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Abstract 
Vor Einführung des aktiven klinikbasierten Surveillancesystems ESPED 1992/93 lagen Daten 
zur Diabetesneuerkrankungsrate für Deutschland nur aus dem Diabetesregister der 
ehemaligen DDR und aus einer retrospektiven Erhebung in Baden-Württemberg vor. Diese 
Daten sind jedoch nicht ohne weiteres auf andere Regionen übertragbar, da die 
Diabetesinzidenz auch innerhalb eines Landes regionale Schwankungen aufweist [Michaelis 
1993, EURODIAB ACE Study Group 2000].  
Ziel dieser Arbeit war es daher, Daten zur Neuerkrankungsrate des Typ1-Diabetes im 
Kindesalter bis 15 Jahren im Regierungsbezirk Düsseldorf für den Zeitraum vor 1993 (1987 - 
1992) bereitzustellen und diese insbesondere mit den vorliegenden Inzidenzschätzungen aus 
Deutschland  zu vergleichen. Ferner sollten diese retrospektiv erfassten Daten die seit 1993 
prospektiv erfassten Inzidenzdaten ergänzen und so die Datenbasis für eine Analyse des 
zeitlichen Trends der Diabetesinzidenz verbessern.  
Die zum besseren Verständnis der vorliegenden Arbeit wichtigen epidemiologischen 
Grundlagen und der derzeitige Forschungsstand bezüglich der Inzidenz, Pathogenese, 
Risikofaktoren und Präventionsmöglichkeiten des Typ1-Diabetes werden in den 
Anfangskapiteln dargestellt, zusätzlich werden die verwendeten Methoden zur Datenerhebung 
und die damit verbundenen Probleme beschrieben. Abschließend folgt eine ausführliche 
Darstellung der Studienergebnisse sowie eine Diskussion der Resultate. 
Die Vollständigkeit der Erfassung der Diabetesneuerkrankungen wurde nach dem Capture-
Recapture-Verfahren geschätzt [Chapman 1952]. Die Punkt- und Intervallschätzungen der 
Inzidenzraten basieren auf der Poissonverteilungsannahme [Sahai, Khurshid, 1993]. Mittels 
Poisson`scher Regressionsanalysen [Breslow, Day, 1987] wurden die Einflüsse des Alters, 
des Geschlechtes, des Diagnosejahres und des Diagnosemonats, der Jahreszeit bei 
Manifestation, sowie der Region auf die Diabetesinzidenz untersucht. 
Für die untersuchten sieben kreisfreien Städte und Landkreise  wurden auf die Alters- und 
Geschlechtsstruktur der Studienregion direkt standardisierte Inzidenzen geschätzt. Die 
geographische Variation der Inzidenz des Typ 1-Diabetes wurde anhand der entsprechenden 
„comparative incidence figures“ (CIF) kartographisch dargestellt. Die kartographische 
Darstellung entspricht der im „bundesweiten Diabetesatlas“ verwendeten 
Darstellungsmethode mit einer kontinuierlichen Ampelfarbenskala [Fabian-Marx 1996]. 
Die wichtigsten Ergebnisse dieser Studie sind: 

• Die Erfassungsvollständigkeit wurde auf 84% geschätzt. 
• Die Inzidenz in der Studienregion  lag im Zeitraum 1987-1992 erfassungskorrigiert bei 

13,37 (11,90 – 14,98) pro 100.000 PJ. Somit  lag die Inzidenz deutlich höher als in der 
ehemaligen DDR [Michaelis 1993] und geringfügig höher als in Baden-Württemberg 
[Neu 1997]. 

• Die jahresspezifischen Inzidenzraten unterschieden sich signifikant, es  fand sich 
jedoch im untersuchten Beobachtungszeitraum kein signifikanter Inzidenzanstieg. 

• Es zeigte sich kein relevanter Inzidenzunterschied zwischen Jungen und Mädchen. 
• Die Inzidenzrate  war in der Altersgruppe der 10-14jährigen Kinder am höchsten. 
• Es bestanden signifikante regionale Inzidenzunterschiede zwischen den untersuchten 

sieben kreisfreien Städten und Landkreisen. 
• Im Gegensatz zu vielen internationalen Studien [Lẻvy-Marchal 1995] wurde im 

Jahresverlauf die höchste Inzidenz im Sommer beobachtet. 
• In einem multivariaten Poisson-Modell wurden Region (p<0,001) und Alter (p=0,010) 

als relevante Einflussfaktoren der Inzidenz des Typ1-Diabetes identifiziert. 
Die erhobenen Studiendaten fanden Eingang in die Trendanalyse der Neuerkrankungsrate des 
Typ1-Diabetes in NRW, in der in den Jahren 1987-2000 ein durchschnittlicher 
Inzidenzanstieg von 3,5% pro Jahr nachgewiesen werden konnte [Rosenbauer 2002b]. 
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I. ZUSAMMENFASSUNG 
 
Seit 1993 werden in Nordrhein-Westfalen im Regierungsbezirk Düsseldorf - seit 1996 in ganz 

Nordrhein-Westfalen - Neuerkrankungen eines Typ1-Diabetes (insulin-dependent diabetes 

mellitus, IDDM) bei Kindern unter 15 Jahren mit Hilfe des aktiven klinikbasierten 

Surveillancesystems „Erhebungseinheit für seltene pädiatrische Erkrankungen in 

Deutschland“ (ESPED) in einem Inzidenzregister prospektiv erfasst. Als weitere 

Datenquellen des Registers werden Befragungen von Praxen und dem Deutschen 

Diabetikerbund (DDB) sowie die computergestützte Datenbank DPV 

(Diabetessoftwaresystem zur prospektiven Verlaufsdokumentation) für die 

Verlaufsdokumentation und das Qualitätsmanagement der Versorgung von diabetischen 

Kindern und Jugendlichen genutzt. Für den Zeitraum vor 1993 liegen Daten zur 

Diabetesneuerkrankungsrate aus dem Diabetesregister der ehemaligen DDR sowie einer 

retrospektiven Erhebung in Baden-Württemberg vor, also nur Daten aus der ostdeutschen und 

einer süddeutschen Region. Diese Daten sind jedoch nicht ohne weiteres auf westdeutsche 

Gebiete übertragbar, da die Diabetesinzidenz bekanntermaßen auch innerhalb eines Landes 

regionale Schwankungen aufweist [EURODIAB ACE Study Group 2000, Michaelis 1993].  

Ziel dieser Arbeit ist es daher, Daten zur Neuerkrankungsrate des Typ1-Diabetes im 

Kindesalter aus der westdeutschen Region des Regierungsbezirks Düsseldorf für den 

Zeitraum vor 1993 bereitzustellen und insbesondere mit den beobachteten Inzidenzen der ost- 

und süddeutschen Region zu vergleichen. Ferner sollen die retrospektiv erfassten Daten die in 

der Region seit 1993 prospektiv erfassten Inzidenzdaten ergänzen und so die Datenbasis für 

eine Analyse des zeitlichen Trends der Diabetesinzidenz in der westlichen Region, eine valide 

Beurteilung setzt eine ausreichend lange Zeitreihe voraus, erheblich verbessern. 

Die zum besseren Verständnis der vorliegenden Arbeit wichtigen epidemiologischen 

Grundlagen und der derzeitige Forschungstand bezüglich der Inzidenz, Pathogenese, 

Risikofaktoren und Präventionsmöglichkeiten des Typ1-Diabetes werden in den 

Anfangskapiteln dargestellt, zusätzlich werden die verwendeten Methoden zur Datenerhebung 

und die damit verbundenen Probleme beschrieben. Abschließend folgt eine ausführliche 

Darstellung der Studienergebnisse sowie eine Diskussion der Resultate. 

Dieser Arbeit liegen Inzidenzdaten aus einem Teilgebiet des Regierungsbezirkes Düsseldorf, 

bestehend aus den Städten Düsseldorf, Duisburg, Krefeld und Mönchengladbach sowie den 

Landkreisen Mettmann, Neuss und Viersen, für den Zeitraum 1987-1992 zu Grunde. Die 
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Daten sind entsprechend den Vorgaben des DIAMOND-Projektes der WHO sowie der 

EURODIAB-ACE-Studie erhoben worden. Folgende Einschlusskriterien sind gewählt worden: 

1. Diagnose eines neu aufgetretenen Typ1-Diabetes und Insulintherapie 

2. Alter bei Diagnosestellung unter 15 Jahren 

3. Wohnort bei Diagnosestellung in der Studienregion. 

Als Diagnosedatum wird entsprechend internationalen Empfehlungen [WHO Diamond 

Project Group on Epidemics 1990, EURODIAB ACE Green 1992a] das Datum der ersten 

Insulingabe gesetzt. Ein neu aufgetretener Typ1-Diabetes wurde im Erfassungszeitraum fast 

ausschließlich stationär behandelt. Daher wurden die Daten zu Neuerkrankungen primär den 

Originalakten der pädiatrischen Kliniken entnommen. Zusätzlich wurden Neuerkrankungen 

über Befragungen von Praxen und den Deutschen Diabetikerbund (DDB) sowie über DPV 

registriert. 

Die Vollständigkeit der Erfassung der Diabetesneuerkrankungen wurde nach dem Capture-

Recapture-Verfahren geschätzt [Chapman 1952]. 

Die Punkt- und Intervallschätzungen der Inzidenzraten basieren auf der 

Poissonverteilungsannahme [Sahai, Khurshid 1993]. 

Mittels Poisson’scher Regressionsanalysen [Breslow, Day 1987] werden die Einflüsse des 

Alters, des Geschlechtes, des Diagnosejahres, der Jahreszeit bei Manifestation, sowie der 

Region auf die Diabetesinzidenz untersucht. 

Für die sieben Städte und Landkreise der Studienregion werden auf die Alters- und 

Geschlechtsstruktur der Studienregion direkt standardisierte Inzidenzen geschätzt. 

Die geographische Variation der Inzidenz des Typ1-Diabetes wird anhand der direkt alters- 

und geschlechtsstandardisierten Inzidenzen bzw. der entsprechenden „comparative incidence 

figures“ (CIF) kartographisch dargestellt. Hierbei stellt die CIF für jede Region jeweils den 

Quotienten aus der standardisierten regionalen Inzidenz und der globalen Inzidenz der 

Studienregion dar.  

Die kartographischen Darstellung der Inzidenzen orientiert sich stark am „Krebsatlas 

Nordrhein-Westfalen“ [Pesch 1994] und entspricht der im „bundesweiten Diabetesatlas“ 

verwendeten Darstellungsmethode mit einer kontinuierlichen „Ampelfarbenskala“ [Fabian-

Marx 1996]. 
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Die wichtigsten Ergebnisse dieser Studie sind: 
 

• Die Erfassungsvollständigkeit wird auf 84% geschätzt. 

• Die globale Inzidenz in der Studienregion liegt im Zeitraum 1987-1992 bei 11,22 pro 

100.000 Personenjahre (95%-KI: 9,88 - 12,70), erfassungskorrigiert bei 13,37 pro 100.000 

Personenjahre (95%-KI: 11,90 - 14,98). Somit liegt die Inzidenz deutlich höher als im 

Osten Deutschlands im Zeitraum 1985-1989 (7,38 pro 100.000 Personenjahre, 95%-KI: 

6,97 - 8,72) [Michaelis 1993], und geringfügig höher als im Süden Deutschlands in 

Baden-Württemberg im Zeitraum 1987 - 1993 (10,6 pro 100.000 Personenjahre, 95%-KI: 

9,9 - 11,1) [Neu 1997]. 

• Die jahresspezifischen Inzidenzraten unterscheiden sich signifikant, es findet sich jedoch 

im Beobachtungszeitraum kein signifikanter Inzidenzanstieg. 

• Ein relevanter Inzidenzunterschied zwischen Jungen und Mädchen wird nicht festgestellt. 

• Die Inzidenzrate ist in der Altersgruppe der 10-14Jährigen am höchsten. 

• Im Gegensatz zu vielen europäischen Studien [Lévy-Marchal 1995] wird im Jahresverlauf 

die höchste Inzidenz im Sommer beobachtet: In den Monaten Juli bis Oktober ist die 

Neuerkrankungsrate besonders hoch, in April und Mai am niedrigsten.  

• Es bestehen signifikante regionale Inzidenzunterschiede zwischen den sieben Städten und 

Landkreisen der Studienregion, auch nach Korrektur für die unterschiedlichen regionalen 

Erfassungsvollständigkeiten. 

• In einem multivariaten Poisson-Modell werden Region (p < 0,001) und Alter (p = 0,010) 

als relevante Einflussfaktoren der Diabetesinzidenz identifiziert. Einen geringeren 

Einfluss hatten Jahreszeit (p = 0,055), Diagnosejahr (p = 0,085), der Geschlechtseinfluss 

ist vernachlässigbar (p = 0,662). 

 

Die im Rahmen dieser Arbeit erhobenen Daten fanden Eingang in die Trendanalyse der 

Neuerkrankungsrate des Typ1-Diabetes in Nordrhein-Westfalen, in der für den Zeitraum 

1987-2000 ein durchschnittlicher Inzidenzanstieg von 3,5% pro Jahr nachgewiesen werden 

konnte [Rosenbauer 2002c]. 
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II. EINLEITUNG 
 
Sowohl in den USA als auch in Westeuropa ist Typ1-Diabetes eine der häufigsten 

chronischen Erkrankungen des Kindesalters [Lo 1991]. Im Gegensatz zu den 

unterentwickelten Ländern der Dritten Welt ist diese Krankheit allerdings in den 

Industrienationen mittlerweile sehr gut therapierbar, da hier ein ausreichendes Maß an Insulin 

vorrätig ist [WHO DIAMOND Project Group 1990]. 

Die Lebenserwartung der Kinder und Jugendlichen mit einem Typ1-Diabetes ist im Vergleich 

zur altersgleichen Allgemeinbevölkerung jedoch immer noch geringer. Dieses resultiert 

vorwiegend aus der Tatsache, dass die Langzeitprognose durch die vaskulären 

Komplikationen bestimmt wird. Diese werden in mikroangiopathische und 

makroangiopathische Veränderungen des Organismus unterteilt. 

Die Mikroangiopathie bezeichnet die spezifischen Veränderungen der Kapillaren, die sich u.a. 

als Retinopathie mit der Gefahr der späteren Erblindung sowie als Nephropathie mit dem 

möglicherweise daraus resultierendem Nierenversagen äußern können. Als Makroangiopathie 

wird die verfrüht und verstärkt einsetzende Arteriosklerose bezeichnet. Hinzu kommen die 

Gefahren einer Polyneuropathie, diverser Hauterkrankungen und die Neigung zu Infektionen 

und Wundheilungsstörungen. 

Durch die verstärkt auftretenden Komplikationen ist die Mortalität der Diabetiker gegenüber 

den Nichtdiabetikern erhöht. Dieses ist an einer Follow-up-Studie gut erkennbar. In dieser 

Studie sterben 25% der beobachteten Typ-I-Diabetiker zwischen dem 30. und 55. Lebensjahr 

an einer koronaren Herzerkrankung (KHK), dem gegenüber sterben in einer vergleichbaren 

nichtdiabetischen Population (Framingham- Studie) nur 4% der Frauen und 8% der Männer 

an einer KHK [Krolewski 1987]. In einer anderen Studie wird die Lebenserwartung der 

Diabetiker gegenüber der Gesamtbevölkerung geschätzt. Nach dieser Studie wird die 

durchschnittliche Lebenserwartung eines Typ 1-Diabetikers auf 51 Jahre geschätzt, im 

Vergleich zu 76 Jahren in der Gesamtbevölkerung [Gray 1995]. 

Die Ätiologie („Entstehungsgeschichte“) des Typ1-Diabetes bei Kindern und Jugendlichen 

unter 15 Jahren ist trotz der jahrelangen Studien auf nationaler und internationaler Ebene noch 

nicht hinreichend geklärt [Karvonen 1993].  

Nach internationalen mit zunehmender standardisierter epidemiologischer Methodik 

durchgeführten Untersuchungen zeichnet sich die Inzidenz des Typ1-Diabetes durch eine 

große geographische Variationsbreite aus [Diabetes Epidemiology Research International 

Group 1988, Green 1992a, 2001, Karvonen 1993, 2000, EURODIAB ACE Study Group 2000].  
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Das WHO-DIAMOND-Projekt stellt in einer Analyse von internationalen Daten aus 100 

vergleichbaren Typ1-Diabetes-Registern aus 50 Ländern weltweit bei Kindern unter 15 

Jahren fest, dass sich für den Zeitraum 1994-1998 die höchste Inzidenzschätzung in Finnland 

(36,8 pro 100.000 Personenjahre) von der niedrigsten Inzidenzschätzung in China und 

Venezuela (0,1 pro 100.000 Personenjahre) um mehr als einen Faktor von 350 [Karvonen 

2000] unterscheidet. Innerhalb Europas wird eine 12-13fache Variation der Diabetesinzidenz 

beobachtet [EURODIAB ACE Study Group 2000, Green 2001]. Ferner können auch 

innerhalb von einzelnen Ländern deutliche regionale Inzidenzunterschiede aufgezeigt werden, 

so z.B. in den skandinavischen Ländern, Großbritannien, Österreich, und Italien [Dahlquist 

1985, Joner 1989, 2004, Metcalfe 1991, Schober 1992, 2003, Karvonen 1997, Rytkonen 

2001, McKinney 1996, Cherubini 1997, EURODIAB ACE Study Group 2000, Green 2001]. 

Diese nationalen und internationalen Inzidenzunterschiede zeigen, dass epidemiologische 

Daten in Bezug auf Typ1-Diabetes nicht ohne vorherige genaue Prüfung von einem 

Studiengebiet auf ein anders übertragen werden können. 

Ferner ist die Inzidenz der Neuerkrankungen weltweit in vielen Regionen, insbesondere in 

Europa, in den letzten Jahrzehnten erheblich angestiegen [Burden 1989, Green 1992b]. 

Weltweit wird ein durchschnittlicher jährlicher Inzidenzanstieg von 3% beobachtet [Onkamo 

1999], in Europa stieg die Inzidenz im Zeitraum 1989-1998 jährlich durchschnittlich um 3,2% 

an [Green 2001]. Wie die Neuerkrankungsrate selbst so zeigt auch die zeitliche Entwicklung 

der Diabetesinzidenz international eine erhebliche Streuung. 

Für Deutschland liegen bis Mitte der 90er Jahre nur Daten aus dem Diabetesregister der 

ehemaligen DDR vor [Michaelis 1993]. Auch in Ostdeutschland wurden deutliche regionale 

Inzidenzunterschiede beobachtet. Dieses Register wurde aber nach 1989 im Zuge der 

Wiedervereinigung Deutschlands nicht fortgeführt. Das Fehlen eines allgemein anerkannten 

Melderegisters und datenschutzrechtliche Bestimmungen erschweren die epidemiologische 

Arbeit auf diesem Gebiet in der Bundesrepublik Deutschland [Neu et al., 1997].  

Durch eine prospektive Studie seit 1993 im Rahmen des europaweiten, kooperativen 

Forschungsprojektes EURODIAB ACE sind seither auch für Nordrhein-Westfalen aus der 

Region Düsseldorf erste Schätzungen der alters- und geschlechtsspezifischen Inzidenz des 

Typ1-Diabetes im Kindes- und Jugendalter unter 15 Jahren verfügbar [Rosenbauer 1994, 

1995, 1996, 1998b, 2002a]. Im Jahre 1996 wurde die Registrierung von Neuerkrankungen auf 

ganz Nordrhein-Westfalen erweitert. Dieses nordrhein-westfälische Inzidenzregister erfasst 

Neuerkrankungen prospektiv mit Hilfe des aktiven klinikbasierten Surveillancesystems 

„Erhebungseinheit für seltene pädiatrische Erkrankungen“ (ESPED) sowie über Befragungen 
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von Praxen und dem Deutschen Diabetikerbund (DDB) sowie die computergestützte 

Datenbank DPV (Diabetessoftwaresystem zur prospektiven Verlaufsdokumentation) für die 

Verlaufsdokumentation und das Qualitätsmanagement der Versorgung von diabetischen 

Kindern und Jugendlichen [Rosenbauer 2001, 2002b]. 

Mit Hilfe von ESPED werden seit Juli 1992 bundesweit auch Neuerkrankungen des Typ 1-

Diabetes bei Kindern unter 5 Jahren prospektiv erfasst [Rosenbauer 1999]. Auch diese 

bundesweite Erfassung wird durch die DPV-Datenbank ergänzt [Rosenbauer 2004] 

Seit 1995 stehen durch eine retrospektive Studie in Baden-Württemberg, seit 1995 

eingebunden in das EURODIAB ACE -Projekt [EURODIAB ACE Study Group 2000], auch 

Inzidenzschätzungen für dieses Bundesland aus den Jahren 1987-93 zur Verfügung [Neu 

1995, 1997].  

Die in Nordrhein-Westfalen (1993-1994) und Baden-Württemberg (1987-1993) beobachteten 

Inzidenzen (14,4 bzw. 11,4 pro 100.000 Personenjahre) bei Kindern unter 15 Jahren liegen 

altersstandardisiert wesentlich höher als die Rate im Osten Deutschlands Ende der 80er Jahre 

[Michaelis 1993, Neu 1997, Rosenbauer 1998b]. Auch bei Kindern unter 5 Jahren werden 

bundesweit Inzidenzunterschiede mit einem Nord-Süd-Gefälle gefunden [Rosenbauer 1999]. 

Für den Zeitraum vor 1993 liegen Daten zur Diabetesneuerkrankungsrate nur aus dem 

Diabetesregister der ehemaligen DDR sowie einer retrospektiven Erhebung in Baden-

Württemberg vor. Diese Daten aus dem ostdeutschen und süddeutschen Raum können wegen 

regionaler Inzidenzunterschiede nicht, wie oben schon kurz dargestellt, auf andere Regionen 

Deutschlands übertragen werden. Hinsichtlich der ostdeutschen Inzidenzschätzungen für den 

Zeitraum vor 1989 müssen möglicherweise die unterschiedlichen Lebensbedingungen und die 

daraus resultierenden unterschiedlichen exogen Risikofaktoren berücksichtigt werden. Des 

Weiteren darf nicht außer Acht gelassen werden, dass den regionalen Studien unterschiedliche 

Erhebungsmethoden zugrunde liegen [Rosenbauer 1998b, 2002a]. 

Ziel dieser Arbeit ist es daher, Daten zur Neuerkrankungsrate des Typ1-Diabetes im 

Kindesalter aus der westdeutschen Region des Regierungsbezirks Düsseldorf für den 

Zeitraum vor 1993 bereitzustellen und insbesondere mit den beobachteten Inzidenzen der ost- 

und süddeutschen Region zu vergleichen. Zudem sollen die retrospektiv erfassten Daten die in 

der Region seit 1993 prospektiv erfassten Inzidenzdaten ergänzen und so die Datenbasis für 

eine Analyse des zeitlichen Trends der Diabetesinzidenz in der westlichen Region 

Deutschlands erheblich verbessern, da eine valide Beurteilung zeitlicher Trends eine 

ausreichend lange Zeitreihe voraussetzt. In allen drei Studien konnte die Erfassung von 

Neuerkrankungen des Typ1-Diabetes bis zum Ende der 90er Jahre und darüber hinaus 
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fortgeführt werden. Die nun vorliegenden Zeitreihen belegen, dass auch in Deutschland die 

Diabetesinzidenz in den 90er Jahren kontinuierlich um etwa 3-4% pro Jahr angewachsen ist 

[Neu 2001, Rosenbauer 2002c, 2004]. Die im Rahmen dieser Arbeit erhobenen Daten fanden 

dabei Eingang in die Trendanalyse der Typ1-Diabetesinzidenz in Nordrhein-Westfalen 

[Rosenbauer 2002c]. 
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III. EPIDEMIOLOGISCHE GRUNDLAGEN 
 
III.1. Definition der Epidemiologie 
 
Die Epidemiologie („die Lehre von dem, was mit dem Volk geschieht“) befasst sich 

wissenschaftlich mit der Verbreitung von Krankheiten und deren Determinanten [Ahlbohm, 

Norell 1991]. Dazu zählen Krankheiten sowohl infektiöser als auch nicht-infektiöser Genese 

und chronische Erkrankungen. Die Epidemiologie untersucht, ob eine Krankheit in 

menschlicher Population im Hinblick auf Ort, Zeit oder Person übermäßig häufig bzw. selten 

auftritt (deskriptive Epidemiologie) und welche Faktoren diese Krankheit verursachen 

(analytische Epidemiologie) [Wahrendorf 1993]. Dabei werden statistische 

Betrachtungsweisen angelegt. 

In der vorliegenden retrospektiven Studie wird das Auftreten eines Typ 1-Diabetes in 

Abhängigkeit von Alter, Geschlecht, Manifestationsjahr und Jahreszeit sowie der 

geographischen Region untersucht. Außerdem sollen die Daten zur Neuerkrankungshäufigkeit 

auf einen möglichen zeitlichen Trend in dem vorliegenden Studienzeitraum untersucht 

werden. 

 

III.2. Epidemiologische Maße der Krankheitshäufigkeit 
 
In der deskriptiven Epidemiologie sind zur Beschreibung der Verteilung einer Krankheit drei 

Maßzahlen von grundlegender Bedeutung: 

 

- Inzidenz (Inzidenzdichte, Inzidenzrate, Neuerkrankungsrate): Diese Maßzahl 

beschreibt die Häufigkeit des Neuauftretens einer bestimmten Erkrankung in einer 

definierten Population unter Risiko über einen bestimmten Zeitraum. Eine hohe 

Inzidenz entspricht also einem hohen Erkrankungsrisiko. 

- Prävalenz (Krankenstand): Diese Maßzahl entspricht dem Anteil von Personen in einer 

definierten Bevölkerung, die zu einem bestimmten Zeitpunkt an einer bestimmten 

Krankheit erkrankt sind. 

- Mortalität (Sterberate): Diese Maßzahl beschreibt die Todeshäufigkeit (einer 

bestimmten Erkrankung) in einer definierten Population unter Risiko über einen 

bestimmten Zeitraum [Ahlbohm, Norell 1991]. 
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Dieser Arbeit liegen Daten zugrunde, die sich auf die Erstmanifestation (Neuerkrankung) 

eines Typ1-Diabetes bei Kindern und Jugendlichen unter 15 Jahren, die in einer definierten 

Studienregion im Regierungsbezirk Düsseldorf leben, beziehen. Folglich handelt es sich in 

dieser Arbeit um Schätzung von Inzidenzen. 

 

III.3. Inzidenz, alterspezifische Inzidenz 
 
Idealerweise wird die Inzidenz einer Erkrankung in einem prospektiven Studiendesign auf der 

Basis eines individuellen Follow-up einer bei Studienbeginn erkrankungsfreien Kohorte, also 

Personen, die für die Erkrankung unter Risiko stehen, nach der Personenjahre-Methode 

geschätzt [Breslow, Day 1987]. Dabei wird die Inzidenz als Quotient von der „Anzahl der in 

der Kohorte neu aufgetretenen Erkrankungen“ und den „insgesamt von der Kohorte seit 

Beginn der Studie verlebten ereignisfreien Lebensjahren (Personenjahren)“ geschätzt. 

KohortederhrePersonenjaeienereignisfrderSummePJ

KohortederinenErkrankungneraufgetreteneuAnzahlk

hätzungInzidenzsc

PJ

k

:

:

:

  

λ

λ =

 

 

Für eine seltene Erkrankung, wie z.B. den Typ1-Diabetes im Kindesalter, wäre zur validen 

Schätzung der Inzidenz eine sehr große unter Risiko stehende Kohorte über die Zeit 

individuell auf das Auftreten der Erkrankung zu beobachten. Dies ist jedoch nicht praktikabel. 

Aus diesem Grunde werden zur Inzidenzschätzung einer seltenen Erkrankung neu 

aufgetretene Erkrankungen in einer geographisch definierten Risikopopulation über einen 

definierten Erhebungszeitraum möglichst vollständig erfasst. Als Bezugsgröße werden 

näherungsweise die von der Risikopopulation im Studienraum insgesamt verlebten 

Personenjahre gewählt, diese Größe enthält fehlerhafter Weise auch die Lebensjahre der 

Personen mit neu aufgetretener Erkrankung. Die Summe der Personenjahre der 

Risikopopulation wird dabei näherungsweise aus der durchschnittlichen Größe der 

Risikopopulation im Erhebungszeitraum und der Dauer des Erhebungszeitraums geschätzt. 
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In entsprechender Weise können Inzidenzen auch für Subgruppen geschätzt werden, so z.B. 

beide Geschlechter, für spezifische Altersgruppen oder bestimmte Kalenderjahre. 

 

III.4. Direkte Standardisierung und Vergleichsmaßzahlen standardisierter 
Raten 
 
Populationen verschiedener Zeiträume oder verschiedener geographischer Regionen 

unterscheiden sich häufig in ihre Struktur hinsichtlich von Faktoren, die mit der Inzidenz 

einer Erkrankung assoziiert sind, z.B. hinsichtlich soziodemographischer Strukturen und 

insbesondere hinsichtlich der Alters- und Geschlechtsstruktur. Ein valider Vergleich der 

Inzidenzen verschiedener Populationen setzt allerdings eine Strukturgleichheit hinsichtlich 

relevanter Einflussgrößen der Erkrankungsinzidenz, bei vielen Erkrankungen Alter und 

Geschlecht, voraus. Daher wird bei Inzidenzvergleichen häufig die Methode der direkten 

Standardisierung verwendet, mit der die Inzidenzen verschiedener Populationen auf die 

Struktur, z.B. auf die Alters- und Geschlechtsstruktur, einer Standardpopulation 

standardisiert (umgerechnet) werden. Die direkt alters- und geschlechtsstandardisierte 

Inzidenzrate einer Population ist die Rate, die in der Population bei Vorliegen der Alters- und 

Geschlechtsstruktur der Standardpopulation zu erwarten wäre. Somit werden durch die 

Standardisierung die Inzidenzen strukturverschiedener Populationen vergleichbar gemacht 

[Breslow, Day 1987].  

Die direkt standardisierte Neuerkrankungsrate berechnet sich als gewichtetes Mittel „roher“ 

stratumsspezifischer Raten der Studienbevölkerung. Als Gewichte werden die 

Populationsanteile der einzelnen Strata der Standardbevölkerung gewählt: 
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Ein Vergleichsmaß direkt standardisierter Inzidenzraten ist die so genannte comparative 

incidence figure (CIF). Die CIF wird als Quotient der direkt standardisierten Inzidenz der 

Studienpopulation und der „rohen“ Inzidenzrate der Standardpopulation geschätzt: 

 

pulationStandardpoderInzidenzRohe:
s
λ

ulationStudienpopderInzidenziertestandardisDirekt:stλ

sλ

stλCIF

""

=

 

 

Ein weiteres Vergleichsmaß ist das indirekt standardisierte Inzidenzverhältnis (standardized 

incidence ratio, SIR). Es wird als Quotienten aus den in der Studienpopulation beobachteten 

Neuerkrankungen und der Anzahl von Neuerkrankungen, die man bei Vorliegen der 

Inzidenzraten der Standardbevölkerung in der Studienbevölkerung erwarten würde, geschätzt: 
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III.5. Vollständigkeit der Datenerhebung  
 
International wird für ein Diabetesregister eine Erfassung von Neuerkrankungen über zwei 

unabhängige Datenquellen gefordert, um die Erfassungsvollständigkeit des Registers 

beurteilen zu können [WHO Diamond Project Group on Epidemics 1990, EURODIAB ACE 

Green 1992a]. Die vorliegende Studie entspricht mit ihrer primären und sekundären 

Datenquelle dieser Forderung, so dass die Erfassungsvollständigkeit mit Hilfe der in 

epidemiologischen Studien inzwischen als Standardverfahren eingesetzten Capture-

Recapture-Methode [Chapman 1952, McCarty 1993, La Porte 1993] geschätzt werden konnte. 
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Abbildung VI.1: Capture-Recapture-Methode nach Chapman zur Schätzung der 

Erfassungsvollständigkeit eines Registers [Chapman 1952, McCarty 1993, La Porte 1993] 
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IV. Forschungsstand zur Epidemiologie des Typ1-Diabetes 
 
IV.1. Pathogenese 
 
Nach dem heutigen Kenntnisstand wird auf der Basis einer genetischen Prädisposition durch 

die Einwirkung exogener Faktoren ein Autoimmunprozess in Gang gesetzt, der als Folge 

einer Insulitis mit einer Zerstörung der Insulin produzierenden ß-Zellen in den 

Langerhansschen Inseln des Pankreas einhergeht und letztlich zur Manifestation eines         

Typ 1-Diabetes führt [Eisenbarth 1986, Todd 1990, 1999, Atkinson, McLaren 1994, 

Atkinson, Eisenbarth 2001, Ilonen 2002, Hermann 2003].  

Anhalt für eine Autoimmuninsulitis sind beim frisch manifestierten Typ 1-Diabetes die 

Infiltration der Langerhansschen Inseln mit autoreaktiven T-Lymphozyten, das Auftreten von 

Autoantikörpern gegen Inselzellen (Island Cell Antibodies, ICA), Insulin- und Proinsulin 

(IAA) die Glutamat-Decarboxylase der ß-Zellen (GAD) und die Phosphatase (IA2) sowie die 

Remission unter immunsuppressiver Therapie [Herold et al., 1996].  

Die klinische Manifestation des Typ1-Diabetes erfolgt bei einem Verlust von etwa 80 - 90% 

der ß-Zellmasse, so dass die prädiabetische Phase des zellulären und humoralen 

Autoimmunprozesses in aller Regel unbeobachtet über Jahre verläuft [Gorsuch et al., 1981, 

Ziegler 1993]. Erste Studien am Menschen festigen auch die Vermutung, dass der 

Krankheitsprozess bereits kurz nach der Geburt beginnt [Ziegler et al., 1993]. Für die 

Bedeutung exogener Faktoren für die Entstehung des Typ1-Diabetes sprechen z.B. die 

geringe Konkordanzrate von unter 55% bei monozygoten Zwillingen [Kumar et al., 1993], 

Ergebnisse von Migrationsstudien [Bodansky 1992, Podar 1992] u.a. im Pazifik [Elliot et al., 

1989], der zum Teil doch erhebliche Inzidenzanstieg in vielen Ländern in den letzten zwanzig 

Jahren [Karvonen et al., 1993, Onkamo 1999, Green 2001] und ferner sowohl die welt- und 

europaweiten geographischen Inzidenzschwankungen [Diabetes Epidemiology Research 

International Group 1988, Green 1992a, Kelly 1992, Karvonen 1993, 2000, EURODIAB 

ACE Study Group 2000, Green 2001] als auch die nationalen regionalen 

Inzidenzschwankungen [Dahlquist 1985, Joner 1989, 2004, Metcalfe 1991, Schober 1992, 

2003, Karvonen 1997, Rytkonen 2001, McKinney 1996, Cherubini 1997, EURODIAB ACE 

Study Group 2000, Green 2001]. Außerdem sind die saisonalen Inzidenzunterschiede zu 

berücksichtigen [Levy-Marchal 1995, Green 2001]. 

Hinsichtlich des Einflusses von exogen Faktoren auf den Autoimmunprozess der ß-

Zellzerstörung und die daraus folgende klinische Manifestation des Typ1-Diabetes ist zur Zeit 

die folgende pathogenetische Hypothese vorherrschend: 
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Es wird von der Möglichkeit der modulierenden Wirkung exogener Faktoren auf einen 

eventuell genetisch vorprogrammierten Autoimmunprozess ausgegangen. Die Entwicklung 

eines Typ1-Diabetes geht von einer Störung des Gleichgewichts zwischen der TH1- und der 

TH2- Subfraktion der T-Helferzelle aus [Sempe et al., 1994, Füchtenbusch 1995, Prahalad 

2000, Liblau 1995, Soltész 2003]. Umwelteinflüsse sind dieser Hypothese zufolge in der 

Lage, das Gleichgewicht dieser beiden Subfraktionen in Richtung einer vorwiegenden TH 1-

Immunantwort zu verschieben und somit zu einer Zerstörung der ß-Zellen zu führen. Es wird 

vermutet, dass diese Zerstörung durch TH1- sezernierte Zytokine (Interleukin 2 und 

Interferon-γ) vermittelt wird, die Produkte von TH2- Zellen (Interleukin 4 und 10) dagegen 

protektiv wirken [Rabinovich, 1994]. 

 

IV.2. Potentielle Risikofaktoren 
 
Forschungsergebnisse weisen darauf hin, dass die Ätiologie des Typ1-Diabetes multikausaler 

Art ist [Atkinson, McLaren 1994, Haverkos 1997, Dahlquist 1998, Atkinson, Eisenbarth 

2001, Akerblom 2002, Soltész 2003]. 

Im Gegensatz zu der Vielzahl der kontrovers diskutierten exogenen Faktoren, scheint  die 

pathogenetische Bedeutung einer genetischen Disposition mittlerweile als gesichert [Todd 

1990, 1999, Atkinson, McLaren 1994, Dahlquist 1998, Atkinson, Eisenbarth 2001, Akerblom 

2002, Ilonen 2002, Soltész 2003]  

 

IV.2.a. Genetische Faktoren  
 
Auffallend ist das Vorkommen mindestens eines der Histokompatibilitätsantigene HLA-

DR3,-DR4 bei über 80% der Typ1-Diabetiker [Ludvigson et al., 1986, Thorsby 1993]. Die 

Prävalenz in der Normalbevölkerung dagegen liegt nur bei 30 bis 50%. Die Wichtigkeit 

dieses Antigens in bezug auf das Diabetesrisiko zeigt sich 1987 in Italien. In einer Fall-

Kontroll-Studie ist das Risiko an einem Typ1-Diabetes zu erkranken bei Personen mit 

DR3/DR4-heterozygotem Genotyp ungefähr zwölfmal höher als bei Menschen ohne 

DR3/DR4-Antigene [Pagano et al., 1987]. In geringerer Deutlichkeit ist dieses Ergebnis bei 

Individuen mit nur einem dieser Antigene zu sehen. Vermutet wird auch, dass bei DR3- oder 

DR4-homozygoten Trägern der Schweregrad der Erkrankung geringer ist, als dieses bei 

DR3/DR4-heterozygoten  Patienten der Fall ist [Knip et al., 1986]. 

Einen weiteren Hinweis auf die genetische Beeinflussung der Krankheit liefert die Tatsache, 

dass monozygote Zwillingspaare eine größere Konkordanz bezüglich des Typ1-Diabetes 
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aufweisen als dizygote Zwillingspaare  [Kaprio et al., 1992, Kumar et al., 1993, Leslie, Elliot 

1994, Kyvik 1995]. 

Aufgrund dieser beiden Anhaltspunkte herrscht allgemeine Übereinstimmung, dass es eine 

genetische Disposition für Typ1-Diabetes gibt. Dabei scheinen insbesondere die Gene in der 

HLA-Region auf Chromosom 6 eine bedeutende Rolle bei der Prädisposition der Erkrankung 

zu spielen [Gamble et al., 1980, Lo et al., 1991, Davies 1994, Todd 1990, 1999, Kolb 1995, 

Atkinson, Eisenbarth 2001, Ilonen 2002].  

Einen weiteren Hinweis auf die genetische Rolle bei der Typ1-Diabetes- Erkrankung geben 

Studien aus Japan und Afrika, die zeigen, dass Angehörige asiatischer und 

schwarzafrikanischer Völker [Swai 1993, Kitagawa 1994]  ein deutlich niedrigeres 

Erkrankungsrisiko haben als Europäer und weiße Nordamerikaner, die meist der kaukasischen 

Rasse angehören. Dies glaubt man durch das Fehlen der HLA-Risikoantigene bei den nicht-

kaukasischen Völkern erklären zu können [Keen 1984, Weinberg 1984, Undlien 1994]. Gene 

der HLA-Region sollen schätzungsweise für 40% der genetischen Suszeptibilität des Typ1-

Diabetes verantwortlich sein. 

Die Forschungsgruppe „Diabetes Epidemiology Research International Group“[1987] zog aus 

den verschiedenen Ergebnissen epidemiologischer und genetischer Studien den Schluss, dass 

aber weltweit mindestens 60% der Typ1-Diabetes-Inzidenz von exogenen Faktoren bestimmt 

wird. Demzufolge wäre ein großer Teil der Erstmanifestationen grundsätzlich vermeidbar. 

Dieses bezieht sich aber auf die Umweltfaktoren, die bei genetisch prädisponierten Personen 

die fortschreitende Zerstörung der ß-Zellen des Pankreas beschleunigen oder verzögern und 

so einen manifesten Typ1-Diabetes auslösen oder verhindern können. 

Da sowohl das Inzidenzmaximum in der Kindheit liegt, als auch die Erkrankungshäufigkeit 

gesunder monozygoter Zwillingsgeschwister in den Jahren nach der Manifestation des 

Indexzwillings stark abfällt [Olmos et al., 1988], wird vermutet, dass nur während einer 

relativ kurzen Phase in der Kindheit exogene Risikofaktoren wirksam werden können [Lo et 

al., 1991].  

 

IV.2.b. Infektionen 
 
Weitere oft diskutierte exogene Faktoren sind Virusinfektionen in der Kindheit [Ward 1979, 

Dahlquist 1998, Lönnrot 2000, Akerblom 2002, Haverkos 2003, Soltesz 2003]. Einige 

Studien finden Assoziationen zwischen der Typ1-Diabetes Neuerkrankungsrate und Mumps- 

bzw. Rötelinfektionen [Menser 1978, Gamble 1980, Banatvala 1985, Hyöty 1988, 1993]. Die 

Birmingham School of Alabama dagegen berichtet von einem signifikanten Inzidenzanstieg 
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des Typ1-Diabetes nach einer Coxackie-B5-Virus-Epidemie im Jahre 1983 [Wagenknecht et 

al., 1991, Lönnrot 1996]. Weitere Studien belegen, dass viele Kinder vor der Manifestation 

des Typ1-Diabetes signifikant häufiger von unspezifischen Infektionen betroffen waren als 

gesunde Kontrollkinder [Blom et al., 1991, Samuelson et al., 1993].  

In anderen Untersuchungen (Tierexperimente mit NOD-Mäusen oder BB-Ratten) werden 

dagegen auch protektive Effekte von Virusinfektionen [Dyrberg 1988, Oldstone 1988, Yoon 

1992] sowie von BCG-Impfungen beobachtet [Harada et al., 1990, Parent 1997]. 

Insgesamt sind aber die Studienergebnisse zum Zusammenhang von Virusinfektionen und 

dem Typ1-Diabetesrisiko nicht konsistent [Heijbel 1997, Hyöty 2002, Tauriainen 2003, Gale 

2004]. 

 

IV.2.c. Nahrungsmittel 
 
Des Weiteren wird vielfach kontrovers der Einfluss der Ernährungsfaktoren auf das Risiko 

einer Diabeteserkrankung diskutiert [Dahlquist 1998, Akerblom 2002].  

Vielfach ist in der Literatur insbesondere der Konsum von Kuhmilch oder Milchprodukten 

untersucht worden [Akerblom 1993, American Academy of Pediatrics 1994, Bodington 1994, 

Kotanko 1997]. In ökologischen Untersuchungen wird dieser Zusammenhang häufig 

beschrieben [Scott et al., 1990, Dahl-Jorgensen 1991, Fava et al., 1994]. In diesen Studien 

werden Zusammenhänge zwischen dem täglichen Konsum von Milchprodukten oder dem 

jährlichen Kuhmilchverbrauch pro Kopf und der Diabetesinzidenz in den verschiedenen 

Regionen beschrieben. Hierbei muss allerdings beachtet werden, dass z.B. der Pro-Kopf-

Kuhmilchverbrauch einer Region nicht die individuelle Exposition widerspiegelt  und es ist 

daher fraglich, ob die erkrankten Kinder wirklich einen erhöhten Kuhmilchverbrauch hatten. 

Zusätzlich werden in dem überwiegenden Teil der analytischen Studien für diabetische 

Kinder eine kürzere Stilldauer sowie eine frühere Umstellung auf Ersatznahrung besonders 

auf Kuhmilchbasis festgestellt [Borch-Johnsen 1984, Fort 1986, Glatthaar 1988, Mayer 1988, 

Kostraba 1992a, 1993, Virtanen et al., 1993b]. In zwei Metaanalysen kann dargestellt werden, 

dass eine mindestens dreimonatige Stilldauer sowie der Beginn einer Flaschenersatznahrung 

erst ab dem vierten Lebensmonat protektiv auf das Diabetesrisiko wirken [Gerstein 1994, 

Norris, Scott 1996]. Allerdings wird von den Autoren Norris und Scott hinzugefügt, dass die 

schwache Korrelation zwischen der frühkindlichen Ernährung und dem Typ 1-Diabetes-

Risiko möglicherweise nur auf methodische Probleme bei den vorhandenen Studien 

zurückzuführen sei. In tierexperimentellen Untersuchungen an NOD-Mäusen und BB-Ratten 

können, ohne die  bei retrospektiven Studien methodisch bedingt auftretenden Probleme, eine 
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signifikante Zu- oder Abnahme der Diabetesinzidenz in Abhängigkeit von der 

Nahrungszusammensetzung, z.B. von der Höhe des Anteils an Kuhmilchproteinen, 

beschrieben werden [Daneman et al., 1987, Coleman, Kuzava 1990]. Bei anderen 

Untersuchungen an NOD-Mäusen zeigt sich zudem, dass durch Hydrolyse der in der 

Zufütterung enthaltenen Kuhmilchproteine der Ausbruch eines Diabetes verhindert werden 

konnte [Elliot 1988, Coleman et al., 1990]. Ebenfalls kann bei manifesten Typ1-Diabetikern 

ein erhöhter Antikörperspiegel gegen Kuhmilchproteine (z.B. bovines Serumalbumin, ß-

Laktiglobulin) nachgewiesen werden [Saukkonen et al., 1998, Dahlquist et al., 1992b].  

Gegen die Hypothese der protektiven Wirkung einer langen Stilldauer und der erst späten 

Zufütterung von Kuhmilchproteinen sprechen nur sehr wenige Studien. In Großbritannien 

wurden 1958 und 1970 zwei Geburtskohorten untersucht: Die Kohorten wurden über einen 

Zeitraum von 10 bzw. 16 Jahren beobachtet. Es zeigt sich, dass Kinder, die kürzer als einen 

Monat gestillt worden waren, in dieser Analyse gleich häufig oder seltener an einem klinisch 

manifesten Typ 1-Diabetes  erkrankten [Golding, Haslum 1987]. 

Ferner wird beobachtet, dass ein hoher Nahrungsgehalt an Proteinen, Kohlehydraten, Nitrate, 

Nitrite und Nitrosamine mit einem erhöhten Diabetesrisiko assoziiert ist [Dahlquist 1990, 

1991, Virtanen 1993a, Parslow 1997, Dahlquist 1998, Akerblom 2002, Soltész 2003]. Jüngst 

ist in einer Studie ein höheres Diabetesrisiko bei vermehrter Energieaufnahme, insbesondere 

bei Kohlenhydrataufnahme gefunden worden [Pundziute-Lycka 2004]. N-Nitroso-

Verbindungen sind vor allem in geräucherten Fleischwaren zu finden. Bei Untersuchungen zu 

Beginn der achtziger Jahre wird eine positive Korrelation zwischen dem Typ1-Diabetes-

Risiko bei jungen isländischen Männern und dem Hammelfleischkonsum ihrer Eltern zum 

Zeitpunkt der Konzeption gefunden. Aus diesem Grunde vermutet man, dass diese N-Nitroso-

Verbindungen einen diabetogenen Effekt auf menschliche Embryos besitzen [Helgason et al., 

1982].  

 

IV.2.d. Klimatische Faktoren 
 
Ergebnisse epidemiologischer Untersuchungen zeigen eine Assoziation zwischen klimatischer 

Faktoren und dem Diabetesrisiko auf, so z.B. die hohen beobachteten Inzidenzraten in den 

nördlichen Ländern Europas und dem vermehrten Auftreten des Typ1-Diabetes in den kalten 

Jahreszeiten oder niedriger Durchschnittstemperatur [Diabetes Epidemiology Research 

International Group 1988, Green 1992a, Karvonen 1993, 1996, 2000, Lee 1993, Dahlquist 

1994, EURODIAB ACE Study Group 2000, Green 2001]. Allerdings muss auch  angemerkt 

werden, dass z.B. in Island die Neuerkrankungsrate weit unterhalb derjenigen Skandinaviens 



 19

liegt [Helgason et al., 1992] und z.B. in Spanien und Sardinien eine relativ hohe Inzidenz 

beobachtet wurde [Serrano Riós 1990, Muntoni 1992]. Auch Sibirien hat ähnlich tiefe 

Jahresdurchschnittstemperaturen wie z.B. Finnland als skandinavisches Land, trotzdem liegt 

die Inzidenzrate sechsmal niedriger als die finnische [Shubnikov et al., 1992]. Ähnlich verhält 

es sich mit den Baltischen Staaten, die auf denselben geographischen  Breitengraden liegen 

wie Schweden und Norwegen, wiederum ist das Typ1-Diabetes-Risiko in Estland, Lettland 

und Litauen deutlich geringer [Tuomilehto, 1992]. 

 

IV.2.e. Perinatale und antenatale Risikofaktoren  
 
In vielen epidemiologischen Studien ist ein Zusammenhang zwischen peri-/antenatalen 

Faktoren und dem Diabetesrisiko gefunden worden [Dahlquist 1998, Akerblom 2002, Soltész 

2003]. So ist ein höheres Alter der Mutter, eine Präeklampsie, eine Sektio, neonatale 

respiratorsiche Störungen, eine neonatale Gelbsucht und Blutgruppeninkompatibilität mit 

einem höheren Diabetesrisiko assoziiert [Flood 1982, Wagener 1983, Dahlquist 1992a, 1999, 

Bruno 1997, Bingley 2000, Patterson 2001], während ein geringes Geburtsgewicht und eine 

geringere Geburtslänge mit einem verminderten Diabetesrisiko verbunden sind [Dahlquist et 

al 1999, Stene 2001]. Auch ein verstärktes postnatales Wachstum ist offensichtlich mit einem 

erhöhten Diabetesrisiko assoziiert [Soltesz  2003].  

Eine schwedische und eine finnischen Studie legen nahe, dass Enterovirusinfektionen 

während der Schwangerschaft das Diabetesrisiko erhöhen [Dahlquist 1995, Hyöty 1995]. Eine 

Studie in Finnland kann diese Ergebnisse allerdings nicht bestätigen [Viskari 2002]. In einer 

prospektiven Kohortenstudie findet sich auch kein Zusammenhang zwischen enteroviralen 

Infektionen in der Schwangerschaft und einer Betazellautoimmunität [Füchtenbusch 2001]. 

 

IV.2.f. Sozioökonomische Faktoren 
 
Diese Faktoren sind besonders schwer zu beurteilen, da sowohl Untersuchungen vorliegen, 

die eine Zugehörigkeit zu höheren sozialen Klassen als Risikofaktor für einen Typ1-Diabetes 

ansehen als auch Studien mit gegenteiligem Ergebnis. Der Vergleich der verschiedenen 

Studien stellt sich allerdings als problematisch dar, denn es wurden unterschiedliche 

Methoden zur Einstufung des Sozialstatus der Familien gewählt.  

In einer kanadischen Studie aus Montreal steigt das Diabetesrisiko von 0-4jährigen Kindern 

mit zunehmendem Einkommen der Eltern an [Siematycki 1988]. Dieses zeigt sich auch in 

Schottland. Dort ist ebenfalls eine höhere Inzidenzrate bei Kindern wohlhabenderer Regionen 
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gegenüber Kindern und Jugendlichen ärmerer Regionen zu erkennen [Patterson, Waught 

1992]. 

Ebenfalls von Patterson und Mitarbeitern [1994, 1996] veröffentlichte schottisch-nordirische 

Studien zeigen zusätzlich regionale Unterschiede. In diesen Fall-Kontroll-Studien ergeben 

sich nur für Nordirland, nicht aber für Schottland, erhöhte Erkrankungsrisiken für Kinder und 

Jugendliche deren Eltern bei Geburt eine sehr gute Ausbildung genossen hatten oder aber eine 

ausgezeichnete Arbeitstelle besitzen. Ein geringes Typ1-Diabetes-Erkrankungsrisiko zeigt 

sich in Nordirland dagegen bei sozioökonomischen Faktoren wie Nichtehelichkeit (OR 0,25, 

95%-KI: 0,08 - 0,8), eine Wohnung ohne Badezimmer (OR 0,27, 95%-KI: 0,08 - 0,85) und 

ein schlechter Zustand der Wohnung (OR 0,15, 95%-KI: 0,0 - 0,9) bei Geburt des Kindes. 

Auch in einigen neueren Studien werden sowohl innerhalb eines Landes als auch zwischen 

Ländern eine positive Assoziation zwischen Diabetesrisiko und Sozialstatus beobachtet, d.h. 

ein niedriger bzw. hoher Sozialstatus ist mit einem niedrigen bzw. hohen Diabetesrisiko 

assoziiert [LaPorte 1981, Tarn 1983, Staines 1997, Lipton 1999]. 

Andere Studien kommen jedoch zu gegenteiligen Ergebnissen. Eine dänische Inzidenzstudie 

[Christau 1977] teilt die Grafschaft Kopenhagen in eine südliche und eine nördliche Region. 

In der südlichen Region ist nicht nur der Anteil an ungelernten Arbeitskräften höher als im 

Norden, sondern sowohl der Besitzstand geringer als auch der Prozentsatz von Personen, die 

mindestens 11 Jahre die Schule besucht haben. Trotz dieser sozioökonomisch schlechteren 

Faktoren in der südlichen Region zeigt sich bei dieser Studie im Gegensatz zu den 

vorerwähnten Untersuchungen eine höhere Typ1-Diabetes-Inzidenzrate. 

Auch in Nordengland ergibt eine Studie eine erhöhte Diabetesinzidenz in Regionen, in denen 

in Bezug auf die Gesamtbevölkerung die Arbeitslosenquote hoch, die durchschnittlich pro 

Kopf verfügbare Wohnfläche niedrig und der Besitz eines Autos oder eines Eigenheims selten 

war [Crow 1991]. Ferner zeigt sich auch in einigen Fall-Kontroll-Studien eine inverse 

Assoziation zwischen Diabetesrisiko und Sozialstatus [Blom 1989, Soltész 1994, McKinney 

2000]. 
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V. Fragestellungen und Ziele 
 
Für den Zeitraum vor 1993 lagen Daten zur Diabetesneuerkrankungsrate aus dem 

Diabetesregister der ehemaligen DDR sowie einer retrospektiven Erhebung in Baden-

Württemberg vor [Michaelis 1993, Neu 1997]. Diese Daten aus dem ostdeutschen und 

süddeutschen Raum können wegen regionaler Inzidenzunterschiede nicht ohne weiteres auf 

andere Regionen Deutschlands übertragen werden.  

Ziel dieser Arbeit war es daher, Daten zur Neuerkrankungsrate des Typ1-Diabetes im 

Kindesalter aus der westdeutschen Region für den Zeitraum vor 1993 bereitzustellen. Im 

Rahmen dieser Studie wurden im südlichen Teil des Regierungsbezirks Düsseldorf 

Neuerkrankungen eines Typ1-Diabetes in der Altersgruppe von 0-14 Jahren für den Zeitraum 

1987-1992 entsprechend internationalen Standards retrospektiv erfasst [WHO Diamond 

Project Group on Epidemics 1990, EURODIAB ACE Green 1992a]. Die erhobenen Daten 

bilden dabei die Grundlage für die Inzidenzschätzung in der Studienregion in den Jahren 

1987-1992 und die kartographische Darstellung regionaler Inzidenzraten. 

Anhand der Inzidenzschätzungen und der kartographischen Darstellungen sollten konkret die 

folgenden Fragen  untersucht werden: 

 

• Wie hoch waren die globale und die jährlichen Inzidenzrate  des Typ1-Diabetes  im 

Regierungsbezirks Düsseldorf - einer westlichen Region Deutschlands - im Zeitraum 

1987-1992? 

• Unterscheiden sich die jeweiligen Inzidenzraten der sechs Erhebungsjahre und ist ein 

zeitlicher Trend erkennbar? 

• Ist eine Geschlechtsabhängigkeit der Neuerkrankungsrate des Typ1-Diabetes 

nachweisbar? 

• Sind Inzidenzunterschiede in den Altersgruppen 0-4, 5-9 und 10-14 Jahren bzw. in 

Einjahres-Altersgruppen zu erkennen? 

• Gibt es jahreszeitliche Inzidenzschwankungen? 

• Sind die in anderen europäischen Regionen nachweisbaren regionalen Unterschiede 

auch innerhalb dieser Studienregion festzustellen? 

• Weicht die Inzidenzrate in der Studienregion von den Raten im Osten Deutschlands 

und in Baden-Württemberg aus vergleichbaren Zeiträumen ab? 

• Wie hoch liegt die Inzidenz in der Studienregion im internationalen Vergleich? 
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Die retrospektiv erfassten Daten sollten zudem die in der Studienregion seit 1993 prospektiv 

erhobenen Inzidenzdaten ergänzen und so die Datenbasis für eine Analyse des längerfristigen 

zeitlichen Trends der Diabetesinzidenz in der westlichen Region Deutschlands erheblich 

verbessern, da eine valide Beurteilung zeitlicher Trends eine ausreichend lange Zeitreihe 

voraussetzt. 
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VI. Methoden 
 
VI.1. Fall-Definition, Studienzeitraum, Studienregion, Risikopopulation 
 
Ein „Fall“ im Sinne dieser Studie wurde gemäß internationaler Vorgaben [WHO Diamond 

Project Group on Epidemics 1990, EURODIAB ACE Green 1992a] anhand folgender 

Einschlusskriterien definiert: 

1. Diagnose eines neu aufgetretenen Typ1-Diabetes im Zeitraum 1987-1992 und       

Insulintherapie    

2. Alter bei Diagnosestellung unter 15 Jahren 

3. Wohnort bei Diagnosestellung in der Studienregion im Regierungsbezirk Düsseldorf   

(siehe Abbildung VI.1) 

Entsprechend internationalen Empfehlungen [WHO Diamond Project Group on Epidemics 

1990, EURODIAB ACE Green 1992a] wurde als Diagnosedatum das Datum der ersten 

Insulingabe gesetzt. Bei Patienten, deren vollständige Akten nicht aufgefunden werden 

konnten, wurde der Tag der stationären Aufnahme als Manifestationsdatum genommen, da zu 

diesem Zeitpunkt normalerweise die erste Insulindosis verabreicht wird. Diabetespatienten 

mit anderem Diabetestyp wurden nicht in die Studie aufgenommen.  

Die Studienregion umfasste den südlichen Teil des Regierungsbezirkes Düsseldorf, genauer 

die kreisfreien Städte Düsseldorf, Duisburg, Krefeld und Mönchengladbach sowie die 

Landkreise Mettmann (ohne die Städte Langenfeld und Monheim), Neuss (ohne die 

Gemeinden/Städte Dormagen und Rommerskirchen) und Viersen. Die Risikopopulation 

bestand entsprechend der Falldefinition aus allen Kindern und Jugendlichen unter 15 Jahren 

in der Studienregion im Zeitraum 1987-1992 und betrug durchschnittlich 372.698 Personen. 
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sowohl der Ambulanzen als auch der Stationen nach Diagnosen oder Erstmanifestation eines 

Typ1-Diabetes durchsucht. Bei Unklarheit über das Manifestationsdatum wurden zusätzlich 

die Archivakten oder Ambulanzdateien der Patienten, bei denen ein Typ1-Diabetes 

diagnostiziert worden war, als weitere Quelle herangezogen. Dennoch konnte vereinzelt der 

Zeitpunkt der ersten Insulingabe nicht sicher festgestellt werden, so dass in diesen Fällen als 

Manifestationsdatum die Erstbehandlung in den Ambulanzen der Kinderkliniken angegeben 

wurde. 

Als ein weiteres Problem stellte sich der lange Zeitraum zwischen der Datenerhebung im Jahr 

1999 und den Manifestationsdaten heraus. Nicht alle der dreizehn  Kinderkliniken der 

Studienregion konnten vollzählig untersucht werden: Eine Kinderklinik wurde 1998 

geschlossen und auch mit Hilfe der Verwaltung war es nicht möglich Daten retrospektiv zu 

erfassen. Ein weiteres Krankenhaus hatte alle Patientendaten aus den Jahren vor 1995 durch 

eine Fremdfirma auf Mikrofilm übertragen lassen, so dass auch hier keine Möglichkeit 

bestand, den Patientenstand in einem angemessenen Zeitrahmen zu untersuchen. Ebenso 

lagen die Aufnahmebücher einer großen Kinderklinik für das Jahr 1988 nicht komplett vor. 

Daraufhin wurden auch die Archivdateien aller der in dieser Klinik bekannten 

Diabetespatienten durchgearbeitet, um so weitere Erstmanifestationen für das Jahr 1988 zu 

erkennen. Eine vollständige Erfassung für dieses Jahr war ohne die Aufnahmebücher jedoch 

sicherlich nicht möglich. 

 

Sekundäre Datenquellen 

Seit 1993 werden in der Studienregion in Rahmen der prospektiven Inzidenzstudie jährlich 

Befragungen vom Pädiatern, Internisten, Praktischen Ärzten und Allgemeinmedizinern 

durchgeführt [Rosenbauer 1998b, 2002a]. Die Erfassung von Neuerkrankungen erfolgt mit 

einem standardisierten Fragebogen. Über diese Praxisbefragungen wurden auch Meldungen 

von Neuerkrankungen eines Typ1-Diabetes für Zeitraum vor 1993 registriert. 

Im Rahmen der Nordrhein-Westfalen weiten Inzidenzstudie wurde im Jahr 1999 eine 

Befragungen der Mitglieder des Deutschen Diabetikerbundes in Nordrhein-Westfalen (DDB, 

Landesverband Nordrhein-Westfalen e.V.) mit Hilfe eines standardisierten Fragebogens 

durchgeführt. Auch über diese Datenquelle wurden Neuerkrankungen in der Studienregion für 

den Studienzeitraum erfasst. 

Schließlich wird im nordrhein-westfälischen Inzidenzregister seit 2001 die computergestützte 

Datenbank DPV (Diabetessoftwaresystem zur prospektiven Verlaufsdokumentation) als 

weitere Datenquelle genutzt. DPV ist ein Softwaresystem für die Verlaufsdokumentation und 
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das Qualitätsmanagement der Versorgung von diabetischen Kindern und Jugendlichen und 

wird mittlerweile bundesweit von mehr als 120 Kliniken verwendet [Holl 2002a, 2002b]. In 

dieser Datenbank werden für jeden dokumentierten Patienten - mehr als 16000 

Diabetespatienten sind dokumentiert - auch Basisdaten zur Manifestation dokumentiert, so 

dass auch über diese Datenquelle retrospektiv Neuerkrankungen eines Typ1-Diabetes in der 

Studienregion für 1987-1992 erfasst werden konnten. 

 
Erfasste Daten 

Entsprechend internationalen Empfehlungen [WHO Diamond Project Group on Epidemics 

1990, EURODIAB ACE Green 1992a] wurden für jeden registrierten Patienten 

Geburtsdatum, Geschlecht, Diagnosedatum (Datum der ersten Insulingabe) und die 

Postleitzahl des Wohnorts bei Diagnosestellung erfasst. Diese Basisdaten gestatten die 

Identifizierung von Mehrfacherfassungen von Neuerkrankungen und insbesondere den 

Abgleich der in beiden Datenquellen registrierten Fällen. 

 

VI.3. Datenschutz 
 
Die in der Studie verwendete Methodik der Datenerfassung wurde vom Landesbeauftragten 

für Datenschutz des Landes Nordrhein-Westfalen datenschutzrechtlich als unbedenklich 

erklärt. 

 

VI.4. Inzidenzschätzung 
 
Anhand der für jede registrierte Neuerkrankung erhobenen Daten konnte jeweils das Alter bei 

Diagnosestellung berechnet und die Manifestationen bestimmten Altersgruppen, den 

spezifischen Kalenderjahren, jahreszeitspezifischen Perioden sowie den kreisfreien Städten 

und Landkreisen der Studienregion zugeordnet werden. So konnte ein gegebenenfalls 

vorhandener Inzidenzanstieg, eine Alters- und Geschlechtsabhängigkeit, regionale 

Unterschiede und jahreszeitliche Schwankungen der Diabetesinzidenz untersucht werden. 

Dabei wurde die Altersabhängigkeit der Neuerkrankungsrate wie international üblich [WHO 

Diamond Project Group on Epidemics 1990, EURODIAB ACE Green 1992a] in den drei 

Altersgruppen 0-4, 5-9 und 10-14 Jahre untersucht, darüber hinaus aber auch in Einjahres-

Altersgruppen. Saisonalen Schwankungen der Diabetesinzidenz wurden anhand monats- wie 

auch jahreszeitspezifischer Inzidenzen untersucht. Dabei waren die Jahreszeiten wie folgt 



 27

definiert: Frühling: März, April, Mai; Sommer: Juni, Juli, August; Herbst: September, 

Oktober, November; Winter: Dezember, Januar, Februar. 

 

Für alle Subgruppen wurden rohe Inzidenzraten gemäß der in Abschnitt VI.1 beschriebenen 

Methode geschätzt. Für die einzelnen Kalenderjahre sowie die Städte und Kreise der 

Studienregion wurden zudem erfassungskorrigierte Inzidenzen geschätzt, um eine validere 

Trendanalyse zu erreichen. Hierbei wurden zur Inzidenzschätzung anstelle der beobachteten 

Neuerkrankungen die nach der Capture-Recapture-Methode geschätzten und korrigierten 

Anzahlen von Neuerkrankungen verwendet. 

Die Schätzung der Inzidenzraten und entsprechender 95%-Konfidenzintervalle basieren dabei 

auf einer Poissonverteilungsannahme für die Neuerkrankungen [Sahai, Khurshid 1993]. 

Die zur Inzidenzschätzung  benötigten nach  Jahr, Alter, Geschlecht und Region stratifizierten 

Bevölkerungsdaten wurden vom statistischen Landesamt Nordrhein-Westfalen erfragt. Die 

Populationsdaten beziehen sich jeweils auf den Bevölkerungsstand am 31. Dezember eines 

Jahres. 

 

VI.5. Standardisierung 
 
Es ist davon auszugehen, dass sich die Alters- und Geschlechtstruktur  auch innerhalb 

kleinerer Regionen unterscheidet. Deshalb ist ein Vergleich der regionalen Typ1-Diabetes-

Inzidenzen in den Städten und Landkreisen der Studienregion erst nach einer entsprechenden 

Standardisierung verwertbar. Aus diesem Grunde wurden die regionalen Inzidenzen für den 

gesamten Studienzeitraum direkt auf die Alters- und Geschlechtstruktur der Risikopopulation 

der gesamten Studienregion standardisiert (siehe Abschnitt III.4) - sowohl ohne und mit 

Korrektur für die Erfassungsvollständigkeit. Diese standardisierten regionalen Inzidenzen 

entsprechen den Raten, die in den Städten und Kreisen bei Vorliegen der Alters- und 

Geschlechtsstruktur der Gesamtstudienregion zu erwarten wären. Für die standardisierten 

Raten wurden außerdem jeweils ein approximatives 95%-Konfidenzintervall geschätzt 

[Breslow, Day 1987]. 

Aus den direkt alters- und geschlechtsstandardisierten regionalen Inzidenzen wurden ferner 

die regionalen CIFs berechnet (siehe Abschnitt I, VI.7a). Hierbei handelt es sich um das 

Verhältnis von standardisierter Inzidenzrate in der betreffenden Teilregion und globalen 

(durchschnittlichen) Rate in der gesamten Studienregion. Anhand dieser Maßzahl lassen sich 

die regionalen Inzidenzen leicht untereinander wie auch mit der durchschnittlichen Rate der 
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Gesamtregion vergleichen. Auch für diese Maßzahl wurde ein approximatives 95%-

Konfidenzintervall geschätzt [Breslow, Day 1987]. 

Als weitere Maßzahl zum Vergleich der standardisierten regionalen Inzidenzen wurde die SIR 

berechnet (siehe Abschnitt III.4). Diese gibt das Verhältnis der in einer Teilregion erfassten 

Diabetesfälle im Vergleich zu der Fallzahl an, die man bei Zugrundelegen der Inzidenzraten 

der gesamten Studienregion als Standard in der Teilregion  erwarten würde. Für diese Größe 

wurde ein unter Poissonverteilungsannahme exaktes 95%-Konfidenzintervall angegeben 

[Breslow, Day 1987]. In analoge Weise wurden direkt altersstandardisierte Inzidenzen, CIFs 

und SIRs auch für Jungen und Mädchen getrennt geschätzt. 

 

VI.6. Kartographische Darstellung 
 
Grundlage der kartographischen Darstellung der regionalen Inzidenzen sind die direkt alters- 

und geschlechtsstandardisierten Inzidenzen der kreisfreien Städte und Landkreise bzw. die aus 

ihnen abgeleiteten CIFs. Diese Maßzahlen gestatten neben einem unmittelbarem 

Risikovergleich bezogen auf den Durchschnitt der Gesamtstudienregion die Verwendung 

einer einheitlichen kontinuierlichen Farbskala für z.B. subgruppenspezifische kartographische 

Darstellungen. Für die einzelnen Regionen werden die standardisierten Inzidenzdaten des 

Gesamtuntersuchungszeitraums 1987-1992 für Jungen und Mädchen gemeinsam wie auch 

getrennt nach Geschlecht kartographisch dargestellt [Alexander 1991, Clayton 1992]. Es folgt 

eine Darstellung sowohl der ohne als auch mit Korrektur für die regionalen 

Erfassungsvollständigkeiten berechneten standardisierten Inzidenzen. 

 

VI.7. Farbliche Darstellung der CIF  
 
Die gewählte farbliche Darstellung der CIF entstammt dem ersten „Diabetes-Atlas“ für 

Deutschland bzw. dem Abschlussbericht des assoziierten DFG-Projektes [Fabian-Marx 1996, 

Rosenbauer 1998a]. Als Farbkodierung der CIFs wurde das HSB-Farbmodell (Hue: Farbe, 

Saturation: Sättigung, Brightness: Helligkeit) verwendet, da in diesem Farbmodell die 

Farbstufe bei gleichbleibend maximaler Sättigungs- und Helligkeitsstufe direkt durch einen 

eindimensionalen Winkelparameter α beschrieben werden kann (Abbildung VI.2). Als 

kontinuierliche Farbskala wurde die sogenannte „rot-gelb-grün“-Ampelfarbenskala (0° ≤ α ≤ 

120°) gewählt [Smans 1992]. Die Farbzuweisung zu einer CIF erfolgte anhand des folgenden 

funktionalen Zusammenhangs von CIF und dem Winkel α im HSB-Farbmodell, der in 

Abbildung VI.3 auch graphisch veranschaulicht ist: 
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quantifizieren. Die Anpassungsgüte eines jeden durchlaufenen Modells an die Daten wurde 

mittels eines verallgemeinerten, Likelihood-basierten Bestimmtheitsmaßes R2 quantifiziert 

[Nagelkerke 1991]. In den jeweiligen „Maximalmodellen“ wurden anschließend für die 

Einflussgrößen multivariat adjustierte relative Risiken geschätzt.  

In allen uni- und multivariaten Poisson-Modellen wurde die Signifikanz von Effekten mit 

Hilfe von Likelihood-Ratio- bzw. Wald-χ2-Tests zum Niveau 0,05 überprüft. 

 

VI.9. Verwendete Statistik-Softwarepakete 
 
Die aufgezeigten Analysen wurden mit den Programmsystemen SAS (SAS for Windows, 

Release 8.2, SAS Institute Inc. Cary, NC, USA) und STATA (Stata Corp. 1997, Stata 

Statistical Software: Release 5.0 College Station, TX: Stata Corporation) durchgeführt. 
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VII. ERGEBNISSE 
 
VII.1. Geschätzte Vollständigkeit der Erfassung 
 
In den Jahren 1987 bis 1992 wurden in der Untersuchungsregion 226 Manifestationen des 

Typ 1-Diabetes in der Altersgruppe bis 14 Jahre in der Primärdatenquelle (retrospektive      

Erfassung in den Kliniken der Studienregion) dokumentiert. Über die Sekundärdatenquelle 

(Praxismeldungen, DPV, DDB-Befragung) wurden im selben Zeitraum insgesamt 102 Fälle 

registriert, von denen 77 auch in der Primärdatenquelle erfasst waren. Daraus ergibt sich nach 

der Capture-Recapture-Methode [Chapmann 1952] ein Defizit von 48 nicht erfassten Fällen 

und für die Datenquellen folgende Erfassungsquoten: 

• Primärdatenquelle (Kinderkrankenhäuser):  75,6 % (95%- KI: 69,5% - 82,8%) 

• Sekundärdatenquelle (Praxen, DPV, DDB):  34,1 % (95%- KI: 31,4% - 37,4%) 

• Primär- und Sekundärdatenquelle:   83,9 % (95%- KI: 77,2% - 91,9%) 

Tabelle VII.1 zeigt die Ergebnisse der Schätzungen zur Vollständigkeit der Erfassung für die 

einzelnen Jahre. Nur in den ersten beiden Jahren des Studienzeitraums lag die 

Erfassungsvollständigkeit unter 80%. 
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Zeitraum  Erfassung in 
Primärdatenquelle 

Erfassung in 
Sekundärdatenquelle

Geschätzte Erfassungsvollständigkeit(%) 

  Ja Nein Primärquelle Sekundär-
quelle 

Gesamt 

 1987  Ja 

 Nein 

7 

3 

28 

 11 

71,4 20,4 77,6 

 1988  Ja 

 Nein 

6 

4  

33 

 19 
62,9 16,1 69,4 

 1989  Ja  

 Nein 

10 

0 

17 

 0 
100 37,0 100 

 1990  Ja 

 Nein 

12 

6 

20 

9 
68,1 38,3 80,9 

 1991  Ja 

 Nein 

18 

5  

26 

7 
78,6 41,1 87,5 

 1992  Ja 

 Nein 

24 

7 

25 

 7 
77,8 49,2 88,9 

 
 

Tabelle VII.1: Capture-Recapture-Analyse zur Validierung der Erfassung von 
Erstmanifestationen eines Typ1-Diabetes bei Kindern unter 15 Jahren (grau hinterlegte 
Zahlen sind nach Chapman [1952] geschätzt) 
 
 
VII.2. Geschätzte Vollständigkeit der Erfassung getrennt nach Regionen 
 
Die Erfassungsvollständigkeiten sind in den Städten und Landkreisen zum Teil sehr 

unterschiedlich. In Düsseldorf ist die höchste Erfassungsvollständigkeit mit 93,8% zu 

verzeichnen, in Duisburg dagegen konnte nur eine geschätzte gesamte                   

Erfassungsvollständigkeit von 51,9% erreicht werden. In den Landkreisen Mettmann, Neuss 

und Viersen sowie in der Stadt Krefeld wurden jeweils Erfassungsvollständigkeiten von über 

88% erzielt. Eine mittlere Vollständigkeit der Erfassung nach der Capture-Recapture-Analyse 

wurde mit 73,8% in  Mönchengladbach erreicht (siehe Tab.VII.2). 
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Region  Erfassung in 
Primärdatenquelle 

Erfassung in 
Sekundärdatenquelle

Geschätzte Erfassungsvollständigkeit(%) 

  Ja Nein Primärquelle Sekundär-
quelle 

Gesamt 

 Düssel 
dorf 

 Ja 

 Nein 

21 

2 

38 

 4 

90,8 35,4 93,8 

 Duisburg  Ja 

 Nein 

5 

11  

12 

 26 
31,5 29,6 51,9 

 Krefeld  Ja  

 Nein 

5 

1 

10 

 2 
83,3 33,3 88,9 

Mönchen
gladbach 

 Ja 

 Nein 

8 

5 

18 

11 
61,9 31,0 73,8 

Mett 
mann 

 Ja 

 Nein 

9 

1  

26 

3 
89,7 25,6 92,3 

Neuss Ja 

 Nein 

16 

2  

24 

3 
88,9 40,0 93,3 

Viersen  Ja 

 Nein 

13 

3 

21 

5 
81,0 38,1 88,1 

 
 

Tabelle VII.2: Capture-Recapture-Analyse zur Validierung der Erfassung von 
Erstmanifestationen eines Typ1-Diabetes bei Kindern bis 15 Jahre (grau hinterlegte Zahlen 
sind nach Chapman [1952] geschätzt) 
 

 

VII.3. Inzidenzraten der Studienregion  
 
Es wurden in dem sechsjährigen Untersuchungszeitraum insgesamt  251 Neuerkrankungen 

eines Typ1-Diabetes vor dem vollendeten 15. Lebensjahr registriert. Bezogen auf die mittlere 

Risikobevölkerung von 372698 im Untersuchungszeitraum (Personenjahre insgesamt 

2.236.189) wurde die Gesamtinzidenzrate auf 11,22 pro 100.000 Personenjahre (95%-KI: 

9,88 - 12,70) geschätzt. Da von einer Erfassungsquote von etwa 84% ausgegangen werden 

kann (siehe Kap. VII.1), ergibt sich eine bezüglich der Erfassungsvollständigkeit korrigierte 

Inzidenzrate von 13,37 pro 100.000 Personenjahre (95%-KI: 11,90-14,98). 

In der folgenden Tabelle (Tab.VII3.1) sind die jährlich dokumentierten Erstmanifestationen 

eines Typ1-Diabetes im Zeitraum 1987-1992 dargestellt. Außerdem zeigt die Tabelle die 

entsprechenden Personenjahre und die aus diesen beiden Parametern errechnete Inzidenzrate 

pro 100.000 Personenjahre sowie hinsichtlich der Erfassungsvollständigkeit korrigierte    

Inzidenzschätzungen. 
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Erhebungszeitr

aum 
Erfasste Typ 1-
Diabetes-Fälle 

Personenjahre Inzidenzrate (95%-KI) 
[pro 100.000 PJ] 

Erfassungskorrigierte 
Inzidenzrate (95%-KI)

[pro 100.000 PJ] 

1987 38 345.390 11,00 (7,79 - 15,10)  14,19 (10,50 - 18,76) 

1988 43 355.329 12,10 (8,76 - 16,30) 17,45 (13,38 - 22,37) 

1989 27 367.763   7,34 (4,84 - 10,68) 7,34 (4,84 - 10,68) 

1990 38 379.859 10,00 (7,08 - 13,76)    12,37 (9,09 - 16,45) 

1991 49 389.724 12,57 (9,30 - 16,62) 14,37 (10,85 - 18,66) 

1992 56 398.124   14,07 (10,63 - 18,27) 15,82 (12,16 - 20,25) 

1987 - 1992 251 
(Mittelwert: 42) 

2.236.189 11,22 ( 9,88 - 12,70)    13,37 ( 11,90 - 14,98) 

 
 

Tabelle VII.3.1: Inzidenzraten nach Kalenderjahren 

 

Aus der Tabelle ist ersichtlich, dass sich für die beobachteten Inzidenzen kein eindeutiger 

zeitlicher Trend nachweisen lässt. Auf die vergleichsweise hohen Inzidenzraten der Jahre 

1987 und 1988 (11-12 Fälle pro 100.000 Personenjahre) folgt ein deutlicher Rückgang auf 

etwa 7,3 Fälle pro 100.000 Personenjahre im Jahr 1989 und danach ein allmählicher 

Wiederanstieg bis etwa 13-13,5 Fälle pro 100.000 Personenjahre in den Jahren 1992-93. 

Insgesamt scheint die Neuerkrankungsrate im Studienzeitraum leicht angestiegen zu sein. Im 

univariaten Poisson‘schen Regressionsmodell wird ein jährlicher Anstieg von 5,4% (95%-KI: 

-2,0% - 13,4%) geschätzt, der zeitliche Trend der Typ1-Diabetes-Inzidenz erweist sich 

allerdings nicht als signifikant  (p=0,156; Abb. VII.3.1). Nach Adjustierung für Alter und  

Geschlecht zeigt sich für die zeitliche Entwicklung ein ähnliches Ergebnis mit einem 

jährlichen Anstieg von 5,6% (95%-KI: -1,8% - 13,6%, p=0,143). Auch für die 

erfassungskorrigierten Inzidenzen zeigt sich kein zeitlicher Trend, im Poisson-Modell wird 

der jährliche Anstieg auf 1,2% (95%-KI: -5,3% - 8,1%, p=0,730) geschätzt. Während sich die 

beobachteten Inzidenzraten in den einzelnen Jahren nur tendenziell (p=0,085) unterscheiden, 

sind die Unterschiede in den erfassungskorrigierten jährlichen Raten signifikant (p=0,003).  
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Jahr Altersgruppe Erfasste Typ 1-
Diabetes-Fälle 

Personenjahre Inzidenzrate (95%-KI) 
[pro 100.000 PJ] 

1987 0 – 4 Jahre 15 118.486           12,66 (7,09 - 20,88) 

 5 – 9 Jahre 9 113.726             7,91 (3,62 - 15,02) 

 10 – 14 Jahre 14 113.178           12,37 (6,76 - 20,75) 

1988 0 – 4 Jahre 5 124.877             4,00 (1,30 - 9,34) 

 5 – 9 Jahre 23 116.985           19,66 (12,46 - 29,50) 

 10 – 14 Jahre 15 113.467           13,22 (7,40 - 21,80) 

1989 0 – 4 Jahre 11 131.874 8,34 -(4,16 - 14,92) 

 5 – 9 Jahre 7 120.764             5,80 (2,33 - 11,94) 

 10 – 14 Jahre 9 115.125             7,82 (3,57 - 14,84) 

1990 0 – 4 Jahre 6 138.488             4,33 (1,59 - 9,43) 

 5 – 9 Jahre 17 122.637           13,86 (8,08 - 22,19) 

 10 – 14 Jahre 15 118.734           12,63 (7,07 - 20,84) 

1991 0 – 4 Jahre 11 142.356             7,73 (3,86 - 13,83) 

 5 – 9 Jahre 15 125.954           11,91 (6,67  - 19,64) 

 10 – 14 Jahre 23 121.414           18,94 (12,01 - 28,42) 

1992 0 – 4 Jahre 20 144.855           13,81 (8,43 - 21,32) 

 5 – 9 Jahre 18 128.984           13,96 (8,27 - 22,06) 

 10 – 14 Jahre 18 124.285           14,48 (8,58 - 22,89) 

1987-1992 0 – 4 Jahre 68 118.486             8,49 (6,59 - 10,76) 

 5 – 9 Jahre 89 113.726           12,21 (9,80 - 15,02)  

 10 – 14 Jahre 94 113.178 13,31 (10,76 - 16,29) 
 

Tabelle VII.3.3: Altersspezifische Inzidenzraten nach Kalenderjahren 
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VII.3.f.a. Regionale Inzidenzraten für Jungen 
 
Auch für die Jungen zeigen die rohen regionalen Inzidenzraten des Typ1-Diabetes 

signifikante Unterschiede (p=0,009). Die niedrigste Inzidenzrate wird in Duisburg mit 5,99 

Fälle pro 100.000 Personenjahre beobachtet, die höchste mit 16,97 Fälle pro 100.000 

Personenjahre in der Stadt Düsseldorf. (Tab.VII.3.12 und Abb.VII.3.17). Wiederum weichen 

die direkt alters- und geschlechtsstandardisierten regionalen Inzidenzschätzungen nur 

geringfügig von den rohen Schätzungen ab. 

Nach Korrektur für die Erfassungsvollständigkeit ergibt sich die niedrigste 

Neuerkrankungsrate für Krefeld mit 6,59 pro 100.000 Personenjahre, die höchste für 

Mönchengladbach mit 19,75 pro 100.000 Personenjahre. Auch nach Korrektur für die 

regionale Erfassungsvollständigkeit unterscheiden sich die regionalen Inzidenzraten 

signifikant (p=0,045 im Poissonmodell). 

 
 
Kreis/Stadt Erfasste 

Typ 1-
Diabetes-

Fälle 

Personen- 
jahre 

Inzidenzrate 
(95%-KI) 

[pro 100.000 PJ] 

Direkt alters- und 
geschlechtsstandardisierte 

Inzidenzrate (95%-KI) 
[pro 100.000 PJ] 

Erfassungskorri-
,gierte Inzidenzrate 

(95%-KI) 
[pro 100.000 PJ] 

Duisburg 14 233.890 5,99 (3,27 - 10,04)         5,99 (2,85 - 9,13) 11,12 (7,26 - 16,29) 

Krefeld 7 106.236 6,59 (2,65 - 13,58)         6,68 (1,73 - 11,64)   6,59 (2,65 - 13,58) 

Mettmann 22 181.185 12,14 (7,61 - 18,38)       12,15 (7,07 - 17,23) 12,69 (8,05 - 19,05) 

Neuss 17 164.275 10,35 (6,03 - 16,57)       10,36 (5,43 - 15,28) 10,35 (6,03 - 16,57) 

M’gladbach 17 116.431 14,60 (8,51 - 23,38)       14,63 (7,67 - 21,58) 19,75 (12,52 - 29,64)

Viersen 19 130.472 14,56 (8,77 - 22,74)       14,54 (8,00 - 21,08) 16,10 (9,96 - 24,60) 

Düsseldorf 36 212.111 16,97 (11,89 - 23,50)       17,06 (11,48 - 22,63) 17,44 (12,28 - 24,04)

Tabelle VII.3.12: Regionale Inzidenzraten für Jungen 
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In den obigen Schätzungen von regionalen Inzidenzen, CIFs und SIRs sind die 

unterschiedlichen Erfassungsgüten in den einzelnen Regionen noch nicht berücksichtigt. Zum 

Vergleich sind daher in Tabelle VII.3.15 die entsprechenden Schätzungen nach Korrektur für 

die  Erfassungsvollständigkeiten  der Städte und Landkreise angegeben. Der Range der 

korrigierten CIFs / SIRs im Vergleich zum Range der nicht-korrigierten CIFs / SIRs ist 

kleiner, d.h. durch die Berücksichtigung der unterschiedlichen regionalen 

Erfassungsvollständigkeiten vermindern sich die Risikounterschiede zwischen den Regionen. 

Die 95%-Konfidenzintervalle  belegen, dass die Inzidenzrate in Duisburg nach Korrektur für 

die Erfassungsvollständigkeit nach wie vor niedriger liegt als die globale Inzidenz der 

Studienregion. In Mönchengladbach hingegen liegt die Inzidenz höher. Auch in Viersen und 

Düsseldorf scheint das Diabetesrisiko aber tendenziell höher zu sein, in Krefeld tendenziell 

eher niedriger. 

 

Kreis/Stadt Geschätzte
Typ 1-

Diabetes-
Fälle 

Erfassungskorrigierte direkt 
alters- und geschlechts-

standardisierte Inzidenzrate 
(95%-KI) [pro 100.00 PJ] 

Erfassungskorri-
gierte „Comparative 

incidence figure“ 
(95%-KI) 

Erfassungskorri-
gierte „Standardized 

incidence ratio“ 
(95%-KI) 

Duisburg 41            9,00 (6,24 - 11,75)     0,71 (0,53 - 0,97)     0,71 (0,51 - 0,96) 

Krefeld 19            9,22 (5,07 - 13,37)     0,73 (0,47 - 1,15)     0,73 (0,44 - 1,13) 

Mettmann 36          10,19 (6,86 - 13,52)     0,81 (0,58 - 1,12)     0,80 (0,56 - 1,11) 

Neuss 45          13,89 (9,83 - 17,95)     1,10 (0,82 - 1,48)     1,10 (0,80 - 1,47) 

M’gladbach 40          17,66 (12,18 - 23,13)     1,40 (1,03 - 1,91)     1,40 (1,00 - 1,91) 

Viersen 39          15,24 (10,45 - 20,02)     1,21 (0,88 - 1,65)     1,21 (0,86 - 1,66) 

Düsseldorf 62          15,18 (11,40 - 18,96)     1,20 (0,94 - 1,54)     1,20 (0,92 - 1,54) 

Tabelle VII.3.15: Erfassungskorrigierte direkt alters- und geschlechtsstandardisierte 
regionale Inzidenzraten, „Comparative incidence figures” und „Standardized incidence ratios”  
 
 

Die nachfolgenden geographischen Karten veranschaulichen die regionale Variation der 

Inzidenz anhand der CIF und der erfassungskorrigierten Inzidenzquotienten (Abb.VII.3.19). 
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VII.3.g.a. Kartographische Darstellung der regionalen Inzidenzen für Jungen 
 
Die Schätzungen für die CIF und das SIR zeigen auch im Teilkollektiv der Jungen eine sehr 

gute Übereinstimmung. Wie im Gesamtkollektiv belegen die 95%-Konfidenzintervalle für 

Düsseldorf verglichen mit der globalen Inzidenzrate in der gesamten Studienregion eine 

höhere Inzidenz und für Duisburg eine niedrigere Inzidenz. Für die anderen fünf bestehen 

keine signifikanten Abweichungen im Vergleich zur Gesamtregion (Tab.VII.3.16). 

 
 

Kreis/Stadt Erfasste Typ 1-
Diabetes-Fälle 

Direkt alters- und 
geschlechtsstandardisierte 

Inzidenzrate (95%-KI) 
[pro 100.000 PJ] 

Comparative 
incidence figure 

(95%-KI) 

Standardized 
incidence ratio 

(95%-KI) 

Duisburg 14           5,99 (2,85 - 9,13)    0,52 (0,31 - 0,88)   0,52 (0,28 - 0,87) 

Krefeld 7           6,68 (1,73 - 11,64)    0,58 (0,28 - 1,22)   0,57 (0,23 - 1,18) 

Mettmann 22         12,15 (7,07 - 17,23)    1,05 (0,69 - 1,60)   1,05 (0,66 - 1,59) 

Neuss 17         10,36 (5,43 - 15,28)    0,90 (0,56 - 1,44)   0,89 (0,52 - 1,43) 

M’gladbach 17         14,63 (7,67 - 21,58)    1,27 (0,79 - 2,04)   1,27 (0,74 - 2,03) 

Viersen 19         14,54 (8,00 - 21,08)    1,26 (0,80 - 1,98)   1,26 (0,76 - 1,97) 

Düsseldorf 36         17,06 (11,48 - 22,63)    1,48 (1,07 - 2,05)   1,48 (1,03 - 2,04) 

Tabelle VII.3.16: Direkt standardisierte regionale Inzidenzraten, „Comparative incidence 
figures” und „Standardized incidence ratios” bei Jungen 
 
 

Die erfassungskorrigierten regionalen Schätzungen (Tab.VII.3.17) weisen einen ähnlichen 

Range auf wie die nicht-korrigierten Schätzungen. Allerdings weicht keine der regionalen   

Inzidenzen mehr signifikant vom Durchschnitt der Studienregion ab. Tendenziell liegt die 

Neuerkrankungsrate in Mönchengladbach und Düsseldorf höher und in Krefeld niedriger. 
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Kreis/Stadt Geschätzte 
Typ 1-

Diabetes-
Fälle 

Erfassungskorrigierte direkt 
alters- und geschlechts- 

standardisierte Inzidenzrate 
(95%-KI) [pro 100.000 PJ] 

Erfassungskorri-
gierte „Comparative 

incidence figure“ 
(95%-KI) 

Erfassungskorri- 
gierte 

„Standardized 
incidence ratio“ 

(95%-KI) 

Duisburg 23 9,88 (5,84 - 13,91) 0,77 (0,51 - 1,16) 0,77 (0,49 - 1,15) 

Krefeld 7 6,68 (1,73 – 11,64) 0,52 (0,25 - 1,09) 0,51 (0,21 - 1,06) 

Mettmann 22 12,15 (7,07 - 17,23) 0,95 (0,62 - 1,44) 0,94 (0,59 - 1,43) 

Neuss 17 10,36 (5,43 - 15,28) 0,81 (0,50 - 1,30) 0,80 (0,47 - 1,29) 

M’gladbach 23 19,89 (11,76 - 28,02) 1,55 (1,03 - 2,33) 1,54 (0,98 - 2,32) 

Viersen 19 14,54 (8,00 - 21,08) 1,13 (0,72 - 1,77) 1,13 (0,68 - 1,77) 

Düsseldorf 36 17,06 (11,48 - 22,63) 1,33 (0,96 - 1,84) 1,33 (0,93 - 1,84) 

Tabelle VII.3.17: Erfassungskorrigierte direkt alters- und geschlechtsstandardisierte 
regionale Inzidenzraten, “Comparative incidence figures” und “Standardized incidence ratios” 
bei Jungen 

 
Die nachfolgenden geographischen Karten veranschaulichen die regionale Variation der 

Inzidenz bei Jungen anhand der CIF und der erfassungskorrigierten Inzidenzquotienten 

(Abb.VII.3.20). 
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VII.3.g.b. Kartographische Darstellung der regionalen Inzidenzen für Mädchen 
 
Wie im Teilkollektiv der Jungen weichen die Schätzungen für die CIF und das SIR auch im 

Teilkollektive der Mädchen nur geringfügig voneinander ab. Wie bei Jungen erweist sich 

auch bei Mädchen die Inzidenz in Duisburg als signifikant niedriger als die globale Inzidenz 

der Studienregion. Abweichend vom Ergebnis bei Jungen zeigt sich für Mädchen in Neuss 

eine tendenziell höhere Inzidenz. Für die übrigen Region bestehen geringere Abweichung zur 

mittleren Inzidenz der Studienregion (Tab.VII.3.18). 

 

Kreis/Stadt Erfasste Typ 1-
Diabetes-Fälle 

Direkt alters- und 
geschlechtsstandardisierte 

Inzidenzrate (95%-KI) 
[pro 100.000 PJ] 

Comparative 
incidence figure 

(95%-KI) 

Standardized 
incidence ratio 

(95%-KI) 

Duisburg 14            6,30 (3,00 - 9,60)    0,58 (0,34 - 0,98)   0,57 (0,31 - 0,96) 

Krefeld 9            8,85 (3,07 - 14,63)    0,81 (0,42 - 1,56)   0,81 (0,37 - 1,54) 

Mettmann 14            8,13 (3,87 - 12,39)    0,75 (0,44 - 1,26)   0,74 (0,41 - 1,25) 

Neuss 25          15,73 (9,56 - 21,90)    1,44 (0,97 - 2,14)   1,44 (0,93 - 2,12) 

M’gladbach 14          12,61 (6,00 - 19,22)    1,16 (0,69 - 1,95)   1,16 (0,63 - 1,94) 

Viersen 18          14,36 (7,73 - 21,00)    1,32 (0,83 - 2,09)   1,32 (0,78 - 2,09) 

Düsseldorf 25          12,70 (7,72 - 17,68)    1,16 (0,79 - 1,72)   1,16 (0,75 - 1,71) 

Tabelle VII.3.18: Direkt standardisierte regionale Inzidenzraten, „Comparative incidence     
figures” und „Standardized incidence ratios” bei Mädchen 

 
 
Nach Berücksichtigung der unterschiedlichen Erfassungsvollständigkeiten weisen die 

Schätzungen von CIFs / SIRs einen geringeren Range auf als die unkorrigierten Schätzungen 

(Tab.VII.3.19). Für keine der regionalen Inzidenzen besteht eine signifikante Abweichung 

von der globalen Rate der Studienregion. Für Duisburg wird jedoch eine tendenziell 

niedrigere Rate und für Neuss eine tendenziell höhere Rate geschätzt.  
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Kreis/Stadt Geschätzte 
Typ 1-

Diabetes-
Fälle 

Erfassungskorrigierte direkt 
alters- und geschlechts- 

standardisierte Inzidenzrate 
(95%-KI) [pro 100.000 PJ] 

Erfassungskorri- 
gierte „Comparative 

incidence figure“ 
(95%-KI) 

Erfassungskorri- 
gierte 

„Standardized 
incidence ratio“ 

(95%-KI) 

Duisburg 18             8,08 (4,35 - 11,81)     0,65 (0,41 - 1,04)     0,65 (0,38 - 1,03) 

Krefeld 12           11,88 (5,16 - 18,61)     0,96 (0,55 - 1,69)     0,95 (0,49 - 1,67) 

Mettmann 14             8,13 (3,87 - 12,39)     0,66 (0,39 - 1,11)     0,65 (0,36 - 1,10) 

Neuss 28           17,59 (11,07 - 24,11)     1,42 (0,98 - 2,06)     1,42 (0,94 - 2,05) 

M’gladbach 17           15,32 (8,03 - 22,60)     1,24 (0,77 - 1,99)     1,24 (0,72 - 1,99) 

Viersen 20           15,97 (8,97 - 22,97)     1,29 (0,83 - 2,00)     1,30 (0,79 - 2,00) 

Düsseldorf 26           13,20 (8,13 - 18,28)     1,07 (0,73 - 1,57)     1,06 (0,69 - 1,56) 

Tabelle VII.3.19: Erfassungskorrigierte direkt alters- und geschlechtsstandardisierte 
regionale Inzidenzraten, “Comparative incidence figures” und “Standardized incidence ratios” 
bei Mädchen  
 

 

Die nachfolgenden geographischen Karten veranschaulichen auch hier die regionale Variation 

der  Inzidenz bezogen auf die Mädchen anhand der CIF und der erfassungskorrigierten 

Inzidenzquotienten (Abb.VII.3.21). 
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VII.3.h. Ergebnisse multivariater Poisson-Regressionsanalysen 
 
Die gleichzeitige Einbeziehung aller fünf untersuchten Einflussgrößen (Region, Alter, 

Jahreszeit, Jahr, Geschlecht) in ein schrittweises (step-up) multivariates Poisson-Modell ergibt 

die in der Tabelle VII.3.20 enthaltenen Resultate. Ausgehend vom Modell mit nur dem 

„Intercept“ wird durch die sukzessive Aufnahme der Einflussgrößen „Region“ und „Alter“ ins 

Poisson-Modell eine signifikante Verbesserung der Datenanpassung erreicht. Die weitere 

Aufnahme von „Jahreszeit“ und „Jahr“ ergibt jeweils noch eine tendenzielle Verbesserung der 

Datenbeschreibung, während das „Geschlecht“ keine zusätzliche Information trägt. Die 

Beiträge der einzelnen Größen zur Erklärung der Variation in den Inzidenzdaten sind durch 

ΔR2 in Tabelle VII.22 gegeben. Demnach erbringen „Region“, „Alter“ und „Jahr“ (kategorial) 

den größten Beitrag zu Datenbeschreibung. Das Endmodell mit allen fünf Einflussgrößen 

erklärt knapp 7% der Variation in den Inzidenzdaten. Wird die Einflussgröße „Jahr“ zur 

Trendbeschreibung als stetige anstelle als kategoriale Variable in Poisson-Modell 

aufgenommen, so erklärt das entsprechende Endmodell noch knapp 5,91% der 

Inzidenzdatenstreuung, da die stetige Größe „Jahr“ nur 0,28% (p=0,146) der Datenstreuung 

zu erklären vermag. 

 
 

 

Einflussgröße df χ² p-Wert R2 [%] ΔR2 [%] 

Region 6 24,21      <0,001 3,34 3,34 

Alter 2 9,17        0,010 4,58 1,24 

Jahreszeit 3 7,61        0,055 5,60 1,02 

Jahr 5 9,67         0,085 6,89 1,29 

Geschlecht 1 0,19        0,662 6,92 0,03 

Tabelle VII.3.20: Globale Resultate der schrittweisen multivariaten  Poisson-Regression zur 
Untersuchung von Region, Alter, Jahreszeit, Jahr und Geschlecht auf die Typ 1-Diabetes-
Inzidenz 
 
 
Das Poisson-Modell mit allen 5 Einflussgrößen weist 1008 unterschiedliche 

Ausprägungskombinationen der Einflussgrößen (Zellen des Modells) auf. Bei nur 251 

beobachteten Erstmanifestationen im Studienzeitraum 1987-1992 sind mehr als dreiviertel der 

Zellen dieses Modells nicht besetzt, so dass die Ergebnisse möglicherweise verzerrt sein 

könnten. Daher wurde ergänzend eine entsprechende schrittweise Prozedur für zwei Modelle 

mit jeweils nur vier Einflussgrößen (Modell 1: „Region, Alter, Jahr, Geschlecht“, 252 Zellen; 

Modell 2: „Region, Alter, Jahreszeit, Geschlecht“, 168 Zellen) mit besserer Zellbesetzung 
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durchgeführt. Die Resultate hinsichtlich χ²-Wert und p-Wert sind stabil und nahezu identisch 

denen in Tabelle VII.3.20. Aufgrund der besseren Zellbesetzungen erklären diese beiden 

Modelle jedoch einen wesentlichen größeren Anteil der Streuung in den Inzidenzdaten,  

Modell 1 insgesamt 16,91% und Modell 2  sogar 22,78%. Damit ist davon auszugehen, dass 

die Ergebnisse aus dem Poisson-Modell mit allen 5 Einflussgrößen trotz der geringen 

Zellbesetzungen valide sind. Tabelle VII.3.21 enthält die multivariat adjustierten Schätzungen 

für  relative  Risiken  der  einzelnen Ausprägungen  der fünf  Einflussgrößen. Einen 

signifikanten Einfluss auf die Neuerkrankungsrate haben „Region“ (p<0,001) und „Alter“ 

(p=0,010), einen tendenziellen Einfluss haben auch „Jahreszeit“ (p=0,055) und 

„Kalenderjahr“ (kategorial, p=0,085). 

Die Neuerkrankungsrate in Duisburg und Krefeld ist signifikant niedriger als in Düsseldorf, 

der Region mit der höchsten Inzidenz. Während im Landkreis Mettmann die Inzidenzrate  

tendenziell niedriger ist als in Düsseldorf, unterscheiden sich die Raten in Mönchengladbach 

und im Landkreis Viersen nicht von der in Düsseldorf. 

Kinder im Alter zwischen 5 und 9 Jahre weisen ein um 44% höheres Typ1-Diabetes-Risiko 

auf als Kinder im Alter von 0 bis 4 Jahren, Kinder im Alter von 10-14 Jahren ein um 58%   

höheres Risiko.      

In Abhängigkeit von der Jahreszeit findet sich das niedrigste Diabetesrisiko in den 

Frühlingsmonaten März bis Mai. Hiervon unterscheidet sich das Risiko in den Wintermonaten 

Dezember bis Februar nicht signifikant, es liegt nur geringfügig höher. Hingegen liegt das  

Risiko für einen Typ1-Diabetes in den Herbst- (September bis Oktober) und Sommermonaten 

(Juni bis August) verglichen mit dem Frühjahr signifikant um 48% bzw. 56% höher. 

Während des Studienzeitraums wird das niedrigste Diabetesrisiko im Jahr 1989 beobachtet, 

das höchste fast doppelt so hohe Risiko im Jahr 1992. In den Jahren 1988 und 1991 liegt das 

Risiko signifikant um 64% bzw. 72% höher als 1989. Zu Beginn des Studienzeitraums 1987 

und im Jahr 1990 ist die Neuerkrankungsrate verglichen mit 1989 nicht signifikant erhöht. Bei 

Modellierung der Einflussgröße „Jahr“ als stetige Variable zeigt sich auch multivariat kein 

signifikanter Zeittrend (p=0,146). Der multivariat adjustierte jährliche Inzidenzanstieg wird 

auf 5,6% (95%-KI: -1,9% - 13,5% geschätzt. Für die bereits oben erwähnten beiden Modelle 

mit jeweils nur vier Einflussgrößen (Modell 1: „Region, Alter, Jahr, Geschlecht“; Modell 2: 

„Region, Alter, Jahreszeit, Geschlecht“) ergeben sich nahezu identische multivariat adjustierte 

Schätzungen für die relativen Risiken der einzelnen Ausprägungen der Einflussgrößen wie in 

Tabelle VII.3.21. Die Schätzungen der relativen Risiken sind also stabil. Ferner stimmen die 

Ergebnisse der  multivariaten Analyse in Tabelle VII.3.21 sehr gut mit den Resultaten der  
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univariaten Analysen überein. Dies deutet darauf hin, dass die Einflüsse der fünf untersuchten 

Einflussgrößen auf die Inzidenz des Typ1-Diabetes weitestgehend unabhängig voneinander 

sind. 
 

Einflussgröße Ausprägung Relatives Risiko p-Wert p-Wert 

   95%-KI Ausprägung Einflussgröße 

Region Düsseldorf        1 - - < 0,001 

 Viersen     0,971   (0,646 - 1,461        0,889  

 M‘gladbach    0,916   (0,595 - 1,412)        0,692  

 Neuss    0,870   (0,587 - 1,289)        0,488  

 Mettmann    0,682   (0,452 - 1,030)        0,069  

 Krefeld    0,517   (0,298 - 0,896)        0,019  

 Duisburg    0,411   (0,263 - 0,642)     < 0,001  

Alter 0 – 4 1 - - 0,010 

 5 – 9    1,440   (1,050 - 1,975) 0,024  

 10 – 14    1,576   (1,154 - 2,154) 0,004  

Jahreszeit Frühling        1 - - 0,055 

 Winter    1,188 (0,809 - 1,743) 0,380  

 Herbst    1,479 (1,026 - 2,133) 0,036  

 Sommer    1,563 (1,088 - 2,245) 0,016  

Jahr 1987    1,489 (0,909 - 2,438) 0,114 0,085 

 1988    1,643 (1,016 - 2,659) 0,043  

 1989        1 - -  

 1990 1,365 (0,834 – 2,236) 0,216  

 1991 1,715 (1,072 – 2,744) 0,024  

 1992 1,917 (1,211 – 3,034) 0,006  

Geschlecht Weiblich 1 - - 0,662 

 Männlich 1,057 (0,825 - 1,354) 0,662  

Tabelle VII.3.21: Detaillierte Resultate der multivariaten Poisson-Regression zur 
Untersuchung des Einflusses von Region, Alter, Jahreszeit, Jahr und Geschlecht auf die Typ 
1-Diabetes-Inzidenz 
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VIII. Diskussion 
 
VIII.1. Vollständigkeit der Datenerhebung 
 
In dieser Studie wurden im Bundesland Nordrhein-Westfalen retrospektiv Typ1-Diabetes- 

Erstmanifestationen bei unter 15Jährigen im Zeitraum 1987-1992 erfasst. Der Erhebungsraum 

war die südliche Teilregion des Regierungsbezirkes Düsseldorf. Die Datenerfassung erfolgte 

im Jahr 1999 in den Kinderabteilungen verschiedener Krankenhäuser für den genannten 

Erhebungsraum. Da in Deutschland während des Studienzeitraums die Erstbehandlung eines 

Typ1-Diabetes vorwiegend stationär erfolgte, war die höchstmögliche Erfassungsgenauigkeit 

in einer klinikbasierten Untersuchung gegeben. Zudem kann man mit hoher 

Wahrscheinlichkeit annehmen, dass diese erkrankten Kinder aufgrund ihres jungen Alters 

ganz überwiegend in Kinderkliniken behandelt wurden. 

Allerdings kann nicht ausgeschlossen werden, dass einzelne Kinder mit neu aufgetretenem 

Diabetes ambulant diagnostiziert und ausschließlich dort auch dauerhaft behandelt oder 

einzelne jugendliche Typ1-Diabetespatienten in Krankenhäusern ohne Kinderabteilung 

behandelt wurden. Diese Fälle wären nicht von der primären Datenquelle, möglicherweise 

aber über die sekundäre Datenquelle erfassbar. Bei der ausgeprägten und eindeutigen 

klinische Symptomatik des Typ1-Diabetes sind fehlerhafte und verzögerte Diagnosen selten 

[Hürter 2005].  

Als ein anderes Problem stellte sich jedoch der lange Zeitraum zwischen der Datenerhebung 

im Jahr 1999 und den Manifestationsdaten heraus. Die dreizehn Kinderkliniken der 

Studienregion konnten aus verschiedenen Ursachen nicht vollzählig untersucht werden: Eine 

Kinderklinik wurde 1998 geschlossen und es war auch mit Hilfe der Verwaltung nicht 

möglich, Daten retrospektiv zu erfassen. Eine weitere Klinik hatte alle Patientendaten aus den 

Jahren vor 1995 durch eine Fremdfirma auf Mikrofilm übertragen lassen, so dass auch hier 

keine Möglichkeit bestand, den Patientenstand in einem angemessenen Zeitrahmen zu 

untersuchen. Ebenso lagen die Aufnahmebücher einer großen Kinderklinik für das Jahr 1988 

nicht komplett vor. Daraufhin wurden auch die Archivdateien aller der in dieser Klinik 

bekannten Diabetespatienten durchgearbeitet, um auf diesem Wege weitere Erstmani-

festationen für das Jahr 1988 zu erkennen. Eine hohe Erfassungsgenauigkeit für  dieses Jahr 

war ohne die kompletten Aufnahmebücher jedoch sicherlich nicht möglich. 

Die Vollständigkeit der retrospektiven Erfassungsgenauigkeit wurde nach internationalen 

Standards [Chapman 1952, McCarty 1993, La Porte 1993] durch Capture-Recapture-

Analysen mit einer zweiten unabhängigen Datenquelle überprüft. So wurden als unabhängige 

sekundäre Datenquelle seit 1993 regelmäßig durchgeführte Praxisbefragungen, eine 
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Befragung der Mitglieder des Deutschen Diabetikerbundes in Nordrhein-Westfalen im Jahr 

1999 sowie die DPV- Datenbank [Holl 2002a, 2002b] herangezogen. Diese sekundären 

Datenquellen sind jeweils retrospektive Erfassungen, da der untersuchte Studienzeitraum 

vorher lag. In DPV werden für alle aktuell behandelten Fälle auch Basisdaten zur 

Manifestation dokumentiert - auch für lange zurückliegende Neuerkrankungen. Mittlerweile 

verwenden insgesamt mehr als 120 Kliniken bundesweit das DPV-Programm zur 

Dokumentation der Betreuung von Diabetespatienten, und es sind mehr als 16000 Patienten 

dokumentiert. Wenngleich der untersuchte Studienzeitraum weit zurücklag, so stellen die 

verwendeten Quellen eine ausreichend gute sekundäre Datenquelle dar. 

Wie erwartet ist bereits die primäre Datenerfassung in den Kinderkliniken mit einer 

geschätzten Erfassungsvollständigkeit von 67% relativ gut. Die sekundäre Datenquelle weist 

eine Erfassungsquote von 34% auf und entspricht damit der international gestellten 

Anforderung an den Umfang einer Sekundärdatenquelle [Diabetes Epidemiology Research 

International Group 1988]. Insgesamt wird die Erfassungsvollständigkeit dieser Studie auf 

83,9% (95%-KI: 77,2% - 91,9%) geschätzt. Auch wenn der international geforderter Standard 

von 90% [Green et al., 1992a] nicht ganz erreicht wird, so ist es doch eine ausreichend gute 

Erfassungsvollständigkeit, insbesondere unter dem Aspekt der retrospektiven Datenerfassung. 

 

VIII.2. Validität der Datenerfassung 
 
Von Validität spricht man, wenn ein als an einem Typ1-Diabetes erkrankt erfasstes Kind auch 

tatsächlich an einem Typ1-Diabetes erkrankt ist. Eine Datenerhebung ist also nur dann valide, 

wenn ein hoher Anteil der als diabetisch erfassten Kinder auch tatsächlich an einem Typ1-

Diabetes leidet. 

In der Primärdatenquelle, also den Aufnahmebüchern der Kinderkliniken und den 

Orginalakten der Patienten, war die Diagnose stets gut nachvollziehbar. Auch für die 

Meldungen aus den sekundären Datenquellen kann von einer guten Validität ausgegangen 

werden, da die Manifestation eines Typ1-Diabetes in aller Regel mit einer charakteristischen 

und einschneidenden Symptomatik einhergeht. Ferner hat die retrospektive Erfassung über 

Praxen, DDB und die DPV-Datenbank den Vorteil, dass sich die Diagnose des Typ1-Diabetes 

nicht nur auf den Zeitpunkt der Erstmanifestation stützt, sondern auch den Verlauf der 

Erkrankung einbezieht und so die verschiedenen Diabetestypen besser differenziert werden 

können.  

Es gibt andere Formen einer Diabeteserkrankung im Kindesalter, wie das sehr seltene 

DIDMOAD-Syndrom (diabetes insipidus, diabetes mellitus, optic atrophy, deafness) und die 
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Erkrankung namens MODY ( maturity-onset diabetes of the young) [Galler 2004]. Während 

dieser Studie sind bei der Durcharbeitung der Akten Zwillinge mit einem DIDMOAD-

Syndrom erkannt worden, so dass bei der Seltenheit der Erkrankung überhaupt nur von sehr 

wenigen weiteren Einzelfällen ausgegangen werden kann. 

Insgesamt kann daher von einer hohen Validität der Datenerfassung ausgegangen werden. 

 

VIII.3. Höhe der Inzidenzschätzung  
 
In dieser Studie liegt die Inzidenzschätzung für eine Typ1-Diabetes Erkrankung bei Kindern 

unter 15 Jahren im Zeitraum von 1987-1992 bei 11,22 pro 100.000 Personenjahre (95%-KI 

9,88 - 12,70), korrigiert für Erfassungsvollständigkeit bei 13,37 (95%-KI: 11,90 - 14,98). Im 

Vergleich liegt die Neuerkrankungsrate damit deutlich über der auf der Grundlage des 

Diabetesregisters geschätzten Rate in der ehemaligen DDR für den Zeitraum 1985-89 

[Michaelis et al., 1993] von 7,4 pro 100.000 Personenjahre (95%-KI: 6,1 - 8,0). Diese 

ostdeutsche Studie ist zwar nicht anhand einer sekundären unabhängigen Datenquelle 

validiert, doch wird die Erfassungsgenauigkeit dieses Registers mit 98% angegeben 

[Michaelis et al., 1993]. Diese hohe Vollständigkeit der Erfassung wird daraus abgeleitet, dass 

in der ehemaligen DDR nicht nur das Insulin selbst, sondern auch gewisse finanzielle 

Vergünstigungen ausschließlich durch die dortigen Diabetesambulanzen verwaltet wurden. 

Nur geringfügig niedriger als in dieser Studie liegt dagegen die Inzidenzschätzung einer 

ebenfalls retrospektiven Studie aus Baden-Württemberg für den Zeitraum von Januar 1987 bis 

Juni 1993, also für etwa den gleichen Zeitraum wie diese Studie. In dem untersuchten 

Studienzeitraum der baden-württembergischen Studie wird eine Inzidenz von 10,6 pro 

100.000 Personenjahre   geschätzt [Neu et al., 1995], hierbei wird eine Erfassungsgenauigkeit 

von 95,9% angegeben. 

Im internationalen Vergleich liegen die deutschen Inzidenzen im mittleren Bereich. Eine 

Studie aus Sardinien, die den Zeitraum von 1989 bis 1994 untersucht, zeigt eine wesentlich 

höhere Inzidenz von 33,24 pro 100.000 Personenjahre (95%-KI: 30,60 - 35,88) [Songini et al., 

1998]. Hierbei sollte allerdings in Betracht gezogen werden, dass Sardinien in Europa 

gemeinsam mit den skandinavischen Ländern an der Spitze der Inzidenzschätzungen liegt 

[Dahlquist et al., 1985, Levy-Marchal et al., 1990, Mazzella et al., 1994, Sebastiani et al., 

1996]. Eine Untersuchung auf der karibischen Insel Puerto Rico ergibt in dem Zeitraum von 

1985-1994 mit 18,0 pro 100.000 Personenjahre (95%-KI: 17,6 - 18,3) auch eine höhere 

Inzidenz als die deutschen Studien. Niedrigere Inzidenzschätzungen eines Typ1-Diabetes sind 

in einigen    Landesteilen Italiens [Cherubini et al., 1994, Sebastini et al., 1996], in Polen 



 69

[Wysocki et al., 1992] sowie in Spanien [Goday et al., 1992] und vor allem aber in den 

baltischen Staaten [Tuomilehto et al., 1992] festgestellt worden. 

Vergleicht man die Inzidenzschätzung von 13,37 pro 100.000 Personenjahre dieser Studie mit 

den Schätzungen von 3,2 - 40,2 pro 100.000 Personenjahre der EURODIAB ACE-Studie für 

den Zeitraum 1989-1994, zeigt sich eine mittlere Inzidenz in der untersuchten Studienregion 

des Regierungsbezirkes Düsseldorf. Die Ergebnisse der vorliegenden Studie sind zudem in 

die Analysen der EURODIAB ACE-Studie eingeflossen, der insgesamt 16362 Typ1-

Diabetes-Neuerkrankungsfälle zugrunde liegen, bezogen auf eine Population von mehr als 28 

Millionen Kindern [EURODIAB ACE 2000, Green 2001]. Zieht man die Ergebnisse der 

DIAMOND-Studie aus den Jahren 1990-1994 [Karvonen 2000] heran, so kann man auch von 

einer hohen Inzidenzschätzung für diese vorliegende Studie sprechen. Karvonen teilt in seiner 

weltweiten Studie die Inzidenzen in fünf Klassen ein: sehr niedrig, niedrig, mittel, hoch und 

sehr hoch. Den hohen Bereich der Inzidenzschätzung legt er fest in einem Fenster zwischen 

10 und 19,99 Fällen pro 100.000 Personenjahre, womit die Inzidenzschätzung von 13,37 pro 

100.000 Personenjahre dieser Studie in die Klasse der Länder mit einer hohen Rate fallen 

würde. 

 

VIII.3.a. Zeittrend der Inzidenz 
 
Die jahresspezifischen Inzidenzen im Untersuchungszeitraum unterscheiden sich signifikant, 

jedoch ist kein signifikant ansteigender Trend zu beobachten. Es ist allerdings zu 

berücksichtigen, dass der Studienzeitraum mit 6 Jahren noch relativ kurz ist, um einen 

zeitlichen Trend valide aufdecken zu können. Dies gilt insbesondere vor dem Hintergrund, 

dass die Risikopopulation in der untersuchten Studienregion doch relativ klein ist und daher 

von Jahr zu Jahr große Schwankungen in den Neuerkrankungsraten auftreten können, wie 

auch in Tabelle VII.3 zu sehen ist, so dass bei kurzer Studienperiode ein zeitlicher Trend noch 

nicht zu erkennen ist. 

Bei einem Vergleich der Ergebnisse dieser Studie mit einer Inzidenz von 11,22 pro 100.000 

Personenjahre (95%-KI: 9,88 - 12,70) und den Ergebnissen einer Untersuchung des Zeitraums 

von 1993 bis 1994 aus der gleichen Studienregion mit einer rohen Inzidenzschätzung von 

14,0 pro 100.000 Personenjahre (95%-KI: 11,5 - 18,8) [Rosenbauer, Giani 1996] zeigt sich 

ein deutlicher Anstieg um 25 % der Inzidenz. Dieser Inzidenzunterschied ist wohl größtenteils 

auf die unterschiedlichen Erfassungsvollständigkeiten für die Zeiträume 1987-1992 (84%) 

und 1993-1994 (92%) zurückzuführen. Aber auch nach Korrektur für die      

Erfassungsvollständigkeit bleibt ein Inzidenzanstieg für die Jahre 87-92 von 13,37 (95%-KI: 
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11,90 - 14,98) und für die Jahre 93-94 von 15,3 (95%-KI: 12,6 - 18,3). Auch eine 

bundesweite Inzidenzuntersuchung zum Typ1-Diabetes  bei unter 5Jährigen im Zeitraum von 

1993 bis 1995 legt einen Anstieg der Inzidenz im Vergleich zu früheren Jahren in 

Deutschland dar. In dieser Untersuchung wird bundesweit eine Inzidenz von 8,10 pro 100.000 

Personenjahre (95%-KI: 7,61 - 8,61) [Rosenbauer 1999] beobachtet. Im Osten Deutschlands 

lag die Inzidenz bei 9,4 pro 100.000 Personenjahre (95%-KI: 8,0 - 11,0) und in Baden-

Württemberg bei 8,5 pro 100.000 Personenjahre (95%-KI: 7,2 - 9,9). Dagegen liegt die 

Inzidenz in der ehemaligen DDR im Jahr 1988 bei nur 2,7 pro 100.000 Personenjahre         

und in Baden-Württemberg im Zeitraum 1987-1993 bei 6,4 pro 100.000 Personenjahre 

[Michaelis 1993, Neu 1997, Rosenbauer 1999]. Zudem liegen die geschätzten 

Erfassungsvollständigkeiten des ehemaligen Diabetesregisters der DDR und der Studie in 

Baden-Württemberg mit 98% bzw. 96% deutlich höher als in der bundesweiten Studie der 

Jahre 1993-95 mit 85%, so dass von noch größeren Inzidenzunterschieden auszugehen ist. 

Der Inzidenzanstieg scheint dabei im Osten höher zu sein als in Baden-Württemberg [Dörner 

2000]. 

Sowohl in den beiden Studien bei Kindern unter 15 Jahren im Regierungsbezirk Düsseldorf 

und in Baden-Württemberg als auch in der bundesweiten Studie bei Kindern unter 5 Jahren 

wird die Erfassung von Neuerkrankungen des Typ1-Diabetes bis zum Ende der 90er Jahre 

und darüber hinaus fortgeführt. Die vorliegenden längeren Zeitreihen belegen, dass in 

Deutschland die Diabetesinzidenz in den 90er Jahren kontinuierlich um etwa 3-4% pro Jahr 

angewachsen ist [Neu 2001, Rosenbauer 2002c, 2004]. Die im Rahmen dieser Arbeit 

erhobenen Daten fanden dabei Eingang in die Trendanalyse der Typ1-Diabetesinzidenz in 

Nordrhein-Westfalen [Rosenbauer 2002c]. 

Ein Anstieg der Neuerkrankungsrate wird zudem auch in anderen europäischen und 

außereuropäischen Ländern festgestellt [Dahlquist 1985, Rewers 1987, Bingley, Gale 1989, 

Diabetes Epidemiology Research International Group 1990, Drykoningen 1992, Green 

1992b]. Sowohl weltweit als auch europaweit ist die Inzidenz des Typ1-Diabetes in den 

letzten Jahrzehnten im Mittel um 3%-3,5% pro Jahr angestiegen [Onkamo 1999, EURODIAB 

ACE 2000, Green 2001]. Damit entspricht der Anstieg in Deutschland ganz dem 

internationalen Durchschnitt. Es ist aber festzuhalten, dass die Inzidenztrends in den einzelnen 

Ländern welt- wie europaweit erheblich differieren. Die Ursachen des weltweiten 

Inzidenzanstiegs sind bisher nicht geklärt. Allerdings lässt sich ein solch rasanter Anstieg in 

relative kurzer Zeit nur unzureichend durch Veränderungen in der Häufigkeit von 

Suszeptibilitätsgenen des Typ1-Diabetes erklären. Vielmehr stellen Veränderung von 
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Umweltfaktoren, die möglicherweise die Penetranz von Suszeptibilitätsgenen beeinflussen, 

eine plausiblere Erklärung dar [Onkamo 1999, EURODIAB ACE 2000, Green 2001]. In einer 

finnischen Studie wird sogar eine Abnahme von Hochrisikogenen bei Typ1-Diabetikern in 

den letzten Jahrzehnten beobachtet. Die Autoren vermuten, dass der Einfluss von 

Umweltfaktoren zugenommen hat und dieser insbesondere die Entstehung eines Typ1-

Diabetes bei Personen mit geringerem genetischem Risiko begünstigt [Hermann 2003]. 

 

VIII.3.b. Geschlechtsspezifische Inzidenz 
 
In vielen europäischen Ländern sind die Inzidenzraten für das männliche Geschlecht 

gegenüber dem weiblichen Geschlecht erhöht [Diabetes Epidemiology Research International 

Group 1988, Green et al. for the EURODIAB ACE Study Group 1992a, Songini 1994]. 

Dieses trifft vorwiegend auf die 0-14jährigen Kinder und Jugendlichen zu.  

Auch in der vorliegenden Studie werden für Jungen eine etwas höhere Inzidenzrate 

festgestellt; eine signifikante Erhöhung liegt jedoch nicht vor (p=0,656). 

Der Geschlechtseinfluss zeigt eine gewisse Altersabhängigkeit, wobei das Überwiegen des 

männlichen Geschlechts mit dem Alter zunimmt [Wadsworth et al., 1995, Rosenbauer, Giani 

1998b]. Diese zunehmende Erkrankungshäufigkeit mit zunehmendem Alter bei Jungen wird 

exogenen Faktoren zugeschrieben [Joner 1991, Nyström 1992 ]. Man vermutet, dass in der 

jüngsten Altersgruppe die Kinder den exogenen Einflüssen noch nicht lange genug ausgesetzt 

sind, um eine deutliche Geschlechtspräferenz zu bewirken. Eine genetische 

geschlechtsspezifische Disposition kann zum heutigen Zeitpunkt ausgeschlossen werden, da 

die bekannten genetischen Risikofaktoren autosomal vererbt werden [Kumar et al., 1993]. 

Eine Studie aus Großbritannien zeigt aber, dass diese genetischen Risikofaktoren bei den bis 

5jährigen  Kindern einen wichtigen Aspekt spielen könnten [Shield et al., 1995]. Weitere 

Analysen sprechen dafür, dass in Regionen mit hohem Risiko einer Typ1-Diabetes-

Erkrankung die Dominanz des männlichen Geschlechts überwiegt und in Gebieten mit  

niedriger Inzidenz eher Mädchen das höhere Risiko einer Erkrankung tragen [Green et al., 

1992a, Tuomiletho et al., 1992]. In der weltweiten DIAMOND Studie können deutlich 

erhöhte Inzidenzraten regional nur für Jungen festgestellt werde. Allerdings bei über 50 

untersuchten Regionen weltweit ist dies nur in drei Regionen (Sardinien, Oxford, Bogota) 

nachweisbar. Die italienische Insel ist bekannt für ihre äußerst hohe Neuerkrankungsrate von 

36,8 Fällen pro 100.000 Personenjahre. Hier liegt das Risiko für Jungen an einem Typ1-

Diabetes zu erkranken um das 1,5-fache höher als das für Mädchen [Karvonen 2000, Casu 

2004]. 
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Gründe für die unterschiedlichen Geschlechtsverteilungen der Altersgruppen und der 

verschiedenen Regionen sind nicht bekannt. Berücksichtigt werden sollte jedoch auch die 

Frage, ob nicht nur bei grossen Fallzahlen, also vornehmlich in Regionen mit großer 

Population und mit hoher Diabetesinzidenz und bei älteren Kindern ein signifikanter 

Geschlechtseffekt aufgedeckt werden kann. 

 

VIII.3.c. Alterspezifische Erkrankungshäufigkeit 
 
Die Altersabhängigkeit der Typ1-Diabetes-Inzidenz ist in vielen internationalen Studien 

beschrieben worden. Die überwiegende Anzahl der Untersuchungen zeigt einen 

kontinuierlichen Anstieg der Inzidenz in den drei Altersgruppen 0-4, 5-9 und 10-14 Jahren 

[Christau 1977, Dahlquist 1985, Levy-Marchal 1990, Metcalfe 1991, Scott 1992, Ruward 

1994, Neu 1997, EURODIAB ACE 2000, Karvonen 2000, Green 2001]. Detaillierte 

alterspezifische Untersuchungen zeigen einen relativen Inzidenzpeak im Alter von 3-5 Jahren 

und ein Maximum im präpubertären Alter [Dahlquist 1985, Rewers 1987, Joner 1989, 

Metcalfe 1991, Goday 1992, Helgason 1992, Tuomiletho 1992, Mazella 1994, Padaiga 1997]. 

Dabei tritt der präpubertäre Inzidenzpeak bei Mädchen  etwa ein bis zwei Jahre früher als bei 

Jungen auf.  

Auch in der vorliegenden Studie steigt die Inzidenz in den Altersgruppen 0-4, 5-9 und 10-14 

Jahren an, wobei die höchste Inzidenzrate  in der Altersgruppe der 10-14jährigen Kinder und 

Jugendlichen beobachtet wird. Übereinstimmend mit anderen internationalen Studien  findet 

sich auch im Kindergartenalter bei den 3-5jährigen Kindern sowie präpubertär ein 

Inzidenzpeak, der bei den Mädchen entsprechend der internationalen Studienlage um ca. 1 

Jahr früher auftritt. Gerade der lokale Gipfel im Alter von 4 Jahren bzw. bei den 3-5 Jährigen 

ist auch in anderen Studien gezeigt worden [Jefferson 1985, Staines  1993, Rosenbauer 

1998b]. Hierbei sei auch die Arbeit von Neu und Mitarbeitern aus dem Jahre 1995 

hervorgehoben. Diese Studie aus den Studienjahren 1987-1993 in Baden-Württemberg kann 

ebenfalls für dortige Regionen einen Inzidenzgipfel bei 3-4jährigen Kindern verzeichnen. Die 

Inzidenzstudie aus der ehemaligen DDR von Michaelis et al. [1991, 1993] zeigt dagegen 

einen kontinuierlichen Anstieg der Neuerkrankungsrate mit zunehmendem Alter mit einem 

Inzidenzgipfel in der Pubertät. Aufgrund der unterschiedlichen sozialen Umstände in der 

ehemaligen DDR einerseits und den westdeutschen Regionen Großraum Düsseldorf und 

Baden-Württemberg andererseits ist gegebenenfalls ein Einfluss dieser verschiedenen 

Lebensverhältnisse auf die Erstmanifestation eines Typ1-Diabetes möglich. Einen 

Zusammenhang zwischen Erstmanifestation und Beginn des Kindergartenalters wurde in 
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anderen Studien bereits diskutiert. Dabei wird auf die möglicherweise erhöhten Virusinfekte 

mit Beginn des Kindergartenalters hingewiesen. Diese Hypothese steht zwar in Einklang mit 

den Beobachtungen aus den Studien im Regierungsbezirk Düsseldorf und in Baden-

Württemberg (Inzidenzgipfel im Alter von 3-4 Jahren), nicht jedoch mit Ergebnissen aus der 

ehemaligen DDR, die keinen Neuerkrankungsgipfel im Alter zu Beginn der Kinderkrippenzeit 

aufzeigt. Der weitere Inzidenzgipfel zwischen dem 8. und 10. Lebensjahr in dieser Studie 

deckt sich nicht ganz mit den Ergebnissen anderer Studien. In Baden-Württemberg wird ein 

Inzidenzgipfel im Alter von 9-12 Jahren gefunden [Neu 1997]. Auch andere europäische 

Untersuchungen belegen höhere Neuerkrankungsraten zu Beginn des Pubertätsalters 

[Michaelis 1993, Pundziute-Lycka 2002]. Einige Studien beschreiben aber auch einen 

kontinuierlichen Inzidenzanstieg mit dem Alter [Joner 1989, Metcalfe 1991, Tuomilehto 

1992, Mazalla 1994]. Die Abweichungen der Ergebnisse dieser Studie von den 

Beobachtungen anderer Untersuchungen sind möglicherweise durch die kleine 

Beobachtungsregion und die kurze Beobachtungszeit bedingt. Der Typ1-Diabetes ist immer 

noch eine sehr seltene Erkrankung und so könnte es möglicherweise sein, dass die Anzahl der 

erfassten Neumanifestationen kein eindeutiges Ergebnis zulassen. In dieser retrospektiven 

Studie wurden nur Kinderkliniken einbezogen, nicht jedoch die Medizinischen Kliniken der 

in der Studienregion ansässigen Krankenhäuser. Es könnte sein, dass mit zunehmendem Alter 

Jugendliche nicht mehr in Kinderkliniken betreut wurden, sondern schon in den  

Medizinischen Abteilungen, was zum Teil die geringere Inzidenz im pubertären Alter in 

dieser Studie erklären könnte. 

 

VIII.3.d. Saisonale Inzidenzverteilung 
 
In vielen Studien werden in den Herbst- und Wintermonaten  höhere Diabetesinzidenzen 

beobachtet [Dahlquist et al., 1985, Helgason 1992, Schober 1992, Karvonen et al., 1993, 

1996]. Diese saisonale Variation zeigt  sich aber vorwiegend in den Altersgruppen der 5-

9Jährigen und der 10-14Jährigen. In der Altersgruppe der 0-4Jährigen treten nur geringe 

Schwankungen auf, was sich dadurch erklären würde, dass in dieser Altersgruppe von einer 

weit höheren genetischen Prädisposition auszugehen ist [Dahlquist et al., 1985, Nyström 

1990, Levy-Marchal et al., 1995, Shield et al., 1995, Neu et al., 1997], so dass sich exogene 

Expositionen wie jahreszeitliche Einflüsse nur in geringerem Maße auswirken. Dies würde 

den Ergebnissen einer bundesweiten deutschen Studie entsprechen, welche die Inzidenzraten 

der jüngsten Altersgruppe, 0-5jährigen Kinder, untersuchte. In dieser Studie zeigen sich 

allerdings ebenfalls die höchsten Inzidenzen in den Sommermonaten Juli und August 
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[Rosenbauer 1999]. Der sommerliche Inzidenzanstieg könnte laut dieser Studie mit dem 

Vorkommen verschiedener Haplotypen bei Patienten mit insulinabhängigen Diabetes mellitus 

erklärt werden; denn Ludvigsson und Mitarbeiter hatten 1986 herausgefunden, dass DR4-

positive Diabetiker ein Erstmanifestationsmaximum im Sommer haben, im Gegensatz zu den 

DR3-positiven Diabetikern. 

Auf der Basis des großen Datensatzes der EURODIAB ACE-Studie wird aber jüngst auch für 

die 0-4Jährigen eine signifikante Saisonalität mit höheren Raten in den Herbst- und 

Wintermonaten nachgewiesen, wenn auch mit deutlich niedrigerer Amplitude als in den 

beiden anderen Altersgruppen [Green 2000]. Abweichende Ergebnisse mit teils auch höheren 

Inzidenzen im Sommer werden nur selten beschrieben [Tull 1991, Scott 1992, Gardner 1997]. 

Es gibt verschiedene Erklärungsansätze für die erhöhte Anzahl an Erstmanifestationen in den 

Herbst- und Wintermonaten: Es werden zum einen die vermehrten viralen Infektionen in den 

kalten Wintermonaten als Auslöser einer Diabetesmanifestation vermutet [Dahlquist 1985, 

Staines 1993]. Zudem könnten die verminderte physische Aktivität und auch der 

jahreszeitliche Rhythmus des Blutglucosespiegel, mit höheren Werten in der kalten Jahreszeit, 

den gesteigerten Insulinbedarf in diesen Monaten begründen [Christau 1977, Suarez 1982]. 

Sogar eine durch die Sommerferien verzögerte Diagnose wird diskutiert [Dahlquist 1985]. Als 

ein weiterer Grund für den im Schulalter signifikanter werdenden Inzidenzanstieg in den 

Herbst- und Wintermonaten wird die zunehmende psychische Belastung durch den (wieder) 

beginnenden Schulbetrieb nach den Sommerferien angenommen [Siematycki 1986], dies 

müsste man dann aber auch in Beziehung zum Zeugnis-Stress vor den Schulferien setzen. Im 

Juni ist jedoch die Inzidenzrate deutlich geringer. Alle diese Faktoren könnten ein sensibles 

Immunsystem stören und zum Ausbruch der Krankheit führen.  

Bei der Suche nach Ursachen sollte jedoch grundsätzlich beachtet werden, dass die 

Zerstörung der Inselzellen einen längerfristigen Prozess darstellt und daher eine 

jahreszeitliche Häufung sich nur auf den „letzten Schritt“ zu einer Manifestation beziehen 

kann. 

In der vorliegenden Studie zeigen sich allerdings von vielen internationalen Studien 

abweichende Ergebnisse. Die höchste Inzidenzrate wird im Sommer gefunden, eine etwas 

niedrigere in den Herbstmonaten. Besonders auffallend ist die sehr hohe Inzidenz des Monats 

August. Bei einer US-Amerikanischen Untersuchung der karibischen Jungfraueninseln ergibt 

sich ebenfalls eine erhöhte Inzidenz während der Sommermonate Juni und August, aufgrund 

der kleinen Fallzahl sind die Inzidenzunterschiede aber nicht signifikant [Tull 1991]. Ferner 

sind dort die jahreszeitlichen Temperaturunterschiede äußerst gering. Eine hohe Inzidenz im 
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Sommer könnte, wie oben schon erwähnt, möglicherweise auf genetische Ursachen 

zurückzuführen sein, da in Studien ein Zusammenhang zwischen dem Vorliegen von HLA-

DR3- bzw. HLA-DR4-Haplotypen und dem jahreszeitlichen Auftreten beobachtet worden ist. 

Eine weitere Erklärungsmöglichkeit wäre eine erhöhte UV-Einstrahlung in den 

Sommermonaten, die bei prädisponierten oder prädiabetischen Personen möglicherweise das 

Immunsystem beeinflusst und die Diabetesmanifestation beschleunigt mit der Folge einer 

erhöhten Erkrankungshäufigkeit im Sommer [Ziegler 1990, Füchtenbusch 1995]. 

Bei der geschlechts- und altersspezifischen Analyse der Saisonalität zeigt sich ein teils 

differentes Bild. Bei diesen Ergebnissen sind allerdings wiederum die geringen Fallzahlen der 

Studie zu berücksichtigen. Signifikante Inzidenzunterschiede können nur für Mädchen mit 

hohen Raten in Sommer und Herbst nachgewiesen werden, bei den Jungen dagegen sind die 

niedrigen Raten im Frühjahr, bei nachweislich höheren Inzidenzraten in den verbleibenden 

Jahreszeiten. 

Untersucht man zusätzlich die drei Altersgruppen bezüglich der saisonalen 

Inzidenzhäufigkeit, so fällt eine durch alle Altersgruppen gehende niedrigste Inzidenz im 

Frühjahr auf. Der Zeitpunkt der maximalen Rate unterscheidet sich jedoch. In der jüngsten 

Altersgruppe entsprechen die Ergebnisse den bekannten internationalen Studien mit der 

höchsten Inzidenzschätzung in der kalten Jahreszeit. Die 5-9jährigen Kinder dagegen besitzen 

in dieser Studie das größte Risiko im Sommer an einem Typ1-Diabetes zu erkranken. Die 

Altersgruppe der 10-14Jährigen besitzt in den Sommer- und Herbstmonaten die höchste 

Inzidenzrate. Keine dieser saisonalen Inzidenzraten ist jedoch in einer der  Altersgruppen 

signifikant. Dieses wird am ehesten wieder aufgrund der geringen Fallzahlen zu erklären sein. 

Den internationalen Ergebnissen  entsprechen aber wieder die unterschiedlich starken 

saisonalen Schwankungen der drei Altersgruppen. Hier ist die stärkste Schwankung bei den 

10-14Jährigen und  geringste Variabilität bei den 0-4Jährigen nachzuweisen. 

 

VIII.3.e. Regionale Inzidenzschätzung 
 
Die in dieser Studie vorliegenden Ergebnisse, basierend auf den beobachteten 

Neuerkrankungen, zeigen geographische Variationen der Diabetesinzidenz in der 

Studienregion des Regierungsbezirkes Düsseldorf auf. In den untersuchten sieben Städten und 

Landkreisen werden allerdings auch unterschiedliche Erfassungsvollständigkeiten erzielt, auf 

die zumindest ein Teil der regionalen Inzidenzunterschiede zurückzuführen ist. Aber auch 

nach der Korrektur für die Erfassungsvollständigkeit bleiben signifikante Unterschiede 

zwischen den regionalen Inzidenzraten bestehen. Über Gründe der geographischen Variation 
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kann nur spekuliert werden. Internationale Studien zeigen Zusammenhänge der Inzidenz mit 

regionalen demographischen Parametern auf, z.B. eine inverse Assoziation mit der 

Populationsdichte als Surrogat für Infektionen, was die „hygiene hypothesis“ unterstützen 

würde [Bloom 1989, Soltesz 1994, Patterson 1996, McKinney 2000], oder sozialen Parameter 

wie Einkommen und Schulbildung der Eltern [Siematycki, 1988, Patterson 1994, Lipton 

1999]. Aber gerade die Studienlage zu den sozialen Parametern ist uneinheitlich. Es liegen 

sowohl Ergebnisse vor, die den Schluss zu lassen würden, dass eher die Zugehörigkeit zu 

einer sozial besser gestellten Familie das Erkrankungsrisiko erhöhen könnte, als auch Studien, 

die eine Inzidenzhäufung in sozial deutlich schlechter gestellten Regionen zeigen [Christau 

1977, Crow 1991]. Ferner werden Zusammenhänge mit anderen exogenen Expositionen wie 

z.B. Nitrat im Trinkwasser diskutiert [Dahlquist 1990, 1991a, 1991b, 1998, Kostraba 1992b, , 

Virtanen 1993a, Parslow 1997, McKinney 2000, Zhao 2001, Akerblom 2002, Soltész 2003]. 

Entsprechende sozioökonomische und ökologische Analysen konnten im Rahmen dieser 

Arbeit allerdings nicht durchgeführt werden. 

 

VIII.3.f. Kartographische Darstellung der geographischen Inzidenzunterschiede 
 
Die kartographische Darstellung der räumlichen Verteilung der Typ1-Diabetes-Inzidenzraten 

bei 0-14Jährigen basiert auf der CIF bzw. alters- und geschlechtsstandardisierten Inzidenzen. 

Diese eignet sich besonders für ein „incidence mapping“, da sie in Kombination mit einer 

geeigneten Farbkodierungen sehr schnell und einfach die relative Abweichung von der 

durchschnittlichen Inzidenzrate der Studienregion aufzeigt. So ist die visuelle Abgrenzung 

von Hoch- und Niedrig-Risiko-Gebieten möglich. Diese Form der Darstellung, zur 

Darstellung der Krebsmortalität im Krebsatlas Nordrhein-Westfalen schon früher angewandt 

[Pesch 1994], wurde für die Diabetesinzidenz erstmals für die Erstellung eines Diabetesatlas 

im Rahmen einer Magisterarbeit und eines DFG-Projektes verwendet [Fabian-Marx 1996, 

Rosenbauer 1998a, DFG-Bericht]. Smans und Estève [1992] empfehlen ebenso wie der 

„Krebsatlas Nordrhein-Westfalen“ eine Einfärbung der einzelnen Gebiete der Karte nach dem 

rot-gelb-grünen Farbbereich. Diese ist im Gegensatz zur Schwarz-Weiß-Abbildung besonders 

geeignet, wenn sich Hoch- und Niedrig-Risiko-Regionen von Gebieten mit 

durchschnittlichem Erkrankungsrisiko abheben sollen. Das konkrete Schema der 

Farbkodierung der CIF im HSB-Modell (Abb.VI.6.1) entspricht in der vorliegenden 

kartographischen Darstellung der für den Diabetesatlas entwickelten Methode [Fabian-Marx 

1996, Rosenbauer 1998a, DFG-Bericht]. Durch die kontinuierliche Farbkodierung wird eine 

sehr feine farbliche Abstufung der Ratenverhältnisse erreicht. Zudem ist durch die 
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Einordnung der CIF-Werte auf einer kontinuierlichen stufenlosen Skala von Rot nach Grün 

der Informationsverlust sehr gering im Vergleich zu einer Quintilsdarstellung. Ferner können 

die geschlechtsspezifischen Karten der regionalen Inzidenzen auch hinsichtlich der 

Risikoabweichung vom Mittel der Studienergebnisse miteinander verglichen werden. 

Bei der visuellen Auswertung der farbigen Karten sollte allerdings beachtet werden, dass 

aufgrund der geringen Fallzahlen in der relativ kleinen Studienregion die erkennbaren 

Farbmuster (=Inzidenzmuster) auf Zufallseffekten basieren können. Es bleibt jedoch der 

Vorteil der schnelleren Erkennbarkeit möglicher mikroregionaler exogener Faktoren, zumal 

die so entstandenen Hypothesen leicht anhand der verfügbaren weiteren Daten (absolute 

Fallzahlen, standardisierte Inzidenzraten, CIFs oder SIRs) überprüft werden können. 

 

VIII.3.g. Ergebnisse der multivariaten Poisson-Regressionsanalysen 
 
Einflussgrößen der Diabetesinzidenz sind möglicherweise assoziiert, so dass univariat 

beobachtete signifikante Zusammenhänge möglicherweise durch ein „Confounding“ bedingt 

sind [Breslow, Day 1987]. Daher wird der Einfluss der untersuchten Faktoren auf die 

Diabetesinzidenz in multivariaten Poisson-Modellen untersucht, so dass geschätzte Effekte 

der einzelnen Einflussgrößen jeweils bezüglich der anderen adjustiert sind. 

Auch multivariat adjustiert erweisen sich die Einflussgrößen Region (p<0,001) und Alter 

(p=0,010) als signifikant, nur tendenzielle Effekte haben dagegen die Faktoren Jahreszeit  

(p=0,055) und Kalenderjahr (p=0,085). Keinerlei Einfluss besteht bei dem Parameter 

Geschlecht (p=0,662). Die multivariat adjustierten relativen Risiken entsprechen im 

wesentlichen den univariat geschätzten Risiken, daher wird von unabhängigen Einflüssen der 

einzelnen Faktoren auf die Diabetesinzidenz ausgegangen. Zur Stabilitätsanalyse werden 

verschiedene multivariate Modelle untersucht. Da die Zellbesetzungen im Modell mit allen 

untersuchten Faktoren (Kalenderjahr, Alter, Geschlecht, Jahreszeit, Region) sehr gering ist 

(mehr als dreiviertel aller Zellen nicht besetzt), werden zusätzlich zwei Modelle mit jeweils 

vier Einflussgrößen (Modell 1: „Region, Alter, Jahr, Geschlecht“; Modell 2: „Region, Alter, 

Jahreszeit, Geschlecht“) angepasst. In allen untersuchten Modellen zeigen sich nahezu 

identische Schätzungen, was auf stabile, valide Ergebnisse hindeutet. 
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VIII.4. Schlussfolgerung 
 
Die international geforderte Erfassungsvollständigkeit von mehr als 90% ist in dieser Studie 

nicht ganz erreicht worden. Betrachtet man jedoch die Schwierigkeiten der Datenerhebung 

dieser retrospektiven Studie, so ist die erlangte Erfassungsvollständigkeit von 84% aus beiden 

Datenquellen ein zufrieden stellender Wert. 

Die beobachtete Inzidenzrate bei Kindern und Jugendlichen bis 14 Jahre liegt mit 11,12 pro 

100.000 Personenjahre, erfassungskorrigert bei 13,37 pro 100.000 Personenjahre, 

international im oberen Bereich [EURODIAB ACE Study Group 2000, Karvonen 2000,]. Der 

Vergleich mit Inzidenzschätzungen der anderen beiden deutschen Studien aus einem 

vergleichbaren Studienzeitraum [Michaelis 1993, Neu 1997] zeigt, dass in dieser Studie eine 

deutlich höhere Inzidenz vorliegt als auf dem Gebiet der damaligen DDR im Zeitraum 1985-

1989 [Michaelis 1993]. Nicht ganz so deutlich ist der Inzidenzunterschied bezogen auf den 

Südwesten Deutschlands. Hier liegt die Erkrankungshäufigkeit mit 10,6 pro 100.000 

Personenjahre nur geringfügig niedriger [Neu 1997]. Beim Vergleich der regionalen 

Inzidenzraten müssen die unterschiedlichen Erhebungsmethoden und die unterschiedlichen 

Erfassungsvollständigkeiten der drei Studien sicherlich bedacht werden, eine ausreichende 

Erklärung für die doch deutlichen Inzidenzunterschiede liefern sie jedoch nicht. Schätzungen 

großräumigerer oder gar nationaler Inzidenzen auf der Grundlage der hier gefundenen 

Ergebnisse sind wegen der allgemein beobachteten regionalen Inzidenzunterschiede 

[Rosenbauer 1998a, 1998b] nur eingeschränkt möglich. Jedenfalls zeigen die Ergebnisse aber, 

dass die Diabetesinzidenz im untersuchten Zeitraum im Westen Deutschlands offensichtlich 

höher liegt, als dies anhand der Daten des DDR- Diabetesregisters zu erwarten war. 

Bereits viele internationale Studien weisen Inzidenzunterschiede innerhalb einzelner Länder 

nach [Dahlquist 1985, Joner 1989, 2004, Metcalfe 1991, Schober 1992, McKinney 1996, 

Cherubini 1997, Karvonen 1997, EURODIAB ACE Study Group 2000, Green 2001, 

Rytkonen 2001]. Die deutlich niedrigere Rate in Ostdeutschland kann aber auch an den doch 

sehr differenten Lebensbedingungen und den daraus resultierenden unterschiedlichen 

exogenen Faktoren liegen. Der überdurchschnittliche Inzidenzanstieg in den fünf neuen 

Bundesländern nach 1990 würde dies bestätigen [Dörner 2000]. 

Die seit 1993 prospektiv erfassten Daten aus dem aktiven Surveillancesystem ESPED weisen, 

verglichen mit den länger zurückliegenden Daten dieser Studie, bereits eine erhöhte Inzidenz 

für den Regierungsbezirk Düsseldorf auf. Vom sechsjährigen Beobachtungszeitraum dieser 

Untersuchung mit einer Inzidenz von 11,22 pro 100.000 Personenjahre lässt sich ein 

Inzidenzanstieg auf 14,4 pro 100.000 Personenjahre in den Jahren 1993-1994 nachweisen 
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[Rosenbauer 1998b]. Unter Einbeziehung der Daten des Studienzeitraums 1987-992 ist ferner 

eine bessere Aussage zum längerfristigen Inzidenztrend möglich. Die Daten wurden in die 

Trendanalyse der Neuerkrankungsrate des Typ1-Diabetes in Nordrhein-Westfalen 

eingearbeitet. In dem Zeitraum von 1987-2000 kann für die Region NRW ein  Inzidenzanstieg 

von 3,5% pro Jahr ermittelt werden [Rosenbauer 2002c].  

Betrachtet man den Studienzeitraum von 1987-1992 gesondert, so ist zwar ein leichter 

zeitlicher Trend der Typ 1-Inzidenz zu verzeichnen, eine signifikante Inzidenzsteigerung ist 

jedoch nicht nachweisbar (p=0,156). Die kurze Erhebungsdauer und die geringen Fallzahlen 

könnten hierfür ursächlich sein. 

Die bereits oft nachgewiesene geringfügig höhere Neuerkrankungsrate für Jungen gegenüber 

Mädchen entspricht auch den Ergebnissen dieser Studie. Das relative Risiko an einem        

Typ1-Diabetes zu erkranken beträgt für die Jungen verglichen mit Mädchen 1,06 (95%-KI: 

0,83 – 1,36).  

Eine weitere Kernaussage dieser Studie bezieht sich auf die alterspezifische Inzidenz bei 

Kindern und Jugendlichen. Diese wird in zwei verschiedenen Kategorien untersucht, zum 

einen in den drei Altersgruppen 0-4, 5-9 und 10-14 Jahre und zum anderen in 

Einjahresklassen (0, 1, 2, 3, …, 14 Jahre). Ebenfalls entsprechend den meisten internationalen 

Studienergebnissen [Green EURODIAB ACE 1992a; Tuomilehto 1992; Michaelis 1993] 

kann in den drei Altersgruppen nachgewiesen werden, dass mit zunehmendem Alter das 

Risiko, an einem Typ1-Diabetes zu erkranken, signifikant steigt. Die Differenzierung nach 

einzelnen Lebensjahren ergibt das höchste Risiko, an einem Typ1-Diabetes zu erkranken, ab 

einem Alter von 8 Jahren. 

Auch bei getrennter Betrachtung der Geschlechter sind die höchsten Inzidenzraten jeweils in 

der Altersgruppe der 10-14Jährigen nachweisbar. Die signifikanten alterspezifischen 

Inzidenzraten in der untersuchten Region sprechen also auch am ehesten für einen Einfluss 

exogener Faktoren. 

Der Einfluss von „Umweltfaktoren“ wird auch gestützt, wenn man die unterschiedlichen 

Inzidenzraten der untersuchten sieben Kreise der Studienregion betrachtet. Die regionale 

Verteilung der Typ1-Diabetesfälle zeigt signifikante räumliche Variationen (p<0,001). Die 

niedrigste Neuerkrankungsrate mit 6,12 pro 100.000 Personenjahre war in Duisburg zu 

verzeichnen, die höchste mit 14,80 Fällen pro 100.000 Personenjahre in Düsseldorf. Eine 

getrennte Betrachtung der Geschlechter zeigt bei jetzt tendenziellen Unterschieden der 

Mädchen weiterhin eine signifikante unterschiedliche regionale Inzidenzrate der Jungen. 
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Auch in der multivariaten Auswertung der fünf untersuchten Einflussgrößen (Region, Alter, 

Jahreszeit, Jahr, Geschlecht) haben die Faktoren Region und Alter einen signifikanten 

Einfluss auf die Neuerkrankungsrate. 

Um mögliche exogene Faktoren zu demaskieren, werden ebenfalls die saisonalen 

Neuerkrankungsraten untersucht. Im Gegensatz zu den üblicherweise aufgezeigten 

Inzidenzsteigerungen in den kalten Herbst- und Wintermonaten kann in dieser Studie die 

höchste Inzidenz im Monat August festgestellt werden. Insgesamt liegt die höchste Inzidenz 

mit 13,42 pro 100.000 Personenjahre in den Sommermonaten (Juni-August). Ein Grund für 

die Abweichungen von den üblicherweise nachgewiesenen Inzidenzsteigerungen in Herbst 

und Winter ist möglichere Weise wiederum die geringe Fallzahl. Die Meinung, dass mit 

zunehmendem Alter exogene Faktoren eine wichtige Rolle in der Ausbildung eines Typ1-

Diabetes haben, wird aber durch andere Ergebnisse der saisonalen Betrachtungsweise der 

Inzidenzen unterstützt. Die saisonalen Inzidenzunterschiede nehmen auch in dieser Studie mit 

dem Alter zu. In der ältesten Altersgruppe ist die größte saisonale Variation gefunden worden, 

in der Altersgruppe der 0-4Jährigen dagegen die geringsten saisonalen Schwankungen. Dieses 

würde für den zunehmenden Einfluss exogener Faktoren im Alter sprechen, und auch für die 

vermutete weit höhere genetische Prädisposition in der Altersgruppe der 0-4Jährigen. 

Eine Besonderheit der Studie ist die kartographische Darstellung der regionalen Inzidenzen 

der untersuchten Studienregion. Die räumliche Verteilung der Typ1-Diabetes-Inzidenzraten 

bei 0-14jährigen Kindern basiert auf der CIF bzw. alters- und geschlechtsstandardisierten 

Inzidenzen. Diese ist besonders gut geeignet, wenn sich Hoch- und Niedrig-Risiko-Regionen 

von Gebieten mit durchschnittlichem Erkrankungsrisiko abheben sollen. Bei der visuellen 

Auswertung der Inzidenzraten sollten jedoch immer die geringen Fallzahlen und die kleine 

Studienregion bedacht werden, denn die Farbmusterinzidenzen könnten daher durch 

Zufallseffekte verzerrt sein.  

Die angesprochene Problematik der geringen Fallzahlen und der kleinen Studienregion hat 

aber auch Vorteile bezüglich der Frage nach dem Einfluss exogener Faktoren, denn der 

Genpool dürfte sich in der Studienregion in einem Zeitraum von sechs Jahren kaum 

signifikant verändert haben. Daher deuten die Ergebnisse, in Übereinstimmung mit 

gleichartigen deutschen und europäischen Studien [Rosenbauer 2001], vielmehr auf 

Umwelteinflüsse hin. 

Den genannten Vorteilen des relativ kleinen Erhebungsgebietes steht jedoch wieder der 

bereits angesprochene Nachteil gegenüber: Im Zusammenspiel mit der Seltenheit der 

Erkrankung können Trends und Unterschiede zu anderen Regionen durch zufällige Effekte 
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verzerrt sein und bei der Analyse „falsche Fährten“ legen. Unverzichtbar für stabilere 

räumliche Muster und damit für validere Ergebnisse sind daher Daten aus langfristigeren 

Untersuchungen. Dies ist mit der Einbeziehung der Inzidenzraten dieser Untersuchung in die 

Trendanalyse der Neuerkrankungsrate des Typ1-Diabetes in Nordrhein-Westfalen und der 

EURODIAB ACE-Studie bereits geschehen.  

Schätzungen großräumigerer oder gar nationaler Inzidenzen auf der Grundlage der hier 

gefundenen Ergebnisse sind wegen der allgemein beobachteten regionalen 

Inzidenzunterschiede [Rosenbauer 1998a, 1998b] nur eingeschränkt möglich. Jedenfalls 

zeigen die Ergebnisse aber, dass die Diabetesinzidenz im Untersuchungszeitraum 1987-1992 

im Westen Deutschlands höher liegt, als dies anhand der Daten des DDR-Diabetesregisters zu 

erwarten war. 
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