wird.

Die fetale Hyperinsulinamie ist auch mit chronischer
Hypoxdamie und Polyzythdmie, Lungenreifungsstérungen,
einer postpartalen Hypoglykdmie und Hyperbilirubindmie
und Elektrolytstérungen assoziiert (Tabelle 3).

Tabelle 4: Richtwerte fiir die tagliche durchschnittliche Energiezufuhr und
Gesamtgewichtszunahme in der Graviditat in Abhangigkeit vom Body-
Mass-Index (BMI: kg/m?) vor der Schwangerschaft

BMI kcal/kg Miitterliche Gewichtszunahme
> 29 24-25 7 kg

26-29 25-30 7-11,5 kg

20-26 30-32 11,5-16 kg
<20 33-40 12,5-18 kg




Die hohere Rate an Totgeburten bei PDM, GDM und
Adipositas wird einerseits mit einem Sauerstoffmangel des
zu rasch und dysproportional wachsenden Feten, anderer-
seits mit einer durch Herzhypertrophie bedingten intraute-
rinen Herzinsuffizienz in Zusammenhang gebracht, die
hohere neonatale Mortalitat mit postpartalen Anpassungs-
storungen.

Kindliche postpartale und
Langzeitkomplikationen

Eine schwedische Studie zeigte, dall Kinder diabeti-
scher Mitter (PDM und GDM) liber die neonatale Periode
hinaus wahrend ihrer ersten 10 Lebensjahre deutlich hdu-
figer hospitalisiert waren als Kinder von gesunden Frauen
[27], wobei die Ursachen vor allem neurologische Defizi-
te und Entwicklungsstorungen, kongenitale Malforma-
tionen, Infektionen und Unfélle waren.

Kinder diabetischer Mutter weisen im spdteren Leben
eine erhohte Neigung zur Entwicklung von Adipositas und
Stoffwechselstorungen auf [25, 27, 28] (Tabelle 3), was
durch die intrauterine Fehlprogrammierung und Prolifera-
tion von Adipozyten, Muskelzellen und neuroendokrinen
Zellen durch Hyperglykdmie im letzten Schwangerschafts-
abschnitt verursacht sein konnte. Besonders betroffen sind
makrosome Kinder adiposer Patientinnen, die oft schon in
frither Kindheit tibergewichtig werden. In der Pubertit fin-
det man haufig bereits ein Insulinresistenzsyndrom mit er-
hohten mittleren Glukosewerten sowie hcheren diastoli-
schen Blutdruckwerten, die eng mit dem BMI korrelieren.
Nachdem die genetisch determinierte Pradisposition fur
Adipositas und Insulinresistenz nicht beeinfluft werden
kann, muB zur Risikoreduktion eine Uberwachung modifi-
zierbarer Faktoren, wie von Gewichtsentwicklung und
Blutdruck, erfolgen. Bei Auffdlligkeiten ist eine Bestim-
mung der Blutfette und der Blutglukose indiziert.
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