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Betreuung von Neugeborenen diabetischer
Mütter

Diabetische Embryopathie

Eine diabetische Stoffwechsellage während der Organogenese erhöht die Rate von Fehlbildungen
(diabetische Embryopathie). Das Fehlbildungsrisiko steigt linear mit dem Ausmaß perikonzeptioneller

Hyperglykämien, gemessen am HbA1c .1 Das Fehlbildungsmuster der diabetischen Embryopathie ist
unspezifisch (Neuralrohrdefekte, konotrunkale Herzfehler, Omphalozelen, Skelettanomalien, Fehlbildungen
der Nieren und ableitenden Harnwege), die Anzahl der betroffenen Organsysteme steigt mit den maternalen

Glukosewerten2, nur bei einigen sehr seltenen Fehlbildungen (kaudales Regressionssyndrom, Small-

left-colon-Syndrom) kann ein mütterlicher Diabetes als charakteristisch gelten3-5. Auf die erhöhte
Fehlbildungsrate geht ein wesentlicher Anteil der erhöhten perinatalen Mortalität (Tod zwischen

Schwangerschaftswoche 20 respektive 22 und Lebenstag 7) von Kindern diabetischer Mütter zurück.6,7

Diabetische Fetopathie

Mütterliche Hyperglykämien in der zweiten Schwangerschaftshälfte führen zu den Symptomen einer
diabetischen Fetopathie. Deren Ausmaß korreliert mit der mütterlichen Stoffwechsellage; selbst grenzwertig
erhöhte Blutzuckerwerte in der Schwangerschaft können mit erhöhtem Risiko für Makrosomie, Hypoglykämie

und Hyperbilirubinämie einhergehen8,9. Die Ausprägung der Symptome ist abhängig vom fetalen Geschlecht -

höhere Makrosomierate bei männlichen Feten10 - und der erforderlichen Behandlungs-intensität - höhere

Raten postnataler Hypoglykämien bei mit Insulin behandeltem Diabetes als bei diätetisch behandeltem11.

Die klassischen Symptome der diabetischen Fetopathie umfassen Atemstörungen, Hypoglykämie,

Polyglobulie, Hypokalzämie, Hypomagnesiämie und Hyperbilirubinämie.12 Erhöhte Blutglukosewerte in der

Schwangerschaft können die fetale Surfactantproduktion stören.13,14 Bei Diabetes in der Schwangerschaft
ist auch bei Neugeborenen mit einem Gestationsalter von 34 - 36 Wochen („late preterms“) noch mit
Atemstörungen zu rechnen, die eine Sauerstoff-Supplementierung oder eine apparative Atemhilfe erforderlich

machen können.15 Die verstärkte Muskularisierung kleiner pulmonalarterieller Gefäße bei Frühgeborenen von

Müttern mit Diabetes kann einer pulmonalen Hypertension Vorschub leisten.16 Bei reifen Neugeborenen ist
eine Makrosomie unabhängig von mütterlichem Diabetes mit einer erhöhten Rate respiratorischer

Komplikationen verbunden.17 Die echokardiographisch häufig nachweisbare septal betonte

Myokardhypertrophie ist klinisch im Allgemeinen nicht relevant.18-21 Eine sehr seltene, aber schwerwiegende

Komplikation stellt hingegen die Nierenvenenthrombose dar.22
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Bei mütterlichem Diabetes ist in Abhängigkeit von der Stoffwechseleinstellung sowohl die

Frühgeburtenrate12,23,24 als auch die Gefahr eines späten intrauterinen Fruchttods deutlich erhöht.7,25

Wahl des Entbindungsorts

Art und Ausmaß der zu erwartenden Probleme nehmen mit der Qualität der Stoffwechseleinstellung während
der Schwangerschaft ab. Neugeborene diabetischer Mütter weisen in Abhängigkeit von der
Stoffwechseleinstellung ein erhöhtes Risiko für perinatale Asphyxien, Atemstörungen und
Geburtsverletzungen (Plexusparesen, Claviculafrakturen) auf. Bei prägravidem Diabetes oder mit Insulin
behandeltem Gestationsdiabetes ist eine Geburt in einem Krankenhaus mit neonatologischer Betreuung vor

Ort und rund um die Uhr (Perinatalzentrum Level I/II) indiziert,26,27 und dies sollte auch bereits vor der
Geburt in die Betreuung einbezogen werden. Auch bei diätetisch gut eingestellter diabetischer
Stoffwechsellage sollte die Geburt in einem Krankenhaus erfolgen, das zumindest eine prompte postnatale
Hypoglykämiebehandlung ohne Verlegung des Neugeborenen ermöglicht (Geburts- und Kinderabteilung in
einem Haus). Der erstversorgende Arzt sollte über den Verlauf der Schwangerschaft (Qualität der
Diabeteseinstellung und intrauterines Wachstum) vorab informiert werden. Den betreuenden Ärzten und
Pflegekräften sollte bewusst sein, dass eine wegen mütterlichem Diabetes intensivierte Betreuung die

Tendenz erhöht, das Neugeborene nach der Geburt zu verlegen28 und dass das Etikett „Diabetes“ in der
Schwangerschaft nach der Geburt Trennungen von Mutter und Kind provoziert, deren Indikation einer

genaueren Betrachtung oft nicht standhalten kann.27

Hypoglykämiegefahr

Postnatale Hypoglykämien stellen die quantitativ bedeutsamste Komplikation nach einer diabetischen
Stoffwechsellage in der Schwangerschaft dar. Ihre Vermeidung, Erkennung und Behandlung erfordern
systematisch durchgeführte Bestimmungen der kindlichen Blutglukosekonzentration und im gleichen
Rhythmus eine klinische Erfassung von Hypoglykämiesymptomen.

Bestimmung der Glukosekonzentration im Blut: Biologische, technische
und logistische Voraussetzungen

Venöse Glukosekonzentrationen liegen bei Erwachsenen ca. 0.5 mmol/l (9 mg/dl) tiefer als kapilläre,29 das
Ausmaß der Differenz ist bei Neugeborenen in den ersten Lebenstagen nicht systematisch untersucht.
Nach einer Blutentnahme wird unabhängig vom Entnahmeort in der Probe enthaltene Glukose von den
Erythrozyten weiter metabolisiert, es kommt dadurch zu einem kontinuierlichen Absinken der
Glukosekonzentration. Durch einen Zusatz von NaF erfolgt eine weitgehende, aber nicht vollständige

Blockade der glykolytischen Enzyme,30 einige Autoren empfehlen deshalb zusätzlich den Transport der

Blutprobe auf Eis.31

Als traditionelle Referenzmethode zur Bestimmung der Blutglukosekonzentration gilt die Hexokinasemethode
im Labor, mit der die Glukosekonzentration (Molarität) im abzentrifugierten Plasma gemessen wird. Die
Internationale Föderation für Klinische Chemie und Labormedizin (IFCC) empfiehlt, Messergebnisse anderer

Methoden auf diese Glukosekonzentration im Plasma umzurechnen.32 Da Erythrozyten weniger Wasser und
deshalb auch weniger Glukose enthalten als Plasma, ergeben Messungen im Vollblut tiefere Werte als
Messungen im abzentrifugierten Plasma. Bei einem Hämatokrit von 43% sind Vollblutmesswerte mit einem
Faktor von 1.11 zu multiplizieren, um Plasmaglukose-äquivalentwerte zu erhalten. Bei höheren
Hämatokritwerten, wie sie gerade bei Neugeborenen diabetischer Mütter häufig sind, muss dieser Faktor
angehoben werden [Korrekturfaktor f=0.84/(0.93-0.22xHkt), mit dem so errechneten Korrekturfaktor ist dann

der Umrechnungsfaktor 1.11 zu multiplizieren,29 – bei einem Hämatokritwert von 70% beträgt der
Umrechnungsfaktor also ca. 1.2]. Ohne Korrektur werden in Vollblutproben mit hohem Hämatokrit falsch-

niedrige Glukosewerte angegeben.33,34

Physiologisch relevant ist die Glukoseaktivität (pro Gewichtseinheit Wasser, Molalität), wie sie z.B. von
Blutgasanalysegeräten gemessen wird; diese Bestimmungen werden von einigen Autoren deshalb als

Referenzmethode eingesetzt.35 In den ersten Lebenstagen können bei noch offenem Ductus venosus
postprandial signifikante Mengen Galactose im Plasma erscheinen. Messstreifenmessungen, die nicht

zwischen Glukose und Galactose unterscheiden, geben in dieser Situation falsch hohe Werte an.36
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Auf die Blutglukosewerte ist zeitnah zu reagieren, bei Laborbestimmungen sind Messung und
Befundübermittlung innerhalb von 15 min nach der Blutentnahme sicherzustellen. Da dies nur in einer
begrenzten Anzahl von Einrichtungen gewährleistet ist, wird meist auf bettseitige Messungen mit „Point of
care“-Geräten ausgewichen. Viele handelsübliche Blutglukose-Messstreifen sind nicht auf neonatale Proben
mit ihren potenziell hohen Hämatokrit- und niedrigen Glukosewerten ausgerichtet und deshalb bei der

Fahndung nach neonatalen Hypoglykämien nur bedingt tauglich.34, 36-44 Geräte, die parallel zu Glukose den
Hämatokrit und die Nicht-Glukose-Zucker messen und für diese Werte korrigieren, scheinen akzeptable
Werte zu ergeben, publizierte Vergleichsmessungen im Bereich niedriger Glukosekonzentrationen mit

neonatalen Proben sind jedoch spärlich.45,46 Um in der Überwachung hypoglykämie-gefährdeter
Neugeborener eingesetzt zu werden, sollten Point-of-care-Geräte akkurate Messungen im Bereich 2.0-2.5
mmol/l (36-45 mg/dl) bei Hämatokritwerten zwischen 30 und 70% aufweisen. Im Einzelfall darf eine
Validierung niedriger „point of care“-Messwerte durch eine nachfolgende Laborbestimmung nicht zu einem
Aufschub der therapeutischen Intervention führen, d.h. der Point-of-care-Messwert ist
handlungsbestimmend.

Hypoglykämie-Interventionsgrenzen

Neugeborene weisen eine individuell unterschiedliche und im Verlauf schwankende Toleranzschwelle für
niedrige Glukosekonzentrationen im Blut auf. Als akute Symptome einer neonatalen Hypoglykämie sind
Tremor, Irritabilität, Lethargie, Apnoen, Trinkschwäche, muskuläre Hypotonie, Hypothermie, schrilles

Schreien und zerebrale Krampfanfälle beschrieben.34,47 Die Symptome sistieren rasch nach Glukosezufuhr.
Bei einigen Neugeborenen sind bleibende zerebrale Schäden infolge postnataler Hypoglykämien

dokumentiert.48,49 Aus der Gesamtschau publizierter Fälle mit posthypoglykämischem Hirnschaden lassen

sich keine Schwellenwerte ableiten, unterhalb derer mit einer Schädigung des Gehirns zu rechnen ist.50,51

Die Begleitumstände und die Dauer der Hypoglykämie sind vermutlich bedeutsamer als der tiefste

gemessene Einzelwert.52

In den anekdotischen Berichten von Neugeborenen, bei denen nach Hypoglykämien Schädigungen der
weißen Substanz, der Okzipitalrinde und der Basalganglien nachzuweisen waren, wurden überwiegend
Blutglukosewerte unter 1.5 mmol/l [27 mg/dl] gemessen, wobei die betroffenen Kinder fast ausnahmslos

zusätzliche Probleme aufwiesen.49 Bei Neugeborenen diabetischer Mütter mit wiederholten Blutglukose-
messwerten unter 1.5 mmol/l [27 mg/dl] wurden subtile Entwicklungsdefizite und Verhaltensauffälligkeiten

beschrieben.53

Der willkürlich gewählte Grenzwert von 1.5 mmol/l [27 mg/dl] liegt nur 0.1 mmol/l [2 mg/dl] unter der 5.

Perzentile der Blutglukosewerte reifer gesunder Neugeborener im Alter von 1 Stunde54 und 0.5 mmol/l [9

mg/dl] unter der 10. Perzentile für reife gesunde Neugeborene im Alter von 1 h (2.0 mmol/ [36 mg/dl]).55

Diese tiefen Normalwerte gelten jedoch nur für ein Lebensalter von 1 Stunde. Ab der 3. Lebensstunde
kommt es zu einer Stabilisierung der Blutglukosewerte über die darauffolgenden zwei Tage (95 % der Werte
reifer gesunder Neugeborener liegen über 2.2 mmol/l [40 mg/dl], 99% der Werte über 2.0 mmol/l [36
mg/dl]). Übergewichtige Neugeborene ohne sonstige Probleme mit Blutglukosewerten am Unterrand des
Normalbereichs (2.0- 2.5 mmol/l [36-45 mg/dl]) wiesen bei Nachuntersuchungen mit vier Jahren keine

Auffälligkeiten auf.56

Überwachungsalgorithmus

Bei einem Neugeborenen einer diabetischen Mutter sollte nach einem schriftlich festgelegten Schema von
einer Hebamme oder Pflegeperson der Mutter-Kind-Station speziell auf Hypoglykämiesymptome geachtet
werden (s.o.), begleitet von präprandialen Blutglukosemessungen. Die Überwachung ist zu dokumentieren.
Bei auf Hypoglykämie verdächtigen Symptomen soll eine unverzügliche Blutglukose-Bestimmung
vorgenommen werden.

Aufgrund des physiologischen Nadirs sind Blutglukosebestimmungen im Alter von 1 h problematisch, da die
Ergebnisse solcher Messungen schwer zu interpretieren sind und den Charakter sich selbst erfüllender

Prophezeiungen bekommen.27,34 Um ein Absinken der Blutglukosekonzentration während dieser
physiologischen Senke auf gefährlich tiefe Werte zu verhindern, sollten Neugeborene diabetischer Mütter
präventiv im Kreißsaal eine Frühfütterung im Alter von 30 min erhalten, deren Erfolg mit einer präprandialen
Messung 2 h später, auf alle Fälle noch vor Verlegung von Mutter und Kind auf die Wochenbettstation

überprüft wird.26,27 Bei niedrigen Blutglukosewerten ist noch im Kreißsaal mit den unten beschriebenen
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Maßnahmen zu reagieren. Das Anlegen im Kreißsaal im Alter von rund 30 min stabilisiert nachhaltig die

kindlichen Blutglukosekonzentrationen und senkt signifikant die Rate an Hypoglykämien.57 Ist ein Anlegen
nicht möglich (z.B. wegen eines operativen Eingriffs bei der Mutter), muss das Kind (hydrolysierte) Formula
oder Maltodextrinlösung erhalten. Im Einzelfall (zusätzliche Risikofaktoren, Misserfolg der Frühfütterung)
kann eine frühere Bestimmung der Blutglukosekonzentration sinnvoll sein. Ab einem Alter von 2-3 h werden
Blutglukosewerte über 2.5 mmol/l [45 mg/dl] angestrebt. Bei sonst unauffälligem Kind ist ein Einzelwert von
2.0-2.5 mmol/ll [36 -45 mg/dl] akzeptabel, bei klinischer Symptomatik, nach vorangegangener Hypoglykämie

oder nach einer Geburtsasphyxie [pH ≤ 7.0]58 sollten die präprandialen Blutglukosewerte über 2.5 mmo/l [45

mg/dl] liegen.34,59 Die angegebenen Werte beziehen sich auf Kapillarblut.

Mit der Etablierung der enteralen Nahrungsaufnahme sinkt das Hypoglykämierisiko rasch ab. Neben der
klinischen Überwachung durch eine Hebamme oder Pflegeperson der Mutter-Kind-Station sind weitere
präprandiale Messungen mit 6, 12, evtl. 24 und 48 h anzuraten. Liegen drei aufeinanderfolgende
Blutglukosewerte > 2.5 mmol/l [45 mg/dl]), kann in der Regel auf weitere blutige Messungen verzichtet
werden.
Bei niedrigen Blutglukosewerten soll unverzüglich eine Intervention erfolgen in Form von Nahrung (Anlegen,
abgepumpte Muttermilch, hydrolysierte Formula oder Maltodextrin-lösung), ggf. via Magensonde. Die
weitere Therapieplanung und –überwachung sollte unter neonatologischer Supervision erfolgen. Lässt sich
durch Nahrungszufuhr kein ausreichender Anstieg der Blutglukosekonzentration erreichen, ist die Verlegung
auf eine neonatologische Station anzuraten. Insbesondere bei persistent niedrigen Blutglukosewerten (unter
1.7 mmol/l bzw. 30 mg/dl) ist eine zusätzliche intravenöse Glukosegabe zu empfehlen mit einer Zufuhr von
5-8 mg/kg/min (entspricht einer 10% Glukose-Infusion mit 3-5 ml/kg/h, zur Korrektur der Hypoglykämie kann
initial die Hälfte einer 1-Stunden-Menge langsam als Bolus gegeben werden), bisweilen ist die kontinuierliche
Zufuhr deutlich höherer Glukosemengen erforderlich.

Stillförderung

Stillen über mehrere Monate ist negativ mit späterem Übergewicht assoziiert,60,61 dies gilt auch bei Kindern

von Müttern mit Gestationsdiabetes.62 Diese protektive Wirkung des Stillens ist von besonderer Bedeutung,
weil Kinder von Frauen mit prägravidem oder Gestationsdiabetes als Erwachsene ein erhöhtes Risiko für

eine gestörte Glukosetoleranz aufweisen.63 Kinder von Gestationsdiabetikerinnen, die makrosom geboren

wurden oder übergewichtige Mütter haben, haben ein erhöhtes Risiko, später selber adipös zu werden.64,65

Dennoch stillen sowohl Frauen mit Typ-1-Diabetes als auch Frauen mit Gestationsdiabetes ihre Kinder
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durchschnittlich kürzer als Frauen ohne Diabetes, insbesondere, wenn sie auch adipös sind.66,67 Sowohl
Frauen mit prägravidem Diabetes wie Frauen mit Gestationsdiabetes sollten deshalb nachdrücklich zum
Stillen ihrer Kinder ermutigt werden, nach Möglichkeit bereits vor der Entbindung.

Zusammenfassung der Empfehlungen

Für alle Schwangeren mit diabetischer Stoffwechsellage: Geburt in einem Krankenhaus mit neonatologischer
Überwachung und der Möglichkeit einer intravenösen Glukosebehandlung des Kindes ohne Verlegung in ein
anderes Haus

Bei prägravidem Diabetes mellitus oder Insulinbehandlung in der Schwangerschaft: Geburt in einem Zentrum
mit neonatologischer Betreuung rund um die Uhr

Konsequentes Anlegen/Frühfütterung (30 min nach der Geburt, danach alle 2-3 h)

Obligate präprandiale Blutglukosebestimmung 2-3 h nach der Geburt und noch vor Verlegung aus dem
Kreißsaal, weitere präprandiale Messungen mit 6, 12, evtl. 24 h. Liegen drei aufeinanderfolgende
Blutglukosewerte > 2.5 mmol/l [45 mg/dl]), kann in der Regel auf weitere Kontrollen verzichtet werden.

Im gleichen Rhythmus klinische Überwachung auf Hypoglykämiesymptome durch eine Hebamme oder
Pflegeperson der Mutter-Kind-Station. Bei hypoglykämieverdächtigen Symptomen sofortige
Blutglukosebestimmung.

Rasche Intervention bei Werten unter 2 mmol/l [36 mg/dl] (bei asymptomatischen Kind) bzw. 2.5 mmol/l [45
mg/dl] (bei symptomatischem Kind, Hypoglykämierezidiv oder nach Asphyxie) in Form von Nahrung
(vorzugsweise Muttermilch, sonst hydrolysierte Formula, Maltodextrinlösung nur vorübergehend), ggf. via
Magensonde. Bei Werten unter 1.7 mmol/l (30 mg/dl) in der Regel zusätzlich Glukose intravenös.

Keine routinemäßige Testung auf Hypokalzämie, Hypomagnesiämie, Hyperbilirubinämie oder Polyglobulie,
keine routinemäßige Echokardiographie

Konsequente prä- und postpartale Stillförderung

'Evidenz'grad

Die hier dargestellten Überwachungs- und Behandlungsempfehlungen von Neugeborenen von Müttern mit
Diabetes oder diabetischer Stoffwechsellage während der Schwangerschaft (Empfehlungsgrad B) können
sich nicht auf randomisierte Studien, sondern lediglich auf Kohortenstudien, retrospektiv zusammengestellte
Serien und Einzelfallberichte stützen (Oxford EBM Level 4), die genannten Grenzwerte müssen im einzelnen
als willkürlich betrachtet werden.
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