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(49,4%) Insulin. In der Gruppe der Typ 3c Diabetiker werden 103 (59,9%) der 172 

Patienten mit Insulin therapiert. 

Von den 1125 Patienten, die Insulin bekommen, sind 35,3% Typ 1 Diabetiker, 55,6% 

gehören der Gruppe Typ 2 an, und 9,2% sind Typ 3c Diabetiker (siehe Tab. 14). In 

Tab. 15 wird für unser Patientenkollektiv die Verteilung der Insulintherapie in das 

konventionell und das intensiviert konventionelle Therapieschema aufgezeigt. 

 

 

Tabelle 14: Häufigkeit der Insulintherapie 

 

Insulintherapie 

 

Diabetes-Subtyp 

 

Typ 1 

 

Typ 2 

 

Typ3c 

 

Total 

 

Insulin ja 

 

397 (92,1%) 

 

625 (49,4%) 

 

103 (59,9%) 

 

1125 (60,2%) 

 

Insulin nein 

 

34 (7,9%) 

 

640 (50,6%) 

 

69 (40,1%) 

 

743 (39,8%) 

 

Total 

 

431 (100%) 

 

1265 (100%) 

 

172 (100%) 

 

1868 (100%) 

 

 

 

Tabelle 15: Konventionelles/intensiviert konventionelles Therapieschema 

 

Therapieschema 

für n= 

Insulintherapie ja 

 

Diabetes-Subtyp 

 

Typ 1 

 

Typ 2 

 

Typ3c 

 

Total 

 

konventionell 

 

41 (10,3%) 

 

418 (66,9%) 

 

60 (58,3%) 

 

519 (46,1%) 

 

Intensiviert 

 

356 (89,7%) 

 

207 (33,1%) 

 

43 (41,7%) 

 

606 (53,9%) 

 

Total 

 

397 (100%) 

 

625 (100%) 

 

103 (100%) 

 

1125 (100%) 
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Im Folgenden soll aufgeführt werden, welche Häufigkeiten sich für die Monotherapie 

mit Insulin ergeben. 

Von dem Gesamtkollektiv der 1868 Patenten werden 805 (43,1%) nur mit Insulin 

therapiert. Von den 431 Typ 1 Diabetiker erhalten 380 (88,2%) Patienten 

ausschließlich Insulin, was den höchsten Anteil der drei Subtypen ausmacht. In der 

Gruppe der 1265 Typ 2 Diabetiker werden nur 352 Personen (27,8%) allein mit 

Insulin therapiert, der geringste prozentuale Anteil innerhalb dieses Therapieregimes. 

In der Gesamtheit der 172 Diabetiker mit Typ 3c Diabetes sind es 73 Patienten 

(42,4%) (siehe Tab. 18). 

Orale Antidiabetika (OAD): Von den insgesamt untersuchten 1868 Patienten 

erhalten 847 (45,3%) orale Antidiabetika. In der Gruppe der Typ 1 Diabetiker ist dies 

bei 25 Patienten (5,8%) der insgesamt 431 Erkrankten der Fall. Unter den 1265 Typ 

2 Diabetikern bekommen 749 Patienten (59,2%) OAD. In der Gruppe der Typ 3c 

Diabetiker werden 73 (42,4%) der 172 Patienten in dieser Form therapiert.  

Von den 847 Patienten, die orale Antidiabetika bekommen, sind 3,0% Typ 1 

Diabetiker, 88,4% gehören der Gruppe Typ 2 an, und 8,6% sind Typ 3c Diabetiker 

(siehe Tab. 16). In Tab. 17 wird die Verteilung der OAD in Metformin, 

Sulfonylharnstoff, Acarbose, Glinide und Glitazone aufgezeigt. Dabei muss beachtet 

werden, dass die einzelnen Patienten sowohl mit einer Mono- als auch einer 

Kombinationstherapie aus oralen Antidiabetika behandelt werden.  

 

 

 

 

Tabelle 16: Häufigkeit der Therapie mit oralen Antidiabetika 

 

Diabetes-Subtyp 

 

OAD 

 

 

 

Total 

 

nein 

 

ja 

 

Typ 1 

 

Anzahl 

% innerhalb des Typ 1 

% innerhalb OAD; nein/ja 

 

 

406 

94,2% 

39,8% 

 

25 

5,8% 

3,0% 

 

431 

100% 

23,1% 
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Typ2 

 

Anzahl 

% innerhalb des Typ 2 

% innerhalb OAD; nein/ja 

 

516 

40,8% 

50,5% 

 

749 

59,2% 

88,4% 

 

1265 

100% 

67,7% 

 

Typ 3c 

 

Anzahl 

% innerhalb des Typ 3c 

% innerhalb OAD; nein/ja 

 

99 

57,6% 

9,7% 

 

73 

42,4% 

8,6% 

 

172 

100% 

9,2% 

 

Total 

 

Anzahl 

% innerhalb derTypen 1-3c 

% innerhalb OAD; nein/ja 

 

1021 

54,7% 

100% 

 

847 

45,3% 

100% 

 

1868 

100% 

100% 

 

 

 

Tabelle 17: Verteilung der oralen Antidiabetika 

 

  

 

Diabetes-Subtyp 

 

Typ 1 

 

Typ 2 Typ 3c 

OAD nein 406 516 99 

  ja 25 749 73 

Metformin nein 408 740 124 

  ja 23 525 48 

Sulfonyl-harnstoff nein 427 1066 151 

  ja 4 199 21 

Acarbose nein 428 1121 165 

  ja 3 144 7 

Glinide nein 429 1103 154 

  ja 2 162 18 

Glitazone nein 430 1240 172 

  ja 1 25 0 
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Im Folgenden soll aufgeführt werden, welche Häufigkeiten sich für die Monotherapie 

mit oralen Antidiabetika ergeben 

Nur durch orale Antidiabetika werden 527 Patienten (28,2%) der insgesamt 

untersuchten 1868 an Diabetes mellitus erkrankten Personen therapiert. In der 

Gruppe der 431 Typ 1 Diabetiker sind dies nur 8 Patienten (1,9%), was den 

geringsten Anteil unter den drei Subtypen bedeutet. Von den 1265 Typ 2 Diabetikern 

erhalten 476 Personen (37,6%) ausschließlich orale Antidiabetika, dies ergibt den 

höchsten Anteil dieses Therapieregimes. 43 Patienten (25,0%) der 172 Typ 3c 

Diabetiker erhalten eine ausschließlich orale Medikation (siehe Tab. 18). 

Insulintherapie + orale Antidiabetika: Von den insgesamt untersuchten 1868 

Patienten wird 320 Personen (17,1%) eine Kombinationstherapie aus Insulin und 

oralen Antidiabetika verabreicht. In der Gruppe der Typ 1 Diabetiker erhalten lediglich 

17 Patienten (3,9%) der 431 Erkrankten eine Kombination von Insulin und OAD. Von 

den 1265 Typ 2 Diabetikern werden 273 Patienten (21,6%) in dieser Kombination 

therapiert. In der Gruppe der Typ 3c Diabetiker ist dies bei 30 (17,4%) der 172 

Patienten der Fall. Von den 320 Patienten, die Insulin und orale Antiiabetika 

bekommen, sind 5,3% Typ 1 Diabetiker, 85,3% gehören der Gruppe Typ 2 an, und 

9,4% sind Typ 3c Diabetiker (siehe Tab. 18). 

Diätetische Therapie: In dieses Therapieregime fallen all jene Patienten, die weder 

Insulin noch eine orale Medikation bekommen. Häufig sind es Patienten, deren 

Erstdiagnose erst jüngst getroffen wurde, so dass vor einer medikamentösen 

Therapie zunächst diätetische Behandlungsmaßnahmen gewählt werden. Auch 

Patienten mit einem erhöhten BMI fallen in diese Kategorie. Eine Gewichtsreduktion 

steht zunächst im Vordergrund, um eine verbesserte Stoffwechsel- und 

Blutzuckereinstellung auf diesem Wege zu erreichen. 

Von den insgesamt untersuchten 1868 Patienten erhalten 216 Personen (11,6%) 

eine Monotherapie via Diät. In der Gruppe der Typ 1 Diabetiker ist dies bei 26 

Patienten (6,0%) der insgesamt untersuchten 431 Patienten der Fall. Unter den 1265 

Typ 2 Diabetikern sind 164 reine Diät-Patienten (13,0%). In der Gruppe der Typ 3c 

Diabetiker werden 26 (15,1%) der 172 Patienten ausschließlich diätetisch therapiert. 

Von den 216 Patienten, die eine Monotherapie via Diät erhalten, sind 12,0% Typ 1 

Diabetiker, hierunter fallen vermutlich viele Erstdiagnosen, 75,9% gehören der 
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Gruppe Typ 2 an, die auch den durchschnittlich höchsten BMI aufweist. 12,0%, der 

nur mit Diät therapierten Patienten, sind Typ 3c Diabetiker (siehe Tab. 18). 

 

 

Tabelle 18: Häufigkeit der verschiedenen Therapieregime 

 

Diabetes-Subtyp 

 

Therapie 

 

 

 

Total 

 

nur Diät 

 

nur 

Insulin 

 

nur OAD 

 

Insulin + 

OAD 

 

Typ 1 

 

Anzahl 

% innerhalb des Typ 1 

% innerhalb der Therapie 

 

26 

6,0% 

12,0% 

 

380 

88,2% 

47,2% 

 

8 

1,9% 

1,5% 

 

17 

3,9% 

5,3% 

 

431 

100% 

23,1% 

 

Typ 2 

 

Anzahl 

% innerhalb des Typ 2 

% innerhalb der Therapie 

 

164 

13,0% 

75,9% 

 

352 

27,8% 

43,7 

 

476 

37,6% 

90,3% 

 

273 

21,6% 

85,3% 

 

1265 

100% 

67,7% 

 

Typ 3c 

 

Anzahl 

% innerhalb des Typ 3c 

% innerhalb der Therapie 

 

26 

15,1% 

12,0% 

 

73 

42,4% 

9,1% 

 

43 

25,0% 

8,2% 

 

30 

17,4% 

9,4% 

 

172 

100% 

9,2% 

 

Total 

 

Anzahl 

% innerhalb der Typen 1-3c 

% innerhalb der Therapie 

 

216 

11,6% 

100% 

 

805 

43,1% 

100% 

 

527 

28,2% 

100% 

 

320 

17,1% 

100% 

 

1868 

100% 

100% 
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Abb. 2: Prozentuale Häufigkeit der verschiedenen Therapieregime innerhalb der Typ 1 

Diabetiker 

 

 

Abb. 3: Prozentuale Häufigkeit der verschiedenen Therapieregime innerhalb der Typ 2 

Diabetiker 
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Abb. 4: Prozentuale Häufigkeit der verschiedenen Therapieregime innerhalb der Typ 3c 

Diabetiker  

 

 

 

4.1.12 Aufschlüsselung der Ätiologie des Diabetes mellitus Typ 3c im 

untersuchten Krankengut 

In diesem Kapitel soll die Ätiologie des Diabetes mellitus Typ 3c dargestellt werden. 

Die Diagnosen “chronische Pankreatitis“, “Pankreaslipomatose“, “chronisch atrophes 

Pankreas“, “verdichtetes Pankreasorgan“  in mindestens einem bildgebenden 

Verfahren (ERCP, MRCP, CT, MRT, Sonografie) sind Einschlusskriterien (siehe 

Kapitel Methoden) für die Klassifizierung des Diabetes mellitus Typ 3c, so dass alle 

172 an Typ 3c erkrankten Patienten eine dieser Diagnosen tragen. Des Weiteren 

wurden in der vorliegenden Arbeit vier weitere ätiologische Faktoren erfasst: 

Zystische Fibrose, Pankreas-Karzinom, Hereditäre Hämochromatose und 

Pankreasteilresektion (siehe auch Tab. 1 in Kapitel 2.1.2). Von den 172 Typ 3c 

Patienten haben 37 Patienten (21,5%) zusätzlich bzw. ergänzend zu einem 

Pankreasbefund in der Bildgebung eine dieser Diagnosen. 12 Patienten haben eine 

Hereditäre Hämochromatose, bei 14 Patienten wurde ein Pankreas-Ca diagnostiziert, 

7 Patienten sind an Zystischer Fibrose erkrankt, bei 4 Patienten wurde eine 

Pankreasteilresektion vorgenommen (siehe Abb. 5).      

Therapie Typ 3c

15,1%

42,4%
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Abb. 5: Prozentuale Häufigkeit der Ätiologie des Typ 3c 
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4.2 Vergleiche und Korrelationen 

In diesem Kapitel sollen Vergleiche und Korrelationen zwischen den drei Diabetes-

Subtypen 1-3c zu verschiedenen Parametern aufgezeigt werden. Wesentliche 

Parameter wurden im vorstehenden Kapitel bereits beschrieben. Sämtliche 

Untersuchungen der folgenden Datenanalyse beziehen sich auch hier auf die 

reklassifizierte Typeneinteilung.  

In der vorliegenden Datenanalyse gilt, wenn nicht anders angegeben, dass ein 

Korrelationswert (p) von < 0,05 signifikant ist (d.h. für weniger als 5% der Fälle trifft 

der Zusammenhang nicht zu bzw. für mindestens 95% ist er zutreffend), ein 

Korrelationswert von < 0,0003 ist hoch signifikant und ein Korrelationswert ≥ 0,05 

ergibt keine Signifikanz bzw. ist nur schwach signifikant, wenn er zwischen ≤ 0,1 und 

≥ 0,05 liegt. 

 

 

4.2.1 Zusammenhang zwischen den Subtypen 1-3c und der 

Geschlechtsverteilung 

Betrachtet man die drei Typen insgesamt ergibt sich mit p=0,035 ein signifikanter 

Unterschied bezüglich der Geschlechtsverteilung. Um zu erörtern, wo eine 

Korrelation besteht, werden die drei Typen in der vorliegenden Auswertung jeweils 

einander gegenübergestellt. 

Zwischen Typ 1 (49,4% Männer, 50,6% Frauen) und Typ 2 (50,6% Männer, 49,4% 

Frauen) ergibt sich mit p=0,696 kein signifikanter Unterschied. Stellt man Typ 1 

gegenüber Typ 3c (60,5% Männer, 39,5% Frauen) besteht im Pearson Chi-Quadrat 

Test mit p=0,014 ein signifikanter Unterschied bezüglich des höheren Männeranteils 

bei der Gruppe der Typ 3c Diabetiker. Auch bei der Gegenüberstellung Typ 2 vs. Typ 

3c ergibt sich mit p=0,014 eine vergleichbare Differenz zu der stärkeren Gewichtung 

der erkrankten Männer an Typ 3c Diabetes. Die prozentuale Geschlechtsverteilung 

zeigt Abb. 6. 
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Abb. 6: Prozentuale Geschlechtsverteilung in den verschiedenen Subtypen 

 

 

4.2.2 Zusammenhang zwischen den Subtypen 1-3c und der Altersverteilung 

Bei der Gegenüberstellung aller drei Diabetes-Subtypen untereinander ergeben sich 

im Dunnett T3 Test signifikante Unterschiede hinsichtlich der Altersverteilung (siehe 

Abb. 7).  

Mit einem Korrelationswert von p=0,0000 besteht ein hoch signifikanter Unterschied 

zwischen Typ 1 (mittleres Alter: 39,4 Jahre) und Typ 2 (mittleres Alter: 62,2 Jahre). 

Ebenso hoch signifikant (p=0,0000) ist der Unterschied zwischen dem Patientenalter 

der Typ 1 Diabetiker und der Typ 3c Diabetiker (mittleres Alter: 58,7 Jahre). Stellt 

man die Gruppe der an Typ 2 Diabetes Erkrankten den Typ 3c Patienten gegenüber, 

ergibt sich mit p=0,227 kein signifikanter Zusammenhang. Die Typ 1 Diabetiker sind 

in der vorliegenden Datenanalyse im Durchschnitt 22,8 Jahre jünger als die an Typ 2 

erkrankten Patienten und durchschnittlich 19,3 Jahre jünger als die Typ 3c 

Diabetiker, was auf die immunologische Pathogenese des Typ 1 zurückzuführen ist 

(siehe Tab. 19). 
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Abb. 7: Altersverteilung innerhalb der drei Diabetes-Subtypen 
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Tabelle 19: Korrelation zwischen Typ 1-3c und dem Alter 

 

Test 

 

Diabetes-Subtyp 

 

Gegenüberstellung 

 

Korrelationswert (p) 

 

Dunnett T3 

 

Typ 1 

(Mittelwert Alter: 39,4 Jahre) 

 

Typ 2 

Typ 3c 

 

0,0000 

0,0000 

 

Typ 2 

(Mittelwert Alter: 62,2 Jahre) 

 

Typ 1 

Typ 3c 

 

0,0000 

0,227 

 

Typ3c 

(Mittelwert Alter: 58,7 Jahre) 

 

Typ 1 

Typ2 

 

0,0000 

0,227 

 

 

4.2.3 Zusammenhang zwischen den Subtypen 1-3c und dem Body-Mass-Index 

Bei der Gegenüberstellung aller drei Diabetes-Subtypen untereinander ergeben sich 

im Dunnett T3 Test signifikante Unterschiede bezüglich des Body-Mass-Indexes 

(BMI). Die Verteilung des BMI innerhalb der drei Diabetes-Subtypen zeigt Abb. 8.  

Mit einem Korrelationswert von p=0,0000 besteht ein hoch signifikanter Unterschied 

zwischen Typ 1 (mittlerer BMI: 25,0 kg/m2) und Typ 2 (mittlerer BMI: 30,3 kg/m2). 

Ebenso hoch signifikant (p=0,0000) ist die Differenz zwischen dem BMI der Typ 2 

Diabetiker und dem BMI der Typ 3c Diabetiker (mittlerer BMI: 26,6 kg/m2). Stellt man 

die Gruppe der an Typ 1 Diabetes Erkrankten den Typ 3c Patienten gegenüber, 

ergibt sich ein signifikanter Unterschied mit p=0,020. Die Typ 1 Diabetiker sind in der 

vorliegenden Datenanalyse im Durchschnitt deutlich leichter als die an Typ 2 

erkrankten Patienten und durchschnittlich leichter als die Typ 3c Diabetiker. Ebenso 

liegt der durchschnittliche BMI-Wert der Typ 2 Diabetiker signifikant über dem der 

Typ 3c Diabetiker. Die Gruppe der Typ 2 Diabetiker weist das höchste Körpergewicht 

auf. Glukoseintoleranz tritt vermehrt bei erhöhten BMI-Werten auf (siehe auch Kapitel 

Definitionen – BMI). Aus der Analyse wird ersichtlich, dass der mittlere BMI bei Typ 2 

und Typ 3c über dem Normalgewicht (BMI= 25,0 kg/m2) liegt. Bei dem mittleren BMI 

des Typ 3c spricht man von Präadipositas, der durchschnittliche BMI des Typ 2 liegt 

im Spektrum von Adipositas Grad I (siehe Tab. 20). 

 



Ergebnisse/Datenanalyse 

74 

 

 

Abb. 8: Verteilung des BMI innerhalb der drei Diabetes-Subtypen 
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Tabelle 20: Korrelation zwischen Typ 1-3c und dem BMI 

 

Test 

 

Diabetes-Subtyp 

 

Gegenüberstellung 

 

Korrelationswert (p) 

 

Dunnett T3 

 

Typ 1 

(Mittelwert BMI: 25,0 kg/m2) 

 

Typ 2 

Typ 3c 

 

0,0000 

0,020 

 

Typ 2 

(Mittelwert BMI: 30,3 kg/m2) 

 

Typ 1 

Typ 3c 

 

0,0000 

0,0000 

 

Typ3c 

(Mittelwert BMI: 26,6 kg/m2) 

 

Typ 1 

Typ2 

 

0,020 

0,0000 

 

 

4.2.4 Zusammenhang zwischen den Subtypen 1-3c und dem HBA1c 

Bei der Gegenüberstellung aller drei Diabetes-Subtypen untereinander ergeben sich 

im Dunnett T3 Test keine signifikanten Unterschiede bezüglich der 

Langzeitblutzuckereinstellung (HBA1c). Die Verteilung des HBA1c innerhalb der drei 

Diabetes-Subtypen zeigt Abb. 9. 

Mit einem Korrelationswert von p=0,097 besteht kein signifikanter Unterschied 

zwischen Typ 1 (mittlerer HBA1c: 7,7%) und Typ 2 (mittlerer HBA1c: 7,5%). Ebenso 

besteht keine signifikante (p=0,126) Differenz zwischen dem HBA1c der Typ 2 

Diabetiker und dem Wert der Typ 3c Diabetiker (mittlerer HBA1c: 7,8%). Stellt man 

die Gruppe der an Typ 1 Diabetes Erkrankten den Typ 3c Patienten gegenüber, so 

ergibt sich mit p=0,821 auch hier kein signifikanter Zusammenhang. Aus der Analyse 

wird ersichtlich, dass der durchschnittliche HBA1c-Wert bei allen drei Diabetes-

Subtypen im tolerablen Rahmen mit Werten < 8% liegt (siehe Tab. 21). 
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Abb. 9: Verteilung des HBA1c innerhalb der drei Diabetes-Subtypen 
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Tabelle 21: Korrelation zwischen Typ 1-3c und dem HBA1c 

 

Test 

 

Diabetes-Subtyp 

 

Gegenüberstellung 

 

Korrelationswert (p) 

 

Dunnett T3 

 

Typ 1 

(Mittelwert HBA1c: 7,7%) 

 

Typ 2 

Typ 3c 

 

0,097 

0,821 

 

Typ 2 

(Mittelwert HBA1c: 7,5%) 

 

Typ 1 

Typ 3c 

 

0,097 

0,126 

 

Typ 3c 

(Mittelwert HBA1c: 7,8%) 

 

Typ 1 

Typ 2 

 

0,821 

0,126 

 

 

4.2.5 Zusammenhang zwischen den Subtypen 1-3c und Zöliakie-Antikörpern 

In der Korrelationsprüfung der immunologischen Untersuchung auf Zöliakie-

Antikörper (IgA-Gliadin-AK, IgG-Gliadin-AK, IgA-anti-Transglutaminase) kann im 

Fisher´s Exact Test innerhalb aller drei Subtypen kein signifikanter Unterschied 

ermittelt werden (siehe Tab. 23). Insgesamt wurde nur bei einer im Verhältnis zum 

Gesamtkollektiv (1868 Patienten) kleinen Patientengruppe von 191 Patienten eine 

Antikörperbestimmung auf Zöliakie durchgeführt (siehe Deskriptive Statistik und Tab. 

22, Abb. 10). Fehlende klinische Pathologie könnte einen Grund für die zahlenmäßig 

geringe immunologische Testung auf Zöliakie darstellen.  
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Tabelle 22: Häufigkeit der Zöliakie-Antikörper 

 

Zöliakie-Antikörper  

 

Diabetes-Subtyp  

 

 

 

Total 

 

Typ 1 

 

Typ 2 

 

Typ 3c 

 

negativ 

 

Anzahl 

% innerhalb der Typen 1-3c 

% innerhalb der neg. Zöliakie-AK 

% von Total 

 

96 

86,5% 

56,1% 

50,3% 

 

63 

95,5% 

36,8% 

33,0% 

 

12 

85,7% 

7,0% 

6,3% 

 

171 

89,5% 

100% 

89,5% 

 

positiv 

 

Anzahl 

% innerhalb der Typen 1-3c 

% innerhalb der pos. Zöliakie-AK 

% von Total 

 

15 

13,5% 

75,0% 

7,9% 

 

3 

4,5% 

15,0% 

1,6% 

 

2 

14,3% 

10,0% 

1,0% 

 

20 

10,5% 

100% 

10,5% 

 

Total 

 

Anzahl 

% innerhalb der Typen 1-3c 

% innerhalb der Zöliakie-AK 

% von Total 

 

111 

100% 

58,1% 

58,1% 

 

66 

100% 

34,6% 

34,6% 

 

14 

100% 

7,3% 

7,3% 

 

191 

100% 

100% 

100% 

 

Abb. 10: Verteilung der Zöliakie-Antikörper auf die verschiedenen Diabetes-Subtypen  
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Tabelle 23: Korrelation zwischen Typ 1-3c und Zöliakie-Antikörpern 

 

Test 

 

Diabetes-Subtyp 

 

Gegenüberstellung 

 

Korrelationswert (p) 

 

Fisher´s Exact Test 

 

Typ 1 

 

 

Typ 2 

Typ 3c 

 

0,072 

1,0 

 

Typ 2 

 

 

Typ 1 

Typ 3c 

 

0,072 

0,209 

 

Typ3c 

 

 

Typ 1 

Typ2 

 

1,0 

0,209 

4.2.6 Zusammenhang zwischen den Subtypen 1-3c und Schilddrüsen-

Antikörpern 

In der Korrelationsprüfung der immunologischen Untersuchung auf Schilddrüsen-

Antikörper (TPO-Antikörper, Tg-Antikörper, TSH-Antikörper) kann im Fisher´s Exact 

Test innerhalb aller drei Subtypen kein signifikanter Unterschied ermittelt werden 

(siehe Tab. 24 und Abb. 11). Insgesamt wurde nur bei einer im Verhältnis zum 

Gesamtkollektiv (1868 Patienten) kleinen Patientengruppe von 516 Patienten eine 

Antikörperbestimmung durchgeführt (siehe Deskriptive Statistik). Fehlende klinische 

Pathologie könnte einen Grund für die zahlenmäßig geringe immunologische 

Testung auf Schilddrüsen-Antikörper darstellen. 

 

 



Ergebnisse/Datenanalyse 

80 

 

Abb. 11: Verteilung der Schilddrüsenantikörper auf die verschiedenen Diabetes-Subtypen 

 

 

Tabelle 24: Korrelation zwischen Typ 1-3c und Schilddrüsen-Antikörpern 

 

Test 

 

Diabetes-Subtyp 

 

Gegenüberstellung 

 

Korrelationswert (p) 

 

Fisher´s Exact Test 

 

Typ 1 

 

 

Typ 2 

Typ 3c 

 

0,216 

0,860 

 

Typ 2 

 

 

Typ 1 

Typ 3c 

 

0,216 

0,572 

 

Typ3c 

 

 

Typ 1 

Typ2 

 

0,860 

0,572 
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4.2.7 Zusammenhang zwischen den Subtypen 1-3c und Alkoholkonsum 

Betrachtet man die drei Diabetes-Subtypen insgesamt ergibt sich im Pearson Chi-

Quadrat Test mit p=0,012 ein signifikanter Unterschied bezüglich des 

Alkoholkonsums. Um zu erörtern, wo eine Korrelation besteht, werden die drei Typen 

in der vorliegenden Auswertung jeweils einander gegenübergestellt. Von den 

insgesamt untersuchten an Diabetes mellitus erkrankten 1868 Patienten wurde bei 

338 (18,1%) der Alkoholkonsum dokumentiert, was für die klinische und 

anamnestische Diagnostik betrachtet einen hohen Anteil fehlender Angaben darstellt 

(siehe Deskriptive Statistik). Die prozentuale Häufigkeit des Alkoholkonsums zeigt 

Abb. 12. 

Zwischen Typ 1 (32,4% Alkohol, 67,6% ø Alkohol) und Typ 2 (26,0% Alkohol, 74,0% 

ø Alkohol) ergibt sich mit p=0,351 im Fisher´s Exact Test kein signifikanter 

Unterschied. Stellt man Typ 1 gegenüber Typ 3c (47,1% Alkohol, 52,9% ø Alkohol) 

besteht im Fisher´s Exact Test mit p=0,129 ebenfalls kein signifikanter Unterschied. 

Bei der Gegenüberstellung Typ 2 vs. Typ 3c ergibt sich mit p=0,006 im Fisher´s 

Exact Test eine signifikante Differenz zu erhöhtem regelmäßigen Alkoholkonsum in 

der Gruppe der Typ 3c Diabetiker. Ergänzend werden in der Datenanalyse die 

Erkrankten aus der Gruppe der Typ 1 Patienten und der Typ 2 Patienten zu einem 

gemeinsamen Kollektiv zusammengefasst und dem Kollektiv der Typ 3c Patienten 

gegenübergestellt. Auch hier zeigt sich mit p=0,021 im Fisher´s Exact Test ein 

signifikanter Zusammnhang mit erhöhtem regelmäßigen Alkoholkonsum in der 

Gruppe der Typ 3c Diabetiker (siehe Tab. 25).  
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Abb. 12: Prozentuale Häufigkeit des Alkoholkonsums innerhalb der verschiedenen Diabetes-

Subtypen 

 

 

Tabelle 25: Korrelation zwischen Typ 1-3c und Alkoholkonsum 

 

Test 

 

Diabetes-Subtyp 

 

Gegenüberstellung 

 

Korrelationswert (p) 

 

Fisher´s Exact Test 

 

Typ 1 

(32,4% Alkohol, 67,6% ø Alkohol) 

 

Typ 2 

Typ 3c 

 

0,351 

0,129 

 

Typ 2 

(26,0% Alkohol, 74,0% ø Alkohol) 

 

Typ 1 

Typ 3c 

 

0,351 

0,006 

 

Typ3c 

(47,1% Alkohol, 52,9% ø Alkohol) 

 

Typ 1 

Typ2 

 

0,129 

0,006 

 

Typ 3c 

 

Typ 1 + Typ 2 

 

0,021 
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4.2.8 Zusammenhang zwischen den Subtypen 1-3c und Nikotinkonsum 

Betrachtet man die drei Diabetes-Subtypen insgesamt ergibt sich im Pearson Chi-

Quadrat Test mit p=0,000 ein hoch signifikanter Unterschied beim Nikotinkonsum. 

Um zu erörtern, wo eine Korrelation besteht, werden die drei Typen in der 

vorliegenden Auswertung jeweils einander gegenübergestellt. Von den insgesamt 

untersuchten an Diabetes mellitus erkrankten 1868 Patienten wurde bei 572 (30,6%) 

der Nikotinkonsum dokumentiert, was für die klinische und anamnestische Diagnostik 

betrachtet einen hohen Anteil fehlender Angaben darstellt (siehe Deskriptive 

Statistik). Die prozentuale Häufigkeit des Nikotinkonsums zeigt Abb. 13. 

Zwischen Typ 1 (67,7% Raucher, 32,3% Nichtraucher) und Typ 2 (45,6% Raucher, 

54,4% Nichtraucher) ergibt sich mit p=0,0000 im Fisher´s Exact Test ein hoch 

signifikanter Unterschied mit einem höheren Raucheranteil in der Gruppe der Typ 1 

Diabetiker. Stellt man die Werte von Typ 1 den Vergleichswerten von Typ 3c (48,3% 

Raucher, 51,7% Nichtraucher) gegenüber, besteht im Fisher´s Exact Test mit 

p=0,014 ebenfalls eine signifikante Differenz zu einem höheren Raucheranteil bei 

den Typ 1 Patienten. Bei der Gegenüberstellung Typ 2 vs. Typ 3c ist mit p=0,778 im 

Fisher´s Exact Test kein signifikanter Unterschied festzustellen. Ergänzend werden in 

der Datenanalyse die Erkrankten aus der Gruppe der Typ 1 Patienten und der Typ 2 

Patienten zu einem gemeinsamen Kollektiv zusammengefasst und dem Kollektiv der 

Typ 3c Patienten gegenübergestellt. Auch hier zeigt sich mit p=0,741 im Fisher´s 

Exact Test keine signifikante Differenz (siehe Tab. 26). 
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Abb. 13: Prozentuale Häufigkeit des Nikotinkonsums innerhalb der verschiedenen Diabetes-

Subtypen 

 

 

Tabelle 26: Korrelation zwischen Typ 1-3c und Nikotinkonsum 

 

Test 

 

Diabetes-Subtyp 

 

Gegenüberstellung 

 

Korrelationswert (p) 

 

Fisher´s Exact Test 

 

Typ 1 

(67,7% Raucher, 32,3% ø Raucher) 

 

Typ 2 

Typ 3c 

 

0,0000 

0,014 

 

Typ 2 

(45,6% Raucher, 54,4% ø Raucher) 

 

Typ 1 

Typ 3c 

 

0,0000 

0,778 

 

Typ3c 

(48,3% Raucher, 51,7% ø Raucher) 

 

Typ 1 

Typ2 

 

0,014 
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4.2.9 Zusammenhang zwischen den Subtypen 1-3c und Gallensteinen 

In der Korrelationsprüfung zur Untersuchung auf Gallensteine wurden 907 Patienten 

(48,6%) der insgesamt 1868 an Diabetes mellitus erkrankten Personen erfasst. Bei 

den 907 gescreenten Patienten wurden 201 positive Befunde diagnostiziert (siehe 

Deskriptive Statistik). Betrachtet man die drei Diabetes-Subtypen insgesamt, ergibt 

sich im Pearson Chi-Quadrat Test mit p=0,0008 ein deutlich signifikanter Unterschied 

bezüglich der Gallensteindiagnostik. Um zu erörtern, wo eine Korrelation besteht, 

werden die drei Typen in der vorliegenden Auswertung jeweils einander 

gegenübergestellt. Die prozentuale Häufigkeit von Gallensteinen zeigt Abb. 14. 

Zwischen Typ 1 (12,6% Gallensteine, 87,4% ø Gallensteine) und Typ 2 (24,9% 

Gallensteine, 75,1% ø Gallensteine) ergibt sich mit p=0,0001 im Fisher´s Exact Test 

ein hoch signifikanter Unterschied zu einem deutlich höheren prozentualen Anteil an 

positiven Befunden unter den Typ 2 Diabetikern. Stellt man Typ 1 gegenüber Typ 3c 

(25,4% Gallensteine, 74,6% ø Gallensteine) besteht im Fisher´s Exact Test mit 

p=0,004 ein signifikanter Unterschied zu einem höheren Befundanteil in der Gruppe 

der Typ 3c Diabetiker. Bei der Gegenüberstellung Typ 2 vs. Typ 3c ergibt sich mit 

p=0,909 im Fisher´s Exact Test keine signifikante Differenz. Ergänzend werden in 

der Datenanalyse die Erkrankten aus der Gruppe der Typ 1 Patienten und der Typ 2 

Patienten zu einem gemeinsamen Kollektiv zusammengefasst und dem Kollektiv der 

Typ 3c Patienten gegenübergestellt. Auch hier zeigt sich mit p=0,350 im Fisher´s 

Exact Test kein signifikanter Zusammenhang (siehe Tab. 26). 
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Abb. 14: Prozentuale Häufigkeit von Gallensteinen innerhalb der verschiedenen Diabetes-

Subtypen 

 

 

Tabelle 26: Korrelation zwischen Typ 1-3c und Gallensteinen 
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Korrelationswert (p) 
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0,0001 
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4.2.10 Zusammenhang zwischen den Subtypen 1-3c und der Einnahme von 

ACE-Hemmern 

Bei der Analyse nach möglichen Zusammenhängen zwischen der Einnahme von 

ACE-Hemmern und den drei Diabetes-Subtypen ergeben sich folgende 

Korrelationen. 

Zwischen Typ 1 (27,0% ACE-Hemmer, 73,0% ø ACE-Hemmer) und Typ 2 (49,9% 

ACE-Hemmer, 50,1% ø ACE-Hemmer) ergibt sich mit p=0,0000 ein hoch 

signifikanter Unterschied. In der Gruppe der Typ 2 Diabetiker nimmt nahezu die 

Hälfte der 1265 Patienten ACE-Hemmer ein, in der Gruppe der Typ 1 Diabetiker sind 

es weniger als ein Drittel der 431 Patienten. Stellt man Typ 1 gegenüber Typ 3c 

(45,6% ACE-Hemmer, 54,4% ø ACE-Hemmer) besteht im Fisher´s Exact Test mit 

p=0,0000 ebenfalls ein hoch signifikanter Unterschied zur erhöhten Einnahme von 

ACE-Hemmern in der Gruppe der Typ 3c Diabetiker. Bei der Gegenüberstellung Typ 

2 vs. Typ 3c ergibt sich mit p=0,328 keine signifikante Differenz. Ergänzend werden 

in der Datenanalyse die Erkrankten aus der Gruppe der Typ 1 Patienten und der Typ 

2 Patienten zu einem gemeinsamen Kollektiv zusammengefasst und dem Kollektiv 

der Typ 3c Patienten gegenübergestellt. Auch hier zeigt sich mit p=0,330 im Fisher´s 

Exact Test kein signifikanter Zusammenhang (siehe Tab. 27). Die prozentuale 

Häufigkeit der Einnahme von ACE-Hemmern innerhalb der verschiedenen Diabetes-

Subtypen zeigt Abb. 15. 
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Abb. 15: Prozentuale Häufigkeit der Einnahme von ACE-Hemmern innerhalb der 

verschiedenen Diabetes-Subtypen 

 

 

Tabelle 27: Korrelation zwischen Typ 1-3c und der Einnahme von ACE-Hemmern 
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Typ 1 
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5 Diskussion 

Diabetes mellitus ist heute eine weit verbreitete Volkserkrankung, die bereits vor über 

3000 Jahren Mediziner beschäftigte. Eine Verbindung zwischen Diabetes mellitus 

und dem Pankreas als Ursprungsorgan für diese Erkrankung war lange nicht 

bekannt. Ein sicheres Wissen über diese Verknüpfung entstand erst im 19. 

Jahrhundert. In der folgenden Zeit stand zunächst hinsichtlich der Entstehung des 

Diabetes mellitus der endokrine Funktionsverlust der Bauchspeicheldrüse im 

Vordergrund des medizinischen Interesses. 

Eine differenzierte Betrachtung der Pathophysiologie des Diabetes mellitus 

entwickelte sich in den 60er Jahren des vergangenen Jahrhunderts. Auch der 

exokrine Funktionsverlust des Pankreas, sowohl bei Typ 1 Diabetikern, als auch bei 

Typ 2 Diabetikern, wurde in die Untersuchungen/Forschung verstärkt einbezogen 

[Lazarus et al. 1961, Chey et al. 1963, Vacca et al. 1964, Frier et al. 1976, Lankisch 

et al. 1982, Löhr et al. 1987]. Eine Erkrankung des exokrinen Pankreas als 

ätiologischer Faktor des Diabetes mellitus wird jedoch bis dato weitgehend 

vernachlässigt, was u.a. auch auf die initial uncharakteristische Symptomatik 

exokriner Pankreaserkrankungen zurückzuführen ist. Polyurie, Polydipsie und 

Gewichtsverlust sind Symptome einer endokrinen Insuffizienz, die sich frühzeitig und 

unverkennbar diagnostizieren lassen. Krankheitsmerkmale einer exokrinen 

Funktionsstörung wie Fettmaldigestion mit Steatorrhoe und Oberbauchschmerz sind 

deutlich unspezifischer und treten erst in einem späteren Krankheitsverlauf in 

Erscheinung, was nicht selten zu Fehldiagnosen bzw. einer verspäteten Diagnose 

führt. 

Es gilt als allgemein anerkannt, dass Pankreatitiden zu einer zeitweiligen oder 

persistierenden Störung des Glukosestoffwechsels führen können [Warren et al. 

1950, Scuro et al. 1984, Büchler et al. 1996]. Die Häufigkeit pankreopriver 

Diabetesformen wird in der aktuellen Lehrmeinung mit 0,5-1% jedoch als gering 

angesehen [Günther 1961, Alberti 1988]. Dieser Diabetestyp (Typ 3c) findet bei der 

Klassifikation (besonders im hausärztlichen Rahmen) oft keine Beachtung. Es ist 

unter Hinweis auf die vorbestehenden Ausführungen davon auszugehen, dass 

chronische Pankreatitiden mit der Folge eines pankreopriven Diabetes mellitus 

klinisch nicht ausreichend diagnostiziert werden. Aufwändige direkte 

Pankreasfuntionstests und invasive, bildgebende diagnostische Verfahren (ERCP) 
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werden nur bei Patienten mit auffälliger klinischer Symptomatik oder bei begründeten 

Verdachtsfällen durchgeführt. Damit bleibt die Ätiologie bei vielen Diabetes-Fällen 

offen bzw. kann nicht eindeutig zugeordnet werden. Seit Einführung der Elastase-1-

Messung im Stuhl zum Nachweis der exokrinen Pankreasfunktion steht ein 

vergleichsweise kostengünstiges, nicht invasives, spezifisches und sensitives 

diagnostisches Verfahren zur Verfügung, welches bereits in zahlreichen 

Pankreasfunktionsprüfungen zur Anwendung kam [Cavalot et al. 2004, 

Rothenbacher et al. 2005, Hardt et al. 2003b]. 

Unter der Hypothese, dass der Diabetes mellitus Typ 3c als pankreoprive 

Diabetesform sehr viel häufiger vorkommt als bisher angenommen, wurde diese 

Arbeit konzipiert. Zur Bestimmung der Prävalenz des Diabetes mellitus Typ 3c 

wurden retrospektiv alle Akten von Patienten, die im Zeitraum von zwei Jahren 

(01.01.2003 - 31.12.2004) die Medizinische Poliklinik III des Universitätsklinikums 

Gießen im stationären oder ambulanten Rahmen zur Konsultation aufsuchten und 

bei denen die Diagnose Diabetes mellitus gestellt wurde, untersucht. Nach Erfassung 

aller vorhandenen Daten wurde eine kritische Reklassifizierung der Typen 1-3c nach 

dem erweiterten Vorschlag der ADA (2004) und der DDG (2001) vorgenommen, 

wobei sich auch Unterschiede zu den vorherigen klinischen Einteilungen ergeben 

konnten. 

Folgende Bedingungen liegen der Typen-Einteilung dieser Studie zu Grunde: 

▪ Typ 1 Diabetiker: Autoimmunphänomene nachweisbar oder das 

Vorhandensein konnte nicht ausgeschlossen werden (ICA, IAA, IA-2A, GAD-65A), 

(primäre) Insulinpflichtigkeit, C-Peptid-Level erniedrigt. 

▪ Typ 2 Diabetiker: Übergewicht, Fehlen von Autoimmunphänomenen, Fehlen 

einer Pankreaserkrankung, C-Peptid-Level auffällig (erhöht). 

▪ Typ 3c Diabetiker: Fehlen von Autoimmunphänomenen, exokrine 

Pankreasinsuffizienz (anhand der verminderten fäkalen Elastase-1) und eindeutiger 

Diagnose “chron. Pankreatitis“, “Pankreaslipomatose“, “chron. atrophes Pankreas“, 

“verdichtetes Pankreasorgan“ in mindestens einem bildgebenden Verfahren (ERCP, 

MRCP, CT, MRT, Sonographie). 
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Das analysierte Patientenkollektiv besteht aus 1868 Patienten (912 Frauen und 956 

Männer). Nach erfolgter Reklassifikation ergab sich für diese Kohorte folgende 

Typen-Einteilung: 

Als Typ 1 Diabetiker wurden 23,1% reklassifiziert (vorklassifiziert: 23,6%), die Typ 2 

Diabetiker verringerten sich von 70,1% (vorklassifiziert) auf 67,7% (reklassifiziert) 

und die Typ 3c Patienten erhöhten sich im Zuge der Reklassifikation von 6,3% 

(vorklassifiziert) auf 9,2%. 

Hierzu sei angemerkt, dass im Zuge der Reklassifikation 17 Patienten erstmals 

klassifiziert wurden, da sie in der Patientenakte nicht vorklassifiziert waren (siehe 

Kapitel 4.1.1). Auf die relativen Veränderungen hat dieser Einbezug nur geringste 

Auswirkung. Die reklassifizierte Typeneinteilung diente bei alle weiteren 

Untersuchungen der Datenanalyse als Bezugsfaktor. 

 

 

5.1 Prävalenz der Diabetes-Subtypen 1-3c 

Die WHO schätzt, dass 180 Millionen Menschen weltweit an Diabetes mellitus 

erkrankt sind [King et al. 1998]. In Deutschland geht die Deutsche-Diabetes-

Gesellschaft von sechs Millionen Diabetikern aus [Kerner et al. 2001, Giani et al. 

2004], dies entspricht etwa 7,6% der deutschen Bevölkerung. Die Internationale 

Diabetes Föderation sagt, dass 8% der Welt-Population betroffen sind. Sämtliche 

epidemiologische Untersuchungen der großen Diabetes-Organisationen beschreiben 

eine wachsenden Dendenz von Inzidenz und Prävalenz des Diabetes mellitus [ADA 

2004, International Diabetes Federation 1994, McCarty et al. 1994]. Konkrete Zahlen 

zur epidemiologischen Lage des Subtyps 3c finden sich in der Literatur 

ausgesprochen wenig, dennoch ist das Interesse an diesem pankreopriven Diabetes 

und der Komorbidität von chronischer Pankreatitis und Diabetes mellitus gewachsen 

und in verschiedenen Studien publiziert [Rothenbacher et al. 2005, Hardt et al. 2000]. 

Die großen Gesundheits- und Diabetes-Organisationen schenken dem Subtyp 3c nur 

wenig Aufmerksamkeit. Es finden sich weder konkrete Zahlen zur Prävalenz noch 

detaillierte Definitionen, Klassifikationskriterien oder Therapievorschläge für diesen 

Subtyp.   
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In dem untersuchten Patientenkollektiv dieser Dissertationsarbeit ergibt sich mit 9,2% 

(nach Reklassifikation) ein relativ hoher prozentualer Anteil an Typ 3c Diabetikern. 

Bereits in der Vorklassifikation zeigte sich mit 6,3% ein deutlich höherer Anteilswert 

als in der aktuellen Lehrmeinung mit 0,5-1% [Alberti 1988, Günther 1961] 

durchschnittlich unterstellt. In einer japanischen Studie an 17 500 Diabetikern wurden 

nur 1,7% pankreoprive Diabetes-Fälle beschrieben [Okuno et al. 1990]. Der hohe 

Anteil an Typ 3c Diabetikern in dem von uns untersuchten Patientenkollektiv lässt 

sich durch das besondere Augenmerk der Medizinischen Poliklinik III des 

Universitätsklinikums Gießen erklären. Die Mitarbeiter der Klinik sind durch die 

wissenschaftliche Auseinandersetzung mit der Wechselbeziehung zwischen 

exokriner Pankreasinsuffizienz und dem pankreopriven Diabetes mellitus für dieses 

Thema sensibilisiert, was zu einer differenzierteren Diagnostik und Klassifizierung 

der Patienten mit Diabetes mellitus führte. Durch Anwendung der Elastase-1-

Messung im Stuhl und unter strenger Berücksichtigung der Klassifizierungs-Kriterien 

ergaben sich nicht selten bereits in der Vorklassifikation Korrekturen zugunsten eines 

höheren prozentualen Anteils an Typ 3c Patienten. Die vorliegenden Zahlen 

bestätigen bereits veröffentlichte Studien, die eine über den bisherigen Schätzungen 

liegende Anzahl an chronischen Pankreatitiden postulieren. Eine Prävalenz für 

chronische Pankreatitiden von 5-12,9% wird in diesen Studien nicht mehr 

ausgeschlossen [Hardt et al. 2000, Rothenbacher et al. 2005]. Bereits früher 

veröffentlichte Autopsie-Studien sprechen von 6-13% chronisch entzündlicher 

Veränderungen des Pankreas [Dörr 1964, Olsen 1978]. In einer weiteren Studie mit 

3821 Autopsie-Fällen wurde bei 5,3% der Nicht-Diabetiker eine chronische 

Pankreatitis festgestellt, unter den an Diabetes erkrankten Personen konnte 

hingegen bei 11,2% eine chronische Entzündung der Bauchspeicheldrüse ausfindig 

gemacht werden [Blumenthal et al., Arch Surg 1963]. Andere Studien sprechen von 

ähnlich hohen Zusammenhängen zwischen chronischer Pankreatitis und Diabetes 

mellitus [Bank et al. 1975]. In der Untersuchung von Bank et al. [1975] weisen 91% 

der Patienten mit chronischer Pankreatitis eine abnorme Glukosetoleranz auf, unter 

den Patienten mit nicht kalzifizierender Pankreatitis sind es 70%. Eine weitere 

Veröffentlichung beschreibt, dass 8% oder mehr der Diabetes-Population an einem 

durch eine exokrine Pankreaserkrankung entstandenen Diabetes leiden [Hardt et al. 

2008]. 
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Eine höhere Anzahl an Patienten mit chronischer Pankreatitis weist auch auf einen 

höheren Anteil an pankreopriven Diabetesformen hin als bisher angenommen. Die 

Schwerpunkt-Betrachtung der Medizinischen Poliklinik III des Universitätsklinikums 

Gießen lässt - in Verbindung mit der Überarbeitung der Typeneinteilung durch die 

Reklassifikation - eine genauere Zuordnung der Diabetespatienten in die drei 

Subtypen zu. Mit 9,2% Typ 3c Diabetiker liegt der Anteilswert im Größenbereich 

bereits vermuteter Häufigkeiten nach differenzierter Klassifikation. Die Annahme, 

dass der pankreoprive Diabetes (Typ 3c) eine seltene Form des Diabetes mellitus 

darstellt, hängt damit zusammen, dass die Prävalenz der chronischen Pankreatitis 

als äußerst gering eingeschätzt wurde. Diese Meinung können mehrere Studien 

widerlegen (siehe oben). 

Geht man davon aus, dass basierend auf Studien etwa 10% der Bevölkerung 

pathologische Zeichen in Morphologie und Funktion des Pankreas aufweisen [Dörr 

1964, Olsen 1978, Cattell et al. 1957, Rothenbacher et al. 2005] und etwa 20% 

dieser Patienten einen Diabetes mellitus haben [Olsen 1978, Blumenthal 1963, Bank 

et al. 1975, Hardt et al. 2000 u. 2003a], so würde dies bedeuten, dass 2% der 

Bevölkerung an einem pankreopriven Diabetes erkrankt sind. Wendet man dies auf 

die Gesamt-Prävalenz von Diabetes in Deutschland an (7,6%), muss von 26,6% Typ 

3c Diabetikern im Diabetes-Kollektiv ausgegangen werden. In dem von uns 

untersuchten Diabetiker-Kollektiv wurde eine Prävalenz von 9,2% für den Typ 3c 

ermittelt. Fasst man diese Erkenntisse zusammen und wendet sie auf das 

Krankengut der Diabetiker an, ergibt sich für den Typ 3c eine höhere Prävalenz als 

für den Typ 1 Diabetes. Demnach kann der pankreoprive Subtyp (Typ 3c) von Seiten 

der Medizin nicht mehr ignoriert werden. Es ergeben sich enorme Konsequenzen 

bezüglich der Wertigkeit des pankreopriven Diabetes und im Hinblick auf Diagnostik 

und Therapie dieses Subtyps (siehe Kapitel 5.3). 

   

Für die beiden Diabetes-Subtypen 1 und 2 ergeben sich folgende Prävalenzen: 

Als Typ 1 wurden 23,6% vorklassifiziert, nach der Reklassifikation waren es 23,1%. 

Innerhalb dieser Subgruppe ergaben sie die geringsten Korrekturen. 96,3% der 

reklassifizierten Typ 1 Patienten waren bereits in der Vorklassifikation dem Typ 1 

zugeordnet. Die Klassifikation der Typ 1 Diabetiker scheint in der klinischen Praxis 

die geringsten Schwierigkeiten zu bereiten. Durch die beiden Klassifikationskriterien 
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Präsenz von Autoimmunphänomenen und primäre Insulinpflichtigkeit lassen sich die 

Typ 1 Diabetiker eindeutig zuordnen. Hierzu sei jedoch angemerkt, dass in dieser 

Studie unter die Typ 1 Diabetiker auch solche mit nicht bekanntem Antikörperstatus 

fielen, wenn die restlichen Kriterien erfüllt waren und andere Typen ausgeschlossen 

werden konnten. 94,5% der vorklassifizierten Typ 1 Patienten sind auch im Zuge der 

Reklassifikation als Typ 1 eingestuft worden, 3,0% fielen in die Gruppe der Typ 2 

Patienten, und 2,5% wurden zugunsten der Typ 3c Diabetiker korrigiert.  

Als Typ 2 wurden 70,1% vorklassifiziert, nach der Reklassifikation waren es 67,7%. 

Zwischen der Gruppe der Typ 2 Diabetiker und der Gruppe der Typ 3c Diabetiker 

ergaben sich die meisten Verschiebungen mit Korrekturen zu beiden Seiten. 93,8% 

der vorklassifizierten Typ 2 Patienten wurden auch nach der Reklassifizierung dem 

Typ 2 zugeteilt, 0,9% fielen im Zuge der Reklassifikation in das Kollektiv der Typ 1 

Diabetiker, und immerhin 5,3% wurden anhand der Klassifikationskriterien 

abschließend als Typ 3c kategorisiert.  

Folgende Korrekturen ergaben sich in der Gruppe der Typ 3c Diabetiker. 75,2% der 

vorklassifizierten Typ 3c Patienten wurden auch nach der Reklassifikation als Typ 3c 

beschrieben, deutliche 21,4% der vorklassifizierten Typ 3c wurden als Typ 2 

reklassifiziert, und 3,4% der vorklassifizierten Typ 3c fielen durch die Anwendung der 

aufgestellten Kriterien in das Kollektiv der Typ 1 Diabetiker. 

In der klinischen Praxis scheint die Differenzierung zwischen Typ 2 und Typ 3c 

schwierig zu sein. Beide Typen zeichnen sich durch das Fehlen von 

Autoimmunphänomenen aus, bezüglich weiterer Parameter ähneln sich die beiden 

Typen, was in den folgenden Kapiteln noch aufgezeigt wird. Das deutlichste 

Unterscheidungskriterium ist das Zeichen einer Pankreaserkrankung in mindestens 

einem bildgebenden Verfahren bei den Typ 3c Diabetikern. Zudem müssen Patienten 

in der Gruppe der Typ 3c Diabetiker einen erniedrigten Elastasewert (< 200 µg/g) 

aufweisen. Um eine eindeutige Klassifizierung und Differenzierung vornehmen zu 

können, muss diesen beiden wichtigen Kriterien eine entsprechende Bedeutung in 

der initialen Diagnostik eingeräumt werden. Laut Patientenakten wurde nicht selten 

auf diagnostische Verfahren verzichtet oder sie wurden nicht ausreichend 

dokumentiert. Zukünftig sollte bei Patienten mit einer gestörten Glukosetoleranz im 

Rahmen der Erstdiagnose auch die exokrine Pankreasfunktion mit untersucht 

werden.  
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Patienten mit der klinischen Symptomatik einer chronischen Pankreatitis müssen mit 

bildgebenden Verfahren (MRT, Endosonografie, ERCP) untersucht werden, um eine 

pathologische Morphologie des Pankreas auszuschließen bzw. zu bestätigen. 

 

In der Gesamtbetrachtung ist für eine korrekte Klassifizierung aller drei Diabetes-

Subtypen von höchster Bedeutung, dass im Zuge der Diagnosestellung eine 

ausreichende Diagnostik erfolgt. Die alleinige Diagnose “Diabetes” ist nicht 

ausreichend und sollte immer durch den Zusatz des entsprechenden Subtyps 

vervollständigt werden, da sich für den jeweiligen Patienten unterschiedliche 

Therapieoptionen mit einem Zugewinn an Lebensqualität eröffnen. Für den Typ 1 

bedeutet dies, dass immer eine immunologische Testung erfolgen sollte. Bei den 

Typen 1 und 2 sollte eine Pankreasdiagnostik durchgeführt werden, um eine 

Dysfunktion und/oder Dysmorphologie der Bauchspeicheldrüse auszuschließen bzw. 

zu bestätigen. Die relevanten Parameter müssen in der Patientenakte dokumentiert 

werden, um die Diagnose für (mit)behandelnden Kollegen und den Patienten 

nachvollziehbar zu machen. Die in der vorliegenden Studie ermittelte Prävalenz des 

Typ 3c Diabetes von 9,2% ist unter Berücksichtigung, dass bei vielen Patienten die 

exokrine Pankreasfunktion mittels bildgebender Verfahren und/oder Bestimmung der 

fäkalen Elastase-1 nicht untersucht wurde, keinesfalls als überschätzt anzusehen. Es 

ist davon auszugehen, dass bei entsprechend konsequent durchgeführter 

Initialdiagnostik der exokrinen Funktion der Bauchspeicheldrüse, der Anteil an 

pankreopriven Diabetikern wächst und der Anteilswert an Typ 3c Patienten 

mindestens in der Größenordung der der Typ 1 Diabetiker liegt oder diesen 

übersteigt. 

 

5.1.1. Methode der Arbeit 

Bei der vorliegenden Dissertationsarbeit handelt es sich um eine retrospektive Studie 

mit einem großen Stichprobenumfang an 1868 Patienten. In erster Linie steht die 

Analyse der Prävalenz des Diabetes mellitus Typ 3c im Vordergrund dieser Arbeit. 

Desweiteren wurde der Einfluss verschiedener Parameter auf die Diabetes-Subtypen 

1-3c untersucht. 

Prospektive Studien werden in der wissenschaftlichen Arbeit meist höher bewertet 

als retrospektive Untersuchungen. An retrospektiven Studien, die an sich ein nicht-
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interventionelles Untersuchungsmodell darstellen, wird kritisiert, dass sie zur 

Optimierung der Patientenversorgung nur gering beitragen [Lukas-Nülle et al. 2007]. 

Für viele Fragestellungen, so auch für die Prävalenzerhebung, stellen retrospektive 

Analysen dennoch ein wichtiges Studienmodell für die medizinische Forschung dar 

[Lorenz 1981]. Retrospektive Studien sind in großem Umfang von der sachgerechten 

Dokumentation der Patientenunterlagen abhängig, was nicht selten zu einer 

lückenhaften Datenerfassung führt. Dies wiederum hat zur Folge, dass wiederholt 

entsprechende Patientenanzahlen von der Datenanalyse ausgeschlossen werden 

müssen. Bei prospektiven Studien ist dies seltener der Fall, da die angestrebten 

Daten vollständiger und gezielter erfasst werden. 

Dennoch ergeben sich für retrospektiven Studien wichtige Vorteile. Sie sind in der 

Regel ethisch unbedenklich, da sie keine Tier- oder Humanexperimente darstellen 

[Lindenschmidt et al. 1981], sie sind kostengünstiger als experimentelle Studien und 

können in einem kürzeren zeitlichen Rahmen durchgeführt werden. Zudem kann 

durch die retrospektive Untersuchung die Dokumentation der jeweiligen Klinik 

überprüft werden. Durch die explorative Analyse der retrospektiven Studien werden 

Hypothesen entwickelt, die durch prospektive Studien validiert werden können, so 

dass retrospektive Analysen unverzichtbarer Anteil der klinischen Forschung sind 

[Lorenz 1981].   

Wie bereits beschrieben, lässt sich durch eine retrospektive Studie der 

Dokumentationsstatus einer Klinik/Abteilung untersuchen, was bei der vorliegenden 

Arbeit während der Datenerhebung und -analyse deutlich wurde. Grundlegende 

Parameter der Diabetesdiagnostik wie BMI und HBA1c wurden nicht bei allen 

Patienten dokumentiert bzw. erhoben. Durch eine fehlende Dokumentation lässt sich 

nicht nachweisen, ob die entsprechenden Parameter bestimmt wurden. Eine 

lückenhafte Erhebung zeigte sich auch bei Nikotin- und Alkoholkonsum, die jedoch 

zu einer regelhaften Anamnese des Patienten gehören. Eine Nachlässigkeit im 

Rahmen der Diagnostik zeigt sich desweiteren bei fehlenden Befunden zu Diabetes 

assoziierten Antikörpern, die ein wesentliches Kriterium der Klassifikation des 

Diabetes mellitus darstellen. So mussten in dieser Studie z.B. auch Typ 1 Diabetiker 

als solche klassifiziert werden, bei denen der Antikörperstatus nicht dokumentiert 

wurde, wenn die restlichen Kriterien erfüllt waren und andere Typen ausgeschlossen 

werden konnten. Ein gewisser Anteil fehlender Werte lässt sich durch die 
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Befunderhebung in auswertigen Kliniken/Praxen erklären, dennoch sollte bei einer 

Erstkonsultation der Patienten mit fraglichem Antikörperstatus dieser bestimmt 

werden oder entsprechend vorliegende Befunde dokumentiert werden. Nur so kann 

eine exakte Typeneinteilung vorgenommen werden, die Anspruch jeder 

diabetologischen Abteilung sein sollte. Ähnlich verhält es sich mit immunologischen 

Befunden gegen Schilddrüsengewebe und Gliadine, die nur selten bestimmt wurden. 

Sicher ist eine Diagnostik bei fehlender Klinik in diesen Fällen kaum zu rechtfertigen. 

Insbesondere bei Typ 1 Diabetikern, bei denen vermehrt immunologische 

Zusatzerkrankungen (Hashimoto Thyreoiditis, Zöliakie, etc.) beobachtet werden, 

sollte eine immunologische Diagnostik jedoch nicht die Ausnahme darstellen. Zudem 

sollte bei Diabetikern mit fraglicher Klassifikation systematisch die fäkale Elastse-1 

bestimmt werden, da mit einer deutlich höheren Anzahl von pankreopriven (Typ 3c) 

Diabetesfällen gerechnet werden muss. 

Nur eine genaue Dokumentation der Patientendaten und Befunde lässt eine korrekte 

Klassifikation der Diabetes-Subtypen zu. 

 

 

 

5.2 Die Subtypen 1-3c unter dem Einfluss verschiedener 

Parameter 

5.2.1 Demographische Einflüsse 

Von den 1868 Diabetikern dieser Studie sind 912 (48,8%) Frauen und 956 (51,2%) 

Männer. Dies entspricht in etwa der Normalverteilung in der Bevölkerung. Für das 

von uns untersuchte Diabetiker-Kollektiv ergibt sich folgende Geschlechts-Aufteilung 

in den drei Subtypen: Typ 1 (49,4% Männer, 50,6% Frauen), Typ 2 (50,6% Männer, 

49,4% Frauen), Typ 3c (60,5% Männer, 39,5% Frauen). 

Eine Auffälligkeit zeigt sich im Vergleich zwischen der Geschlechtsverteilung der Typ 

1 und der Typ 3c Diabetiker mit einem deutlich höheren Männeranteil bei den Typ 3c 

Diabetikern, ein analoger signifikanter Unterschied zugunsten männlicher Patienten 

zeigt sich im Vergleich Typ 2 versus Typ 3c. Der Anteil männlicher Erkrankter in der 

Gruppe der Typ 3c Patienten liegt vergleichweise deutlich über dem Anteil in den 
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beiden Gruppen Typ 1 und Typ 2, deren Geschlechtsverteilung in etwa der 

Normalverteilung entspricht. Andere Studien, die den Zusammenhang von fäkaler 

Elastase-1 (erniedrigte Werte sind Kriterium für dem Typ 3c) und der 

Geschlechtsverteilung prüften, haben keine signifikante Korrelation ausfindig 

gemacht [Hardt et al 2003a, Cavalot et al. 2004]. In Untersuchungen dieser Studie 

zeigten sich jedoch die beschriebenen statistisch abgesicherten Abhängigkeiten. Der 

höhere Anteil an Männern unter dem Typ 3c Diabetikern stützt die Hypothese, dass 

Alkohol die dominierende Ursache der chronischen Pankreatitis darstellt [Etemad et 

al. 2001, Layer et al. 1994b, Mergener et al. 1997]. Alkoholabusus wird für 70-80% 

der Fälle verantwortlich gemacht [Lankisch et al. 1993a, Mergener et al. 1998]. In 

einem aktuellen Suchtsurvey im Auftrag des Robert Koch-Instituts führen die Männer 

in allen Kategorien des risikoreichen Alkoholkonsums (Männer > 30g/Tag, Frauen > 

20g/Tag) vor den Frauen. Riskanten Alkoholkonsum weisen 12% der Männer, aber 

nur 6% der Frauen auf. In die Kategorie “gefährlicher Alkoholkonsum” fallen 3,7% der 

Männern und 1,2% der Frauen [Augustin et al. 2005]. 

Wie nicht anders zu erwarten, liegt das mittlere Alter der Typ 1 Diabetiker (39,4 

Jahre) höchst signifikant unter dem Durchschnittsalter der Typ 2 (mittleres Alter: 62,2 

Jahre) und der Typ 3c Patienten (mittleres Alter: 58,7). Das frühere Erkrankungsalter 

durch die immunologische Ätiologie des Typ 1 ist hinlänglich bekannt. Bei der 

Korrelationsprüfung zwischen Typ 2 versus Typ 3c ergibt sich keine Signifikanz. Die 

Patienten beider Subtypen zeigen einen vergleichsweise höheren Altersdurchschnitt 

mit späterem Erkrankungsalter als die Typ 1 Diabetiker. Das vermehrte Auftreten 

exokriner Dysfunktion im mittleren bis höheren Alter, was zumindest für den Typ 3c 

zutrifft, wurde bereits in anderen Studie beschrieben [Rothenacher et al. 2005, Hardt 

2004].  

Sicherlich wirft der höhere Männeranteil und das mittlere bis höhere Erkrankungsalter 

der Typ 3c Patienten Fragen auf. Westlicher Lebensstil mit Gebrauch und 

Missbrauch von Genussmitteln (Alkohol, Nikotin, fettreiche Nahrung etc.) bietet ein 

Erklärungsmodell für eine mit dem Alter zunehmende Funktionsschwäche des 

Pankreas und einem höheren Anteil männlicher Patienten. Trotzdem müssen weitere 

Erklärungsansätze wie genetische und autoimmunologische Prozesse [Witt et al. 

2000, Whitcomb et al. 1996] und die Diagnostik der chronischen Pankreatitis der 

Forschung unterzogen und in der klinischen Praxis diskutiert und erörtert werden 
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5.2.2 HBA1c und Body-Mass-Index (BMI) 

Bei der Korrelationsprüfung der HBA1c-Werte zu den drei Diabetes-Subtypen 

ergeben sich keine signifikanten Unterschiede. Die mittleren HBA1c-Werte liegen bei 

7,7% für den Typ 1, für den Typ 2 bei 7,5% und für den Typ 3c Diabetiker bei 7,8%. 

Alle durchschnittlichen Werte liegen zwar im tolerablen Rahmen, trotzdem 

erscheinen die Werte für eine Klinik mit diabetologischen Schwerpunkt 

verbesserungswürdig. Als Referenzbereich für das an der Universitätsklinik Gießen 

angewendete Verfahren zur Bestimmung des HBA1c-Wertes wird 4,3-6,1% 

angegeben. Weiter sei angemerkt, dass bei den von uns untersuchten 1868 

Patienten lediglich bei 1707 (91,4%) HBA1c-Werte bestimmt bzw. in den 

Krankenunterlagen dokumentiert wurden. Zur optimalen Behandlung und 

Untersuchung der diabetologischen Patienten sollte jedoch der Verlaufsparameter 

bei allen Patienten regelmäßig bestimmt und festgehalten werden. 

 

Der BMI wurde als Parameter in die Studie aufgenommen, um einen Zusammenhang 

der drei Subtypen mit dem Körpergewicht der Patienten zu überprüfen. Mit einem 

Korrelationswert von p=0,0000 besteht ein hoch signifikanter Unterschied zwischen 

Typ 1 (mittlerer BMI: 25,0 kg/m2) und Typ 2 (mittlerer BMI: 30,3 kg/m2). Ebenso hoch 

signifikant (p=0,0000) ist der Unterschied zwischen dem BMI der Typ 2 Diabetiker 

und dem BMI der Typ 3c Diabetiker (mittlerer BMI: 26,6 kg/m2). Stellt man die 

Gruppe der an Typ 1 Diabetes Erkrankten den Typ 3c Patienten gegenüber, ergibt 

sich eine signifikante Differenz mit p=0,020. Wie auch beim HBA1c, so sei hier 

angemerkt, dass nur bei 1673 (89,6%) der von uns untersuchten 1868 Patienten 

Angaben zu Körpergröße und -gewicht in den Akten zu finden waren. Diese Angaben 

sollten standardmäßig bei allen Patienten erfasst und dokumentiert werden  

Der durchschnittlich hohe BMI in der Gruppe der Typ 2 Diabetiker überrascht nicht. 

Ein erhöhter BMI ist Einschlusskriterium in der Klassifikation des Typ 2. Eine Störung 

der Glukosetoleranz tritt vermehrt bei Übergewicht auf. Neben der genetischen 

Disposition spielt Adipositas als Realisationsfaktor eine entscheidende Rolle. 

Übergewicht gilt als unabhängiger Risikofaktor für die Manifestation eines Typ 2 

Diabetes [Carey et al. 1997, Morris et al. 1989, Standl 1995].  
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Ebenso war ein geringer BMI in der Gruppe der Typ 1 Diabetiker zu erwarten. Ein 

meist schlanker, normalgewichtiger Patient ist Merkmal für den Diabetes mellitus Typ 

1 (DDG 2001).  

Der BMI der exokrin insuffizienten Typ 3c Diabetiker liegt schwach über dem für den 

BMI definierten Normbereich und deutlich unter dem Wert der exokrin suffizienten 

Typ 2 Diabetiker. Wie in anderen Studien bereits aufgezeigt, ist ein verminderter 

fäkale Elastase-1-Wert meist mit einer Steatorrhoe und einer Störung der 

Fettdigestion verbunden [Cavalot et al. 2004, Hardt et al. 2000, 2001, 2003a+b], so 

dass eine Maldigestion als Ursache des geringeren Körpergewichts bei den Typ 3c 

Patienten im Vergleich zu den Typ 2 Patienten in Frage kommt. Die exokrinen und 

endokrinen Funktionseinheiten des Pankreas sind anatomisch und funktionell eng 

miteinander verbunden, so dass sich Störungen in beiden Systemen durchaus 

wechselseitig aufeinander auswirken können [Adler et al. 1975, Hendersen 1969]. 

Die Aufnahme von Fettsäuren ist abhängig von der exokrinen Pankreasleistung. 

Fettsäuren als Nahrungsbestandteil verursachen eine Freisetzung von 

Inkretinhormonen aus dem Darm, die wiederum die Insulinausschüttung auf 

Glukosereize steigern [Herrmann et al. 1995]. Ist die exokrine Pankreasfunktion 

gestört, wirkt sich dies negativ auf die Insulinsekretion aus, was wiederum einen 

Manifestationsfaktor für Diabetes darstellen kann. Für den pankreopriven Diabetes 

mellitus können sich aus der Erkenntnis dieses Zusammenhangs neue Therapie-

Möglichkeiten eröffnen. 

 

 

5.2.3 Antikörper (Zöliakie, Schilddrüse, Diabetes) 

In der vorliegenden Studie wurden drei Antikörper als Parameter in die 

Datenerhebung aufgenommen. Die Erhebung der Diabetes-Antikörper (Inselzell-

Antikörper, GAD65-Antikörper, Insulin-Autoantikörper) diente in erster Linie der 

Klassifikation des Typ 1 Diabetes und zur Abgrenzung der Subtypen 2 und 3c. 

Desweiteren sollte der Frage nachgegangen werden, ob autoimmune Prozesse im 

Zusammenhang mit einer exokrinen Pankreasinsuffizienz stehen, was insbesondere 

anhand des Typ 3c Diabetes untersucht werden sollte. Bei an Typ 1 erkrankten 

Patienten werden nicht selten weitere immunologische Erkrankungen beobachtet 

(Hashimoto Thyreoditis, Zöliakie etc.), so dass auch dieser Frage nachgegangen 
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werden sollte. Für diese Untersuchungen wurden Schilddrüsen-Antikörper (TPO-

Antikörper, Tg-Antikörper, TSH-Antikörper) und Zöliakie-Antikörper (IgA-Gliadin-AK, 

IgG-Gliadin-AK, IgA-anti-Transglutaminase) in die Studie aufgenommen. 

Von den 431 als Typ 1 klassifizierten Diabetikern wurde lediglich bei 208 Patienten 

(48,3%) der immunologische Status bezüglich Diabetes-Antikörpern erhoben bzw. in 

den Krankenakten dokumentiert. Bei 223 Fällen - einem beträchtlichen Anteil - 

fehlten anamnestische und diagnostische Befunde zur Immunologie. So wurden 

auch Fälle mit fehlendem Antikörperstatus, und bei denen aufgrund der 

Klassifikationskriterien andere Subtypen ausgeschlossen werden konnten, als Typ 1 

eingestuft. Es ist jedoch zur Bestimmung der Diabetestypen von großer Bedeutung, 

Untersuchungen zu Diabetes assoziierten Antikörpern durchzuführen, da diese ein 

wichtiges Unterscheidungskriterium für die verschiedenen Diabetes-Subtypen 

darstellen. Für die zukünftige Diagnostik wird empfohlen, zumindest im Rahmen der 

Erstdiagnose Antikörper-Bestimmungen durchzugeführt. Nur so ist eine exakte 

Typeneinteilung möglich. 

Diverse Studien und Forschungsgruppen haben sich mit der Frage beschäftigt, in 

wieweit autoimmunologische Prozesse zur Entstehung einer exokrinen 

Pankreasdysfunktion beitragen. Die Zerstörung der ß-Zellen durch Antikörper ist 

zumindest für den Typ 1 Diabetes schon lange bekannt. Studien fanden heraus, dass 

die ursprünglich für inselzellspezifisch gehaltenen ICA 69-Antikörper auch in 

exokrinem Pankreasgewebe expremiert werden [Mally et al. 1996]. Auch andere 

Untersuchungen beschreiben zirkulierende Antikörper gegen Proteine exokriner 

Zellen, was eine Rolle bei der Entstehung des Diabetes mellitus spielen könnte 

[Kobayashi et al. 1990, Panicot et al. 1999]. Vom Auftreten eines Diabetes mellitus 

bei Patienten mit Autoimmunpankreatitiden wird ergänzend berichtet [Tanaka et al. 

2002, Klöppel et al. 2003]. 

In dieser Studie konnten keine signifikanten Zusammenhänge zwischen Antikörpern 

für Zöliakie und Schilddrüse im Vergleich der drei Diabetes-Subtypen ermittelt 

werden. Bei der Betrachtung der Ergebnisse muss die geringe Fallzahl der 

immunologischen Untersuchungen berücksichtigt werden (siehe Kapitel 

Ergebnisse/Datenanalyse). Insgesamt fiel jedoch auf, dass die prozentual häufigsten 

positiven Befunde für Schilddrüsen- und Zöliakieantikörper den Typ 1 Diabetikern 

zuzuordnen sind. 
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5.2.4 Alkohol- und Nikotinkonsum 

Alkohol und Nikotin werden als gesundheitsschädigende Substanzen angesehen, 

deren Konsum ein erhöhtes Risiko an malignen Erkrankungen, aber auch an 

Diabetes mellitus und chronischer Pankreatitis darstellt. In der anamnestischen 

Diagnostik sollte stets nach Alkohol- und Nikotinkonsum gefragt werden. In der 

vorliegenden Studie wurden die drei Diabetes-Subtypen auf Alkohol- und 

Rauchverhalten untersucht.   

Bei 338 (18,1%) der von uns untersuchten 1868 Patienten wurde der Alkoholkonsum 

dokumentiert, was eine nicht unerhebliche anamnestische Lücke darstellt. Bei der 

Gegenüberstellung Typ 2 vs. Typ 3c ergab sich mit p=0,006 ein signifikanter 

Unterschied zu erhöhtem regelmäßigen Alkoholkonsum in der Gruppe der Typ 3c 

Diabetiker. Ergänzend wurden in der Datenanalyse die Erkrankten aus der Gruppe 

der Typ 1 Patienten und der Typ 2 Patienten zu einem gemeinsamen Kollektiv 

zusammengefasst und dem Kollektiv der Typ 3c Patienten gegenübergestellt. Auch 

hier zeigte sich mit p=0,021 eine signifikante Differenz zu erhöhtem regelmäßigen 

Alkoholkonsum in der Gruppe der Typ 3c Diabetiker. Alle weiteren 

Korrelationsprüfungen ergaben keine abgesicherten Ergebnisse. In diversen 

Untersuchungen wurde Alkohol bereits als wichtige Ursache bei der Entstehung einer 

chronischen Pankreatitis postuliert, was demnach auch für den pankreopriven 

Diabetes mellitus Typ 3c gilt [Comfort et al. 1946, Bordalo et al. 1977, Sarles 1984, 

Etemad et al. 2001, Noronha et al. 1981, Fölsch 1991]. Diese These konnte mit der 

vorliegenden Studie soweit unterstützt werden. Patienten der Gruppe Typ 3c 

Diabetes konsumieren vergleichweise häufiger Alkohol als Patienten der beiden 

anderen Subtypen. Andere Forschungsgruppen konnten Alkohol nicht als 

Hauptfaktor der chronischen Pankreatitis ausmachen [Rothenbacher et al. 2005, 

Hardt et al. 2000]. Einige Studien sehen Alkohol allenfalls als ursächlich für einen 

akuten Schub einer Pankreatitis [Frulloni et al. 2001]. 

 

Bei 572 (30,6%) der von uns untersuchten 1868 Patienten wurde Nikotinkonsum 

dokumentiert, was auch hier für die klinische und anamnestische Diagnostik 

betrachtet einen hohen Anteil fehlender Angaben darstellt. Von den 572 Patienten 

geben 290 (50,7%) Patienten an, dass sie regelmäßig rauchen. Dies stellt in dem 

von uns untersuchten Diabetikerkollektiv einen hohen Prozentsatz dar. Signifikant 
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mehr Raucher finden sich im Kollektiv der Typ 1 Patienten im Vergleich zu den Typ 2 

und Typ 3c Diabetikern. Jüngst wurde in einer Studie eine signifikant positive 

Korrelation zwischen Nikotinabusus und exokriner Pankreasinsuffizienz beschrieben 

[Rothenbacher et al. 2005]. In der vorliegenden Untersuchung konnte kein erhöhter 

Raucheranteil im Kollektiv der Typ 3c Diabetiker festgestellt werden. 

 

 

5.2.5 Einnahme von ACE-Hemmern 

In einer Studie von Rothenbacher et al. [2005] wurde beschrieben, dass der Einsatz 

von ACE-Inhibitoren das relative Risiko einer exokrinen Pankreasinsuffizienz 

signifikant senkt. Die Studie wurde an 9958 gesunden, 50 bis 75-jährigen Personen 

durchgeführt, bei denen 13% einen fäkale Elastase-1-Wert unter 200 µg/g 

aufzeigten. Desweiteren ist bekannt, dass ACE-Hemmer die Insulinsensitivität 

steigern. ACE-Inhibitoren führen bei diabetischer Nephropathie zu einer verminderten 

Proteinurie und einer verminderten Progression der Nierenerkrankung, so dass ihr 

Einsatz auch in protektiver Weise empfohlen wird. 

In der vorliegenden Studie sollte der therapeutische Einsatz dieser 

Medikamentengruppe in den drei Diabetes-Subtypen verglichen werden.   

Zwischen Typ 1 und Typ 2 ergibt sich ein hoch signifikanter Unterschied. In der 

Gruppe der Typ 2 Diabetiker nimmt nahezu die Hälfte der 1265 Patienten ACE-

Hemmer ein, in der Gruppe der Typ 1 Diabetiker sind es weniger als ein Drittel der 

431 Patienten. Stellt man Typ 1 gegenüber Typ 3c besteht ebenfalls ein hoch 

signifikanter Unterschied zur erhöhten Einnahme von ACE-Hemmern in der Gruppe 

der Typ 3c Diabetiker. Bei der Gegenüberstellung Typ 2 versus Typ 3c zeigt sich kein 

abgesicherter Unterschied. Zusammenfassend zeigt sich, dass in dem Kollektiv der 

Typ 2 und der Typ 3c Diabetiker häufiger ACE-Inhibitoren rezeptiert werden als in der 

Gruppe der Typ 1 Diabetiker. 

Bei der Analyse nach möglichen Zusammenhängen zwischen dem Elastasewert der 

Patienten (als Ausdruck der exokrinen Pankreasfunktion) und der Einnahme von 

ACE-Hemmern oder anderen Antihypertensiva konnte in dem untersuchten 

Patientenkollektiv kein signifikanter Unterschied eruiert werden. 
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5.2.6 Häufigkeit der Cholelithiasis 

Der Stellenwert der Cholelithiasis als ätiologischer Faktor der chronischen 

Pankreatitis führt in der Literatur zu kontroversen Diskussionen. Eine erste 

Veröffentlichung von Opie [1901] deklarierte die Gallensteinerkrankung als einen der 

Hauptfaktoren bei der Entstehung der akuten Pankreatitis, was später bestätigt 

wurde [Jones et al. 1987, Ohlsson et al. 1991]. Andere Studien betreiten einen 

Zusammenhang zwischen Cholelithiasis und rezidivierenden Pankreatitiden bzw. 

chronischen Pankreatitiden, die ohne Zweifel durch wiederholte akute Schübe 

entstehen [Bernhard et al. 1991, Grendell et al. 1989, DiMagno et al. 1993]. Andere 

Forschungsgruppen bezeichnen Gallensteinerkrankungen als seltenen ätiologischen 

Faktor [Büchler et al. 1996]. 

Die unterschiedlichen Thesen boten Anlass, die Gallensteinerkrankung im Vergleich 

der drei Diabetes-Subtypen zu betrachten. Bei unseren Untersuchungen zeigten sich 

abgesicherte Zusammenhänge. Zwischen Typ 1 und Typ 2 ergab sich ein hoch 

signifikanter Unterschied zu einem deutlich höheren prozentualen Anteil an positiven 

Befunden unter den Typ 2 Diabetikern. Stellte man Typ 1 gegenüber Typ 3c bestand 

ein signifikanter Unterschied zu einem höheren Befundanteil in der Gruppe der Typ 

3c Diabetiker. Bei der Gegenüberstellung Typ 2 zu Typ 3c ergab sich keine 

signifikante Differenz. Ergänzend wurden in der Datenanalyse die Erkrankten aus der 

Gruppe der Typ 1 Patienten und der Typ 2 Patienten zu einem gemeinsamen 

Kollektiv zusammengefasst und dem Kollektiv der Typ 3c Patienten 

gegenübergestellt. Auch hier zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang. 

Bereits andere Autoren haben erörtert, ob bei Diabetikern ein erhöhtes Risiko an 

Cholelithiasis besteht [Lieber 1952]. Anhand von Autopsie-Studien wurde bei 43% 

der untersuchten Typ 2 Diabetiker eine Cholelithiasis nachgewiesen [Goldstein et al. 

1963]. Adipositas und metabolisches Syndrom stellen prädisponierende Faktoren für 

eine Gallensteinerkrankung dar, die wiederum durch Stenose und Fibrose der Papilla 

Vateri eine chronisch obstruktive Pankreatitis begünstigt, wenn nicht hauptursächlich 

entstehen lassen kann. Auch Hardt et al. [2001, 2002] diskutierten die Fragestellung 

eines möglichen Einflussfaktors von Gallensteinen auf die Entwicklung einer 

chronischen Pankreatitis. Die Untersuchungen ergaben bei 30,8% der Gallenstein-

Patienten pathologische Werte der fäkalen Elastase-1, in der Kontrollgruppe waren 

es nur 19%. Bei 77% zeigten sich Veränderungen im Sinne einer chronischen 
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Pankreatitis (Kontrollgruppe: 47%). Die hohe Komorbidität von chronischer 

Pankreatitis und Cholelithiasis wurde von weiteren Studien bestätigt [Rothenbacher 

et al. 2005, Olsen 1978, Dörr 1964, Tarnasky et al. 1997]. 

In unserem Patientenkollektiv konnte ein signifikanter Unterschied zu gehäuften 

Gallensteinerkrankungen in dem Kollektiv der Typ 2 Diabetiker und der Patienten mit 

pankreopriven Diabetes (Typ 3c) im Gegensatz zu den Typ 1 Diabetikern ermittelt 

werden. Die widersprüchlichen Thesen zu diesem Themenkomplex werden weiter 

untersucht werden müssen. 

 

 

5.3. Therapie der Diabetes-Subtypen 1-3c 

Für die Diabetes-Subtypen 1 und 2 gibt es Leitlinien und diverse 

Therapieempfehlungen und Therapiestandards, die weitgehend bekannt sind und in 

der Klinik eingesetzt werden (siehe Kapitel 2.1.8). Demgegenüber finden sich in der 

Literatur kaum Angaben zur Therapie des pankreopriven Diabetes (Typ 3c). 

In der vorliegenden Dissertationsarbeit wurde untersucht, wie die drei Subtypen 

aktuell in der Klinik therapiert werden, wobei vier verschiedene Therapieregime 

erfasst wurden (nur Diät, nur Insulin, nur orale Antidiabetika (OAD), Insulin + OAD). 

In der Gruppe der Typ 1 Diabetker werden 88,2% ausschließlich mit Insulin therapiert 

(3,9% Kombination aus OAD + Insulin, 6,0% diätetische Maßnahmen, 1,9% nur 

OAD), was in dieser Gruppe das mit Abstand häufigste therapeutische Verfahren 

darstellt und den Leitlinien der DDG [2001] entspricht. Bei denjenigen Typ 1 

Patienten, die durch Diät oder nur mit oralen Antidiabetika therapiert werden, handelt 

es sich um Erstdiagnosen oder erst jüngst diagnostizierte Diabetiker. Die Typ 2 

Diabetiker werden wie folgt therapiert: 37,6% nur OAD, 27,8% nur Insulin, 21,6% 

Kombination aus OAD + Insulin, 13,0% diätetische Maßnahmen. Auch dieses 

Verteilungsmuster zeigt keine Auffälligkeiten und orientiert sich an den geltenden 

Therapieempfehlungen. Insgesamt muss gesagt werden, dass die Therapie immer 

individuell an den Patienten und dessen Stadium der Erkrankung angepasst wird und 

somit auch von Therapienormen abweichen kann. 

Wie zuvor erwähnt, bietet die Literatur nur wenige Diskussionen und Empfehlungen 

zur Behandlung des pankreopriven Diabetes. In unserem Krankengut der Typ 3c 
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Diabetiker wurden 42,4% ausschließlich mit Insulin therapiert, 25,0% erhalten nur 

OAD, 17,4% werden mit einer Kombination aus Insulin und OAD behandelt, 15,1% 

erhalten Aufklärung über diätetische Maßnahmen. Insgesamt ähnelt dieses 

Therapiemuster der Verteilung im Kollektiv der Typ 2 Diabetiker, wobei die alleinige 

Insulintherapie in der Gruppe der Typ 3c Diabetiker den prozentual häufigsten 

Therapiemodus darstellt. 

In einer Studie von Cavalot et al. [2004] wird die Insulintherapie bei exokriner 

Funktionsstörung kritisch überdacht. Subkutan, extern zugeführtes Insulin erreiche 

nicht die lokal benötigte Konzentration wie bei körpereigener Sekretion. Es bedürfe 

jedoch einer hohen Insulin-Konzentration, um einen positiv trophischen Effekt auf die 

Azinus-Zellen auszuüben, so dass die exokrine Funktion aufrechterhalten werden 

kann. 

Neben der Therapie zur Aufrechterhaltung eines möglichst normalen 

Glukosestoffwechsels zur Verhinderung diabetischer Folgeerkrankungen mittels Diät, 

oralen Antidiabetika und Insulin, sollten insbesondere beim pankreopriven Diabetes 

mellitus (Typ 3c) weitere ergänzende und die Erkrankung umfassender angehende 

Therapieoptionen diskutiert werden. 

Legen wir dem pankreopriven Diabetes eine chronische Pankreatitis mit folgender 

exokriner Dysfunktion zugrunde, so sollten selbstverständlich zunächst ursächliche 

Faktoren (Alkohol- und Nikotinabusus, Hyperlipidämie, Hypercalcämie etc.) minimiert 

bzw. beseitigt werden. Auch eine stadiengerechte Schmerztherapie muss 

durchgeführt werden [Mössner et al. 1998]. Das exokrine Pankreas zeichnet sich 

durch eine hohe Reservekapazität aus, so dass erst ab einem Funktionsverlust von > 

90% eine Steatorrhoe als Folge der Fettmaldigestion in Erscheinung tritt [DiMagno et 

al. 1973]. Eine eingeschränkte exokrine Pankreasfunktion mit Verlust der 

Pankreaslipase als Enzym der Fettverdauung kann zudem zu einem Mangel an 

fettlöslichen Vitaminen (E, D, K und A) führen. Diese Überlegungen führen zu 

weiteren Therapieoptionen bei Patienten mit pankreopriven Diabetes mellitus. 

Unter Berücksichtigung der Pathophysiologie des Typ 3c Diabetes ergeben sich 

Besonderheiten, die sich auf die Therapie dieses Subtyps auswirken und sich von 

etablierten Therapieschemata der Typen 1 und 2 abgrenzen. Es galt früher als 

schwierig den pankreopriven Diabetes einzustellen, da die Kapazität der 

Insulinsekretion bei Typ 3c Patienten vermindert ist oder bei einem Teil der 
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Diabetiker fehlt (z.B. nach Pankreatektomie) [Klöppel et al. 1978], ebenso ist die 

Glukagon-Sekretion herabgesetzt oder erschöpft [Larsen 1993], so dass die 

regulatorischen Mechanismen des Glukosestoffwechsels fehlen und somit eine 

Einstellung des Blutzuckers Schwierigkeiten bereitet. Zudem steigt die Plasma-

Konzentation von Somatostatin, was zu einer Reduktion der Blutglukose-Spiegel bei 

Patienten ohne endokrine Insulinsekretion beiträgt [Larsen et al. 1990]. Infolge der 

exokrinen Pankreasinsuffizienz ist auch die Inkretin-Ausschüttung verringert [Ebert et 

al. 1980]. 

Patienten mit einem pankreopriven Diabetes, die keine eigene Insulinsekretion mehr 

aufweisen, müssen bedingt durch die charakteristische Pathophysiologie dieses Typs 

durch eine intensivierte Insulintherapie mit häufigen Blutzucker-Kontrollen therapiert 

werden, da die Stoffwechsel-Einstellung bei diesen Typ 3c Diabetikern schwieriger ist 

[Sjoberg et al. 1989]. Für all jene Typ 3c Patienten, die noch über eine eigene 

Insulinrestfunktion verfügen, gilt jedoch, dass sie wie bisher mit den etablierten 

Modellen therapiert werden können. Je nach Compliance des Patienten kann mit 

einem konventionellen oder intensiviert konventionellen Therapieschema behandelt 

werden. Untersuchungen zum Einsatz von oralen Antidiabetika bei Patienten mit Typ 

3c Diabetes fehlen weitgehend. Bei einer Therapie mit OAD müssen hier wie bei den 

anderen Subtypen Risikofaktoren und Nebenwirkungen abgewogen werden. Alpha-

Glucosidasehemmer (z.B. Acarbose) können gastrointestinale Beschwerden 

verschlimmern, so dass ihr Einsatz bei Patienten mit exokriner Insuffizienz nicht zu 

empfehlen ist. Sulfonylharnstoffe sind bei einer fehlenden ß-Zell-Funktion ebenfalls 

nicht indiziert. Zudem steigern sie das Risiko von Hypoglykämien [Lankisch et al. 

2000]. 

Weitere Probleme in der Therapie des Typ 3c Diabetes ergeben sich durch den 

eventuell begleitenden Alkoholabusus mit Beeinträchtigung der Leberfunktion und 

inadäquater Ernährung. Aufgrund des erhöhten Risikos an Laktatazidosen sollte bei 

Typ 3c Patienten mit Alkoholabusus kein Metformin eingesetzt werden. Insgesamt 

muss bei Typ 3c Diabetikern zwischen Patienten mit Alkoholabusus und solchen 

ohne Suchtproblematik unterschieden werden, da nicht alle pankreopriven Diabetiker 

eine Alkoholkrankheit aufweisen. 

All diese Besonderheiten des pankreopriven Diabetes führten in der Vergangenheit 

zu der Annahme, dass es sich bei diesem Diabetestyp um einen Brittle-Diabetes 
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(wiederholt auftretende Episoden an Hypoglykämien) handelt. Eine retrospektive 

Studie an Patienten mit totaler Pankreatektomie kam zu dem Ergebnis, dass bei 

Patienten nach Pankreasentferung jedoch vergleichsweise nicht mehr 

hypoglykämische Episoden auftreten als bei Typ 1 Diabetikern [Jethwa et al. 2006]. 

Eine weitere Studie an 35 Patienten mit Typ 3c Diabetes konnte ebenfalls kein 

vermehrtes Auftreten von Hypoglykämien bei pankreopriven Diabetikern im Vergleich 

zu Typ 1 und Typ 2 Patienten feststellen [Nauck et al., unveröffentlichte Daten]. Es 

handelt sich beim Typ 3c Diabetes also nicht wie bisher angenommen immer um 

einen Brittle-Diabetes, sondern um einen Subtyp, der wie jeder andere Subtyp einer 

auf ihn speziell abgestimmten Therapie bedarf. Es ist davon auszugehen, dass durch 

die ungenaue Klassifikation viele Patienten, die an einem Typ 3c Diabetes erkrankt 

sind, bisher suboptimal behandelt werden, weil sie einem anderen Diabetes-Subtyp 

zugeordnet werden. Genaue klinische Studien zur Therapie des Typ 3c Diabetes 

fehlen bisher, was insbesondere durch die fehlende Aufmerksamkeit zu diesem 

Thema bedingt ist. An dieser Stelle sei wiederholt, dass in unserer Studie 9,2% der 

Diabetiker an einem pankreopriven Typ 3c erkrankt sind. Wenn sich diese Zahl auf 

die Gesamtheit der Diabetiker anwenden lässt, würde dies bedeuten, dass die 

Prävalenz des Typ 3c in der Größenordnung des Typ 1 oder darüber liegt. Um zu 

verhindern, dass eine große Anzahl an Diabetikern suboptimal therapiert wird, muss 

der Existenz des Typ 3c Rechnung getragen werden und in der Konsequenz die 

Diagnostik und Therapie dieses Subtyps verstärkt untersucht werden. 

Einen weiteren therapeutischen Ansatz stellt die Behandlung mit Pankreasenzymen 

(überwiegend Pankreatin-Präparate aus Schweinepankreata) dar, die bei 

pankreatogener Steatorrhoe und Gewichtsverlust indiziert sind. Zur Anwendung von 

Enzympräparaten bei chronischer Pankreatitis liegen bereits zahlreiche 

Untersuchungen vor [Layer et al. 1994, Löser et al. 1995b, Kühnelt et al. 1991]. Eine 

Enzymsubstitution bei Patienten mit pankreopriven Diabetes mellitus erscheint 

sinnvoll, wenn entsprechende Symptome vorliegen. Bisher wurden jedoch erst 

wenige Studien zu diesem Thema durchgeführt. Eine Untersuchung zeigte einen 

günstigen Effekt der zugeführten Enzyme auf den Glukosestoffwechsel bei 

pankreopriven Diabetes [Mohan et al. 1998]. Weitere Studien konnten keinen 

signifikanten Einfluss aufzeigen [Glasbrenner et al. 1990, O’Keefe et al. 2001]. Diese 

Studien wurden bei insulinbehandelten Patienten durchgeführt. Aufgrund von 
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theoretischen Überlegungen zum entero-insulinären System (siehe Kapitel 5.2.2) 

erscheint eine Untersuchung zur Enzymsubstitution bei Diabetikern mit erhaltener ß-

Zellsekretion und exokriner Insuffizienz jedoch sinnvoll. Zudem wird der Einsatz von 

Pankreasenzymen bei akuten und chronischen, gastroenterologischen Schmerzen 

(Meteorismus, Völlegefühl, Oberbauchschmerz, Steatorrhoe etc.) im Zuge einer 

Pankreatitis diskutiert. In Tierversuchen konnte nachgewiesen werden, dass die in 

den Pankreasenzymen enthaltenen Proteasen über eine negative Rückwirkung 

einen in der Duodenalschleimhaut synthetisierten Releasingfaktor abbauen. Dadurch 

wird die Pankreassekretion gehemmt, was wiederum zu einer Druckerniedrigung in 

den Gängen und zur Schmerzlinderung führt. Einige Autoren konnten positive 

Ergebnisse bezüglich der Schmerzlinderung durch Enzymgabe beim Menschen 

nachweisen [Isaksson et al. 1983, Guyan et al. 1990, Slaff et al. 1984]. Andere 

Studien konnten hingegen keinen Benefit durch Pankreasenzyme ausfindig machen 

[Halgreen et al. 1986, Mössner 1999, Brown et al. 1997]. Durch die kontroverse 

Datenlage ist der Einsatz von Pankreasenzymen zur Schmerztherapie der 

Pankreatitis bisher nicht etabliert, sollte aber auch im Hinblick auf die Therapie des 

Typ 3c Diabetes weiter erörtert und untersucht werden. 

Auch der Zusammenhang zwischen fettlöslichen Vitaminen und pankreopriven 

Diabetes mellitus sollte diskutiert werden. In einer tierexperimentellen Studie konnte 

Vitamin D als fettlösliches Vitamin mit einer gewissen immunsuppressiven Wirkung 

die Entstehung eines Typ 1 Diabetes verhindern [Saggese et al. 1989, Casteels et al. 

1998]. In einer weiteren klinischen Untersuchung zeigte sich ein präventiver 

Zusammenhang von Vitamin D und Diabetes Typ 1 [Hyppönen et al. 2001]. 

 

Abschließend muss wiederholt werden, dass das Bewusstsein dafür geschaffen 

werden muss, dass die Prävalenz des Diabetes Typ 3c weitaus häufiger sein dürfte 

als bisher angenommen. Die Anerkennung dieser Diabetesform als quantitativ 

bedeutsames Problem wird zu weiteren Untersuchungen insbesondere auch der 

Therapie dieses Diabetestyps führen. Es muss das Interesse bei Klinikern und 

Forschern für diesen Diabetes-Subtyp geweckt werden, um eine Entwicklung in 

diesem Themenkomplex zu erreichen und um weitere Therapieoptionen zu eröffnen 

bzw. anzuerkennen.     
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6 Zusammenfassung 

Diabetes mellitus ist die häufigste Stoffwechselerkrankung in Deutschland mit 

erheblichen Folgen für Patienten und das sozialmedizinische System. Eine 

sorgfältige Klassifizierung der Diabetes-Subtypen ist für eine optimale Versorgung 

und damit zur Vermeidung weitreichender Folgeerkrankungen überaus wichtig. In der 

Praxis wird derzeit nur den Typen 1 und 2 Beachtung geschenkt, da der 

pankreoprive Diabetes mellitus (Typ 3c) als eher selten definiert wird. 

In dieser Studie wurde die Prävalenz des Diabetes mellitus Typ 3c im 

diabetologischen Krankengut der Medizinischen Poliklinik III des 

Universitätsklinikums Gießen unter der Hypothese, dass die Häufigkeit dieses 

vernachlässigt scheinenden Subtyps sehr viel höher liegt als bisher propagiert, 

untersucht. Das Krankengut umfasst eine große Stichprobe an 1868 Patienten der 

Jahre 2003 und 2004 (912 Frauen, 956 Männer), deren Akten anhand von 

aufgestellten Klassifikationskriterien ausgewertet wurden. Anschließend erfolgte eine 

Reklassifizierung der Diabetestypen 1-3c, hier ergab sich eine Verteilung von 23,1% 

Typ 1, 67,7% Typ 2 und 9,2% Typ 3c. Dies stellt ein erstaunlich hohes Ergebnis für 

die Prävalenz der pankreopriven Diabetesform dar. 

Die hohe Prävalenz des Diabetes mellitus Typ 3c sowohl in der Vor- als auch in der 

Reklassifikation erklärt sich einerseits durch den Schwerpunkt der Medizinischen 

Poliklinik III und andererseits durch das besondere Augenmerk und die gesteigerte 

Sensibilität für diesen Diabetestyp. Das Ergebnis unterstreicht die Wichtigkeit sich mit 

diesem Problem zu beschäftigen, zumal die tatsächliche Häufigkeit des 

pankreopriven Subtyps eher über der Prävalenz des Typ 1 Diabetes liegt. Die in der 

vorliegenden Arbeit ermittelte Prävalenz von 9,2% für den Typ 3c Diabetes ist 

keinesfalls als überschätzt anzusehen, da die zur Klassifikation benötigten Parameter 

(fäkale Elastase-1, Bildgebung des Pankreas) nicht bei allen Diabetikern untersucht 

wurden. 

Im Zuge der Ergebnis-Analyse der vorliegenden Arbeit werden Charakteristika des 

Typ 3c Diabetes aufgezeigt. Der Anteil an männlichen Erkrankten ist in der Gruppe 

der Typ 3c Diabetiker deutlich erhöht. Der mittlere BMI der Typ 3c Patienten liegt 

signifikant unter dem der Typ 2 Diabetiker und signifikant über dem 

durchschnittlichen BMI der Subgruppe Typ 1. Bezüglich des HBA1c werden keine 

signifikanten Zusammenhänge ermittelt. Patienten mit Typ 3c Diabetes sind 
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signifikant älter als der Typ 1 Patient. Im Vergleich zur Gruppe der Typ 2 Diabetiker 

zeigt sich keine signifikante Alters-Abweichung. Bei den Antikörperbefunden gegen 

Schilddrüsengewebe und Gliadine können aufgrund der geringen Datenmenge keine 

relevanten Aussagen gemacht werden. Große diagnostische bzw. dokumentarische 

Lücken zeigen sich auch bei dem Diabetes assoziierten Antikörperstatus, was 

insbesondere für die Diagnostik des Typ 1 einen unentbehrlichen Parameter darstellt. 

Ein signifikanter Unterschied besteht hinsichtlich des vermehrten Alkoholkonsums in 

der Gruppe der Typ 3c Diabetiker im Gegensatz zu den Typen 1 und 2, was bereits 

in anderen Studien festgestellt wurde. Bei der Untersuchung des Nikotinkonsums 

zeigen sich signifikant mehr Raucher in der Gruppe der Typ 1 Patienten als in den 

Subtypen 2 und 3c. An einer Cholelithiasis sind signifikant mehr Typ 2 und Typ 3c 

Diabetiken im Vergleich zur Gruppe der Typ 1 Diabetiker erkrankt. Dieses Ergebnis 

lässt sich durch andere Studien stützen.  

Insgesamt ist bei der Patientendokumentation anzumerken, dass die Nikotin- und 

Alkoholanamnese, sowie die Datenerhebung für BMI und HBA1c lückenhaft ist. 

Der durchschnittliche Typ 3c Patient ist schlank, die Diagnose wird im mittleren bis 

höheren Lebensalter gestellt, Männer sind häufiger betroffen als Frauen und er wird 

meist durch eine diabetische Stoffwechsellage auffällig. In der Bildgebung werden 

morphologische Veränderungen des Pankreas diagnostiziert, zudem ist der fäkale 

Elastase-1 Wert vermindert. Nicht selten zeigen sich klinisch Steatorrhoe, 

Obstipation, Oberbauchschmerz und eventuell Ikterus bei Cholestase, 

Alkoholkonsum wird häufiger beobachtet. Typ 3c Diabetiker mit Insulinrestsekretion 

können nach den etablierten Therapiemodellen behandelt werden. Es muss 

zwischen Patienten mit und ohne Alkoholsucht-Problematik unterschieden werden. 

Der Einsatz von Pankreasenzymen und die Substitution von Vitaminen bei diesem 

Subtyp bedarf weiteren Untersuchungen. 

  

Die hohe Prävalenz des pankreopriven Diabetes in dieser Arbeit stützt andere bisher 

veröffentlichte Studienergebnisse und sollte zum Anlass genommen werden, dass 

ein vermehrtes Augenmerk und eine gesteigerte Sensibiltät auf diesen 

unterschätzten Subtyp gelegt wird, insbesondere um eine optimale und umfassende 

Versorgung der Betroffenen zu gewährleisten. 
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7 Summary 

Diabetes mellitus is the most common metabolic disease in Germany which has a 

considerable impact on patients and the social medical system. A careful 

classification of the diabetes subtypes is of huge importance for an optimum 

treatment and, therefore, for a prevention of extensive secondary complications. In 

practice, only type 1 and type 2 have been taken into consideration, because 

pancreoprive diabetes mellitus (type 3c) is rather defined as being seldom. 

In this study, the prevalence of diabetes mellitus type 3c is analyzed from the diabetic 

patients of the medical polyclinic III of the University Hospital of Gießen. Apparently, 

the undiagnosed subtype is much higher frequented than being considered so far.  

The study is based on a collective of 1868 patients from 2003 and 2004 (912 women, 

956 men). All patients data was evaluated on the basis of established classification 

criteria. This is followed by a re-classification of the diabetes type 1-3c. The result is a 

dispersion of 23.1% for type 1, 67.7% for type 2 and 9.2% for type 3c, which shows 

an impressively high result of the prevalence of pancreoprive diabetes.   

The high prevalence of diabetes mellitus type 3c, in the pre-classification as well as 

in the re-classification, explains itself on the one hand by the emphasis of the medical 

polyclinic III and on the other hand by the high attention and increased sensibility for 

this subtype. This result emphasizes the importance of this issue. Type 3c diabetes 

mellitus appears to be more frequent than type 1 diabetes mellitus. In the present 

study, the prevalence of 9.2% of the diabetes type 3c is by far not considered as 

being overestimated, because the parameters (fecal elastase-1, radiology of 

pancreas) needed for the classification were not analyzed of all diabetics.  

Analyses of these results show the characteristics of diabetes type 3c. The number of 

males among diabetics type 3c is obviously increased. The average BMI of type 3c 

patients is positioned significantly under the one of diabetes type 2 and significantly 

over the average of subtype 1. Regarding HBA1c no relation is found. Patients with 

diabetes type 3c are older than patients with type 1. In comparison with the group of 

type 2 diabetics no derivation of age is shown. For the investigation of antibodies 

against thyroid and gliadine no relevant statements can be made because of missing 

data. Huge diagnostic and documental lacks are also shown with the status of 

diabetic-antibodies. Yet, this is a necessary parameter for the diagnosis of type 1. A 

significant difference can be seen in the increased alcohol consumption among 
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diabetics of type 3c in contrast to types 1 and 2 which has already been described in 

literature before. The number of smokers counted in group of type 1 is significantly 

higher than in the subtypes 2 and 3c. In comparison to type 1, notably more type 2 

and type 3c patients have gallstone disease. This result is supported by other 

studies.  

Overall, as for the documentation of data, it is to be mentioned that the variables of 

nicotine, alcohol, as well as BMI and HBA1c are incomplete.  

The average patient of type 3c is slim; the diagnosis is made for middle- to old-aged 

persons; men are more often affected than women and, most of the time, the disease 

is noticed by a diabetic metabolism. Type 3c diabetics show a noticeable morphology 

of pancreas and, moreover, the level of fecal elastase-1 is diminished. It is not 

unusual that steatorrhoe, obstipation, epigastric pain and, possibly, icterus in 

combination with cholestasis are diagnosed. Moreover, the consumption of alcohol is 

higher. Type 3c diabetics with a rest of insulin-secretion can be treated by 

established models of therapy. It has to be distinguished between patients with and 

without alcohol-addiction. The substitution of pancreatic enzymes and vitamins has to 

be further examined for this subtype. 

 

The high prevalence of pancreoprive diabetes, shown in this study, supports other 

already issued results of scientific research and should be seen as a motive for 

taking a closer look and increased sensibility on this underestimated subtype, 

especially, to assure an ideal and careful treatment of these patients. 
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8 Anhang 

8.1 Muster des standardisierten Erhebungsbogens 

 Parameter Label Patient X 

1 Patienten-ID   

2 Patienten-Initialien   

 3 Geburtsdatum   

4 Alter [in Jahren] bis 1.1.2004  

5 Geschlecht männlich/weiblich  

6 vorklassifizierter Diabetestyp Typ 1-3c  

7 Diabetesdauer [in Jahren]  

8 Body-Mass-Index (BMI) [kg/m2]  

9 Größe [m]  

10 Gewicht [kg]  

11 Diabetes assoziierte Antikörper (gesamt) ja/nein  

12 ICA-AK ja/nein  

13 ICA-AK (Level)   

14 GAD-65A-AK ja/nein  

15 GAD-65A-AK (Level)   

16 IAA-AK ja/nein  

17 IAA-AK (Level)   

18 primäre Insulinpflichtigkeit ja/nein  

19 Insulinbedarf [IU]  

20 Insulintherapie konventionell/intensiviert  

21 C-Peptid-Kategorie fehlend/erniedrigt/regulär/erhöht  

22 C-Peptid (Level) [µg/l]  

23 fäkale Elastase-1-Kategorie schwere/moderate Insuffizienz, 
reguläre Funktion 

 

24 fäkale Elastase-1 (Level) [µg/g]  

25 exokrine Insuffizienz ja/nein (in Patientenakten 
beschrieben) 

 

26 Alkoholkonsum ja/nein  

27 Alkoholmenge [g/Tag]  

28 Nikotinkonsum ja/nein  

29 Nikotinmenge [packyears]  

30 ERCP (durchgeführt) ja/nein  

31 ERCP (pathologische Pankreaszeichen) ja/nein  

32 Cambridge-Klassifikation I-IV  

33 MRCP (durchgeführt) ja/nein  
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34 MRCP (pathologische Pankreaszeichen) ja/nein  

35 CT (durchgeführt) ja/nein  

36 CT (pathologische Pankreaszeichen) ja/nein  

37 Sono (durchgeführt) ja/nein  

38 Sono (pathologische Pankreaszeichen) ja/nein  

39 MRT(durchgeführt) ja/nein  

40 MRT(pathologische Pankreaszeichen) ja/nein  

41 pathol. Radiologie Pankreas (gesamt) ja/nein  

42 Familenanamnese für Typ 1 ja/nein  

43 Familenanamnese für Typ 2 ja/nein  

44 Familenanamnese für chron. Pankreatitis ja/nein  

45 Zystische Fibrose, Pankeas-Ca, Hereditäre 
Hämochromatose 

ja/nein  

46 Gallensteine ja/nein  

47 HBA1c [%]  

48 orale Antidiabetika (gesamt) ja/nein  

49 Metformin ja/nein  

50 Sulfonylharnstoff ja/nein  

51 Acarbose ja/nein  

52 Glinide ja/nein  

53 Glitazone ja/nein  

54 Schilddrüsen-Antikörper (gesamt) ja/nein  

55 TPO-AK ja/nein  

56 TPO-AK (Level)   

57 Tg-AK ja/nein  

58 Tg-AK (Level)   

59 TSH-AK ja/nein  

60 TSH-AK (Level)   

61 Zöliakie-Antikörper (gesamt) ja/nein  

62 IgA-Gliadin-AK ja/nein  

63 IgA-Gliadin-AK (Level)   

64 IgG-Gliadin-AK ja/nein  

65 IgG-Gliadin-AK (Level)   

66 IgA-anti-Transglutaminase ja/nein  

67 IgA-anti-Transglutaminase (Level)   

68 andere Autoimmunphänomene ja/nein  

69 Eisen [µg/dl]  

70 Ferritin [µg/l]  

71 Transferrin [g/l]  
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72 ACE-Hemmer ja/nein  

73 andere Antihypertensiva ja/nein  

74 orale Kontrazeptiva ja/nein  

75 reklassifizierter Diabetestyp Typ 1-3c  

76 reklassifizierter Diabetestyp = 
vorklassifizierter Diabetestyp 

ja/nein  
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