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1. Inleiding en definitie

Diabetes mellitus is een metabole aandoening gekenmerkt door chronische hyperglycemie door
afwijkende insulinesecretie en/of afwijkende insulineactiviteit, met gestoord koolhydraten-, vetten-
en eiwitmetabolisme als gevolg. Dit geeft op korte en op lange termijn dysfunctie, beschadiging en
falen van verschillende organen. Een vroeg begin van de ziekte verhoogt de kans op het
ontwikkelen van lange termijn complicaties.

De belangrijkste reden van een vroegtijdige detectie en tijdige behandeling is het normaliseren
van de glycemie om de symptomen weg te werken en de complicaties op lange termijn te (helpen)
voorkomen.

‘ 2. Epidemiologie

De incidentie van diabetes stijgt de laatste jaren, wereldwijd.

Het IDF (International Diabetes Federation) vermoedt dat in 2030 7,8% van de wereldbevolking
tussen 20 en 79 jaar aan diabetes zal lijden.

In Europa komt diabetes voor bij 10,1% van de volwassen Europese bevolking, in 85-90% T2D.
Belgische cijfers zijn beperkt en onvolledig. De prevalentie van T1D en T2D bij volwassenen wordt
geschat op 8,0% en zal verder oplopen tot 9,6% tegen 2030. De helft van de casussen kennen de
diagnose (nog) niet. Bij 6,5% gaat het om prediabetes, met afwijkende glucosetolerantie, die op
korte termijn klinische diabetes zal ontwikkelen. Samengevat blijkt dat ruim 1 miljoen Belgen te
hoge bloedsuikerwaarden heeft en in aanmerking komt voor (secundaire) preventie van diabetes
en gerelateerde complicaties.

Jaarlijks worden er circa 2 070 nieuwe type 1 diabetespatiénten ontdekt: 1 180 patiénten zijn
jonger dan 14 jaar en 890 tussen 15 en 39 jaar op het moment van de diagnose. Er zijn
momenteel ongeveer 1 800 kinderen, jonger dan 15 jaar, met type 1 diabetes. Elk jaar komen er
ongeveer 23 500 nieuwe type 2 diabetespatiénten bij, dit betekent 2 a 3 jaarlijkse diagnoses per
huisartsenpraktijk. De prevalentie van type 2 diabetes kan erg verschillen naargelang de socio-
economische en etnische samenstelling van een bepaalde populatie, met een twee- tot zesvoudige
stijging bij allochtonen ten opzichte van de autochtone bevolking. Cijfers over type 2 diabetes bij
de allochtone bevolking in Belgié zijn pas recent verkregen via analyse van de gegevens van de
Belgische Gezondheidsenquéte.

Globaal komt T1D bij 1% van de populatie voor, vaker bij jongens dan bij meisjes. De incidentie
ervan wisselt naargelang de regio, en naargelang de etniciteit.

Bij kinderen is de toename in incidentie het meest uitgesproken bij kinderen jonger dan 5 jaar.
In ongeveer 10% is de familiale anamnese positief, voornamelijk bij T2D.

Door toename van overgewicht en obesitas op jonge leeftijd komt T2D de laatste jaren vaker voor
bij kinderen.

‘ 3. Insuline: synthese en werkingsmechanisme

In de B-cellen van de pancreas wordt insuline aangemaakt en bewaard tot een stimulus ervoor
zorgt dat het hormoon vrijgegeven wordt in de bloedbaan. De voornaamste stimulus voor secretie
is een stijging van de glycemie.

Insuline heeft een breed werkingsgebied en grijpt in op het metabolisme van elke cel.



Na een maaltijd zal door stijging van de glycemie en door de intestinale hormonen de
insulinesecretie verhogen. Insuline beinvlioedt op dat moment de permeabiliteit van de
celmembranen van spiercel voor glucose en aminozuren, en van de vetcel voor glucose en vrije
vetzuren; aldus bevordert insuline de vet- en eiwitsynthese.

Insuline activeert de verbranding van glucose en de glycogeensynthese; zo worden koolhydraten
onder vorm van glycogeen opgestapeld in de lever.

Bij fysische inspanningen wordt de permeabiliteit van de spiercel voor glucose verhoogd.

Wanneer geen voedsel wordt ingenomen is de permeabiliteit van spier- en vetcellen voor glucose
verlaagd waardoor de hersencellen beschermd zijn en verder continu voldoende glucose krijgen.

Glucagon, aangemaakt in de a-cellen van de pancreas, zorgt voor mobilisatie van voedingsstoffen
uit de reserves (glycogenolyse, lipolyse en proteolyse). Glucagon is een krachtige stimulator voor
insulinesecretie waardoor vrijgekomen glucose opnieuw wordt opgestapeld.

4. Symptomen

In de acute fase zijn verhoogd dorstgevoel, verhoogde mictie (frequentie en hoeveelheid), honger
en gewichtsverlies kenmerkend. Daarnaast zijn er minder specifieke symptomen mogelijk.
Ketoacidose kan bij alle types van diabetes voorkomen en is de belangrijkste oorzaak van
mortaliteit.

Op lange termijn kunnen verschillende systemen aangetast zijn. De ernst van de complicaties zijn
evenredig met de duur van de ziekte, en de mate van glycemische controle.

e Microvasculair:

o retinopatie met blindheid als gevolg

o nieraantasting gaande tot nierinsufficiéntie

o potentieproblemen

o neuropathie: verminderde gevoeligheid in benen met slecht genezende ulcera
e Macrovasculair:

o atherosclerose

o cerebrovasculaire incidenten

o hartfalen

o slechte doorbloeding van de onderbenen met amputatie tot gevolg

5. Beschrijving van de types

a. Type 1 diabetes (T1D)
Omschrijving
Hyperglycemie als gevolg van absolute deficiéntie van insuline.

Begint meestal op kinder- of adolescentenleeftijd (50% < 15 j), vandaar de vroeger gebruikte
term juveniele diabetes.

De eerste symptomen zijn ernstig, meestal acuut optredend, gaande tot coma of ketoacidose. De
patiénten zijn meestal niet obees. De kans op micro- en op macro vasculaire complicaties is reéel.

Levenslange behandeling met insuline.

Oorzaak



T1D is meestal veroorzaakt door een auto-immuunreactie. Initieel is er cellulaire reactie, waarna
auto-immuunreactie optreedt met vorming van antilichamen die leidt tot dysfunctie en destructie
van de B-cellen. Bij inname van 75-90% van de cellen wordt de ziekte symptomatisch.

De piekleeftijd waarop de auto-immuunreactie begint ligt op 1 a 2 jaar.

Hoe jonger het kind bij begin van de klinische symptomen, hoe minder antistoffen gevonden
worden. Vermoedelijk verloopt de B-cel destructie bij die kinderen zo snel en uitgebreid dat er
weinig tijd is voor antigenblootstelling en antilichaamvorming.

e Genetische predispositie

Ongeveer 90% hebben geen eerste graad verwante met T1D. Hoe jonger de patiént hoe groter de
kans op een genetische basis. De kans op ontwikkelen van T1D ligt hoger wanneer de vader T1D

heeft.

e Triggers

Bij personen met een genetische predispositie zouden omgevingsfactoren de B-cel destructie
triggeren, soms al jaren vooraleer dit klinisch duidelijk wordt.

- Infectieus: Enterovirussen, bepaalde bacterién in de darmflora, verhoogde hygiéne

- Voeding:

o introductie van koemelk ‘milk hypothesis’:

is zeker niet te veralgemenen, verschillende factoren spelen een rol;
studies met uitstel in toediening van koemelkeiwitten of gebruik van
extensieve hydrolysaten geven geen eenduidige resultaten;
beschermend effect van borstvoeding: studies tonen geen eenduidige
resultaten.

o uitstel van introductie van gluten, toedienen van omega-3 vetzuren, vitamine D
suppletie: effect niet bewezen.

o Het groeipatroon tijdens de eerste levensjaren heeft een invloed op de
lichaamssamenstelling op kind- en volwassen leeftijd
o In een aantal studies wordt verband gezien tussen groei en kans op diabetes:

Symptomen

Lichaamssamenstelling: vetgehalte zou de B-cel activiteit en de kans op
auto immuunreactie negatief beinvioeden.

Zowel een laag als een hoog geboortegewicht verhoogt de kans op T1D.
Kinderen van moeders met T1D hebben vaak een hoger geboortegewicht.
Er zou causaal verband zijn tussen groeipatroon tijdens het eerste
levensjaar en het ontwikkelen van T1D.

Er zou verband tussen de ontwikkeling van Al antistoffen en de dynamiek
van de BMI curve.

Verschillen in groei op jonge leeftijd komen overeen met de verschillende
incidentie aan T1D: hogere incidentie in N-Europa en Canada vergeleken
met meer Zuiderse landen. Dit verschil komt niet exact overeen met de
incidentie aan obesitas. Als er een verband is tussen groeiparameters en
T1D is het via groeisnelheid en niet via overgewicht.

De EURODIAB groep vindt hogere gewicht en lengte bij kinderen vooraleer
de diagnose van T1D werd gesteld.

Het klinisch beeld kan zeer wisselend zijn, bij kinderen en bij volwassenen.



Het typische beeld begint meestal met snel optredende polyurie, polydypsie, polyfagie,
gewichtsverlies en vermoeidheid. “Could your child have type 1 diabeTes?: The4Ts: toilet, thirsty,
tired, thinner!”

Minder specifieke klachten zoals vermoeidheid, mentale problemen, buikpijn, braken, jeuk,
groeiretardatie kunnen ook de eerste tekenen zijn.

Zeker bij de kinderen jonger dan 2 jaar zijn de eerste klinische symptomen weinig specifiek en is
het eerste ernstig teken soms de levensbedreigende diabetische ketoacidose met
bewustzijnsverlies, ernstige nausea en braken.

T1D kan voorkomen met aantasting van andere systemen of organen zoals thyreoiditis
(Hashimoto), gastritis met pernicieuze anemie, coeliakie en bijniercortexinsufficiéntie (Addison).

Diagnose

De diagnose wordt gesteld door anamnese van de typische symptomen van hyperglycemie en
abnormaal bloedonderzoek: verhoogde glycemie nuchter en na glucosebelasting (glucose
tolerantie test of GTT).

De bepaling van HbA1C geeft een beeld van de metabole controle van de voorbije 2-3 maanden.

Autoimmuun of insuline antilichamen zijn bij 85-90% van de patiénten terug te vinden.

Behandeling en opvolging

Levenslang insulinetherapie in wisselende combinaties (snel- of langwerkende), in multipele
injecties voor de maaltijden, of met insulinepomp met continue vrijstelling. Bij jonge kinderen
wordt insuline soms na de maaltijden gegeven omwille van wisselende en onvoorspelbare inname
van het volume aan voedsel.

De dosis moet worden aangepast aan de glycemie, bepaald met glucometer.

Na stellen van de diagnose en op punt stellen van de therapie wordt soms een periode gezien
waar de nodige dosis insuline laag is, de zgn. *honeymoon period’.

Bij kinderen jonger dan 5 jaar is de glycemie onder behandeling vaak moeilijk onder controle te
houden.

Aandacht voor decompensatie of complicaties

De eerste tekenen van hypoglycemie (honger, duizeligheid, palpitaties, zweten) en van
hyperglycemie (dorst, verhoogde mictie, honger) moeten herkend worden zodat de nodige
interventie kan gebeuren.

Adviezen moeten gegeven worden over voeding en behandeling bij meer uitgesproken
inspanningen (sporten), bij koorts of ziekten, en in geval van operatie.

b. Type 2 diabetes (T2D)

Omschrijving

Hyperglycemie ten gevolge van gestoorde insulinesecretie meestal gepaard met insulineresistentie
in de weefsels.

Meestal obese patiénten. Meestal geen acuut begin.

Begint meestal op volwassen leeftijd, maar komt de laatste decennia ook voor bij adolescenten en
zelf bij jonge kinderen. Er bestaat een verhoogde kans op micro- en macrovasculaire complicaties.



De glycemie kan met verandering van leefstijl (voeding en beweging), eventueel aangevuld met
orale antidiabetica, en soms insuline, genormaliseerd worden.

Oorzaak

Bij T2D is er primair insulineresistentie waardoor hyperinsulinemie optreedt om de glycemie op
normaal peil te houden. Wanneer de B-cellen niet meer voldoende insuline kunnen aanmaken gaat
hyperglycemie optreden.

T2D is sterk genetisch gelinkt: in 74-100% voorkomend bij eerste en tweede graad verwanten.

Er is causaal verband met ongezonde voedingsgewoonten, verminderde fysische activiteiten en
sedentair gedrag.

Prenatale factoren zoals placentaire insufficiéntie en tekort aan voeding bij het begin van de
zwangerschap, diabetes bij de ouders, materneel overgewicht tijdens de zwangerschap, kinderen
met laag geboortegewicht (small for gestational age of SGA) en met hoog geboortegewicht (large
for gestational age of LGA) verhogen de kans op obesitas, T2D en cardiovasculaire aandoeningen
op kinderleeftijd.

Postnatale factoren zoals overvoeding en snelle gewichtstoename tijdens de eerste levensmaanden
beinvloeden de kans op obesitas.

De ‘thrifty fenotype hypothese’ (Barker 1992) stelt dat voedingstekort tijdens de zwangerschap
met als gevolg verminderde foetale groei geassocieerd kan worden met chronische aandoeningen
zoals coronair lijden, cerebrovasculaire problemen, diabetes en hypertensie op lange termijn. Dit
kan worden verklaard door programmatie tot lager metabolisme om een blijvend tekort aan
voeding te verdragen. Wanneer deze kinderen nadien voldoende (en meer) voeding krijgen gaan
metabole problemen zoals obesitas en T2D ontstaan.

Een vertraagde foetale groei heeft negatieve invioed op de B-cellen van de pancreas met
verminderde insulineactiviteit in utero tot gevolg en insulineresistentie in de weefsels. Wanneer op
latere kinder- of volwassen leeftijd obesitas optreedt zal diabetes (T2D) ontstaan.

Symptomen

Soms dezelfde, vaak mildere, symptomen als bij T1D: polyurie, polydipsie, polyfagie en
onverklaard gewichtsverlies, gevoelloosheid in ledematen, pijn in voeten, en troebel zicht.
Ketoacidose komt minder vaak voor dan bij T1D.

Vaak associatie met acanthosis nigrans en polycystisch ovaria syndroom (PCOS).

Meestal ontstaat T2D zeer geleidelijk. De diagnose is voorafgegaan door een periode van glucose-
intolerantie waarbij de glycemie verhoogd is zonder klinische tekenen. Bij volwassenen kan deze
symptoomvrije periode tot 7 a 11 jaar duren. Tijdens die periode is vasculaire aantasting met
bijhorende complicaties al gevorderd. Daarom is het zeer belangrijk aan preventie te doen:

- primaire preventie door de risicogroepen te detecteren;

- secundaire preventie door zo snel mogelijk de diagnose te stellen vooraleer complicaties en
pathofysiologische processen irreversiebel worden.

De piekleeftijd waarop T2D begint bij jongeren met genetische predispositie valt in de puberteit.
Vermoedelijk is de verhoogde groeihormoonsecretie in die periode verantwoordelijk voor een
tijdelijke insulineresistentie.

Diagnose

De diagnose wordt gesteld door anamnese van de typische symptomen (als deze aanwezig zijn)
van hyperglycemie en abnormaal bloedonderzoek: verhoogde glycemie nuchter en na
glucosebelasting (GTT).

De bepaling van HbA1C geeft een beeld van de metabole controle van de voorbije 2-3 maanden.



Behandeling en opvolging

Verandering van leefstijl (voeding en beweging) om overmatige gewichtstoename te stoppen,
eventueel aangevuld met orale antidiabetica, en soms insuline om de glycemie te normaliseren.
Co-morbiditeiten zoals bv dyslipidemie of hypertensie moeten ook behandeld worden.

De eerste tekenen van hypoglycemie (honger, duizeligheid, palpitaties, zweten) en van
hyperglycemie (dorst, verhoogde mictie, honger) moeten herkend worden zodat de nodige
interventie kan gebeuren.

Samengevat: kenmerken type 1 vergeleken met type 2
(Bron: International Society for Pediatric and Adolescent Diabetes (ISPAD) Consensus Guidelines for the
Management of Type 1 Diabetes in Children and Adolescents, 2000)

Karakteristieken Type 1 Type 2
Leeftijd kinderen puberteit en later
Begin meestal acuut traag, mild tot ernstig
Insulineafhankelijk permanent, volledig, ernstig als oraal onvoldoende
Insulinesecretie afwezig of zeer laag wisselend
Insulinesensitiviteit normaal verminderd
Erfelijkheid polygenetisch polygenetisch
Frequentie (% in jonge populatie) 90% <10%
Associaties
autoimmuun ++ neen
- ketosis frequent zelden
obesitas neen +++
- acanthosis nigrans neen +

c. Diabetische ketoacidose (DKA)

Omschrijving

Metabole decompensatie gekenmerkt door hyperglycemie, acidose en ketonurie. Is een agressieve
manifestatie van diabetes, meestal bij T1D. Bij tot 70% van de nieuw gediagnosticeerde T1D bij
jonge kinderen is diabetische ketoacidose de eerste klinische presentatie en reden van opname in
het ziekenhuis.

Oorzaak

Een van de voornaamste oorzaken van het ontwikkelen van DKA is een te late diagnosestelling.
Vooral bij traag evoluerende ziekte, bij vage weinig specifieke symptomen (braken, buikpijn,
dyspnoe, anorexie, ...) en bij jonge kinderen (< 2 jaar) komt foute diagnostiek en uitstel van de
diagnose van T1D frequent voor.

DKA komt meer voor

- bij kinderen < 2 (tot 5) jaar,



- iets vaker bij meisjes,

- bij kinderen met lage BMI,

- in bepaalde etnische minderheidsgroepen,

- wanneer bij eerste graad verwanten geen T1D voorkomt,
- in landen met lagere incidentie,

- in gezinnen in lagere socio-economische klassen.

Prognose

DKA bij kinderen ontstaat zeer snel en is door het hersenoedeem de meest frequente oorzaak van
morbiditeit en mortaliteit bij kinderen met T1D.

Het verloop van T1D op lange termijn is mee bepaald door al dan niet voorkomen van DKA:
diabetes bij kinderen met DKA bij diagnose blijkt moeilijker onder controle te geraken, hebben
minder residuele B-cel activiteit 2 jaar na diagnose en een lagere kans op remissie.

Het is belangrijk dat de tekenen van diabetes zeker onder professionelen goed gekend zijn en dat
bij vage klachten ook daaraan wordt gedacht. Verschillende landen hielden een
preventiecampagne voor het herkennen van DKA, waarna een late diagnose duidelijk minder
voorkwam.

d. Diabetes bij de moeder

i. Zwangerschap bij moeders met diabetes T1D en T2D
Gekende complicaties van hyperglycemie van de moeder tijdens de zwangerschap zijn:

- Primaire outcome: majeure congenitale malformaties, doodgeboorte, neonatale
mortaliteit, perinatale mortaliteit.

- Secundaire outcome: diabetische ketoacidose, hypoglycemisch coma, hypertensie
waaronder pre-eclampsie, sectio, miskraam, preterme geboorte, macrosomie, LGA en
SGA, mineure congenitale afwijkingen, hypoglycemie, respiratoir distress, icterus.

Vergeleken met zwangeren met gekende T1D hebben deze met gekende T2D meestal een betere
metabole regeling tijdens de zwangerschap, weergegeven door betere waarden van HbA1C, en
minder kans op diabetische ketoacidose bij het kind. Er is echter een hogere kans op perinatale
mortaliteit van het kind.

Wanneer obesitas en diabetes samen voorkomen is de kans op majeure congenitale malformaties
groter.

ii. Zwangerschapsdiabetes (gestational diabetes of GDM)

Omschrijving

Hyperglycemie met wisselende ernst tijdens tweede en derde trimester van de zwangerschap, bij
patiént met voordien geen gekende diabetes, gewoonlijk verdwenen binnen de 6 weken na de
bevalling.

Komt voor bij 3-6% van de zwangeren.
Oorzaak

Placentaire hormonen interfereren met insulineactiviteit waardoor de insulinesecretie moet
toenemen om tot een evenwicht te komen. Bij GDM is de insulineresistentie niet gecompenseerd
en ontstaat hyperglycemie.

Symptomen



Polydipsie, polyurie, en vermoeidheid, moeilijk te onderscheiden van normale variatie.

Versnelde foetale groei: de foetale hyperinsulinemie veroorzaakt vetafzetting, versnelde groei en
macrosomie.

BMI gemiddelde en SDS zijn hoger bij kinderen geboren na GDM vergeleken met controlegroepen
en met kinderen geboren bij moeders die voor de zwangerschap T1D of T2D hadden. GDM heeft
effect op de groei (bevordert overgewicht/obesitas), met uitstel tot kinderleeftijd.

Diagnose

Bloedonderzoek in week 24-28: nuchtere glycemie en na glucosebelasting (GTT). Zijn deze
waarden abnormaal tijdens het eerste trimester, dan wijst dit op een vooraf bestaande diabetes.

Complicaties/gevolgen

- bij de moeder: verhoogde kans op sectio, verhoogde kans op ontwikkelen van T2D binnen de 10
jaren na de zwangerschap;

- bij het kind: hypoglycemie, hypocalcemie, hypomagnesemie, polycythemie, hyperbilirubinemie,
aangeboren malformaties, macrosomie, gewijzigd groeipatroon.

Behandeling en opvolging

Strikte metabole controle om de risico’s voor moeder en kind te beperken.

Behandeling door voeding, beweging, en gewichtsverlies; orale antidiabetica, eventueel aanvullend
insuline.

Levenslange screening omwille van verhoogde kans op T2D.

e. Andere vormen

- Gestoorde nuchtere glycemie (impaired fasting glucose of IFG) en Gestoorde
glucose tolerantie (impaired glucose tolerance of IGT)

IFG en IGT wordt nu prediabetes genoemd, wijzend op de relatief grote kans op ontwikkelen van
diabetes. Deze worden toevallig gevonden. Reversibel na wijziging van leefstijl.

- Diabetes na complicaties tijdens de zwangerschap

Ongeveer 20% van de kinderen met congenitale rubella ontwikkelen T1D.
Na doormaken van enterovirus tijdens de zwangerschap.

- Neonatale diabetes/monogenische diabetes bij de zuigeling

Deze vorm gaat gepaard met extra-pancreatische tekenen zoals afwijkingen ter hoogte van de
nieren, hart, cerebellum, ogen, oren, skelet, ontwikkeling, afhankelijk van de aangetaste
genetische locus.

- Mucoviscidose

Diabetes wordt hier veroorzaakt door insulinedeficiéntie en door insulineresistentie ten gevolge
van levercirrose. Meestal op adolescente of volwassen leeftijd.

- Maedicatie

Na hoge doses corticoiden, chemotherapie, psychofarmaca.



- Stress

5% van de kinderen doen na opname op een urgentieafdeling tijdelijk diabetes



Samenvatting dossier diabetes

1. Wat is diabetes en welke vormen zijn er?

Diabetes is een chronische aandoening veroorzaakt door afwezigheid van of tekort aan insuline,
een hormoon dat zorgt voor normale bloedsuikerspiegels (glycemie). Hyperglycemie veroorzaakt
aantasting van verschillende weefsels en organen, voornamelijk bloedvaten en zenuwen.

Type 1 diabetes is gekenmerkt door een absoluut tekort aan insuline waarvoor dagelijks insuline
moet worden toegediend. Deze vorm begint meestal bij kinderen en jong volwassenen.

Type 2 diabetes is gekenmerkt door een relatief tekort aan insuline. Dit type komt in 90% van de
gevallen voor en is voornamelijk het gevolg van overgewicht en gebrek aan fysieke activiteiten.
Deze vorm komt de laatste jaren ook voor bij jonge kinderen.

Zwangerschapsdiabetes is een tijdelijke vorm die enkel voorkomt tijdens de zwangerschap. Vaak
verloopt de zwangerschap niet zonder verwikkelingen. Na de zwangerschap bestaat een verhoogde
kans op ontwikkelen van type 2 binnen de komende 5-10 jaar.

2. Is preventie mogelijk?

Op dit ogenblik zijn er geen adviezen ter preventie van type 1 diabetes. Het is belangrijk deze
vorm tijdig te herkennen zodat complicaties zoveel mogelijk tegengegaan worden (secundaire
preventie).

Gezonde leefstijl kan type 2 diabetes helpen tegengaan, met name: normaal lichaamsgewicht,
voldoende fysieke activiteit, gezond voedingspatroon, niet roken.

3. Diagnose

Diagnose is mogelijk bij vermoeden of vaststellen van klinische tekenen, en bevestigd na
controleren van de glycemie.

4. Behandeling

De behandeling bestaat uit normaliseren van de glycemie, door toedienen van insuline en/of door
toedienen van medicatie die de pancreas stimuleert tot aanmaak van insuline. Opvolging en
behandeling van de complicaties (ogen, hart, nieren, huid) zijn eveneens belangrijk.
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Kernboodschappen: ‘

1.

Diabetes is een niet overdraagbare aandoening en belangrijke oorzaak van morbiditeit en
mortaliteit wereldwijd (naast cardiovasculaire aandoeningen, kanker, en longziekten);

De incidentie stijgt de laatste jaren, het meest bij kinderen jonger dan 5 jaar;

Opvolgen van het groeipatroon tijdens de zwangerschap en na de geboorte zijn belangrijk
in de preventie.

Na zwangerschapsdiabetes is verdere opvolging van de moeder belangrijk gezien de
hogere kans op ontwikkelen van T2D;

De typische eerste tekenen zijn veel drinken, veel plassen, veel eten, vermageren en moe
zijn The4Ts: toilet, thirsty, tired, thinner!”- soms is coma het eerste teken;

Kinderen met diabetes moeten goed worden opgevolgd qua voeding, activiteiten,
gezondheidstoestand en behandeling;

Mits tijdige herkenning, diagnose en behandeling verlopen complicaties minder ernstig of
evolueren ze minder snel;
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Bijlagen:
¢« WHO

WHO Global NCD action plan: 2013 - 2020: -25% vroegtijdige overlijdens ten gevolge van
NCD (cardiovasculaire aandoeningen, kanker, diabetes, longaandoeningen)

Risicofactor CVD kanker Diabetes longaandoeningen
Tabak + + + +
Ongezonde voeding + + +
Fysieke activiteit + + +
Alcohol + + +

In 2014 kwam diabetes voor bij 9% van de volwassenen (> 18 jaar).
In 2012 was diabetes doodsoorzaak bij 1,5 miljoen mensen.

e IDF: International Diabetes Federation:

Global diabetes prevalence

- 138M
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osia cucg won cataton
PREGALENCE
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