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Diabetes mellitus: nicht nur eine Typ-2-Epidemie!
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Den meisten ist geldufig, dass die Erkrankungs-
haufigkeit des Typ-2-Diabetes mellitus zusammen
mit der Adipositas epidemische Proportionen an-
genommen hat und die Prévalenz dieser Erkran-
kung nun in den zweistelligen Prozentzahlen an-
zusiedeln ist. Weniger bekannt ist, dass auch der
Typ 1 des Diabetes mellitus mit jahrlichen Wachs-
tumsraten von rund 3% auf der ganzen Welt deut-
lich zugenommen hat und weiter zunimmt. Ein-
driicklich ist daran, dass die Erkrankung vor allem
bei Kleinkindern (0 bis 4 Jahre) zusétzlich zuge-
nommen hat. In Finnland, dem Land mit dem welt-
weit hochsten Vorkommen von Typ-1-Diabetes
(64/100000), zeigt eine aktuelle Analyse einen dra-
matischen Anstieg der Erkrankung, so dass in den
nédchsten 15 Jahren eine Verdoppelung des Dia-
betes Typ 1 bei 14-Jdhrigen zu erwarten ist. Ein
Grossteil der Neuerkrankungen wird wahrschein-
lich bei Kleinkindern zu verzeichnen sein [1]. Dop-
peltes Ungemach also: Massiv mehr Erkrankungen
und ldngeres Leben mit Typ-1-Diabetes werden
diese Erkrankung fiir die jungen Patienten und die
Arzte zu einer noch grésseren Herausforderung
machen.

Welche Ursachen konnten dieser Zunahme zu-
grunde liegen? Die Wahrscheinlichkeit, an Typ-1-
Diabetes mellitus zu erkranken, wird durch gene-
tische Préddispositionen mitbestimmt (vor allem
diverse DQ-Haplotypen des HLA-Systems). Diese
Prédispositionen erhéhen die Wahrscheinlichkeit,
dass ein immunologisches Ausloseereignis zu
Regulationsstorungen des Immunsystems mit — im
Rahmen eines Autoimmunprozesses — progressiv
gestorter Insulinsekretion fithren kann. Die geschil-
derte schnelle Zunahme des Typ-1-Diabetes kann
aber nicht durch eine Verdnderung der genetischen
Préadisposition erkldrt werden. Viel wahrschein-
licher sind verdnderte exogene oder gar Umwelt-
faktoren, die auf dem Boden des geeigneten geneti-
schen Hintergrunds den immunologischen Prozess
«triggern» oder in die Immunregulation eingreifen
konnten. Der immer frithere Zeitpunkt der Erst-
diagnose wirft zudem die Frage auf, ob diese(r) exo-
gene(n) Faktor(en) schon oder hauptséchlich wéh-
rend der Schwangerschaft wirksam waren.
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Nun gibt es Hinweise, dass Toxine, vorkommend
in durch Streptomyces infizierten Knollenfriich-
ten wie den Kartoffeln, durch eine Beta-Zell-
Toxizitdt und moglicherweise eine Stimulierung
der Anti-Inselzell-Autoimmunitét eine ursichliche
Rolle spielen konnten [2]. Eine Kohortenstudie
hat — kompatibel mit dem Gesagten — gezeigt,
dass der Kartoffelkonsum in der Schwanger-
schaft signifikant mit Inselzellautoimmunitédt und
damit potentiell mit der Entwicklung eines Typ-1-
Diabetes korreliert [3]. Neben Toxinen konnte
auch eine mangelnde Vitamin-D-Versorgung fiir
das Risiko, an einem Diabetes mellitus Typ 1 als
Kind zu erkranken, eine wichtige Rolle spielen.
Niedrige Exposition auf Ultraviolett B und tiefe
Vitamin-D-Versorgung sind signifikant mit der
Inzidenz des Typ-1-Diabetes assoziiert [4]. Ist
dies ein weiterer oder gar der Grund fiir die Hau-
fung der Erkrankung in Finnland?

In Landern mit hoher UVB-Exposition ist die
Privalenz des Typ-1-Diabetes (noch) geringer,
aber auch hier sehen wir deutliche Zuwachsraten.
Seit Jahren schon wird die sogenannte «Hygiene-
Hypothese» diskutiert, welche das Verschwin-
den der frithkindlichen Infektionen wie Mumps,
Masern, rheumatischem Fieber, Hepatitis A und
Tuberkulose mit dem Anstieg von Autoimmun-
krankheiten wie Asthma, Heuschnupfen und
Typ-1-Diabetes in Verbindung bringt. Ein «unge-
iibtes» frithkindliches Immunsystem kénnte die
Epidemie der Autoimmunkrankheiten begiins-
tigen [5]. Auf dieser Grundlage wird zurzeit an
einer «Impfung» gegen Typ-1-Diabetes gearbei-
tet, welche mit Gabe von Proinsulin in Kombina-
tion mit CD-3-Antikérpern im Tierversuch den
Ausbruch eines autoimmunen Diabetes verhin-
dern kann [6].

Angesichts der Zunahme von Typ-1-Diabetes ist
es dringend, bessere Daten iiber die Rolle von
Umweltfaktoren in der Auslésung oder Progres-
sion dieser Krankheit zu erarbeiten. Die er-
wéhnten Befunde sind noch kein Beweis, aber in-
sofern spannend und wichtig, als sie potentielle
Wege zu einer moglichen Pravention aufzeigen
konnten.
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