Wahrend einer
Schulungswoche
erklart der Assi-

stenzarzt, wie man
richtig spritzt. Die
diabeteskranken
Kinder diirfen kei-
ne Luft aufsaugen
und miissen genau
dosieren. Auch las-
sen sich verschie-
den schnell wirk-
same Insuline mi-
schen: Eines ist
sofort fiir das
Frithstiick verfiig-
bar, ein weiteres
hélt den ganzen
Tag vor. Die not-
wendige Sorgfalt
ist fiir die Kinder
eine Biirde und
pragt fiirs Leben:
Als Erwachsene
finden sie sich
iberdurchschnitt-
lich haufig in ver-
antwortungsvollen
Berufen und Fiih-
rungspositionen
wieder.

Foto: Moller

Immunabwehr kontra

Bauchspeicheldruse

Die Entstehung des Diabetes mellitus vom Typ |

Etwa 400.000 Menschen leiden in
Deutschland an der jugendlichen
Form der Zuckerkrankheit, dem
Diabetes mellitus vom Typ |, die
mit Insulin behandelt werden
muB. Bei den meisten dieser Dia-
betiker hat sich die Erkrankung
bereits im Kindes- oder Jugend-
alter bemerkbar gemacht. Zur Zeit
sind hierzulande etwa 16.000 Kin-
der und Jugendliche unter 16 Jah-
ren erkrankt, und die Haufigkeit
nimmt zu. Doch welcher Hausarzt
denkt bei einem Fiinfjahrigen
schon an Diabetes?
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er Diabetes vom Typ | ge-

hort zu den sogenannten

Autoimmunerkrankungen,
bei denen sich die Immunabwehr
gegen Bestandteile des eigenen
Korpers richtet. Solche Immunre-
aktionen stecken vermutlich hin-
ter einer Vielzahl von Krankheiten
wie dem Asthma bronchiale und
der Neurodermitis. [hre Haufigkeit
nimmt genauso zu wie die ver-
schiedensten ,Allergien”, bei de-
nen die Immunabwehr auf fremde
Stoffe tiberreagiert.

Woran liegt es, dafd die Immun-
abwehr immer haufiger gegen
korpereigene oder -fremde Stoffe
zu weit geht? Zunehmend wird
die These diskutiert, daf} die Aus-
einandersetzung mit Infektionen
den Korper frither vor Autoim-

munerkrankungen geschiitzt
habe. Infektionskrankheiten wie
die Tuberkulose haben jedoch in
den Industrienationen mit ihrem
hohen Hygieneanspruch dra-
stisch abgenommen. Verhindern
also ein gesundes Maf3 an
JSchmutz” und Krankheitserre-
gern Allergien und Autoimmuner-
krankungen? Das Beispiel des Dia-
betes vom Typ | zeigt, dafd das
nur eine von einer Vielzahl ver-
wirrender Hypothesen ist, denn
auch die Erndhrung mit Kuh-
milch, Nitrosamine und verschie-
dene Viren sind in Verdacht gera-
ten.

Schwere Spatfolgen

Diabetes mellitus kann noch nicht
geheilt, aber immer besser behan-



delt werden. Doch gehéren auch
heute noch die Erblindung, Nie-
renversagen mit der drohenden
Abhéngigkeit von der Dialyse und
Durchblutungsstérungen der
Fiif3e bis hin zur Amputation zu
den gefiirchteten Spétfolgen, die
samtlich mit Veranderungen der
Blutgefafie zu tun haben. Auch
koénnen sich chronische Schmerz-
zustande entwickeln, die soge-
nannte Polyneuropathie. Die
Angst vor Unterzuckerung oder
dem Zucker-Koma halten die
Krankheit standig prasent, was
den Diabetes gerade fiir Kinder
und Jugendliche im taglichen Le-
ben schwer ertraglich macht.

Nach der Entdeckung des Insu-
lins in den frithen zwanziger Jah-
ren glaubte man zunachst, die kli-
nischen Probleme des Typ-I-Dia-
betes im Griff zu haben. Nach we-
nigen Jahren war jedoch klar, daf3
Diabetiker mit Insulin zwar deut-
lich langer iiberlebten, aber im-
mer noch mit vielen Folgeerkran-
kungen und einer hohen Sterb-
lichkeit zu rechnen hatten. Heute
konnen zwar durch eine intensive
Therapie die Folgekomplikationen
des Diabetes mellitus zeitlich ver-
zogert werden. Aber die mit der
diabetischen Stoffwechsellage
verbundenen Probleme liefsen
sich nur vollstandig verhindern,
wenn es gelange, den Ausbruch
der Krankheit zu verhindern.

Gene und Umwelt

Die Gene oder die Umwelt, das ist
beim Diabetes vom Typ I die fal-
sche Alternative. Beide sind betei-
ligt, doch ist weder ,das" Diabe-
tes-Gen gefunden worden, noch
sind die wichtigsten Gifte, die Dia-
betes auslésen sollen, eindeutig
identifiziert.

Aus Studien an eineiigen Zwillin-
gen ergibt sich, daf} Zwillingspart-
ner zu 30 bis 70 Prozent erkran-
ken, wenn der andere Zwilling Dia-
betiker ist (Tabelle 1). Ware der
Diabetes vollstandig genetisch be-
stimmt, miifdten die Zwillingspart-
ner zu 100 Prozent erkranken. Da-
her miissen Umweltfaktoren we-
sentlich zur Entstehung beitragen:

— Virusinfektionen wie Roteln,
Zytomegalie, Mumps und Influen-
za,

- Gifte wie Nitrosamine und Ni-
trophenylharnstoffe. Sie kommen
in der Nahrungskette vor und 16-
sen im Tierversuch die Krankheit
aus. Fir die Entstehung des Dia-
betes beim Menschen ist die Be-
deutung einzelner Schadstoffe
noch kaum geklart.

Wenn die Immunabwehr sich
gegen den eigenen Korper richtet,
vermischen sich genetische und
Umweltfaktoren zu einem schwer
entwirrbaren Knauel. Die mit der

Diabetes vom Typ I

An einem Diabetes vom Typ II,
gerne ,Alterszucker” ge-
nannt, sind etwa fiinf Prozent der
Bevolkerung erkrankt. Er tritt
meistens im spdteren Erwachse-
nenalter auf zusammen mit Uber-
gewicht und Bluthochdruck, dem
sogenannten ,metabolischen
Syndrom®. Wie beim Typ-I-Diabe-
tes sind zwar Erb- und Umwelt-
faktoren beteiligt, doch unter-
scheidet sich der ,Alterszucker”
grundsdtzlich in den Ursachen
und der Entstehung. Er gehort
heute zu den vordringlichen Ge-
sundheitsproblemen in den Indu-
strienationen.

Krankheit assoziierten Gene be-
stimmen lediglich ein Erkran-
kungsrisiko, das erst durch den
Einfluf® von Umweltfaktoren — In-
fektionen, Gifte, aber auch psychi-
sche Faktoren - die Autoimmun-
krankheit manifest werden lafit.

Prasentierteller
des Immunsystems

Beim Diabetes werden die insulin-
produzierenden Beta-Zellen der
Bauchspeicheldriise von der Im-
munabwehr angegriffen. Gelegent-
lich ist Diabetes auch mit anderen
organspezifischen Autoimmun-
krankheiten wie der Schilddriisen-
entziindung verbunden.

Ahnlich wie den Fingerabdruck
oder die Blutgruppe besitzt jeder
Mensch auch eine immunologi-

Tabelle 1:

Stoffe, die auf die
insulin-produzie-
renden Beta-Zellen
der Bauchspeichel-
driise giftig wirken
und zumindest im
Tierexperiment
Diabetes vom Typ |
auslosen:

¢ Nitrosamine

 Nitrophenyl-
harnstoffe

e Streptozotocin

* Vacor

* Alloxan

e Pentamidin

Wahrscheinlichkeit an einem Typ-I-Diabetes zu erkranken

Vater erkrankt

Mutter erkrankt
Geschwister erkrankt
eineiiger Zwilling erkrankt

Gesamtbevdlkerung
“abhiingig vom HLA-Typ

5 bis 7 Prozent
2 bis 4 Prozent
1 bis 30 Prozent®
30 bis 70 Prozent

0,1 bis 0,5 Prozent

Insulin muB nicht immer mit der Spritze gegeben werden. Die Diabetesheraterin erlautert sogenannte Pen-
Injektionshilfen, die auf den ersten Blick wie ein Schreibstift aussehen und etwa zwanzig Dosen Insulin ent-
halten. Sie erleichtern das Leben, obwohl sich mit ihnen die verschiedenen Insuline nicht mischen lassen.
Foto: Maller
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Tabelle 2:
Genetische Faktoren b

sche Identitat. Sie verhindert zum
Beispiel, dafd Organe beliebig zwi-
schen Menschen verpflanzt wer-
den konnen. Die sogenannten
HLA-Proteine (human leukocyte

ei der Entstehung eines Typ-I-Diabetes

Hoheres Risiko:

HLA-DR3
HLA-DR4
HLA-DR1
HLA-DR6
HLA-DR3,4
HLA-DR4,8

So wie sich ein Individuum durch gewisse Blutgrup-
pen auszeichnet, bestimmen die HLA-Proteine seine
immunologische Identitat. Bei weiBhautigen Men-
schen sind vor allem die Proteine des HLA-DR-Kom-
plex auffdllig mit
pelt.

dem Diabetes vom Typ | gekop-

Geringeres Risiko:
HLA-DR2
HLA-DR5
HLA-DR7

Tabelle 3: Kritische Bereiche in den HLA-Molekiilen des Men-
schen fiir das Risiko, an einem Typ-I-Diabetes zu erkranken.

Position

DQ-Beta-Kette 57
DQ-Alpha-Kette 52
DR-Beta-Kette 71

Aminosaure

Risiko Schutz
Valin, Serin, Alanin  Asparagin
Arginin Histidin
Lysin, Glutamin Arginin

Viren, die die insu-
lin-produzierenden
Beta-Zellen der
Bauchspeicheldrii-
se angreifen kon-
nen:

 Coxsackie B
* Zytomegalie
* Mumps
 Roteln

e Windpocken
e Poliomyelitis
¢ Hepatitis A
¢ Influenza
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antigen) bestimmen, auf welche
Stoffe — sogenannte Antigene —
und in welchem Ausmaf? ein Indi-
viduum immunologisch reagiert,
denn die Antigene werden mit die-
sen Proteinen den Zellen des Im-
munsystems prasentiert.

Von Diabetes-mellitus-Patienten
ist bekannt, daf3 sich bei ihnen
die Molekiile HLA-B8 und -B15
héaufen; HLA-DR3 oder -DR4 kom-
men sogar bei 95 Prozent der Dia-
betiker vor. Andere HLA-Proteine
scheinen vor Diabetes zu schiit-
zen: Wer HLA-DR2 oder -DR5 be-
sitzt, tragt nur ein Zehntel des Ri-
sikos der Allgemeinbevolkerung,
einen Diabetes zu entwickeln (Ta-
belle 2).

Diabetische Mause

Mause, deren Erbgut verandert
wurde, werden heute eingesetzt,
um die genetischen Grundlagen
der Diabetesveranlagung weiter
auszuloten. Proteine wie das HLA-
Molekiil bestehen aus einer Kette
einzelner Aminoséauren. Im HLA-
DQ-beta-Allel steht zum Beispiel
Asparaginsdure an der Position
75 in der Proteinkette. Dieser Aus-
tausch einer einzigen Aminosiure
bringt ein 200- bis 300-faches Risi-
ko mit sich, an einem Diabetes
vom Typ I zu erkranken. Mit Hilfe
von transgenen Mausen liefd sich

Spritzen tut weh, selber spritzen aber langst nicht so sehr. Zwei bis vier Mal am Tag
miissen die Kinder sich Insulin unter die Haut spritzen. Manche gehen damit demon-
strativ in die Offentlichkeit, andere scheuen den Verdacht, sie seien Fixer.
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feststellen, an welchen Stellen in
den HLA-Molekiilen der Aus-
tausch welcher Aminosauren fiir
die Diabetes-Entstehung kritisch
ist (Tabelle 3).

Bei einer genauen HLA-Typisie-
rung mit serologischen oder mo-
lekularbiologischen Techniken
lafdt sich das Risiko eines einzel-
nen Menschen, an einem Diabetes
mellitus zu erkranken, inzwischen
exakt bestimmen.

Eine Viruskrankheit?

Es gibt zahlreiche anekdotische
Berichte iiber den Ausbruch eij-
nes Diabetes nach einer Virusin-
fektion. Auch haufen sich die Er-
krankungen in der Bevolkerung
nach Virusepidemien. Vor allem
das Mumpsvirus, aber auch Ro-
teln-, Influenza-, Zytomegalie-,
Windpocken-, Polio-, Hepatitis-A-
und andere Viren werden mit dem

Immunzelle Suppressor-

direktes
Einwirken
auf das

Praduktion von dem

2 Immunsystem unbe-
kannten Antigenen
1
%
Molekulare

Mimikry

Proteine

Grafik 1: Viren kénnen maglicherweise
iiber folgende Mechanismen die insulin-
produzierenden Beta-Zellen zerstéren:
(1) Verschiedene Viren sind in der Lage,
Beta-Zellen direkt zu infizieren und zu
zerstoren. (2) Viren vermogen Beta-Zellen
dazu anzuregen, neue Antigene zu produ-
zieren. Das Immunsystem erkennt sie als
Jfremd” und zerstort die Beta-Zellen. (3)
Molekulare Mimikry bedeutet, daB3 Beta-
Zellen und Viren dhnliche Antigene pro-
duzieren, so daB das Immunsystem neben
den Viren auch versehentlich Beta-Zellen
attackiert. (4) Beta-Zellen, die normaler-
weise nicht HLA-Proteine produzieren,
werden durch eine Virusinfektion dazu
angeregt, HLA-Gene zu aktivieren. Da-
durch erkennt das Immunsystem Beta-
Zellen als Zielgewebe. (5) Viren kénnen
direkt auf Zellen des Immunsystems wir-
ken und die Immunantwort verandern.



Diabetes in Verbindung gebracht.

Verschiedene Viren sind in der
Lage, die insulin-produzierenden
Beta-Zellen der Bauchspeichel-
driise direkt zu infizieren und zu
zerstoren (Grafik 1). Doch kénnen
Virusinfektionen auch indirekt zu
einem Diabetes fiihren: Viren
bringen die Beta-Zellen dazu,
neue, der Immunabwehr unbe-
kannte Antigene zu produzieren.
Sie werden vom Immunsystem
falschlich fiir fremd gehalten, das
daraufhin die Beta-Zellen zer-
stort. Auch gibt es eine Form von
Mimikry auf molekularer Ebene,
die das Immunsystem in die Irre
fahrt: Manche Viren tragen auf ih-
rer Oberflache Proteine, die so
ahnlich auch auf Beta-Zellen vor-
kommen, so daf} das Immunsy-
stem neben den Viren auch Beta-
Zellen angreift. Uberdies konnen
Zellen, die normalerweise nicht
HLA-Proteine produzieren, durch
eine Virusinfektion dazu angeregt
werden, HLA-Gene zu aktivieren.
Dadurch faf$t die Imnmunabwehr
auch Beta-Zellen plétzlich als Ziel-
gewebe auf und zerstort sie.
Schliefdlich konnen Viren auch di-
rekt auf Zellen des Inmunsystems
einwirken und die Immunantwort
des Organismus verandern.

Toleranz gegen das Selbst

Offensichtlich ist das Immunsy-
stem so programmiert, daf} es un-
ter normalen Umstanden den ei-
genen Korper toleriert. Das Auf-
treten von Autoimmunphanome-
nen ist allerdings nicht gleichbe-
deutend mit Krankheit: Ganz im
Gegenteil ist ein gewisser Grad an
Selbstreaktivitat ein fester Be-
standteil der normalen Korperab-
wehr. Autoantikérper kénnen also
auch bei den meisten Gesunden
im Blutserum nachgewiesen wer-
den; sie mogen vielleicht sogar
dazu dienen, Autoimmunerkran-
kungen zu verhindern.

Waibhrend der Reifung des Im-
munsystems in der Kindheit wer-
den samtliche Korperstrukturen
der Immunabwehr prasentiert,
um festzulegen, was zum Korper
gehort. Zellen des Immunsy-
stems, die dabei reagieren, wer-
den gezielt vernichtet, so daf} kei-
ne Autoimmunkrankheit entste-

hen kann. Lauft dieser Lernpro-
zef3 mangelhaft ab, kénnen selbst-
reagierende Immunzellen {ibrig-
bleiben. Auch reagiert das Im-
munsystem, wenn neue Antigene
produziert werden, die ihm bisher
verborgen geblieben waren. Frem-
de Antigene kénnen den korperei-
genen Strukturen so sehr dhneln,
daf} es zu Kreuzreaktionen
kommt. Und wenn die normale
Hemmung der selbstreagierenden

Immunzellen aufgehoben wird,
konnte es theoretisch ebenfalls
zu Autoimmunkrankheiten kom-
men (Grafik 2).

Der erste Schritt jeder Immun-
antwort ist die Aufnahme und
Verarbeitung eines Antigens
durch antigen-prasentierende Zel-
len, in der Regel durch Makropha-
gen. Das modifizierte Antigen
wird zusammen mit HLA-Protei-
nen auf ihrer Zelloberflache von

Vermehrung von Effektorzellen

Grafik 2: Vereinfachte Darstellung der
sogenannten ,Balance-Hypothese” zur
Entstehung des Diabetes vom Typ . Es
wird angenommen, daB eine kleine Zahl
von sogenannten Effektorzellen (E) im
Immunsystem existiert, die die insulin-
produzierenden Beta-Zellen (B) in der

Verlust von Suppressorzellen

Bauchspeicheldriise zerstoren konnen.
Diese Zellen werden von Suppressorzel-
len (S) gehemmt. Bei Verlust von regulie-
renden Suppressorzellen oder wenn die
Effektorzellen iiberwiegen, werden die
Beta-Zellen zerstort und ein Diabetes
entsteht.

Kies / Kapellen / Dost, Immunabwehr kontra Bauchspeicheldriise Il

Wieland Kiess, 39
Jahre, ist Privatdo-
zent an der Univer-
sitats-Kinderklinik.
Er studierte Hu-
manmedizin in Tii-
bingen und Miin-
chen, wo er iiber
«Wachstumshor-
mon-Rezeptoren
an Lymphozyten
des Menschen”
promoviert wurde,
bevor er drei Jahre
an den National
Institutes of
Health in Bethes-
da/USA verbrachte,
Wieder in Miin-
chen absolvierte
er eine Aushildung
zum Kinderarzt
und habilitierte
sich. Sein For-
schungsinteresse
gilt insulinartigen
Wachstumsfakto-
ren, sein arztliches
Interesse chronisch
kranken Kindern,
fiir die er an der
Miinchener Univer-
sitatskinderklinik
eine Kinderdiabe-
tesambulanz auf-
baute. Nachdem er
1994 als Oberarzt
nach GieBen wech-
selte, baute er hier
ebenfalls die Kin-
derdiabetesambu-
lanz aus.
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Axel Dost studier-
te von 1984 bis
1990 Humanmedi-
zin an der Univer-
sitdt GieBen und
ist seitdem als Arzt
im Praktikum und
Assistenzarzt an
der Kinderklinik
beschaftigt. 1992
wurde er mit einer
prospektiven
Langzeituntersu-
chung bei Kindern
und Jugendlichen
tiber glykosylierte
Proteine beim Dia-
betes vom Typ |
promoviert. Durch
die Untersuchun-
gen zur Doktor-
arbeit bekam er
erstmals Kontakt
mit diabeteskran-
ken Kindern und
Jugendlichen und
arbeitet seitdem in
der Diabetes-
arbeitsgruppe der
Universitatskinder-
klinik mit. 1993 bis
1995 verbrachte er
mit einem For-
schungaufenthalt
an der Universitat
von Alberta in Ed-
monton/Kanada,
wo er an der Iso-
lierung eines im-
munsuppressiven
Faktors aus Kolo-
strum beteiligt
war.

den Makrophagen prasentiert und
von T-Helferzellen erkannt. Dabei
werden die Makrophagen akti-
viert, die schlief3lich einen Boten-
stoff, das Interleukin-1, ausschiit-
ten (Grafik 3). Die Bindung des
Antigen gleichzeitig mit Interleu-
kin-1 an spezifische Rezeptoren
der T-Zellen setzen wiederum
eine ganze Reihe von anderen Bo-
tenstoffen — sogenannte Zytokine
- frei. Zytokine wie das Interferon-
gamma verstarken die entstehen-
de Immunantwort, indem sie wie-
derum die Interleukin-1-Ausschiit-
tung der Makrophagen stimulie-
ren. So erregen sich die antigen-
prasentierenden Makrophagen
und T-Zellen gegenseitig.

Eine Reihe von Indizien belegt
die Theorie, dafs in der Tat eine
fehlgeleitete Autoimmunitat den
Diabetes verursacht (Tabelle 4).
Der Ausloser einer Immunantwort
ist dabei zunachst die Erkennung
und Prasentation eines Antigens
durch Makrophagen, die damit zu
antigen-prasentierenden Zellen
werden. Das Antigen, das die Ag-
gression gegen die insulin-produ-
zierenden Beta-Zellen der Bauch-
speicheldriise einleitet, ist derzeit
unbekannt. Botenstoffe wie das
Interleukin-1 und andere Zytokine
l6sen im Zusammenspiel mit ei-
ner Vielzahl verschiedener Zellen
des Immunsystems die Zersto-
rung der insulin-produzierenden
Beta-Zellen aus, so daf3 sich die
Bauchspeicheldriise entziindet.
Sogenannte Killerzellen oder
durch selbstreaktive Antikérper
ausgeloste Prozesse beschadigen
im weiteren Verlauf das Gewebe
der Langerhansschen Inseln der
Bauchspeicheldriise, die zu 80
Prozent aus Beta-Zellen bestehen.
Der Verlust der Selbsttoleranz,
die Produktion neuer, dem Im-
munsystem unbekannter Antige-
ne sowie eine genetisch fixierte
Anfélligkeit der HLA-Proteine ge-
horen dabei zu den Schliisselfak-
toren der Autoimmunerkrankung.

Umweltgifte

Im Tierexperiment laf3t sich die
Bauchspeicheldriise auch durch
Gifte schadigen. Man nimmt an,
daf} diese Substanzen direkt die
Beta-Zellen zerstoren. Alternativ
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Tabelle 4:

Hinweise auf eine Entstehung des Diabetes vom Typ | durch duBere Einfliisse

bekommen nie Diabetes.

¢ Die meisten genetisch dazu veranlagten Personen

* Es gibt geographische und kulturelle Unterschiede.

e Genetisch identische Zwillinge erkranken nicht zwangslaufig beide.
* Infektionen erhohen das Diabetesrisiko (Mumps, Rételn etc.).

* Gifte wie Vacor und Streptozotocin kénnen Diabetes auslésen.

wire es moglich, dafd sie eben-
falls Autoimmunprozesse auslo-
sen, die dann sekundar die insu-
linproduzierenden Beta-Zellen
vernichten. Wichtige Riick-
schliisse auf die Entstehung des
Typ-I-Diabetes beim Menschen
sind vor allem aus Tierexperi-
menten gewonnen worden, in

Interleukin-1

4 Mark[éphage

gamma

. Beta-Zelle

G

e
Viren? ‘

Chemikalien?
Interleukin-1?

Grafik 3: Zentrale Elemente der Autoim-
munreaktion, die zur Entstehung eines
Typ-I-Diabetes beitragen: Wenn die Beta-
Zellen der Bauchspeicheldriise durch Gif-
te, Viren oder Zytokine - Botenstoffe des
Immunsystems — geschadigt werden, set-
zen sie Antigene frei, die von Makropha-
gen aufgenommen und présentiert wer-
den. T-Helfer-Zellen erkennen das Anti-
gen und aktivieren die Makrophagen, die

@ Py
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Interferon- (

dem sich Diabetes durch das Gift
Streptozotocin auslosen lafst.
Neuerdings wird eine Schidi-
gung der Beta-Zellen durch Nah-
rungsmittel diskutiert. Nitrosami-
ne, die besonders in Rauchfleisch
und gerauchertem Schinken vor-
kommen, sind aufgrund epidemio-
logischer Beobachtungen in Is-

/

¥

T-Helfer\-\

\

Interferon-
gamma

Killerzelle B

daraufhin den Botenstoff Interleukin-1
ausschiitten. Das stimuliert wiederum die
T-Helferzellen, weitere Botenstoffe wie
das Interferon-gamma auszuschiitten, die
unter anderem die Killerzellen des Im-
munsystems anlocken. Sie zerstoren wei-
tere Beta-Zellen und schiitten ebenfalls
Interleukin-1 aus, das die Abwehrreakti-
on auf einem hohen Niveau hilt.
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Eine einfache, gesunde Ernahrung ohne spezielle Didtvorschriften ist das beste fiir diabeteskranke Kinder. Dabei sind auch Schman-
kerl erlaubt. Kohlehydrate erfordern allerdings Insulin, wofiir die Broteinheiten einer Mahlzeit abgeschétzt werden miissen. Der

Ausflug in eine Pizzeria, den allerdings keine Krankenkasse zahlt, ist eine gute Gelegenheit dafiir.

land in Verdacht geraten: In den
nordlichen Regionen Islands, wo
die Bewohner zu Weihnachten
und Neujahr gerauchertes Fleisch
in groflen Mengen verzehren, ist
das Vorkommen des Diabetes bei
Jungen, die im Oktober geboren
wurden, besonders hoch. Dies
konnte vermuten lassen, dafd der
Keim durch die exzessive Nitros-
amin-Einnahme durch die Eltern
um die Zeit der Empfangnis ge-
schadigt wurde. In Tierversuchen
wurde die diabetesausldsende
Wirkung von Nitrosaminen in der
Generationenfolge bestatigt.

Im Zusammenhang mit mogli-
chen Einflissen der Ernahrung

auf eine Diabetesentstehung ist
interessant, daf} gestillte Kinder
ein geringeres Risiko haben, einen
Diabetes zu entwickeln, als vor-
wiegend oder ausschlieflich mit
Kuhmilch ernahrte Kinder. Wie-
derum koénnten toxische Substan-
zen aus der Milch die Beta-Zellen
der Bauchspeicheldriise direkt
zerstoren oder lber eine Verande-
rung der Korperabwehr indirekt
schadigen.

Kuhmilch im Verdacht

Epidemiologische Untersuchun-
gen haben einen schiitzenden Ef-
fekt des Stillens vor dem Risiko,
an Diabetes zu erkranken, doku-

Foto: Maller

mentiert. Umgekehrt erhéht eine
frithzeitige Fiitterung mit Kuh-
milch statistisch signifikant das
Risiko, an einem Diabetes zu er-
kranken. Kinder mit Diabetes sind
in der Regel zu einem geringeren
Prozentsatz beziehungsweise kiir-
zer gestillt worden als gesunde
Kinder.

Der Magen-Darm-Trakt stellt
auch fiir das Inmunsystem die er-
ste Barriere dar, wo es mit frem-
den Stoffen in Kontakt kommt. Be-
standteile der Kuhmilch kénnten
die Darmschleimhaut verletzen
und so die Autoimmunphanome-
ne auslosen, die schliefflich zum
Diabetes flihren. Neuere Untersu-

Tabelle 5: Anteil von Diabetes-Patienten beziehungsweise Gesunden mit Antikorpern gegen Rinderalbumin aus Kuhmilch

Antikorper gegen
Rinderalbumin

Kinder mit Diabetes

Kinder ohne Diabetes

gesunde Erwachsene

IgG 100 Prozent 3,8 Prozent 3,3 Prozent
IgA 60,6 Prozent 2,5 Prozent -
IgM 0,7 Prozent 7,6 Prozent -
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stenzarzt an der
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chungen zeigen, dafd Kinder mit
Diabetes signifikant haufiger Anti-
kérper vom IgG- oder IgA-Typ, die
gegen Rinderalbumin gerichtet
sind, im Blut haben als gesunde
Kinder oder Erwachsene (Tabelle
5). Es ist heute bekannt, daf® man-
che dieser Antikorper gegen Rin-
deralbumin mit beta-zell-spezifi-
schen Proteinen reagieren kon-
nen. Somit ist es moglich, daR
eine zunachst gegen Fremdeiweis-
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se gerichtete Abwehrreaktion in
eine Autoimmunreaktion miinden
konnte und schliefdlich zur Diabe-
tes-Erkrankung fiihrt.

Ubergewicht

Toxine und Kuhmilchproteine
sind nur Beispiele fiir mégliche
Mechanismen wie die Ernahrung
zum Diabetes fithren konnte. Eine
hohe Gewichtszunahme im frithen
Lebensalter bringt ebenfalls ein

gesteigertes Risiko, an einem Dia-
betes mellitus zu erkranken. Da-
bei ist zu beachten, daf} die Ge-
wichtszunahme von nicht gestill-
ten Kindern in dieser Studie deut-
licher war als die der gestillten
Kinder. Es ist demnach moglich,
dafd der beobachtete Effekt nicht
auf die Gewichtszunahme selbst
zurlickzufiihren ist, sondern auf
die grofere Zahl von kuhmilcher-
nahrten Kindern in der Gruppe
von Kindern, die eine rasche Ge-
wichtszunahme aufwiesen.

Fazit

Genetische Faktoren spielen bei
der Entstehung des Diabetes eine
wichtige Rolle, konnen aber allei-
ne fiir den Ausbruch der Autoim-
munerkrankung Diabetes nicht
verantwortlich sein. Das relative
Risiko, an einem Diabetes zu er-
kranken, steigt zwar mit dem Vor-
handensein bestimmter Gene,
zum Beispiel fiir die HLA-Proteine
DR3 und DR4. Doch Umweltfakto-
ren wie Toxine, Virusinfektionen
und allgemeine Faktoren wie frii-
he Erndahrung mit Kuhmilch und
rasche Gewichtszunahme in der
Kindheit sind Variablen, die zu
unterschiedlichem Ausmaf an
der Entstehung des Diabetes be-
teiligt sein konnen. Das Wissen
um diese Vorgange ermoglicht es
heute, neue Strategien zur Pri-
vention des Diabetesausbruchs
zu entwickeln. Die Behandlung
der Diabetes-Erkrankung gerade
bei Kindern und Jugendlichen ist
und bleibt aufwendig und muf
von einem multidisziplinaren
Team begleitet werden. ®
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