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Typ -1 -Diabetes ïeine Autoimmunerkrankung
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Å Die vorliegende Sammlung ist eine Zusammenstellung von Folien zu verschiedenen 

Themengebieten über autoimmun - bedingten Typ - 1 - Diabetes

Å Sie erhebt keinen Anspruch auf Vollständigkeit ; Stand der Folien: Dezember 2025

Å Es handelt sich nicht um einen oder mehrere Ăfertigeñ Vortrªge, sondern um eine reine 

Sammlung an Folien zu bestimmten Themengebieten

Å Die Folien stehen zur freien Verfügung für Vorträge zum Thema ĂTyp-1-Diabetesñ; sie 
richten sich primär an Fachkreise , können bei Bedarf aber auch vor Nicht -Fachkreisen 

verwendet werden

Å Es ist beabsichtigt, dass einige Folien doppelt vorkommen in verschiedenen 
Themengebieten. Ebenso ist beabsichtigt, dass es unterschiedliche Folien zu gleichen 

Inhalten gibt, um eine Auswahl abhängig von der Präferenz des Verwenders bzw. der 
Verwenderin zu bieten

Ein paar Worte zur Nutzung dieser Foliensammlung
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Foliensammlung zu folgenden Themen

Å Was ist Typ -1-Diabetes?

Å Typ -1-Diabetes ïeine Autoimmunerkrankung mit mehreren Stadien

Å Ätiologie des Typ -1-Diabetes

Å Andere Autoimmunerkrankungen und Typ -1-Diabetes

Å Adaptive Immunität

Å Autoimmunität des Typ -1-Diabetes

Å Manifestation des Typ -1-Diabetes im Kindes - und Erwachsenenalter

Å Typ -1-Diabetes weltweit und in Deutschland

Å Akute Komplikationen des Typ -1-Diabetes ïDiabetische Ketoazidose und Hypoglykämien

Å Langzeit -Komplikationen des Typ -1-Diabetes

Å Krankheitslast ïAuswirkungen von Typ -1-Diabetes auf Betroffene und ihre Familien

Å Bedeutung von Betazell -Restmasse und Betazellfunktion bei Typ -1-Diabetes

Å C-Peptid ïEntstehung und Messung

Å Früherkennung und Monitoring des Typ -1-Diabetes im präklinischen Stadium

Å Klinische Empfehlungen und Leitfäden
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Was ist Typ -1-Diabetes?

Start Silhouette
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Klassifikation des Diabetes 1

Typ-1-Diabetes (Insulinmangel)
ÅImmunologisch

ÅIdiopathisch

Typ-2-Diabetes (Insulinresistenz, Insulinsekretion vermindert)

Typ-3-Diabetes (Sonder- und Sekundärformen) 

ÅGenetische Defekte der ß-Zell-Funktion (MODY)

ÅGenetische Defekte der Insulinwirkung

ÅErkrankungen des Pankreas

ÅEndokrinopathien

ÅMedikamenteninduziert (Kortison, Posttransplantationsdiabetes)

ÅInfektionen

Ågenetische Syndrome

(Trisomie 21, Prader-Willi-S., Wolfram-Syndrom)

Typ-4-Diabetes

ÅGestationsdiabetes

1. Kitt las V. Welche Diabetes - Typen g ibt es? Medpertise Gesundheits infos. Zuletzt aktualis iert  am 15.06.2020 . Erhältl ich unter: ht tps://www.medpertise.de/diabetes - mell itus/diabetes - typen/ . Zuletzt abge rufen 

am 12.01.2026.

https://www.medpertise.de/diabetes-mellitus/diabetes-typen/
https://www.medpertise.de/diabetes-mellitus/diabetes-typen/
https://www.medpertise.de/diabetes-mellitus/diabetes-typen/
https://www.medpertise.de/diabetes-mellitus/diabetes-typen/
https://www.medpertise.de/diabetes-mellitus/diabetes-typen/
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Klinische Diagnose des Typ - 1 - Diabetes 1

1. DDG 2023. S3 - Leitl inie: Diagnostik, Therapie und Verlau fskontrolle des Diabetes m ellitus im  Kindes - und  Jugendal ter, AWMF - Regist ernummer: 057 - 016 . Erhältl ich  unter: ht tps://www.ddg.info/behandlung -

lei tlin ien/leit linien - praxisempfehlungen . Zuletzt abge rufen am  12.01.2026.

https://www.ddg.info/behandlung-leitlinien/leitlinien-praxisempfehlungen
https://www.ddg.info/behandlung-leitlinien/leitlinien-praxisempfehlungen
https://www.ddg.info/behandlung-leitlinien/leitlinien-praxisempfehlungen
https://www.ddg.info/behandlung-leitlinien/leitlinien-praxisempfehlungen
https://www.ddg.info/behandlung-leitlinien/leitlinien-praxisempfehlungen
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Eine neue Perspektive auf Typ - 1 - Diabetes

ĂDiabetes is a heterogeneous, complex metabolic disorder characterized by 
elevated blood glucose concentrations secondary to either resistance to the action of 
insulin, insufficient insulin secretion, or both. The most common classifications include 
Type 1 diabetes mellitus, Type 2 diabetes mellitus, and gestational diabetes.ñ

Solis -Herrera et al. 2018 1

Fokuswechsel von einer metabolischen Störung zu einer Autoimmunerkrankung

ĂAutoimmune type 1 diabetes accounts for 5 ï10% of diabetes and is 
caused by autoimmune destruction of the pancreatic ȁ- cells .ñ

    ADA 2024 2

Hervorhebungen im Text nicht im Originaltext  vorhanden.

1. Solis - Herrera C et al. Classification of Diabetes Mellitus. [Updated 2018 Feb 24]. In : Feingold KR et al., edi tors . Endotext [In ternet]. South Dartmouth (MA): MDText.com, Inc.; 2000 - . Erhältl ich unter: 

ht tps://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK279119/ . Zuletzt abge rufen am  12.01.2026. 2. American Diabetes Association Profe ssio nal Practice Commit tee. Diabetes Ca re 2024; 47 ( Suppl . 1): S20 ïS42.

Autoimmun -
erkrankung

Klinische 
Diagnose

Insulintherapie

Bisheriger Fokus: Reaktive

Blutzuckereinstellung mit Insulin

Neuer Fokus: Proaktive

Immunmodulation

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK279119/
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Typ -1-Diabetes ïeine Autoimmunerkrankung 
mit mehreren Stadien

Start Silhouette
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Bei autoimmunem T1D verursachen autoreaktive T - Zellen 
den progressiven Verlust von Insulin - produzierenden 
Betazellen 1 -6

Abbildung nach DiMeglio LA 2018 4 und Houeiss P 2022 5. T1D: Typ - 1- Diabetes.

1. Powers AC. J Clin Invest  2021; 131: e142242. 2. Pugl iese A. Pediatr Diabetes 2016; 17 (Suppl 22): 31 ï6. 3. Clark M et al . Front Immunol 2021; 11: 61537. 4. DiMeglio LA et al . Lancet 2018; 391: 2449 ï62. 5. 
Houe iss P et al . Front Endocrinol  (Lausanne) 2022; 13: 933965. 6. Wolkowicz KL et al . Bio eng Transl Med  2021; 6 : e10201. 

Immunvermittelte
Dysregulation von Betazellen 

führt zu Insulinmangel 1,2

Insulin -
sekretion 1,6

Blutzucker -
spiegel 6

Veränderte 
Betazelle

Betazellen werden 
zunehmend beschädigt

oder zerstört

Insulin -produzierende Betazelle

Glucagon -produzierende Alphazelle Autoreaktive T -Zelle

Veränderte Betazelle T1D-Autoantikörper

Langerhans -
InselBauchspeichel -

drüse

Glukose -
aufnahme in 
Ziel -Zellen 6
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Betazellen des Pankreas spielen eine wichtige Rolle bei 
der Regulierung der Blutzuckerwerte 1

Normal

10

Insulin -produzierende Betazelle

Glukagon -produzierende Alphazelle

PANKREAS

Pankreasinseln enthalten mehrere Zelltypen, 
die den Blutzuckerspiegel regulieren, 

einschl ießlich Alpha - und Betazellen.

LANGERHANSóSCHE INSEL

Als Reaktion auf steigende Glukosespiegel sezernieren
Pankreas -Betazellen Insulin, um den

Blutzuckerspiegel im Normalbereich zu halten.

PANKREATISCHE BETAZELLE

Glukose

Insulin

1. Moede T et al . D iabetologie 2020; 63: 2064 ï75.

Hinweis: Abbildung ist ein Beispiel für Veranschaulichungszwecke.



M
A

T
-D

E
-2

6
0
0

0
4
2

-1
.0

-0
1

/2
0
2

6

Autoimmunität führt zu Betazelldysfunktion und 
- zerstörung und dem Bedarf an exogenem Insulin 1

11
1. van Belle TL et al . P hysiole  Rev 2011; 91: 79 ï118. 2. Moede T et al . Diabetologie 2020; 63: 2064 ï75.

Ein schädigendes Ereignis löst die Freisetzung von Antigenen aus 
Betazellen aus. Antigene aktivieren autoreaktive T -Zellen und 

schaffen so eine proinflammatorische Umgebung, die die 
Schädigung von Betazellen verschlimmert. 1

LANGERHANSóSCHE INSEL2

Eine anhaltende Schädigung der Betazellen führt
zu einer verringerten Insulinproduktion und

schließlich zu Stadium 3 T1D. 1,*

BETAZELLE IST BESCHÄDIGT

Verringerte 
Insulinproduktion

Glukose

Insulin -produzierende Betazelle

Glukagon -produzierende Alphazelle

Betazell -Antigen

Autoantikörper

Beschädigte Betazelle

Autoreaktive T -Zelle

Typ - 1 - Diabetes

PANKREAS 2

* Stadium 3 T1D = klinische Manifestation des T1D mit entsprechender Symptomatik wie Polydipsie, Polyurie, Hunger, starke Müdigkeit, 
verschwommenes Sehen und Gewichtsverlust . T1D, Typ -1-Diabetes.

Hinweis: Abbildung ist ein Beispiel für Veranschaulichungszwecke.
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Ein unbekanntes Ereignis bewirkt die Freisetzung von 
Betazellantigenen

Normale
Insulinsekretion

Hinweis: Abbildung ist ein Beispiel für Veranschaulichungszwecke.

Betazell - Antigen Gesund Beschädigt

Betazellen

Schädigung von
Betazellen

(z. B. durch Infektion,
Medikamente, 

Stoffwechselfaktoren

oder Umwelttoxine)

induziert die Freisetzung
von Betazellantigenen 1,2

1. van Belle TL et al . P hysiole  Rev 2011; 91: 79 ï118. 2. Tosur M et al . BMJ Open Diabetes Res Ca re 2020; 8 : e000801.
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Der Verlust der Betazellfunktion tritt über 3 Stadien der 
T1D -Progression auf,é1

Autoreaktive T - ZelleBetazell - Antigen Gesund Beschädigt

Betazellen

Tot

ÅIm Rahmen eines 
prädisponierenden 
genetischen Hintergrunds 
reagiert das adaptive 
Immunsystem auf geschädigte 
Betazellen 2

ÅAutoreaktive T -Zellen zielen 
auf Betazellantigene in den 
Inseln der Bauchspeicheldrüse 
ab und verursachen weitere 
Betazellschäden und - tod 2,3Normale

Insulinsekretion

1. Insel RA et al . Diabetes Care  2015; 38: 1964 ï74. 2. van Belle TL et al . P hysiole  Rev 2011; 91: 79 ï118. 3. Pugl iese A. J Clin Invest 2017; 127: 2881 ï91.

T1D: Typ -1-Diabetes.

Hinweis: Abbildung ist ein Beispiel für Veranschaulichungszwecke.
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Å Autoantikörper werden als Reaktion 
auf Betazellantigene erzeugt; 

Å Ihre Rolle bei der T1D -Pathogenese 
ist nicht ganz geklärt, aber eine           
T1D -Diagnose kann gestellt 
werden, wenn Ó 2 verschiedene 
Betazell -Autoantikörper 
nachgewiesen wurden 1- 4

Normale
Insulinsekretion

NORMOGLYKÄMIE

STADIUM 1

Autoreaktive T - ZelleBetazell - Antigen Gesund Beschädigt

Betazellen

Tot Autoantikörper

1. Insel RA et al . Diabetes Care  2015; 38: 1964 ï74. 2. van Belle TL et al . P hysiole  Rev 2011; 91: 79 ï118. 3. Pugl iese A. J Clin Invest 2017; 127: 2881 ï91. 4. Rodriguez - Calvo T et al . Front Immunol 2021; 12: 

667989.

T1D: Typ -1-Diabetes.

Hinweis: Abbildung ist ein Beispiel für Veranschaulichungszwecke.

Der Verlust der Betazellfunktion tritt über 3 Stadien der 
T1D -Progression auf,é1
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Potenziell reduzierte
Insulinsekretion

* Definiert als Nüchternplasmaglukose 100ï125 mg/dl (5,6 ï6,9 mmol/l) oder 2 -stündige Plasmaglukose während eines oralen Glukose -
Toleranztests (OGTT) 140 ï199 mg/dl (7,8 ï11,1 mmol/l)  oder HbA 1c 5,7 % ï6,4 % (39 -47 mmol/ mol) oder Ó 10 % Anstieg des HbA1c .4

T1D: Typ -1-Diabetes.

Hinweis: Abbildung ist ein Beispiel für Veranschaulichungszwecke.

ÅDie fortgesetzte Infiltration 
durch autoreaktive T -Zellen 
verursacht weitere 
Betazellschäden und - tod 2,3

ÅDie Kapazität für eine 
adäquate Insulinantwort kann 
reduziert sein und dadurch 
kommt es zu einer 
Dysglykämie 1,2

Autoreaktive T - ZelleBetazell - Antigen Gesund Beschädigt

Betazellen

Tot Autoantikörper

NORMOGLYKÄMIE

STADIUM 1 STADIUM 2

DYSGLYKÄMIE*

Normale
Insulinsekretion

1. Insel RA et al . Diabetes Care  2015; 38: 1964 ï74. 2. Pugl iese A. J Clin Invest 2017; 127: 2881 ï91. 3. Burrack AL et al . Endocrinol  Front  (Lausanne) 2017; 8 : 343. 4. American Diabetes Association Profe ssio nal 

Practice Commit tee. Diabetes Ca re 2026; 49 ( Suppl . 1): S27 ïS49 .

Der Verlust der Betazellfunktion tritt über 3 Stadien der 
T1D -Progression auf,é1
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* Klassische Symptome von T1D umfassen Polydipsie, Polyurie, Hunger, extreme Müdigkeit, verschwommenes Sehen und Gewichtsverlus t. 1,5

T1D: Typ -1-Diabetes.

Hinweis: Abbildung ist ein Beispiel für Veranschaulichungszwecke.

ÅDie Insulinsekretion wird durch T -Zell -
vermittelte Betazellschädigung und    
- tod weiter reduziert; dies führt zu 
Hyperglykämie und klassischen 
Symptomen* von T1D 1- 3

ÅIn Stadium 3 gibt es wenig oder keine 
Insulinsekretion 1,3

ÅEine exogene Insulintherapie ist 
erforderlich, um die glykämische 
Kontrolle wiederherzustellen und 
aufrechtzuerhalten 4

Autoreaktive T - ZelleBetazell - Antigen Gesund Beschädigt

Betazellen

Tot Autoantikörper

NORMOGLYKÄMIE

STADIUM 1 STADIUM 2 STADIUM 3

DYSGLYKÄMIE HYPERGLYKÄMIE 1,3

Wenig oder keine Insulinsekretion/
exogenes Insulin erforderlich 1,4

1. Insel RA et al . Diabetes Care  2015; 38: 1964 ï74. 2. Pugl iese A. J Clin Invest 2017; 127: 2881 ï91. 3. American Diabetes Association Profe ssio nal Practice Commit tee. Diabetes Ca re 2026; 49 ( Suppl . 1): S27 ïS49 . 

4. McCall  AL & Farhy LS . Minerva Endocrinol 2013; 38: 145 ï63. 5. dia binfo : Was ist Diabetes Typ 1? Erhältl ich unter ht tps://www.diabinfo.de/leben/typ - 1- dia betes/grund lagen/krankheitsbild - und - symptome.html . 

Zuletzt abgerufen am  12.01.2026.

Der Verlust der Betazellfunktion tritt über 3 Stadien der 
T1D -Progression auf,é1

https://www.diabinfo.de/leben/typ-1-diabetes/grundlagen/krankheitsbild-und-symptome.html
https://www.diabinfo.de/leben/typ-1-diabetes/grundlagen/krankheitsbild-und-symptome.html
https://www.diabinfo.de/leben/typ-1-diabetes/grundlagen/krankheitsbild-und-symptome.html
https://www.diabinfo.de/leben/typ-1-diabetes/grundlagen/krankheitsbild-und-symptome.html
https://www.diabinfo.de/leben/typ-1-diabetes/grundlagen/krankheitsbild-und-symptome.html
https://www.diabinfo.de/leben/typ-1-diabetes/grundlagen/krankheitsbild-und-symptome.html
https://www.diabinfo.de/leben/typ-1-diabetes/grundlagen/krankheitsbild-und-symptome.html
https://www.diabinfo.de/leben/typ-1-diabetes/grundlagen/krankheitsbild-und-symptome.html
https://www.diabinfo.de/leben/typ-1-diabetes/grundlagen/krankheitsbild-und-symptome.html
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ébevor der T1D in das Stadium 4 des Langzeit- T1D über 
geht 1

Autoreaktive T - ZelleBetazell - Antigen Gesund Beschädigt

Betazellen

Tot

1. Hal ler MJ et al . Horm Res Paediatr 2024; 97: 529 ï45. 2. Pugl iese A. J Clin Invest 2017; 127: 2881 ï91. 3. dia binfo : Was ist Diabetes Typ 1? Erhältl ich unter ht tps://www.diabinfo.de/leben/typ - 1-

dia betes/grund lagen/krankheitsbild - und - symptome.html . Zuletzt abge rufen am  12.01.2026 .

T1D: Typ -1-Diabetes.

Hinweis: Abbildung ist ein Beispiel für Veranschaulichungszwecke.

Keine Insulinsekretion/
exogenes Insulin erforderlich 1,4

ÅIm Stadium 4 des T1D hat sich die 
Erkrankung etabliert 1

ÅEs gibt kaum noch messbare 
Insulinsekretion 1,2

ÅEine exogene Insulintherapie ist 
erforderlich, um die glykämische 
Kontrolle aufrechtzuerhalten 3

HYPERGLYKÄMIE 1,3

https://www.diabinfo.de/leben/typ-1-diabetes/grundlagen/krankheitsbild-und-symptome.html
https://www.diabinfo.de/leben/typ-1-diabetes/grundlagen/krankheitsbild-und-symptome.html
https://www.diabinfo.de/leben/typ-1-diabetes/grundlagen/krankheitsbild-und-symptome.html
https://www.diabinfo.de/leben/typ-1-diabetes/grundlagen/krankheitsbild-und-symptome.html
https://www.diabinfo.de/leben/typ-1-diabetes/grundlagen/krankheitsbild-und-symptome.html
https://www.diabinfo.de/leben/typ-1-diabetes/grundlagen/krankheitsbild-und-symptome.html
https://www.diabinfo.de/leben/typ-1-diabetes/grundlagen/krankheitsbild-und-symptome.html
https://www.diabinfo.de/leben/typ-1-diabetes/grundlagen/krankheitsbild-und-symptome.html
https://www.diabinfo.de/leben/typ-1-diabetes/grundlagen/krankheitsbild-und-symptome.html
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Fortschreiten des Typ - 1 - Diabetes in 3 Stadien,                
bis zum Übergang ins Stadium 4 des Langzeit - T1D 1

1. Hal ler MJ et al . Horm Res Paediatr 2024; 97: 529 ï45. 2. Breakthrough T1D, The stages of type 1 dia betes ; erhä ltlich unter ht tps://bre akthrought1d.org .au/what - is - t1d/stages/ . Zuletzt abge rufen am  

12.01.2026. 3. van Belle TL et al . Physiol Rev 2011; 91: 79 ï118. 4. Jacobsen LM et al . Front Endocrinol (Lausanne) 2018; 9 : 70. 5. Insel RA et al . Diabetes Care 2015; 38: 1964 ï74. 6. American Diabetes 

Association Profe ssio nal Practice Commit tee. Diabetes Ca re 2026; 49 ( Suppl . 1): S27 ïS49. 7. dia binfo : Was ist Diabetes Typ 1? Erhältl ich  unter ht tps://www.diabinfo.de/leben/typ - 1-

dia betes/grund lagen/krankheitsbild - und - symptome.html . Zuletzt abge rufen am  12.01.2026 . 8. Phi llip M et al . Diabetes Care  2024; 47: 1276 ï98.

Präsymptomatisch
Dysglykämie À

Früherkennung durch 
Autoantikörper - Test möglich

T1D STADIUM 1 5,6 T1D STADIUM 2 5,6 T1D STADIUM 3 5,6 T1D STADIUM 4 1

AUTOIMMUN -
TRIGGER 3,4

Klinische 
Manifestation

Langzeit -T1D

exogenes Insulin erforderlich

Ó 2 Autoantikºrper# Ó 2 Autoantikºrper§ Ó 1 Autoantikºrper&

Normale
Betazellfunktion

Start des
Betazellverlustes

Fortschreitender
Betazellverlust führt

zu erhöhten
Blutzuckerwerten

Signif ikanter Verlust der

Betazellfunktion und

Insulinproduktion mit

schnellem Fortschreiten

zur Insulinabhängigkeit

Unzureichende
Betazellfunktion,
Abhängigkeit von
exogenem Insulin

100 %

0 %

F
u
n
k
ti
on

e
lle

 B
e

ta
ze

llm
a
s
s
e
 (
%

)

Beschädigte Betazelle Abgestorbene

Betazel le

Autoreaktive T - Zelle Betazel l - Antigen AutoantikörperInsulinproduzierende

Betazel le

Präsymptomatisch
Normoglykämie

Hinwe is: Abb. is t nur ein Bsp. zu Ve ranschaul ichungszwecken.

* Autoantikºrper gegen Ò 1 Betazell- Autoantigen (Insu lin, Glutam insäure - Decarboxylase 65 [GAD65], Insulinom a - assoziiertes Antige n 2 [IA - 2] oder Zinktranspo rter 8 [ZnT8]) im Pat ientenserum 

nachgewiesen. 5 À Nüchternpla smaglukose 100ï125 mg/dl  (5,6 ï6,9 mmol/l) oder 2 - stündige Plasm aglukose  während eines oralen Glukose - Toleranztests (OGTT) 140 ï199 mg/dl  (7 ,8ï11,1 mmol/l ) oder HbA 1c

5,7 %ï6,4 % (39 - 47 mmol/ mol) oder Ó 10 % Anstieg des HbA1c .6 ÿ Hªufige Symptome von T1D sind Polydipsie, Polyurie, starke M¿digkeit, verschwommenes Sehen, und Gewichtsverlust.5,7 . & Bei einigen 

Personen können Autoant ikörpe r in Stad ium 3 T1D feh len. 6 § Bei einigen Personen m it zuvor bestätig ten multip len Autoantikörpern kann eine Rückkehr zu einem singulären oder negat iven 

Autoantikörperstatus auftreten. 8 HbA 1c : Hämoglobin A 1c ; T1D: Typ - 1- Diabetes.

Modifiziert nach Breakthrough T1D 2025 2

Symptomatisch ÿ

Hyperglykämie

https://breakthrought1d.org.au/what-is-t1d/stages/
https://breakthrought1d.org.au/what-is-t1d/stages/
https://breakthrought1d.org.au/what-is-t1d/stages/
https://breakthrought1d.org.au/what-is-t1d/stages/
https://breakthrought1d.org.au/what-is-t1d/stages/
https://www.diabinfo.de/leben/typ-1-diabetes/grundlagen/krankheitsbild-und-symptome.html
https://www.diabinfo.de/leben/typ-1-diabetes/grundlagen/krankheitsbild-und-symptome.html
https://www.diabinfo.de/leben/typ-1-diabetes/grundlagen/krankheitsbild-und-symptome.html
https://www.diabinfo.de/leben/typ-1-diabetes/grundlagen/krankheitsbild-und-symptome.html
https://www.diabinfo.de/leben/typ-1-diabetes/grundlagen/krankheitsbild-und-symptome.html
https://www.diabinfo.de/leben/typ-1-diabetes/grundlagen/krankheitsbild-und-symptome.html
https://www.diabinfo.de/leben/typ-1-diabetes/grundlagen/krankheitsbild-und-symptome.html
https://www.diabinfo.de/leben/typ-1-diabetes/grundlagen/krankheitsbild-und-symptome.html
https://www.diabinfo.de/leben/typ-1-diabetes/grundlagen/krankheitsbild-und-symptome.html
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Stadien des Typ - 1 - Diabetes (ISPAD) 1

Abbildung m odifiz iert  nach Haller MJ 2024 1. FDR: First degree re lative, Verwand te/r ersten Grades; IAk : Inselautoantikörper. § Bei einigen Personen m it zuvor 

bestätig ten multip len Autoantikörpern kann eine Rückkehr zu einem singulären oder negat iven Autoant ikörperstatus a uftreten. 2

1. Hal ler MJ et al . Horm Res Paediatr 2024; 97: 529 ï45. 2 . Phi llip M et al . Diabetes Care  2024; 47: 1276 ï98.

Fortschreiten des T1D
Erkrankung

Betazellver lust

Insulin -

bedarf

Blutglukose

T1D - RisikoGenetisches 

Risiko

Immun -

Aktivierung

Immun -

Antwort

Stadium 1 Stadium 2 Stadium 3 Stadium 4

Genetisches Risiko

Personen mit eine m FDR mit T1D 

haben ein 15x höheres Risiko für die 

Entwicklung von T1D

Å Im munantwort (Entwicklung eines 

singulä ren IAk )

Å Im munaktivierung (Angri ff au f 

Betazel len)

2+ Inselautoanti -

körper bestätigt

ÅNormale Blutglukose

Å Präsymptom atisch

Nahezu 100 % Lebens -

zeitrisiko für  die Pro -

gression zu Stadium 3

Beginn des T1D

2+ IAk plus 

Dysglykämie

Å Abnorme Glukosetoleranz

ÅÜbl icherweise 

präsymptomatisch

ÅRaschere T1D - Progression

Å Tools vorhanden, um 

T1D- Progressionsrate 

vorherzusagen

Å Progression schne ller bei 

jüngeren Menschen

Stadium 2a : Zeigt s ich als 

frühe, milde Dysglykämie

Stadium 2b : Zeigt s ich als 

späte, robuste Dysglykä -

mie , ohne d ie Grenze zu 

Stadium 3 zu überschreiten

Klinische Diagnose

Å Blutg lukose erreicht  

ADA-

Diagnosegrenzwerte

ÅÓ 1 Inselautoanti-

körper 2, §

Stadium 3a : Asymptoma -

tisch, m öglicherweise nicht 

sofort Insul in erforderlich 

Stadium 3b : Symptoma -

tisch, erfordert Insu lin

Langzeit - T1D

ÅEin kleiner Tei l der Menschen mit 
erhöhtem T1D -Risiko schreitet zu 

Immunaktivierung und Entwick -
lung von Inselautoimmunität fort

ÅMit Ó 2 IAk (Stadium 1) ist die 
Entwicklung von klinisch manifes -
tem T1D nahezu sicher

ÅÜblicherweise folgt auf Stadium 1 
die Entwicklung von Dysglykämie
(Stadium 2), wobei dieses 

Stadium bei rascher Progression 
möglicherweise nicht erfasst wird

ÅMenschen mit Stadium 3 können 
asymptomatisch (3a) oder 
symptomatisch (3b) sein

ÅBei Diskussionen über den Beginn 
einer Insulintherapie bei Men -
schen mit T1D Stadium 3a müs -

sen Risiken und Vorteile gegen -
einander abgewogen werden

ÅAlle Menschen mit Stadium 1 oder 
mehr haben T1D und sollten 
nicht als Ăim Risiko f¿r T1Dñ 

bezeichnet werden

ÅViele Menschen mit T1D fluktu -
ieren zwischen den Stadien

ÅDer Verlust der Betazellfunktion 
variiert ebenso wie der Verlauf 

des Insulinbedarfs nach Diagnose

ÅViele der glykämischen Schwellen -
werte sind willkürlich, aber 

dennoch nützlich, um Menschen 
mit T1D zu beschreiben



M
A

T
-D

E
-2

6
0
0

0
4
2

-1
.0

-0
1

/2
0
2

6

Typ - 1 - Diabetes ïvom unsichtbaren zum unübersehbaren

ÅTyp - 1 - Diabetes entwickelt sich über zwei präsymptomatische Stadien hin zur 

klinischen Manifestation der Erkrankung (Stadium 3) 1, bevor er in die Langzeit -
Erkrankung (Stadium 4) übergeht 2

ÅErst bei klinischer Manifestation treten erste Symptome auf. 1 Die klinische Manifestation 
in Stadium 3 ist geprägt von einer unterschiedlich vorhandenen Betazell -Restfunktion, 

der Erholung der verbliebenen Betazellen vom Sekretionsstress durch Gabe von Insulin 
mit teilweise vermindertem Insulinbedarf (sog. ĂHoneymoon-Phaseñ) und dem 
andauernden Verlust an Betazellen und entsprechend steigendem Insulinbedarf 3

ÅT1D Stadium 4 ist der etablierte Langzeit -T1D mit weitgehend stabilen Insulindosen 2

ÅDie Benennung hat sich von ĂStadien zum T1Dñ zu ĂStadien des T1Dñ gewandelt

ÅBei den meisten Menschen mit Typ - 1 - Diabetes liegt ein autoimmunologischer 
Verlauf zugrunde, der sehr seltene idiopathische Typ -1-Diabetes kommt insbesondere 

bei asiatischen und afrikanischen Ethnien vor 1

1. DDG 2023. S3 - Leitl inie Therapie des Typ - 1- Diabetes, Version 5, AWMF- Registernummer: 057 - 013. Erhält lich  unter: ht tps://www.ddg.info/behandlung - lei tlin ien/leit linien - praxisempfehlungen . Zuletzt abge rufen 

am 12.01.2026. 2. Hal ler MJ et al . Horm Res Paediatr 2024; 97: 529 ï45. 3. Collier JJ et al . Diabetes Obes Metab 2025; 27: 4092 ï101.

https://www.ddg.info/behandlung-leitlinien/leitlinien-praxisempfehlungen
https://www.ddg.info/behandlung-leitlinien/leitlinien-praxisempfehlungen
https://www.ddg.info/behandlung-leitlinien/leitlinien-praxisempfehlungen
https://www.ddg.info/behandlung-leitlinien/leitlinien-praxisempfehlungen
https://www.ddg.info/behandlung-leitlinien/leitlinien-praxisempfehlungen
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Ätiologie des Typ -1-Diabetes

Start Silhouette
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Autoimmuner T1D hat eine komplexe, multifaktorielle 
Ätiologie 1 -3

HLA: hum anes Leukozytenantigen .

1. Primavera M et al . Front Endocrinol (Lausanne) 2020; 11: 248. 2. Verduci E et al . Front Nutr 2020; 7 :612377. 3. American Diabetes Association Profe ssio nal Practice Commit tee. Diabetes Ca re 2026; 49 ( Suppl . 

1): S27 ïS49 .

Es wird angenommen, dass all diese potenziellen Faktoren zu (früher) Autoimmunität und einem 
immunvermittelten Angriff durch autoreaktive T -Zellen auf die Betazellen der Bauchspeicheldrüse führen 1-3

Autoimmunität

Andere  potenzielle  
Trigger, z. B. frühe  
Ernährung , Darm -
Mikrobiom 1,2

Infektionen , z. B. Viren 1,3HLA -Gene
(Chromosom  6) 1

Genetische  Prädisposition Umweltfaktoren

Genetische  Regionen , die nicht  
zum  HLA -Gen gehören 1
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Bei genetisch prädisponierten Personen können 
Umweltfaktoren Auslöser für T1D - Autoimmunität und -
Pathogenese sein 1,2

¸ Andere externe/umwelt -
bedingte Faktoren können zur 
Entwicklung von T1D beitra -
gen; der Zusammenhang ist 
jedoch nicht bestätigt:

o Lebensstil - Faktoren:

ïFrühzeitige Ernährung (z. B. 
Kuhmilch -Proteine, Gluten) 1-3

ïMikrobiota/Mikrobiom 1-3

ïKörperfett, Ernährung, 
Gewichtszunahme, 
körperliche Inaktivität 1,5

ïSozioökonomische 
Faktoren 6,7

Betazelle
mit genetischer 

Veranlagung

¸ Mehrere potenzielle Viren
wurden mit der Pathogenese 
von Autoimmun -T1D in 
Verbindung gebracht: 1,2

o Enteroviren
(z. B. Coxsackie -B-Virus) 1,2,4

o Rotaviren 1,4

o Herpesviren (z. B. Epstein -
Barr -Virus, Zytomegalievirus) 1

Virusinfektionen Andere Faktoren

T1D: Typ - 1- Diabetes.

1. Houe iss P et al . Front Endocrinol  (Lausanne) 2022; 13: 933965. 2. Primavera M et al . Front Endocrinol  (Lausanne) 2020; 11: 248. 3. Verduci E et al . Front Nutr 2020; 7 : 612377. 4. Lemos JRN et al . Front 

Im munol 2024; 14: 1326711. 5. Buzzetti  R et al . Nat Rev Dis Prime r 2022; 8 : 63. 6. Rewers M & Ludvigsson J. Lancet 2016; 387: 2340 ï8. 7. Kondrashova A et al . Ann Med 2005; 37: 67 ï72.
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Epidemiologische und genetische Daten aus der frühen 
Kindheit haben Virusinfektionen mit T1D in Verbindung 
gebracht 1

T1D: Typ - 1- Diabetes.

1. Primavera M et al . Front Endocrinol (Lausanne) 2020; 11: 248. 

Kinder mit mehr als 2 Infektionen 
bis zum Alter von 6 Monaten 

haben ein mehr als doppelt so 
hohes Risiko, im Alter von     

8 Jahren an T1D zu erkranken 

Infektionen  im  ersten  Lebensjahr  
erhöhen  das Risiko  für 
Autoimmunität  gegen  
Inselzellen  und für T1D

Viren, insbesondere solche, die Inselzellen infizieren können, sind höchstwahrscheinlich 
ein Co-Faktor zur Genetik für die Entwicklung von T1D

Es gibt zwei verschiedene Hypothesen für die Rolle von Virusinfektionen bei T1D: 

Å die Hygienehypothese (Infektionen können einen Schutz vor T1D bieten) und 
Å die Auslöserhypothese (Infektionen kºnnen T1D durch die Zerstºrung von ȁ-Zellen der Bauchspeicheldrüse 

auslösen)
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Genetik, Infektionsanamnese und andere Umweltauslöser 
können zum Autoimmunprozess bei T1D beitragen 1,2

* E in Verwandter 1 . Grades ist ein El tern teil , Geschwiste r oder eigenes Kind. T1D: Typ - 1- Diabetes.

1. Ilonen J et al . Nat Rev Endocrinol 2019; 15: 635 ï50. 2. DiMeglio LA et al . Lancet 2018; 391: 2449 ï62. 3. Smatt i MK et al . Viruses 2019; 11: 1 ï18. 4. Yang  JK et al . Acta Diabetol 2019; 47: 193 ï9. 5. Rubino F 

et al . N  Engl  J Med 2020; 383: 789 ï90. 6. Qeadan F et al . PLoS One 2022; 17: e0266809. 7. Thakkar S et al . touchREV Endocrinol 2023; 19: 22 ï30. 8. Couper JJ et al . Pediatr Diabetes 2018; 19 ( Supp l . 27): 

20ï27. 9. Insel RA et al . Diabetes Care 2015; 38: 1964 ï74. 10. American Diabetes Association . Learn the genet ics of dia betes . Erhältl ich unter: ht tps://www.diabetes.org/diabetes/genetics - dia betes . Zuletzt 

abgerufen am  12.01.2026. 11. Flatt  AJS et al . Ann NY Acad Sci 2021; 1495: 40 ï54.

Genetische
Prädisposition  

Infektionen  
oder  andere     

Umwelt - Auslöser

Autoimmunität  
gegen  

ȁ-Zell -Antigene

Verschlechterung  
der                  

ȁ-Zellfunktion

Symptome  der 
Dysglykämie  

und 
Hyperglykämie

Abhängigkeit  
von exogenem  

Insulin

ÅNatürlich vorkommende genetische Varianten verleihen eine genetische Anfälligkeit

ÅBei Personen mit genetischer Veranlagung können Umweltfaktoren den Autoimmunprozess auslösen

- Zu den Virusinfektionen , die nachweislich  T1D auslösen  können , gehören  Coxsackie -B-Virus, Enterovirus, Rotavirus, Influenza, Mumps, 
Röteln  und SARS -CoV-23- 6

- Perinatale  Faktoren  wie  höheres mütterliches Alter, höheres Geburtsgewicht, Präeklampsie, Atemnot beim Neugeborenen, 
Neugeborenengelbsucht aufgrund von AB0 -Inkompatibilität 7 

ABER: Nur ~ 10 % der Menschen mit T1D haben einen Verwandten ersten Grades * mit T1D 8-10  

Ó 25 %  funktionelle Betazellen kºnnten erforderlich sein, um ein Fortschreiten zu symptomatischem 

T1D zu vermeiden 11 

https://www.diabetes.org/diabetes/genetics-diabetes
https://www.diabetes.org/diabetes/genetics-diabetes
https://www.diabetes.org/diabetes/genetics-diabetes
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Die genetische Komponente des Typ - 1 - Diabetes

~ 85 % der T1D - Fälle treten bei Personen ohne Familienanamnese auf 1

Å Gene des humanen Leukozyten -Antigens (HLA), die für die MHC -Klasse - II -Proteine kodieren, sind für ~ 50 
% des genetischen T1D -Risikos verantwortlich; das größte Risiko tritt beim heterozygoten DR3/DR4 -Genotyp 
auf 1,2,3

Å Betroffene mit familiärem vs. sporadischem T1D weisen vergleichbare Autoantikörperprofile auf, was auf 
ähnliche immunologische Krankheitsmechanismen hindeutet 5; allerdings war bei langsamer Progression das 
Auftreten des Insulinom -assoziierten Antigen -2-Autoantikörper (IA -2A) verspätet 6

Å Groß angelegte Populationsstudien haben keinen signifikanten Unterschied in der zugrunde liegenden 
Pathophysiologie zwischen familiärem vs. sporadischem T1D gezeigt. 3,4,5,6

Å Mehrere T1D -Anfälligkeitsallele des Nicht -HLA-Typs, die alle in die Regulation der Immunantwort involviert 
sind, beeinflussen das rasche vs. langsame Fortschreiten der Krankheit: IL2, CD25, IL10, IFIH1, INSVNTR, 
IL18RAP und PTPN22 6

Å Neben der Genetik werden Umweltfaktoren als zur Pathogenese von T1D beitragend angesehen, u. a. 
mütterliche und intrauterine Umgebung, Art der Entbindung, Viren, Mikrobiom, Antibiotika und 
Nahrungsmittel/Ernährung 1

1. Insel RA et al . Diabetes Care 2015; 38: 1964 ï74; 2. DiMeglio LA et al . Lancet 2018; 391: 2449 ï62; 3. van Belle TL et al . Physiol Rev 2011; 91: 79 ï118; 4. Lipponen K et al . Diabetes 2010; 59: 3253 ï6;    5.

Parkkola A et al . Diabetes Care  2013; 36: 348 ï54; 6. Achenbach P et al . Diabetologia 2013; 56: 1615 ï22.

HLA: humanes Leukozyten - Antigen; MHC: Major Histocompatibility Complex , Haup t - Histokompat ibil itäts - Komplex; T1D: Typ - 1- Diabetes.
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Verwandte von Menschen mit T1D haben ein erhöhtes 
Risiko für die Entwicklung von T1D

100%

10%

1%

< 0,1 %

R
is

ik
o
 f
ü
r 

T
yp

-1
-D

ia
b
e
te

s

~ 10x
Erhöhung

1. Maahs DM et al . Endocrinol Metab Clin North Am 2010; 39: 481 ï97; 2. Bonifacio E. Diabetes Ca re 2015; 38: 989 ï96; 3. Ziegle r AG et al . JAMA 2013; 309: 2473 ï9; 4. Parkkola A et al . Diabetes Care  2013; 

36: 348 ï54 . 

Grafik modifiziert nach: Bo nifacio 2015 2. Die Prozentangaben über den Säulen sind  grobe  Schätzungen, abgeleitet aus der Orig inal - Grafik. HLA: humanes Leukozytenantigen ; T1D: Typ - 1- Diabetes .

0,3 %

3 %

5 %
6 %

55 %

30 %

55 %
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Diverse Gene tragen zur multifaktoriellen 
T1D - Erkrankung bei

HLA: hum anes Leukozytenantigen ; PwT1D: people with T1D, Menschen mit T1D; T1D: Typ - 1- Diabetes.

1. Giwa AM et al . World J Diabetes 2020; 11: 13 ï25. 2. Primavera M et al . Front Endocrinol (Lausanne) 2020; 11: 248. 3. Verduci E et al . Front Nutr 2020; 7 : 612377. 4. American Diabetes Association

Profe ssio nal Practice Commit tee. Diabetes Ca re 2026; 49 ( Suppl . 1): S27 ïS49 .

Obwohl genetische Faktoren bei der Entstehung von T1D eine wichtige Rolle spielen, spielen 

wahrscheinlich andere Faktoren (z. B. Umweltfaktoren 1, Ernährung 1,3 ) eine entscheidende Rolle 
bei der Manifestation der Erkrankung 1-4

Über  60 Gene  können 
das Risiko, an T1D zu 

erkranken, beeinflussen 1

Bis zu 30 ï50 % des 
genetischen Risikos bei 

T1D hängen mit       
HLA -Klasse - II -Allelen

zusammen 1

< 5 % der 
Allgemeinbevölkerung  

mit Hochrisiko -
Haplotypen (vorhanden 

bei 90 -95 % der PwT1D) 
entwickeln einen T1D 1

Genetische  Prädisposition  
könnte  bis zu 50 % des 
Risikos für die Entwick -

lung von T1D erklären 1,2
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Risikogene für Typ - 1 - Diabetes kodieren Proteine, die die 
Entwicklung und Funktion von T - Zellen beeinflussen 1

Abbildung m odifiz iert  nach Herold  KC 2024 1.

1. Herold KC et al . Nature Rev Immunol 2024; 24: 435 ï51.  
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Der HLA - Komplex spielt eine entscheidende Rolle in der 
Pathogenese von T1D und stellt eine wesentliche 
Komponente des genetischen Risikos dar 1 -4

APZ: Ant igen - präsent ierende Zelle; HLA : hum anes Leukozytenantigen ; T1D: Typ - 1- Diabetes.

1. Primavera M et al . Front Endocrinol (Lausanne) 2020; 11: 248. 2. Barker JM et al . J Clin Endocrinol Metab 2004; 89: 3896 ï902. 3. Steck AK & Rewers MJ. Clin Chem 2011; 57: 176 ï85. 4. Quesada - Masachs E 

et al . Diabetologia 2022; 65: 387 ï401. 5. DiMeglio LA et al . Lancet 2018; 391: 2449 ï62. 6. Luckett AM et al . Diabetologia 2023; 66: 1589 ï1600.

Es gibt  über  70  genetische Regio -
nen , die nicht zum HLA - Gen gehören  
und mit dem Risiko von T1D in 
Verbindung stehen 6

APZ

Antigen

HLA

Variationen  in HLA - Klasse - II - Genen  
machen  bis zu 50 % des genetischen  
Risikos  für die Entwicklung von T1D 
aus. 1-3 Das höchste  Risiko  hat der HLA -
DR4 - DQ8 -  und - DR3 - DQ2 - Haplotyp 1

HLA-Moleküle der Klassen I und II , die 
auf Betazellen der Bauchspeicheldrüse 
exprimiert werden, können ein Ziel für 
autoreaktive T - Zellen sein 1,4,5

APZ

T-Zelle

HLA - Moleküle  sind  
Glykoproteine  and der 

Zelloberfläche , die in die 
Antigenpräsentation  

involviert  sind 4
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Der HLA - Komplex spielt eine entscheidende Rolle beim 
Auftreten der ersten Autoantikörper bei der Entstehung 
von T1D 4

HLA: hum anes Leukozytenantigen ; T1D: Typ - 1- Diabetes.

1. Ilonen J et al . Nat Rev Endocrinol 2019; 15: 635 ï50. 2. DiMeglio LA et al . Lancet 2018; 391: 2449 ï62. 3. Noble JA et al . J Auto immun 2015; 64: 101 ï12. 4. Primavera M et al . Front Endocrinol (Lausanne) 

2020; 11: 248. 

Å Natürlich vorkommende genetische Varianten, insbesondere in HLA - Genen ,

verleihen eine genetische Anfälligkeit 1,2

Å Zwei HLA -Klasse - II -Haplotypen , HLA DRB1*0301 -DQA1*0501 -DQ*B10201   
(DR3 - DQ2 ) und HLA DRB1*0401 -DQA1*0301 -DQB1*0301 ( DR4 - DQ8 ), sind mit 
etwa 50 % der Vererblichkeit der Krankheit verbunden 1-3

Å Insulin - Autoantikörper treten bei Kindern bis zu 6 Jahren mit dem DR4 - DQ8 -

Haplotyp des HLA -Klasse - II -Moleküls auf 4

Å GAD - Autoantikörper treten als erste bei Trägern des DR3 - DQ2 -Haplotyps auf 4

Å Der DR2 -Haplotyp scheint protektiv zu wirken bezüglich der Entstehung von 
T1D: ca. 20 % der Bevölkerung tragen diesen Haplotyp, aber nur 1 % der T1D -
Betroffenen 4

Å Allerdings entwickeln < 10 % der Individuen mit HLA -bedingter Anfälligkeit für 

T1D tatsächlich einen klinisch manifesten T1D 4
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Die Rolle der frühen Ernährung für das Darmmikrobiom           
und die Pathogenese von T1D 1

T1D: Typ - 1- Diabetes.

1. Verduci E et al . Front Nutr 2020; 7 : 612377 . 2. Thakkar S et al . touchREV Endocrinol 2023; 19: 22 ï30. 

Diese schädlichen Ernährungsgewohnheiten können zu einer Dysbiose des Darms und zu 
Autoimmunreaktionsmechanismen beitragen, die mit dem Auftreten von T1D im Kindesalter in 

Verbindung stehen

Ernährungsbedingte  Risikofaktoren 1,2  

Verkürzte  Stillzeit

Frühe  Einführung  von Kuhmilch

Frühe  Einführung  von Getreideprodukten

Frühe Einführung von Beikost/Gluten

Nitrate und Nitrosamine 2
ñLeaky gutò

Mikrobiota -

Anreicherung
Genetik

Betazell -

autoimmunität

Darm - Mikrobiota

Makronährstoffe  & Mikronährstoffe

Pro-  Pre-  Post -Biotika

+

T1DT1D

T- Zellen
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Beispiele für Studien zum Zusammenhang zwischen 
Ernährung und genetischer Prädisposition bei der T1D -
Pathogenese 1 -3

ABIS: Alle Babys im  Südosten  Schwedens ; DAISY: Diabetes AutoImmunity  Study in the Young; DIPP: Typ - 1- Diabetes - Vorhersage -  und  Präventionsstudie ; T1D: Typ - 1- Diabetes.

1. Lamb MM et al . Diabetes Pediatr 2015; 16: 31 ï8. 2. Hakola L et al . Am J Ep idemiol  2018; 187: 34 ï44. 3. Russell JT et al . Nat Commun 2019; 10: 3621.

Potenzieller 
Auslöser

Name der Kohorte

Ergebnisse

Studienteilnehmer

Frühe Ernährung 

Kuhmilchproteine1

Frühe Ernährung

Gluten2

Mikrobiom

Darmmikrobiom3

DAISY1 DIPP2 ABIS3

1.835 Kinder mit erhöhtem T1D-

Risiko (Genetik oder Geschwister/ 

Nachkommen von Menschen mit 

T1D)1

5.915 Kinder mit erhöhtem 

genetischen Risiko für 

Autoimmun-T1D2

403 Kinder stratifiziert nach HLA-

Genrisiko für Autoimmun-T1D3

Die Aufnahme von 

Kuhmilchprotein war bei Kindern 

mit niedrigem und mittlerem , 

aber nicht hohem genetischen 

T1D-Risiko mit Inselimmunität 

und bei allen Kindern mit 

Inselimmunität mit einer 

Progression zu autoimmunem 

T1D assoziiert 1

Die frühe Einführung von 

Weizen , Roggen , Hafer und 

Gerste war mit zwei oder mehr 

Inselautoantikörpern vor dem 

Alter von 3 Jahren assoziiert2

HLA -Genallele hatten einen 

signifikanten Einfluss auf die 

Zusammensetzung des 

Mikrobioms im Darm des 

Säuglings3
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Beispiele für Studien zum Zusammenhang zwischen 
Umweltfaktoren und genetischer Prädisposition bei der 
T1D - Pathogenese 1 -3

NHIRD: National He alth Insurance Research Database (Taiwan); TEDDY: The Environmental Determinants of Diabetes in  the Young; T1D: Typ - 1- Diabetes .

1. Lönnrot M et al . Diabetes Care  2023; 46: 1908 ï15. 2. Vehik K et al . Nat Med 2019; 25: 1865 ï72. 3. Wang SC & Liao JY . In t J Environ Res Publ ic Heal th 2022; 19: 7832.

Potenzieller 
Auslöser

Name der Kohorte

Ergebnisse

Studienteilnehmer

Gastrointestinale 

Infektionsepisoden 1

Enteroviren

Enterovirus B 

(einschließlich Coxsackie-B-Virus)2

Herpesviren

Herpes-simplex-Virus3

TEDDY1 TEDDY2 NHIRD3

7.867 Kinder mit erhöhtem 

genetischen Risiko für 

Autoimmun-T1D1

383 Kinder mit erhöhtem T1D-

Risiko, die positiv auf Insel-

Autoimmunität getestet wurden, 

und 112 entsprechende 

Fallkontrollen2

3.382 Menschen Ò 18 Jahre mit 

T1D und 13.528

geschlechtsspezifische 

Kontrollen3

Berichte über gastrointestinale 

(GI) Infektionen ( z. B. Norwalk-

Virus) im Alter von Ò 1 Jahr waren 

mit einem erhöhten Risiko für 

Insulinautoantikörper (IAA) mit 

2-4 Jahren assoziiert und GI-

Infektionen mit Ó 1-2 Jahren mit 

einem verringerten Risiko für IAA 

mit Ò 10 Jahren1

An der Entwicklung einer 

Inselimmunität kann eine 

längere Ausscheidung 

desselben Enterovirus -B-

Serotyps beteiligt sein, anstatt 

kurze unabhängige Infektionen2

Junge Personen (Ò 18 Jahre) mit 

klinischem T1D hatten vor ihrer 

Diagnose eine höhere 

Häufigkeit von Herpes -simplex -

Virusinfektionen als 

Kontrollpersonen in Taiwan3
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Zusammenfassung Ätiologie des T1D

Å Die Genetik spielt eine große, aber nicht allein ausreichende Rolle bei der 

Entwicklung der Autoimmunerkrankung T1D 1

Å Weitere Faktoren, wie Ernährung , Infektionen und mögliche andere Umwelt -
faktoren müssen hinzu kommen, um tatsächlich das Immungeschehen auszulösen 1

Å Coxsackie -B-Virus, Enterovirus, Rotavirus, Influenza, Mumps, Röteln  und SARS -CoV-2 
können  das Autoimmungeschehen  bei  T1D auslösen 2-5 

Å Einmal in Gang gesetzt, setzt sich der Vorgang der Betazell -Zerstörung dauerhaft fort. 
Um Symptome zu vermeiden, sind vermutlich Ó 25 % funktionale Betazellmasse 
notwendig 6

T1D: Typ - 1- Diabetes.

1. Primavera M et al . Front Endocrinol (Lausanne) 2020; 11: 248. 2. Smatt i MK et al . Viruses 2019; 11: 1 ï18. 3. Yang JK et al . Acta Diabetol 2019; 47: 193 ï9. 4. Rubino F et al . N  Engl J Med 2020; 383: 789 ï90. 

5. Qeadan F et al . PLoS One 2022; 17: e0266809. 6 . Flatt  AJS et al . Ann NY Acad Sci 2021; 1495: 40 ï54. 
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Andere Autoimmunerkrankungen und         
Typ -1-Diabetes

Start Silhouette
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T1D kann mit anderen Autoimmunerkrankungen 
assoziiert sein 1,2

T1D: Typ - 1- Diabetes.

1. From mer L & Kahaly GJ . World J Diabetes 2020; 11: 527 ï39. 2. Popovic iu MS et al . J Pers Med 2023; 13: 422. 3. Scherman MN et al . Front Ped iatr 2024; 12: 1 ï10.

T1D ist häufig mit anderen endokrinen Autoimmunerkrankungen assoziiert, einschließlich: 1-3

Eine zweite Autoimmunerkrankung kann den Glukosestoffwechsel, die
Insulintherapie und die Diabeteskontrolle insgesamt beeinträchtigen 2

Rheumatologische 
Erkrankungen

Zöliakie

Dermatologische 
Autoimmun -
erkrankungen

Autoimmunerkrankung 
der Schilddrüse

Ein Screening auf weitere Autoimmunerkrankungen wird bei Manifestation von T1D empfohlen 1,2

Autoimmun -
erkrankungen der 
Nebennieren
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T1D und andere Autoimmunerkrankungen 1

Grafiken mod ifiziert nach Kalahy GJ 2026 1. au: arbitrary uni ts , willkürliche Einheiten; AIE: Autoimm unerkrankung(en); BACH2: BTB Domain  and CNC Homo log 2 = Transkriptionsregulatorprotein ; CTLA4: cytotoxic

T- lymphocyte - associated protein 4, zytotoxisches T - Lymphozyten - assoziiertes Protein 4; IAk : Inselautoantikörper; mind.: mindestens; PTPN22: Protein - Tyrosin - Phosphatase Nicht - Rezeptor Typ 22; TNF: Tum or -

Nekrose - Faktor; T1D: Typ - 1- Diabetes. 1. Kalahy GJ et al . Endocrinol  Diabetes Metab 2026; 9 : e70119.

ÅRisikoerhöhung für T1D für das Kind 

bei Eltern mit :

ÅZöliakie: 2,73 - fach

ÅMorbus Addison: 2,41 - fach

ÅHashimoto: 2,35 - fach

Å27,1 % der Menschen mit T1D 
entwickeln mind. eine weitere AIE

ÅAm häufigsten assoziiert sind:

ÅHashimoto -Thyreoiditis (häufigste)

ÅZöliakie

ÅVitiligo

ÅMorbus Addison (seltenste, aber 

stark assoziiert)

ÅStärkster Genetischer Risikofaktor ist 

die HLA -Region auf Chromosom 6, 
weitere Gene sind PTPN22, CTLA4, 
BACH2 und TNF Ŭ

ÅPersonen mit persönlicher Vorge -
schichte oder Familienanamnese von 
AIE sollten auf IAk getestet werden

Endokrine Autoimmunerkrankungen

Nicht -endokrine Autoimmunerkrankungen

Inzide nz -

sp itze

Inzide nz -

sp itze

R
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z
id

e
n

z
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]
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z
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]

Typ-1-Diabetes

Morbus Basedow

Hashimoto -Thyreoiditis

Morbus Addison

Zöliakie

Vitiligo

Psoriasis

Morbus Crohn

Systemischer Lupus ery thematodes

Rheumatoide Arthritis

Alter [Jahre]

Alter [Jahre]
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Risiko für T1D bei eigenen AIE oder AIE bei FDR 1, *

1. Thom as N et al . Diabetes Metab  Res Rev 2026; 42: e70110.

Tabel le modifiziert nach Thom as N 2026 1. * Lite raturre cherche von August 2024, Das Risiko im Verg leich zur Al lgemeinbevölkerung oder einer Kontrol lgruppe ist angege ben ; mehrere Angaben stam men aus untersch ied -

lichen Quellen  (s iehe Originalpublika tion). AIE: Autoimmune rkrankung(en); APS: Autoimmunes polyendokrines Syndrom; FDR: First degree re lative, Verwandte/r ersten Grades; GADA: Glutamatdecarboxylase - Antikörper; 

HR: Hazard Ratio, Ris ikoverhäl tnis; Hyperthyr : Hyperthyreo se; IA - 2A: Insulinoma - assoziiertes Antigen 2 - Antikörper; IRR: Incide nce Rate Ratio, Inzidenz - Ratenverhältn is; J: Jahre; RR: Relat ives Risiko; SIR: Standa rdized

incidence ra tio , standardisiertes Inzidenz - Verhäl tnis; system .: systemischer; T1D: Typ - 1- Diabetes

ÅRisikoerhöhung für T1D bei 

bestehenden AIE:

ÅMorbus Addison: 11,7 - fach

ÅMorbus Basedow: 9,9 - fach

ÅMyasthenia gravis : 7,6 - fach

ÅPrimär biliäre Cholangitis: 7,5 - fach

ÅHashimoto -Thyreoiditis: 6,1 - fach

ÅZöliakie: 4,1 - fach

ÅColitis ulcerosa: 2,0 - fach

ÅVitiligo: 2,0 - fach

ÅJuvenile idiopathische Arthritis: 
1,8 - fach

ÅPersonen mit Zöliakie und AI - Thy -
reoiditis hatten höhere Prävalenz 

von GADA und IA - 2A vs. Kontrollen

ÅAIE treten gehäuft auf bei 
Individuen und in Familien

ÅAPS: T1D kann Teil von APS -2 
zusammen mit Schilddrüsen - oder 

Nebennierenerkrankungen sein

Risiko einer späteren T1D -Erkrankung 
bei Personen, die von diesen 

Krankheiten betroffen sind

Risiko für T1D bei Verwandten ersten 
Grades von Personen, die von diesen 

Krankheiten betroffen sind

Zöliakie

Schilddrüsen -
erkrankung

Morbus Addison

Entzündliche 
Darmerkrankung

Juvenile 
idiopathische 
Arthritis

Autoimmune 
Lebererkrankung

Zöliakie

Schilddrüsen -
erkrankung

Morbus Addison

Entzündliche 
Darmerkrankung

Autoimmune 
Lebererkrankung

Rheumatoide 
Arthritis

System. Lupus 
erythematodes

Perniziöse 
Anämie

Multiple 
Sklerose

IRR = 4,1; HR = 2,4 (< 20 J.)

Hashimoto: IRR = 6,1 (< 20 J.)

Basedow: IRR = 9,9 (< 20 J.)

IRR = 11,7 (< 20 J.)

Colitis ulcerosa: HR = 2,02

(Ò 28 J.)

HR = 1,81

Primäre biliäre Cholangitis:

IRR = 7,5 (< 20 J.)

SIR = 2,73 oder 1,92;

HR = 1,65; SIR = 3,2

Hashimoto: HR = 3,73

Hypothyreose: SIR = 2,35

Hyperthyr .: SIR = 1,86 oder 1,83
Basedow: SIR = 2,08 oder 2,17

SIR = 2,40 oder 3,91; SIR = 2,38

SIR = 2,12; RR = 1,96

Entzündliche Darmerkrankung: 

HR = 2,00

Colitis ulcerosa: SIR = 1,23

RR = 1,68; HR = 1,23; 

SIR = 2,04

Primäre biliäre Zirrhose: 

SIR = 3,63

SIR = 3,09

RR = 1,51
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Zusammenhang der Risiken für verschiedene AIE inklusive T1D 1, *

* Studie basiert  auf einer Analyse der Clinical Practice Research Datalink - Datenbank de r Jahre  2000 - 2019. Die IRR wurden für die Entwicklung einer zweiten (komorb iden) Autoimmunerkrankung bei Populationen mit 

vorbestehe nder Autoimmunerkrankung (Indexerkrankung) im  Vergleich zur Allgem einbevölkerung  unter Verwendung negativer binomialer Regressionsmodel le berechnet, die hinsichtl ich Alter und  Geschlecht ange passt  

wurden. T1D bezieht s ich auf Menschen mit  T1D - Diagnose im Alter von < 20 Jahren. Zahlen in eckigen Klammern repräsentieren Konfidenzintervalle. Abb ildung modi fiziert nach Conrad  N 2023 1.    

AIE: Autoimmunerkrankung(en); IRR: Incide nce Rate Ratio, Inzidenz - Ratenverhältn is; T1D: Typ - 1- Diabetes.

1. Conrad N et al . Lancet 2023; 401: 1878 ï90.

IRR für andere AIE bei vorliegendem 
T1D:

ÅMorbus Addison 26,5 [17,3; 40,7]

ÅZöliakie 28,4 [25,2; 32,0]

ÅMorbus Basedow 6,7 [5,1; 8,8]

ÅHashimoto -Thyreoiditis 13,3 [11,8; 
14,9]

ÅRheumatoide Arthritis 5,4 [3,7; 7,9]

IRR für T1D bei Vorliegen anderer AIE:

ÅZöliakie 4,1 [2,8; 6,2]

ÅMorbus Basedow 9,9 [5,6; 17,5] 

ÅHashimoto Thyreoiditis 6,1 [4,6; 8,1]

Zweite (komorbide) Autoimmunerkrankung 

Organ -spezifische Erkrankungen Bindegewebserkrankungen

Vaskulitis

Systemische Sklerose
Systemischer Lupus 

erythematodes

Sjögren -Syndrom

Rheumatoide Arthritis

Polymyalgia rheumatica

Spondylitis ankylosans

Vitiligo

Primäre biliäre Cholangitis

Psoriasis

Perniziöse Anämie

Myasthenia gravis

Multiple Sklerose

Hashimoto -Thyreoiditis

Morbus Basedow

Entzündliche Darmerkrankung

Typ -1-Diabetes

Zöliakie

Morbus Addison
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Menschen mit anderen Autoimmunerkrankungen hatten 
ein erhöhtes Risiko für T1D 1,*

* Studie basiert  auf einer Analyse der Optum Clin format ics US Health Claims - Datenbank de r Jahre  2017 - 2023. ÀDas 95 % - KI der Hyperthyreoidose - Gruppe < 18 Jahre  war 1,0014 - 64,0202. 

KI: Konfidenzintervall ; T1D: Typ - 1- Diabetes.

1. Edelman SV et al . Diabetes Obes Meta b 2025; 27: 4229 ï38.
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2,37
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10

Zöliakie

(p = 0,0132)

Hyperthyreose Àÿ

(p = 0,0498)

Hypothyreose ÿ

(p < 0,001)

Zöliakie

(p = 0,0006)

Hyperthyreose *

(p < 0,0001)

Hypothyreose *

(p < 0,0001)

T1D - Inzidenz bei  Teilnehmern  < 18 Jahre T1D - Inzidenz bei  Teilnehmern  Ó18 Jahre

T1D - Inzidenz war 2 -3 - fach höher in den Gruppen mit einer anderen Autoimmunerkrankung als in den 
Kontrollgruppen, insbesondere bei Teilnehmern unter 18 Jahre.

Grafiken mod ifiziert nach Edelman SV 2025 1. 
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Jugendliche mit anderen Autoimmunerkrankungen hatten 
ein erhöhtes Risiko für T1D 1,*

* Studie basiert  auf einer Analyse aller israel ischer Jugendlicher ohne Dysglykämie in der Anamnese bei der medizinischen Untersuchung  vor dem verpflichtende n Militärdienst , 16 - 19 Jahre, Jan 1996 - Dez 2016. Die 

Daten wurden mit  Informationen zu T1D mit Beginn im Erwachsenenalter des israel ischen Nat ional Diabetes Registry verknüpft un d d ie Kohorte dichotom isiert nach Vorhandensein von AIE. Die schattierten Flächen 

in der linken Abbildung reprä sentieren 95 % - KI. Das minimal adjustierte Model l bezog Al ter bei Studienbeginn, Geburtsjahr und Ge schlecht mit  ein, das adjust ierte Modell zusätzlich BMI, kogni tive Leistung, 

Geburtsland  und Land, wo die  P erson aufwuchs.

Adj.: adjust iert ; AIE: Autoimm unerkrankung(en); KI: Konfidenzin terval l; min.: min imal; T1D: Typ - 1- Diabetes.

1. Twig G et al . Diabetes Care  2025; 48: am 15.10.2025 vorab  online publiziert; erhältlich unter ht tps://doi.org/10.2337/dc25 - 1423 . Zuletzt abge rufen am  12.01.2026 .

K
u
m

u
la

tiv
e

 T
1

D
-I

n
zi

d
e
n

z 
[%

]

0,25

0,20

0,15

0,10

0,05

0,00

0 5 10 15 20
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38.766

1.387.596

28.608

1.091.878

17.997

770.362

9.314

437.586

1.736

84.976

Mit  jeg licher anderer AIE

Ohne jegliche andere AIE

Im Risiko

Kaplan -Meier -Kurven für T1D - Inzidenz 

mit  und ohne  andere  AIE
Gesamtpopulation min . adj.

Gesamtpopulation min . adj.

Gesamtpopulation min . adj.

IAk bestätigt adjustiert .

Gesamtpopulation adj .

Gesamtpopulation adj .

Gesamtpopulation adj .

Mit 
jegl icher 

AIE

Ohne 
jegl iche 

AIE

Mit 
Schilddrüsen -

erkrankung

Ohne 
Schilddrüsen -

erkrankung

Mit 
Zöliakie

Ohne 
Zöliakie

Anz. Fälle/Gesamt -Anz. Teilnehmer

Anz. Fälle/Gesamt -Anz. Teilnehmer

Anz. Fälle/Gesamt -Anz. Teilnehmer

HR für inzidenten T1D (95 % -KI)

HR für inzidenten T1D (95 % -KI)

HR für inzidenten T1D (95 % -KI)

Wahrscheinlicher mit jeglicher 
anderer AIE vs. ohne jegliche 

andere AIE

Wahrscheinlicher mit 
Schilddrüsenerkrankung vs. 

ohne Schilddrüsenerkrankung

Wahrscheinlicher mit Zöliakie 
vs. ohne Zöliakie

37/38.766

36/38.277

9/16.539

740/1.387.596

737/1.377.801

158/554.348

18/10.333

17/10.286

759/1.416.029

756/1.405.792

9/9.603

8/9.464

768/1.416.759

765/1.406.614

2,03 [1,46; 2,83]

36/38.2772,19 [1,57; 3,04]

2,22 [1,13; 4,35]

3,66 [2,29; 5,84]

3,99 [2,50; 6,40]

2,43 [1,26; 4,70]

2,82 [1,46; 5,45]

Abbildunge n modifiziert nach Twig G 2025 1. 

https://doi.org/10.2337/dc25-1423
https://doi.org/10.2337/dc25-1423
https://doi.org/10.2337/dc25-1423
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Zusammenfassung andere AIE und T1D

Å Andere Autoimmunerkrankungen führen zu einem 2 - 12 - fach erhöhten Risiko 

für das Auftreten von T1D 1-5

Å Eine weitere AIE neben T1D kann den Glukosestoffwechsel , die Insulintherapie
und die Diabeteskontrolle insgesamt beeinträchtigen 6

Å T1D und Zöliakie treten am frühesten auf, Vitiligo in der Jugend, alle anderen AIE 
haben ihre Peak - Inzidenz im Erwachsenenalter 1

Å AIE  treten  gehäuft  auf bei  Individuen  und in Familien 2 

Å Menschen mit Zöliakie und autoimmuner Thyreoiditis hatten eine höhere Prävalenz 

von GADA und IA -2A vs. Kontrollpersonen 2

Å Ein Screening auf weitere AIE wird bei Manifestation von T1D empfohlen 2,7 , wie 
auch die Früherkennung auf T1D - IAk bei Personen mit anderen AIE 1,2,4

AIE: Autoimmunerkrankung(en); GADA: Glu tamatdecarboxylase - Antikörper; IA - 2A: Insulinoma - assoziiertes Antigen - 2- Antikörper; IAk: Inselautoantikörper; T1D: Typ - 1- Diabetes.

1. Kalahy GJ et al . Endocrinol  Diabetes Metab 2026; 9 : e70119. 2. Thom as N et al . Diabetes Metab  Res Rev 2026; 42: e70110. 3. Conrad N et al . Lancet 2023; 401: 1878 ï90. 4. Edelman SV et al . Diabetes Obes 

Metab  2025; 27: 4229 ï38. 5. Twig G et al . Diabetes Care  2025; 48: am 15.10.2025 vorab  on line publiziert; erhäl tlich unter ht tps://doi.org/10.2337/dc25 - 1423 . Zuletzt abge rufen am  12.01.2026 . 6. Popovic iu MS 

et al . J Pers Med 2023; 13: 422. 7. From mer L & Kahaly GJ . World J Diabetes 2020; 11: 527 ï39. 

https://doi.org/10.2337/dc25-1423
https://doi.org/10.2337/dc25-1423
https://doi.org/10.2337/dc25-1423


M
A

T
-D

E
-2

6
0
0

0
4
2

-1
.0

-0
1

/2
0
2

6

Adaptive Immunität

Start Silhouette
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Zellen des angeborenen und adaptiven Immunsystems

1. Dranoff G. Nat Rev Cancer 2004; 4 : 11 ï22. 2. Mayer G. Immunology, Innate (non - specific) immunity. In Microb iology and Imm unology On - line, Hunt, R.C. edi tor (2017). Erhältl ich  unter : 

ht tps://www.microb iologybook.org/ghaffar/innate.htm . Zuletzt abgerufen  am 12.01.2026.  

Abbildung m odifiz iert  nach Dranoff G 2004 1

Unspezifische Immunität Spezifische Immunität

Antwort ist Antigen -
unabhängig

Antwort ist Antigen -
abhängig

Führt zu unmittelbarer 
maximaler Antwort

Führt zu Verzögerung 
zwischen Exposition und 
maximaler Antwort

Nicht Antigen -spezifisch Antigen -spezifisch

Exposition führt nicht zu 
immunologischem 
Gedächtnis

Exposition führt zu 
immunologischem 
Gedächtnis

Abbildung m odifiz iert  nach Mayer G 2017 2

Angeborene Immuni tät

(rasche Antwort)
Adaptive Immunität

(langsame Antwort)

Dendritische  Zelle Mastzelle

Makrophage

Natürliche
Killerze lle

Komplement

Protein

Neutrophiler

Eosinophiler

Basophiler

Granulozyten

Natürliche
Killer -
T-Zelle

ɔŭ-T-Zelle

B-Zelle

T-Zelle

T-Zelle T-Zelle

Antikörper

https://www.microbiologybook.org/ghaffar/innate.htm
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Zellen des adaptiven Immunsystems: Zellulär und humoral

APZ: Ant igen - präsent ierende Zelle; CD: cluster of differentiation , Di ffe renzierungscluster; FoxP3: forkhead box protein P3, Forkhea d - Box - Protein P3 = T ranskript ionsfaktor.

1. Dong C. Ann Rev Im munol 2021; 39: 51 ï76. 2. Wik JA & Skålhegg  S. Front Imm unol 2022; 13: 840610. 3.  Kumar V. In t J Mol Sci 2025; 26: 8788. 4.  Wang  Y et al . Adv Exp  Med Biol 2020; 1254: 1 ï22.          

5.  Seifert  M & Küppers R. Leukemia  2016; 30: 2283 ï92. 6.  Neri P. Blood  2024; 144: 466 ï7.  

T

T

T
P

B

ÅErkennen  Antigene , die von APZ präsentiert  werden  
ÅVermehren sich  und differenzieren  in verschiedene  

Varianten , die unterschiedliche  Aufgaben  erfüllen

ÅErkennen  spezifische  Antigene
ÅVermehren sich  und differenzieren  zu Plasmazellen , 

die Antikörper  gegen  diese  Antigene  produzieren

Plasma-Zellen (CD138)6

Produzieren  Antikörper  

B-Zellen (CD20)4

Antigen -Erkennung 4 und 
Gedächtnisfunktion 5

Zytotoxische T-Zellen (CD8)3 
Töten  ( infizierte ) Zielzellen  ab

T-Helfer -Zellen (CD4)1,2 
Aktivieren  andere  Immunzellen

Regulatorische T-Zellen (FoxP3)1,2 
Kontrollieren  und inhibieren  
Immunantworten

Zellvermittelte  Immunität1 

(Zelluläre  Immunität )
Antikörper -vermittelte  Immunität  
(Humorale   Immunität )
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Orte der T - und B - Zell - Aktivierung 1

HEV: Hochendothelvenole ; PALS: Periarteriolare lymphatische Secheiden = Ansammlungen von T - und  dendritischen Zel len, gruppiert um die zentra le Aerteriole in der weißen Pulpa der Milz; 

1. Murphy K & Weaver C. Janeway Im munologie , Kapitel  9: Die T - Zell - verm ittel te Im munität; © Springer - Verla g GmbH Deutsch land, ein  Teil von Springer Nature 2018: 443 ï515. ht tps://doi.org/10.1007/978 - 3-

662 - 56004 - 4_9 . Zuletzt abgerufen  am 12.01.2026. 2.  Ilonen J et al . Nat Rev Endocrinol 2019; 15: 635 ï50.   

Beim Autoimmunangriff auf die Betazellen spielen die den Pankreas drainierenden 

Lymphknoten eine zentrale Rolle bei der Aktivierung der T - und B -Zellen 2

Abbildung m odifiz iert  nach Murphy & Wea ver 2018 1

https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
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T- Zell - Aktivierung und Differenzierung 1

APC: Ant igen - präsent ierende Zelle; CD: Cluster of differentiation , Di ffe renzierungscluster; IL - 2: Interleukin 2; MHC: Major histoco mpatib ility com plex , Haupthistokompat ibil itätskomple x .

1. Murphy K & Weaver C. Janeway Im munologie , Kapitel  9: Die T - Zell - verm ittel te Im munität; © Springer - Verla g GmbH Deutsch land, ein  Teil von Springer Nature 2018: 443 ï515. ht tps://doi.org/10.1007/978 - 3-

662 - 56004 - 4_9 . Zuletzt abgerufen  am 12.01.2026.

Abbildung m odifiz iert  nach Murphy & Wea ver 2018 1

T-Zell -Aktivierung erfolgt, wenn Signal 1 und 2 parallel ausgelöst wurden. IL -2-Ausschüttung bewirkt, dass aktivierte T -Zellen 
sich vermehren und differenzieren. Zytotoxische Effektor -T-Zellen sind in der Lage, ohne Costimulation bei Erkennen des 

Antigens Zielzellen abzutöten. Auch aktivierte T -Helfer -Zellen können andere Immunzellen ohne Costimulation aktivieren 1

https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
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Der CD3 - T- Zell - Rezeptor - Komplex spielt eine zentrale 
Rolle bei der Immunspezifität 1 -3

APZ: Ant igen - präsent ierende Zelle; CD: Cluster of differentiation , Di ffe renzierungscluster; MHC: Major histoco mpatib ility com plex , Haupthistokompat ibil itätskomple x ; TCR: T - Zell - Rezeptor.

1. Birnbaum ME et al . Proc Nat l Acad Sci 2014; 111: 17576 ï81. 2. Menon AP et al . Cancers (Basel) 2023; 15: 1189. 3. Mariuzza RA et al . J Biol Chem 2020; 295: 914 ï25.

Abbildung m odifiz iert  nach Menon 2023 2 und  Mariuzza 2020 3

Die Bindung von Fremd- oder Selbstantigenen führt zur 
Aktivierung von CD3Ů2

Der TCR-Komplex spielt eine zentrale Rolle bei der 
Erkennung spezifischer Fremdantigene und, bei 

Autoimmunerkrankungen, von Selbstantigenen2,3

Die Signaltransduktion von CD3Ů- zu den CD3ɕ-Ketten 
innerhalb der T-Zelle aktiviert die T-Zelle und löst, wenn das 
costimulatorische zweite Signal parallel ausgelöst wurde, die 

T-Zell-vermittelte adaptive Immunität aus1,2

ɓ

Signaltransduktion

Zellmembran

Zytoplasma

CD3CD3

ɕ

ŮɔŭŮ
Ŭ

TCR

APZ

1

2 2

3

MHC-Klasse IIAntigen

Antigen -Präsentation 3

CD3Ů-
Aktivierung 2,3

CD3Ů-
Aktivierung 2,3

Aktivierung 
der ɕ-Kette 2,3

1

2

3
ɕ

Der TCR signalisiert nicht selbst , sondern 

über die assoziierten CD3 - Moleküle 1,2
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Aktivierung der Tc - Zellen (CD8) durch Th - Zellen (CD4) 1

APC: Ant igen - präsent ierende Zelle; 4 - 1BB: Co - st imulatorischer Rezeptor auf T - Zellen; 4 - 1BBL: 4 - 1BB -Ligand ; CD: Cluste r of differentiation , Di ffe renzierungscluster; CD40L: CD40 - Ligand; IL - 2: Interleukin 2; MHC: 

Major histoco mpatib ility com plex ; Haupthistokompat ibil itätskomple x ; TCR: T - Zell - Rezeptor; Tc- Zellen: zytotoxische T - Zellen; Th - Zellen: T - Helfe r - Zellen.

1. Murphy K & Weaver C. Janeway Im munologie , Kapitel  9: Die T - Zell - verm ittel te Im munität; © Springer - Verla g GmbH Deutsch land, ein  Teil von Springer Nature 2018: 443 ï515. ht tps://doi.org/10.1007/978 - 3-

662 - 56004 - 4_9 . Zuletzt abgerufen  am 12.01.2026. 

Abbildung m odifiz iert  nach Murphy & Wea ver 2018 1

Die APC stimuliert eine naive Th -Zelle (CD4), die IL -2 produziert und über CD40L 

das CD40 der APC stimuliert, was diese dazu bringt, mehr B7 und 4 -1BBL zu 
produzieren, mit denen sie auch naive Tc-Zellen (CD8) aktivieren kann 1

https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
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B- Zell - Aktivierung und Differenzierung 1

AP: Aktivatorprotein ; Bcl - 2: Protein, das vor Apoptose schützt; CD: Cluster of differentiation , Di ffe renzierungscluster; CD40L: CD40 - Ligand; IFN: Interferon; IL: Interleukin; MHC: Major his toco mpatib ility com plex ; 

Haupthistokompat ibil itätskomple x ; NFȇB: T ranskrip tionsfaktor; STAT3: Signal transducer and act ivator of transcrip tion 3, Signalüberträger und Transkriptionsaktiva tor 3 ; TCR: T - Zell - Rezeptor; T FH- Zellen: fol likuläre 

T- Hel fe r - Zellen  = in  Lymphknoten loka lisiert und auf B - Zell - Hi lfe spezialis iert; TGF: Transforming growth factor , transformierender Wachstumsfaktor.

1. Murphy K & Weaver C. Janeway Im munologie , Kapitel  9: Die T - Zell - verm ittel te Im munität; © Springer - Verla g GmbH Deutsch land, ein  Teil von Springer Nature 2018: 443 ï515. ht tps://doi.org/10.1007/978 - 3-

662 - 56004 - 4_9 . Zuletzt abgerufen  am 12.01.2026.

Abbildung m odifiz iert  nach Murphy & Wea ver 2018 1

Aktivierte T FH-Zellen aktivieren in Lymphknoten naive B -Zellen, wenn sie das Antigen auf dem MHC -II -Komplex 
der B -Zelle erkennen, und unterstützen sie, sich in Plasmablasten umzuwandeln und zu differenzieren 1

https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
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Expansion von Effektor - T- Zellen ïwie geht es weiter? 1

CD: Cluster of differentiat ion, Di ffe renzierungscluster; EOMES: Eomesodermin = T ranskript ionsfa ktor; hi: high, hoch; KLRG1: K il ler cell lectin - like receptor subfamily G member 1 = ein co -

inh ibierender oder Immun - Checkpoint - Rezeptor, Erschöpfungs - bzw. Seneszenz - Marker; LAG3: Lymphozyten -Aktivierungs - Gen 3; mid: mi ddle, mittelstark; PD1: Programmed death receptor 1, 

program mierter Zell tod - Rezeptor 1; PDL1: Ligand für PD1; T - bet : T - box - expressed  in T - cel ls, T - Box - Transkriptionsfaktor, auf T - Ze llen exprimiert ; verm.: vermittelte.

1. Wherry EJ & Kurachi M. Nat Rev Im munol 2015; 15: 486 ï99 .

ÅDas Schicksal der erschöpften  

T- Zellen hªngt davon ab, ob sie é 

Åé T-bet stark und PD1 nicht so 

stark exprimieren Ą Rettung

Åé EOMESund PD1 stark 

exprimieren Ą

programmierter Zelltod

Merkmal Funktionale Gedächtnis -T-Zelle Erschöpfte T -Zelle

Funktionales Gedächtnis Erschöpfung

Akute 
Infektion

Antigen und/oder
Inflammation

Chronische
Infektion

Effektor-
T-Zellen

Naive
T-Zelle

Selbst-
erneuerung

Zell-
Tod

PD1- und/oder
PDL1-Blockade

Rettung

Proliferatives Potenzial

Zytokinproduktion

Gedächtnis-Marker
(z. B. CD44, CD62L, CD127 oder CXCR3)

Hemmende Rezeptoren
(z. B. PD1, LAG3, CD160 oder 2B4)

IL-7- und/oder IL-15-verm. Selbsterneuerung

Antigen-Abhängigkeit
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Regulatorische T - Zellen ïEntstehung im Thymus 1

IL: In terleukin; MHC: Major histoco mpatib ility com plex , Haup thistokompat ibil itätskomple x ; TCR: T - Zell - Rezeptor; TGF: Transforming growth factor , transformierender Wachstumsfaktor; Tc- Zelle: zytotoxische T -

Zelle (CD8+); Th - Zelle: T - Hel fe r - Zelle (CD4+); Treg / Treg : regu latorische T - Zelle (CD4+) .

1. Murphy K & Weaver C. Janeway Im munologie , Kapitel  8: Die Entwicklung de r B - und  T - Lymphocyten ; © Springer - Verla g GmbH Deutsch land, ein  Teil von Springer Nature 2018: 377 ï440. 

ht tps://doi.org/10.1007/978 - 3- 662 - 56004 - 4_8 . Zuletzt abgerufen  am 12.01.2026. 2.  Murphy K & Weaver C. Janeway Im munologie , Kapitel  9: Die T - Zell - verm ittel te Im munität; © Springer - Verla g GmbH 

Deutschland , e in Teil  vo n Springer Na ture  2018: 443 ï515. ht tps://doi.org/10.1007/978 - 3- 662 - 56004 - 4_9 . Zuletzt abge rufen am  12.01.2026.

Selektionsmechanismen im Thymus für Th -Zellen (CD4) abhängig 

von der TCR -Affinität für Selbst -Peptid:Selbst -MHC-Komplexe :

ÅNiedrige Affinität: keine Selektion, da die T -Zellen nicht in der 
Lage sind, Selbst -MHC-Moleküle zu erkennen Ą Absterben, da 
Wachstumsfaktoren fehlen 1

ÅPositive Selektion: Ausreichend Bindungsaffinität für Selbst -
MHC-Erkennung, aber noch nicht zu hohe Affinität an Selbst -
Peptid Ą diese Th -Zellen kommen in die Blutbahn 1

ÅAgonistenselektion : Hohe Bindung an Selbst -MHC und Selbst -
Peptid, aber noch nicht zu hohe Affinität für negative Selektion 
Ą kommen als Treg -Zellen in die Blutbahn 1

ÅNegative Selektion: Zu hohe Bindungsaffinität für Selbst -Peptid 
Ą klonale Deletion dieser autoreaktiven Zellen im Thymus 1

ÅAktivierung der Treg -Zellen in der Peripherie führt zu TGF ȁund 
IL -10 -Ausschüttung, was die Treg -Zellen unterstützt, induzier -

te Treg -Zellen aus naiven Th -Zellen entstehend lässt und zur 
Inaktivierung von autoreaktiven Th - und Tc-Zellen führt 2 

Abbildung m odifiz iert  nach Murphy & Wea ver 2018 1

https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_8
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_8
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_8
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_8
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_8
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_8
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_8
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_8
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_8
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
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Zusammenfassung adaptive Immunität

Å Die wichtigsten Zellen für die adaptive Immunität sind T- und B - Zellen 1

Å Die adaptive Immunantwort dauert bei Erstexposition etwas länger als die angeborene 

Immunantwort, sie ist antigen - abhängig und - spezifisch und führt zu einem 

immunologischen Gedächtnis 2

Å Das Aufeinandertreffen antigen - präsentierender Zellen(APZ) und T- und B - Zellen 

findet in den lymphatischen Organen des Körpers statt 3

Å Der T- Zell - Rezeptor - Komplex  besteht  aus  dem T- Zell - Rezeptor , der Antigen erkennt , 

sowie  6 CD3 - Ketten , die für die intrazelluläre  Signalübertragung  verantwortlich  sind 4-6

Å T- Helfer - Zellen  sorgen  für ihre  eigene  Expansion und unterstützen  zytotoxische  T-

Zellen , B- Zellen  und APZ  bei  ihren  Effektorfunktionen 3 

Å Zytotoxische T-Zellen töten Zellen ab, die von Viren oder intrazellulären Bakterien 

befallen sind 3

Å B- Zellen produzieren Antikörper , die Fremdorganismen, Fremdpartikel und befallene 

Zellen markieren 3,7

1. Dranoff G. Nat Rev Cancer 2004; 4 : 11 ï22. 2. Mayer G. Immunology, Innate (non - specific) immuni ty. In Microb iology and Imm unology On - line, Hunt, R.C. edi tor (2017). Erhältl ich  unter : 

ht tps://www.microb iologybook.org/ghaffar/innate.htm . Zuletzt abgerufen  am 12.01.2026 . 3. Murphy K & Weaver C. Janeway Im munologie , Kapitel  9: Die T - Zell - verm ittel te Im munität; © Springer - Verla g GmbH 

Deutschland , e in Teil  vo n Springer Na ture  2018: 443 ï515. ht tps://doi.org/10.1007/978 - 3- 662 - 56004 - 4_9 . Zuletzt abgerufen  am 12.01.2026. 4. Birnbaum ME et al . Proc Nat l Acad Sci 2014; 111: 17576 ï81.       

5. Menon AP et al . Cancers (Basel) 2023; 15: 1189. 6. Mariuzza RA et al . J Biol Chem 2020; 295: 914 ï25. 7. Murphy K & Weaver C. Janeway Im munologie , Kapitel  10: Die humorale Immunantwort ; ©  Springer -

Verla g GmbH Deutsch land, ein  Teil von Springer Nature 2018: 517 ï80. ht tps://doi.org/10.1007/978 - 3- 662 - 56004 - 4_10 . Zuletzt abge rufen am  12.01.2026.

https://www.microbiologybook.org/ghaffar/innate.htm
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_10
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_10
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_10
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_10
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_10
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_10
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_10
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_10
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_10
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Autoimmunität des Typ -1-Diabetes

Start Silhouette
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Bei Autoimmunerkrankungen attackiert das Immunsystem 
den eigenen Körper

T1D: Typ - 1- Diabetes.

1. Murphy K & Weaver C. Janeway Im munologie , Kapitel  15: Autoimmunität und Transplantation; © Springer - Verla g GmbH Deutsch land, ein  Teil von Springer Nature 2018: 835 ï911. ht tps://doi.org/10.1007/978 - 3-

662 - 56004 - 4_15 . Zuletzt abge rufen am  12.01.2026. 2. Rashighi M & Harris JE. Dermatol Clin 2017; 35: 257 ï65. 3. Caio G et al . BMC Med 2019; 17:142. 4. Hel lesen A & Brat land E. Clin  Exp Imm unol  2019; 195: 

52ï63.

Gelenke  ( rheumatoide  Arthritis) 1

Gehirn / Rückenmark
(multiple Sklerose ) 1

Haut (Psoriasis, 1 Vitiligo 2) Nebennierenrinde  
(Morbus Addison) 4

Schilddrüse  (Hashimoto -
Autoimmun -Thyreoiditis ) 1

Pankreasinseln  (T1D) 1

Dünndarm  (Zöliakie ) 3

https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_15
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_15
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_15
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_15
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_15
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_15
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_15
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_15
https://doi.org/10.1007/978-3-662-56004-4_15


M
A

T
-D

E
-2

6
0
0

0
4
2

-1
.0

-0
1

/2
0
2

6

Wie entsteht Autoimmunität? 1, *

ĂAutoimmunerkrankungen resultieren aus einem Ungleichgewicht zwischen 

autoregulatorischen Immunwegen und pathogener Autoimmunreakti -

vität , was zu aggressiven Antikörper - und T -Zell -vermittelten Reaktionen 

gegen Antigene f¿hrt, die vom kºrpereigenen Gewebe exprimiert werden.ñ

ĂAutoimmune diseases arise following a breakdown in the balance 

between autoregulatory immune pathways and pathogenic autoreactivity, 

which leads to aggressive antibody and T -cell -mediated reactions directed 

against antigens expressed by the hostôs own tissues.ñ

* Freie Übersetzung des abgeb ildeten Originalzi tates ins Deutsche. Hervorhebungen durch den Verfasser der Fol ie. Es gi lt der Inh alt  des eng lischen Orig inaltextes.

1. Chatenoud L & Bluestone JA . Nat Rev Im munol 2007; 7: 622 ï632.
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Das komplexe Zusammenspiel von Auslösern, 
Immunzellen und freigesetzten Botenstoffen bei der 
Zerstörung der Betazellen 1

CD: Cluster of differentiation , Di ffe renzierungscluster; CTL: zytotoxische r Lym phozyt ; DC: Dendritische Zel le; Foxp3: Forkhea d -Box - Protein 3 = T ranskript ionsfaktor; IFN: Interferon; IL: Interleukin ; M ū: Makrophage; 

NKT: Natürliche Kil ler - T- Zelle; TGF: Transforming growth factor , transformierender Wachstumsfaktor; TNF: Tumornekrosefaktor.

1. Wållberg M & Cooke A. Trends Im munol 2013; 34: 583 ï91.   

Abbildung m odifiz iert  nach Wållberg & Cooke 2013 1

Initiation der Immunantwort Effektor -Mechanismen bei der Betazellzerstörung

Insel -spez ifische 

Antikörper

Plasmazelle

Apoptotische

Betazelle

Antigen

Betazell -

Betazelle

Betazelle

ÅZerstörung der Betazellen 
kann physiologisch (z. B. 
durch Stress) oder durch 
Infektionen (z. B. Viren) 
ausgelöst werden

ÅEs hängt vom Gleichge -
wicht der pro - und anti -
inflammatorischen 

Faktoren in der Umgebung 
der Betazellen ab, ob sie 
verschont bleiben oder 

zerstört werden

ÅEine zentrale Rolle spielt 
die Funktionsfähigkeit der 

Treg -Zellen, die durch 
TGFȁund IL -10 gefördert 
und durch IL -21 behindert 
werden

Perfor in
Granzym B
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Erst, wenn weitere Faktoren zur genetischen Prädisposi -
tion hinzukommen, wird das T1D - Autoimmungeschehen 
ausgelöst 1

Treg- Zelle: regulatorische T - Zelle; T1D: Typ - 1- Diabetes.

1. Roep BO & Tree TIM . Nat Rev Endocrinol 2014; 10: 229 ï42.  

Gesunde Individuen Menschen mit Typ - 1 - Diabetes   

Allgemein -

bevölkerung

Hohes genetisches 

Risiko

Expandierte 

Effektor -T-Zellen

Beeinträchtigte  

Treg -Zellen

Treg -Zelle

Untaugliche regulatorische T -ZelleResistente autoreaktive T -Zelle

Autoreaktive T -Zelle

Abbildung m odifiz iert  nach Roep & Tree 2014 1



M
A

T
-D

E
-2

6
0
0

0
4
2

-1
.0

-0
1

/2
0
2

6

Ablauf der Immunopathogenese von Typ - 1 - Diabetes 1

Normoglykämie

Verlust der 1. Phase 
der Insulinantwort Hyperglykämie

Kein basaler    
C- Peptidspiegel

Kein stimulierter    
C- Peptidspiegel

ȁ
-Z

e
llm

a
s
se

Genetisches 
Risiko

Verlust der 
Immun -

toleranz

Zeit

B-Zelle

Treg

TH1 ȁ-Zelle

CTL

APZ

APZ: Ant igen - präsent ierende Zelle; CTL: zytotoxischer T - Lymphozyt  (CD8+ T - Zelle); T H1: T - Hel fe r - 1- Zelle; Treg : regu latorische T - Zelle.

1. Roep BO & Tree TIM . Nat Rev Endocrinol 2014; 10: 229 ï42.  

Abbildung m odifiz iert  nach Roep & Tree 2014 1

Nach der Geburt stellt sich ein Immungleichgewicht 
ein, bei dem Insel -autoreaktive T -Zellen durch 
Immunregulierung in Schach gehalten werden, so 
dass deren Aktivierung verhindert wird.
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Normoglykämie

Verlust der 1. Phase 
der Insulinantwort Hyperglykämie

Kein basaler    
C- Peptidspiegel

Kein stimulierter    
C- Peptidspiegel

ȁ
-Z

e
llm

a
s
se

Genetisches 
Risiko

Verlust der 
Immun -

toleranz

Zeit

B-Zelle

Treg

TH1 ȁ-Zelle

CTL

APZ

APZ: Ant igen - präsent ierende Zelle; CTL: zytotoxischer T - Lymphozyt  (CD8+ T - Zelle); T H1: T - Hel fe r - 1- Zelle; Treg : regu latorische T - Zelle; T1D: Typ - 1- Diabetes. 

1. Roep BO & Tree TIM . Nat Rev Endocrinol 2014; 10: 229 ï42.  

Abbildung m odifiz iert  nach Roep & Tree 2014 1

Wenn dieser Zustand der Immuntoleranz durch 
noch nicht vollständig identifizierte Faktoren 
beeinträchtigt wird, kann das Immunsystem aus 

dem Gleichgewicht geraten. Regulatorische T -Zellen 
reichen nicht mehr aus, um die Insel -autoreaktiven 
T-Zellen zu kontrollieren, was zum Verlust der 

Toleranz und zur Aktivierung von B -Zellen (zur 
Bildung von Inselautoantikörpern) und Effektor -T-
Zellen führt. Mit abnehmender funktioneller Beta -
zellmasse wird die Reaktion auf erhöhte Blutzucker -
spiegel im Blut beeinträchtigt (Verlust der 1. Phase 
der Insulinantwort). 

Es wird angenommen, dass in diesem Stadium 
regulatorische T -Zellen den Zerstörungsprozess der 
Betazellen und die klinische Manifestation von T1D 
(Hyperglykªmie) verzºgern,é

Ablauf der Immunopathogenese von Typ - 1 - Diabetes 1
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APZ: Ant igen - präsent ierende Zelle; CTL: zytotoxischer T - Lymphozyt  (CD8+ T -Zelle); T H1: T - Helfe r - 1- Zelle; Treg: regulatorische T - Zelle; T1D: Typ - 1- Diabetes. 

1. Roep BO & Tree TIM . Nat Rev Endocrinol 2014; 10: 229 ï42.  

Normoglykämie

Verlust der 1. Phase 
der Insulinantwort Hyperglykämie

Kein basaler    
C- Peptidspiegel

Kein stimulierter    
C- Peptidspiegel

ȁ
-Z

e
llm

a
s
se

Genetisches 
Risiko

Verlust der 
Immun -

toleranz

Zeit

B-Zelle

Treg

TH1 ȁ-Zelle

CTL

APZ

Abbildung m odifiz iert  nach Roep & Tree 2014 1

éaber mit der Zeit wird die Immunregulation durch die 
Inselautoreaktivität überlagert. Nach dem klinischen 
Ausbruch des T1D verschlechtert sich die Betazell -
funktion schrittweise, was schließlich zum Verlust der 
glukosestimulierten Betazellfunktion führt. Im finalen 

Stadium lässt die Immunreaktion nach.

Ablauf der Immunopathogenese von Typ - 1 - Diabetes 1
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Mechanismus des T - Zell - vermittelten Angriffs auf 
Betazellen bei autoimmunem T1D 1,2

CD: Cluster of differentiation , Di ffe renzierungscluster; T1D: Typ - 1- Diabetes; Treg : regu latorische T - Zelle.

1. Powers AC . J Clin Invest 2021; 131: 142242. 2. Houe iss P et al . Front Endocrinol (Lausanne) 2022; 13: 933965. 3. Sauls RS et al . StatPearls [In ternet] 2023; ©  StatPearls Publ ish ing LLC 2025, Treasure

Is land  (FL); PMID: 30571054. 4. Swain SL et al . Nat Rev Im munol 2012; 12: 136 ï48. 5. Burrack AL et al . Front Endocrinol (Lausanne) 2017; 8 : 343. 6. Quattrin T et al . Lancet 2023; 401: 2149 ï62.

Insulin-produzierende Betazelle Glukagon-produzierende AlphazelleBeschädigte Betazelle

Ein auslösendes Ereignis initiiert
Autoimmunität und aktiviert autoreaktive

T-Zellen , die fortschreitend die 
Betazellmasse und -funktion schädigen1

CD4+ T-Zellen

¸ Übliche Funktion:
Förderung der B-Zell-Produk-
tion von Antikörpern sowie 
Aktivierung und Wachstum 
von CD8+ T-Zellen3,4

¸ Bei autoimmunem T1D: 
Förderung der B-Zell-Produk-
tion von Autoantikörpern und 
des Angriffs von CD8+ T-Zel-
len auf Betazellen2,5

CD8+ T-Zellen

¸ Übliche Funktion:
Erkennen und zerstören von 
körpereigenen Zellen, die 
schädlichen Bakterien und 
Viren enthalten3

¸ Bei autoimmunem T1D: 
Angreifen und schädigen von 
Betazellen2

Regulatorische T -Zellen 
(Treg)

¸ Übliche Funktion:
Regulieren Immunreaktionen 
und verhindern Autoimmuni-
tät3

¸ Bei autoimmunem T1D: 
Treg sind nicht in der Lage, 
die aktivierten CD8+ T-Zellen 
zu unterdrücken6

Langerhans-Insel in der
Bauchspeicheldrüse bei T1D
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Autoreaktive T - Zellen sind primäre Verursacher der 
Betazellzerstörung bei autoimmunem T1D 1,2

APZ: Ant igen - präsent ierende Zelle; CD: Cluster of differentiation , Di ffe renzierungscluster; HLA: Humanes Leukozytenantigen ; MHC: Major histoco mpatib ility com plex , Haup thistokompat ibil itätskomple x ; T1D: Typ - 1-

Diabetes.

1. Houe iss P et al . Front Endocrinol (Lausanne) 2022; 13: 933965. 2. Clark M et al . Front Im munol 2021; 11: 615371. 3. Lu J et al . Clin Transl Im munology 2020; 9 : e1122. 4. Bender C et al . Front Endocrinol

(Lausanne)  2021; 11: 606434.

Langerhans -Inseln in der T1D-Bauchspeicheldrüse

11

Beschädigte 
Betazelle

Unreife APZ

Betazell-
antigene

Betazell-Stress

Genetische 
Veranlagung

+
Umweltfaktoren
(z. B. Infektionen,
Ernährung usw.)

Bei genetisch anfälligen Menschen werden Betazellen durch Umweltfaktoren gestresst, 

wodurch sie Betazellantigene freisetzen11

Stress, 
Zytokine 3,4
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APZ: Ant igen - präsent ierende Zelle; CD: Cluster of differentiation , Di ffe renzierungscluster; HLA: Humanes Leukozytenantigen ; IL: Interleukin; MHC: Major his toco mpatib ility com plex , 

Haup thistokompat ibil itätskomple x ;     T1D: Typ - 1- Diabetes; TCR: T - Zell - Rezeptor.

1. Houe iss P et al . Front Endocrinol (Lausanne) 2022; 13: 933965. 2. Clark M et al . Front Im munol 2021; 11: 615371. 3. Lu J et al . Clin Transl Im munology 2020; 9 : e1122. 4. Bender C et al . Front Endocrinol

(Lausanne)  2021; 11: 606434. 5. Li Y et al . Front Im munol 2021; 12: 690783. 6. Burrack AL et al . Front Endocrinol (Lausanne) 2017; 8 : 343.

Langerhans -Inseln in der T1D-Bauchspeicheldrüse

Beschädigte 
Betazelle

Unreife APZ

Betazell-
antigene

Betazell-Stress

Genetische 
Veranlagung

+
Umweltfaktoren
(z. B. Infektionen,
Ernährung usw.)

Betazellantigene werden von APZ prozessiert und in den drainierenden Lymphknoten den naiven CD4+-

und CD8+-T-Zellen auf HLA-Klasse-II-MHC-Molekülen präsentiert, wodurch diese aktiviert werden1,5,62

Stress, 
Zytokine 3,4

Pankreatische Lymphknoten

Reife APZ
Antigen-

Präsentation

Autoreaktive
CD8+ T-Zelle

2

Aktivierte 
autoreaktive 
CD4+ T-Zelle

CD4+ TCRCD8+ TCR

MHC-II

Antigen

Autoreaktive T - Zellen sind primäre Verursacher der 
Betazellzerstörung bei autoimmunem T1D 1,2
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APZ: Ant igen - präsent ierende Zelle; CD: Cluster of differentiation , Di ffe renzierungscluster; CD40L: CD40 - Ligand ; HLA: Humanes Leukozytenantigen ; IL: Interleukin; IFN: Interferon; MHC: Major histoco mpatib ility

com plex , Haupthistokompat ibil itätskomple x ; T1D: Typ - 1- Diabetes; TCR: T - Zell - Rezeptor.

1. Houe iss P et al . Front Endocrinol (Lausanne) 2022; 13: 933965. 2. Clark M et al . Front Im munol 2021; 11: 615371. 3. Lu J et al . Clin Transl Im munology 2020; 9 : e1122. 4. Bender C et al . Front Endocrinol

(Lausanne)  2021; 11: 606434. 5. Burrack AL et al . Front Endocrinol (Lausanne) 2017; 8 : 343. 6. Addissouky TA et al . Bul l Nat l Res Cent  2024; 48: 42. 7. Choi H  et al . BMC Im munol 2023; 24: 15.

Langerhans -Inseln in der T1D-Bauchspeicheldrüse

Beschädigte 
Betazelle

Unreife APZ

Betazell-
antigene

Betazell-Stress

Genetische 
Veranlagung

+
Umweltfaktoren
(z. B. Infektionen,
Ernährung usw.)

CD4+ T-Zellen können die Antikörperproduktion bei B-Zellen fördern und die Immunreaktionen von 

CD8+ T-Zellen unterstützen5-73

Stress, 
Zytokine 3,4

Pankreatische Lymphknoten

Reife APZ
Antigen-

Präsentation

3

IL-2

IFN-ɔ
B-Zelle5

Autoreaktive
CD8+ T-Zelle

Aktivierte 
autoreaktive 
CD4+ T-Zelle

MHC-II

Antigen

CD4+ TCRCD8+ TCR

CD40LCD40

Autoreaktive T - Zellen sind primäre Verursacher der 
Betazellzerstörung bei autoimmunem T1D 1,2
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APZ: Ant igen - präsent ierende Zelle; CD: Cluster of differentiation , Di ffe renzierungscluster; CD40L: CD40 - Ligand ; HLA: Humanes Leukozytenantigen ; IL: Interleukin; IFN: Interferon; MHC: Major histoco mpatib ility

com plex , Haup thistokompat ibil itätskomple x ; T1D: Typ - 1- Diabetes; TCR: T - Zell - Rezeptor.

1. Houe iss P et al . Front Endocrinol (Lausanne) 2022; 13: 933965. 2. Clark M et al . Front Im munol 2021; 11: 615371. 3. Lu J et al . Clin Transl Im munology 2020; 9 : e1122. 4. Bender C et al . Front Endocrinol

(Lausanne)  2021; 11: 606434. 5. Burrack AL et al . Front Endocrinol (Lausanne) 2017; 8 : 343. 

Langerhans -Inseln in der T1D-Bauchspeicheldrüse

Beschädigte 
Betazelle

Unreife APZ

Betazell-
antigene

Betazell-Stress

Genetische 
Veranlagung

+
Umweltfaktoren
(z. B. Infektionen,
Ernährung usw.)

Aktivierte Insel-spezifische CD8+ T-Zellen wandern zu den Langerhans-Inseln und sezernieren 

zytotoxisches Granzym und Perforin, um Betazellen zu zerstören1,54

Stress, 
Zytokine 3,4

Pankreatische Lymphknoten

Reife APZ
Antigen-

Präsentation

IL-2

IFN-ɔ
B-Zelle5

Autoreaktive
CD8+ T-Zelle

Aktivierte 
autoreaktive 
CD4+ T-Zelle

MHC-II

Antigen

CD4+ TCRCD8+ TCR

CD40LCD40

4

Aktivierte
autoreaktive 
CD8+ T-Zelle

Granzym

Perforin

HLA-I

Autoreaktive T - Zellen sind primäre Verursacher der 
Betazellzerstörung bei autoimmunem T1D 1,2
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APZ: Ant igen - präsent ierende Zelle; CD: Cluster of differentiation , Di ffe renzierungscluster; CD40L: CD40 - Ligand ; HLA: Humanes Leukozytenantigen ; IL: Interleukin; IFN: Interferon; MHC: Major histoco mpatib ility

com plex , Haup thistokompat ibil itätskomple x ; T1D: Typ - 1- Diabetes; TCR: T - Zell - Rezeptor.

1. Houe iss P et al . Front Endocrinol (Lausanne) 2022; 13: 933965. 2. Clark M et al . Front Im munol 2021; 11: 615371. 3. Lu J et al . Clin Transl Im munology 2020; 9 : e1122. 4. Bender C et al . Front Endocrinol

(Lausanne)  2021; 11: 606434. 5. Burrack AL et al . Front Endocrinol (Lausanne) 2017; 8 : 343. 6. Richardson SJ et al . Diabetologia 2016; 59: 2448 ï58. 7. den Hol lander NHM & Roep BO. Front Med (La usanne) 

2022; 9 : 932086. 

Langerhans -Inseln in der T1D-Bauchspeicheldrüse

Beschädigte 
Betazelle

Unreife APZ

Betazell-
antigene

Betazell-Stress

Genetische 
Veranlagung

+
Umweltfaktoren
(z. B. Infektionen,
Ernährung usw.)

Die Betazellen überexprimieren HLA-Klasse-I-Moleküle und sezernieren Zytokine, die zytotoxische   

CD8+ T-Zellen anziehen6,75

Stress, 
Zytokine 3,4

Pankreatische Lymphknoten

Reife APZ
Antigen-

Präsentation

IL-2

IFN-ɔ
B-Zelle5

Autoreaktive
CD8+ T-Zelle

Aktivierte 
autoreaktive 
CD4+ T-Zelle

MHC-II

Antigen

CD4+ TCRCD8+ TCR

CD40LCD40

Aktivierte
autoreaktive 
CD8+ T-Zelle

Granzym

Perforin

HLA-I

IFN-ɔ
5

Autoreaktive T - Zellen sind primäre Verursacher der 
Betazellzerstörung bei autoimmunem T1D 1,2
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Bei autoimmunem T1D sind die Leistungsfähigkeit und die 
Suppressorfunktion von Treg - Zellen beeinträchtigt 1 -4

APZ: Ant igen - präsent ierende Zelle; CD: Cluster of differentiation , Di ffe renzierungscluster; HLA: Humanes Leukozytenantigen ;; T1D: Typ - 1- Diabetes; Treg : regu latorische T - Zelle.

1. Garg G et al . J Im munol 2012; 188: 4644 ï53. 2. Quattrin T et al . Lancet 2023; 401: 2149 ï62. 3. Lindley S et al . Diabetes 2005; 54: 92 ï9. 4. Schne ider A et al . J Im munol 2008; 181: 7350 ï5. 5. Houe iss P 

et al . Front Endocrinol (Lausanne) 2022; 13: 933965. 6. Burrack AL et al . Front Endocrinol (Lausanne) 2017; 8 : 343. 

Langerhans -Inseln in der T1D-Bauchspeicheldrüse Pankreatische Lymphknoten

T1D kann aufgrund des Versagens von intrinsischen 

Immuntoleranzmechanismen ausgelöst werden5

HLA-I

Reife APZ

Aktivierte autoreaktive 
CD4+ T-Zelle

HLA-II

Aktivierte
autoreaktive 
CD8+ T-Zelle

Beschädigte 
Betazelle

CD4+ T-Zellen bei Personen mit T1D sind gegenüber 

Treg relativ resistent 4

Regulatorische 
T-Zelle (Treg)Treg von Menschen mit 

T1D haben eine 
eingeschränkte Kapazität 

Effektor -T-Zellen zu 
regulieren 3

B-Zelle6
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Bei autoimmunem T1D ist CD8+ T - Zell - Erschöpfung ein 
wichtiger Modulator der Immunaktivität 1

APZ: Ant igen - präsent ierende Zelle; CD: Cluster of differentiation , Di ffe renzierungscluster; CD40L: CD40 - Ligand ; HLA: Humanes Leukozytenantigen ; IL: Interleukin; IFN: Interferon; MHC: Major histoco mpatib ility

com plex , Haup thistokompat ibil itätskomple x ; T1D: Typ - 1- Diabetes; TCR: T - Zell - Rezeptor.

1. Kwong CT et al . Immun Cell Biol 2021; 99: 486 ï95. 2. Houe iss P et al . Front Endocrinol (Lausanne) 2022; 13: 933965. 3. Clark M et al . Front Im munol 2021; 11: 615371. 4. Lu J et al . Clin Transl Im munology

2020; 9 : e1122. 5. Bender C et al . Front Endocrinol (Lausanne)  2021; 11: 606434. 6. Burrack AL et al . Front Endocrinol (Lausanne) 2017; 8 : 343.

Beschädigte 
Betazelle 2,3

Unreife APZ

Betazell-
Antigene

HLA-I

Stress, 
Zytokine 4,5

Betazell-Stress

Genetisch 
Veranlagung

+
Umweltfaktoren
(z. B. Infektionen,
Ernährung usw.)

Reife APZ
Antigen-

Präsentation

Aktiviert
autoreaktive 
CD8+ T-Zelle

IFN-ɔ

Granzym

Perforin
B-Zelle6

MHC-II

Antigen

CD4+ TCRCD8+ TCR

Autoreaktive
CD8+ T-Zelle

Aktivierte 
autoreaktive 
CD4+ T-Zelle

IL-2

IFN-ɔ

CD40LCD40

T-Zell-Erschöpfung ist ein veränderter Differenzierungszustand von T -Zellen , 

der normalerweise mit chronischer Antigenpräsentation und/oder Inflammation assoziiert ist1

Anhaltende Antigenexposition führt zu T-Zell-

Erschöpfung, wodurch ihre Fähigkeit zur Beseitigung 

von Antigenen beeinträchtigt wird und Antigene 

länger präsent bleiben1

Erschöpfte CD8+ T-Zellen verlieren nach und nach die 

Fähigkeit, Interleukin IL-2 und proinflammatorische Zytokine 

wie IFN-ɔund TNF-Ŭzu produzieren1
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T- Zell - Erschöpfung spielt gegensätzliche Rollen: schädlich 
bei der Bekämpfung von Tumoren und chronischen 
Infektionen, kann jedoch vorteilhaft zur Verlangsamung 

von Autoimmunität sein 1

CD: Cluster of differentiation , Di ffe renzierungscluster; T1D: Typ - 1- Diabetes.

1. Wiedeman AE et al . J Clin Invest 2020; 130: 480 ï90. 2. Lang SA et al . Sci Im munol 2016; 1 : ea ai7793. 3. Wherry EJ & Kurachi M. Nat Rev Im munol 2015; 15: 486 ï99. 4. McKinney EF et al . Nature 2015; 523: 

612ï6.

Erschöpfte T-Zellen sind charakterisiert durch:2,3 

ÅVerlust ihrer Effektorfunktionen (Zytokinproduktion und Proliferation)

ÅExpression mehrerer inhibitorischer Rezeptoren und geringe Stoffwechselaktivität

ÅAbhängigkeit von der kontinuierlichen Anwesenheit von Antigenen

T-Zellerschöpfung ist ein günstiger Prognoseindikator bei Autoimmunerkrankungen wie 

systemischer Lupus erythematodes, chronisch-entzündlichen Darmerkrankungen und T1D, 

wobei die Erschöpfung der CD8+ T-Zellen die Zerstörung der Betazellen in der 

Bauchspeicheldrüse bei autoimmunem T1D verlangsamt1,2,4
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Was läuft bei T1D anders als bei normaler Immunfunktion? 1

CD: Cluster of differentiat ion, Di fferenzierungscluster ; T reg: re gulatorische  T- Zelle; T1D: Typ - 1- Diabetes. 

1.  Research hot  topics ï what are type 1 d iabete s immunotherapies?; erhältl ich  unter : ht tps://www.diabetes.org.uk/our - re search/about - our - re search/hot - top ics/immunotherapy/what -are - imm unotherapies . Zuletzt 

abgerufen am  12.01.2026.

T-Zellen
Å Zytotoxische T -Zellen (ĂT-Killerzellenñ, CD8+ )

Å Übliche Funktion: Erkennen und zerstören Zellen, die schädliche Bakterien und Viren enthalten
Å Bei T1D: greifen Betazellen fälschlicherweise an

Å T-Helferzellen (CD4 + )
Å Übliche Funktion: Erleichtern die Aktivierung und das Wachstum von zytotoxischen T -Zellen 
Å Bei T1D: Erleichtern zytotoxischen T -Zellen den Angriff auf Betazellen

Å Regulatorische T -Zellen (T reg )
Å Übliche Funktion: Unterdrücken Immunreaktionen, um überbordende Immunreaktionen oder 

Autoimmunität zu verhindern
Å Bei T1D: T reg sind in der Unterzahl bzw. funktionieren nicht ordnungsgemäß und können die 

zytotoxischen T -Zellen nicht ausschalten

B-Zellen
Å Übliche Funktion: Produktion von Antikörpern, die zytotoxische T -Zellen auf das Vorhandensein von 

Pathogenen aufmerksam machen
Å Bei T1D: Produktion von Antikörpern, die Bestandteile unseres eigenen Körpers anstelle von 

Keimen erkennen, sogenannte Autoantikörper

Zusammenfassung: Bei Menschen mit T1D produzieren B -Zellen Autoantikörper , die Betazellen fälschlicherweise 

als unerwünscht erkennen und die zytotoxischen T -Zellen anweisen, sie zu zerstören 

Treg

CD8 +

T- Zelle

CD4 +

T- Zelle

https://www.diabetes.org.uk/our-research/about-our-research/hot-topics/immunotherapy/what-are-immunotherapies
https://www.diabetes.org.uk/our-research/about-our-research/hot-topics/immunotherapy/what-are-immunotherapies
https://www.diabetes.org.uk/our-research/about-our-research/hot-topics/immunotherapy/what-are-immunotherapies
https://www.diabetes.org.uk/our-research/about-our-research/hot-topics/immunotherapy/what-are-immunotherapies
https://www.diabetes.org.uk/our-research/about-our-research/hot-topics/immunotherapy/what-are-immunotherapies
https://www.diabetes.org.uk/our-research/about-our-research/hot-topics/immunotherapy/what-are-immunotherapies
https://www.diabetes.org.uk/our-research/about-our-research/hot-topics/immunotherapy/what-are-immunotherapies
https://www.diabetes.org.uk/our-research/about-our-research/hot-topics/immunotherapy/what-are-immunotherapies
https://www.diabetes.org.uk/our-research/about-our-research/hot-topics/immunotherapy/what-are-immunotherapies
https://www.diabetes.org.uk/our-research/about-our-research/hot-topics/immunotherapy/what-are-immunotherapies
https://www.diabetes.org.uk/our-research/about-our-research/hot-topics/immunotherapy/what-are-immunotherapies
https://www.diabetes.org.uk/our-research/about-our-research/hot-topics/immunotherapy/what-are-immunotherapies
https://www.diabetes.org.uk/our-research/about-our-research/hot-topics/immunotherapy/what-are-immunotherapies


M
A

T
-D

E
-2

6
0
0

0
4
2

-1
.0

-0
1

/2
0
2

6

APZ: Ant igen - präsent ierende  Zelle; CD: Cluster of differentiat ion, Di fferenzierungscluster ; GRZB: Granzym  B; HLA: Hum anes  Leukozytenantigen ; IL: Interleukin; PD1: Programm ierter  Zelltod - Rezeptor  1; 

PDL1, Programm ierter  Zelltod - Rezeptor - 1- Ligand ; TCR: T - Zell - Rezeptor ; T reg : re gulatorische  T- Zelle; T1D: Typ - 1- Diabetes. 

1.  Roep BO et al . Nat Rev Endocrinol 2021; 17: 150 ï61.

Menschen ohne T1D
Betazellen werden durch Immunregulation vor der 

Zerstörung durch autoreaktive Immunzellen geschützt 

IL -12

CD4

IL -10

TGFb
PD1

Insel -Antigen

HLA Klasse I
CD8

TCR

HLA Klasse II

CD8 +

T-Zelle

APZ

Treg

Gesunde Betaz elle

Inaktivierte
autoreaktive
T-Killerzelle

Aktive T reg

b-Zelle

Inaktivierte
autoreaktive
T-Helferzelle

CD4 +

T-Zelle

Menschen mit T1D
Unzureichende Immunregulation kann zu einer 

Autoimmunreaktion gegen Betazellen durch autoreaktive 
T-Zellen führen

IL -2

PDL1

GRZB

Apoptotische Betaz elle

Aktivierte
autoreaktive
T-Killerzelle 

Inaktive T reg

Aktivierte
autoreaktive
T-Helferzelle

CD8 +

T-Zelle

CD4 +

T-Zelle

Treg

b -Zelle

APZ

Was läuft bei T1D anders als bei normaler Immunfunktion? 1
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Histopathologische Progression von T1D in den 
menschlichen Pankreasinseln 1

Grafik modifiziert nach Atkinson & Mirmira 2023 1. PP, Pankre as - Polypep tid; T1D: Typ - 1- Diabetes.

1.  Atkinson MA & Mirmira  RG. Cell Metab  2023; 35: 1500 ï18.  

Gesunde 
Insel

Insel mit 
dysfunktionalen 

Betazellen

Periinsulitische / 
insulitische Insel mit 

dysfunktionalen 
Betazellen

Insel mit Verlust an 
funktionalen 

Betazellen

Pseudatro -
phische

Insel

Betazelle

Dysfunktionale 
Betazelle

Alphazelle

Deltazelle

PP & 
Epsilonzelle

Blutgefäß

Immunzelle

Degradation der peri -
insulären Basalmembran

Innerhalb einer ursprünglich gesunden Insel entwickelt ein Teil der Betazellen phänotypische und funktionelle Beeinträchtigun -
gen. Dies führt zu einer Infiltration von Immunzellen um die ( periinsulitisch ) und innerhalb ( insulitisch ) der Insel, verbunden mit 
einem Abbau der periinsulitischen Basalmembran. Nach der immunvermittelten Zerstörung funktioneller Betazellen verlassen 
die Immunzellen die Insel und hinterlassen eine unregelmäßig geformte, insulinnegative, pseudoatrophische Insel, die durch 
das Vorhandensein der verbleibenden endokrinen Zelltypen ( alpha , delta , PP, epsilon ), einen verringerten Gefäßdurchmesser, 

eine erhöhte mikrovaskuläre Dichte und eine wiederhergestellte Integrität der periinsulären Basalmembran gekennzeichnet ist. 
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Insulitis : Infiltration von Immunzellen in die 
Langerhans - Inseln führt zu Betazell - Verlust 1

ÅVergleich von gesunden, nicht infiltrierten Kontroll -Pankreasinseln* (A ïC) mit 
leicht infiltrierten Pankreasinseln* (Stadium 1; D ïF) und stark infiltrierten 

Pankreasinseln* (Stadium 3; G ïI)

ÅA, D und G zeigt infiltrierende ED1 + Makrophagen

ÅB, E und H zeigt das Vorhandensein von Insulin -produzierenden Betazellen

ÅC, F und I zeigt infiltrierende zytotoxische CD8 + T-Zellen

ÅDie gestrichelten Linien stellen die Grenzen der Insel dar

ÅDie Kontroll - Inseln zeigen keine Anzeichen von Immunzell - Infiltration and die 
Betazellen zeigen die typische zytoplasmatische Insulinfärbung (B)

ÅBei den leicht infiltrierten Inseln ist die geringe Menge an infiltrierenden 
Immunzellen (vorwiegend Makrophagen) auf die Peripherie beschränkt (D).  
Die meisten Betazellen im Inselzentrum zeigen eine moderate Insulinfärbung, 
während die in der Peripherie eine Zellrundung und eine intensive 
Insulinfärbung als Zeichen des programmierten Zelltods (Apoptose) zeigen (E)

ÅBei den stark infiltrierten Inseln sind große Mengen an ED1 + Makrophagen und 

CD8 + T-Zellen in die gesamte Insel eingewandert und haben die Mikroarchitek -
tur der Insel zerstört (G, I). Einige pankreatische Betazellen haben in kleinen 
Clustern innerhalb des massiven Immunzellinfiltrats überlebt (H) 

1. Jörns A et al . Diabetes 2005; 54: 2041 ï52.

* Pankreasinseln  vo n IDDM - Ratten, einem Tiermodel für spontane Entwicklung  eines Typ - 1- Diabetes
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Zusammenfassung Autoimmunerkrankung T1D

Å Schlüsselstellen sind fehlgesteuerte Entwicklung der T - Zellen im Thymus, 

vermehrte Inselautoantigen - reaktive T - und B - Zellen in den Pankreas -
Lymphknoten und inflammatorischer Stress der Betazellen mit vermehrter 
Autoantigen -Freisetzung 1

Å Das Darmmikrobiom und ĂLeaky gutñ-Syndrom können zur Entwicklung der 
Autoimmunität bei T1D beitragen 1

Å In den Frühstadien des T1D sind die Autoimmun - Vorgänge besonders ausge -
prägt und lassen bei beginnender Hyperglykämie nach 2

Å Wichtigster Spieler bei der Zerstörung der Betazellen sind zytotoxische 
(CD8+) T - Zellen 3

Å Die Immunzellen infiltrieren vom Rand her die Insel und zerstören vom Rand aus 
die Betazellen 4

Å Insulitis ist charakteristisch für junge Patienten zu Beginn ihrer klinischen 
T1D - Erkrankung , sie ist selten bei längerer Erkrankungsdauer und auch selten bei 

Jugendlichen und Erwachsen zu Beginn der klinischen T1D -Erkrankung. 5 Nur die 
Betazellen werden geschädigt 5,6

CD: Cluster of differentaion, Differenzierungscluster; T1D: Typ - 1- Diabetes.

1. Ilonen J et al . Nat Rev Endocrinol 2019; 15: 635 ï50. 2. Roep BO & Tree TIM . Nat Rev Endocrinol 2014; 10: 229 ï42. 3. Roep BO et al . Nat Rev Endocrinol 2021; 17: 150 ï61. 4 . Atkinson MA & Mirmira  RG. 

Cell Metab  2023; 35: 1500 ï18. 5. Inót Veld P. Is lets 2011; 3 : 131 ï8. 6. Homm el A & Reschke F. Diabetologe 2021; 17: 657 ï66. 
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Manifestation des Typ -1-Diabetes                
im Kindes - und Erwachsenenalter

Start Silhouette
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Genetik und Erblichkeit von Typ - 1 - Diabetes

klin .: klinisch; T1D: Typ - 1- Diabetes. * Das Risiko erhöht s ich bei Menschen mit  mehreren Verwandten 1. Grades ( ± HLA- Risikoa llelen) oder einem betroffenen eineiigen Zwil ling. 6

1. Redondo MJ et al . Diabetologia 2001; 44: 354 ï62. 2. Kaprio J et al . Diabetologia 1992; 35: 1060 ï7. 3. Hytt inen V et al . Diabetes 2003; 52: 1052 ï5. 4. Hjort R et al. Diabetes Metab 2017; 43: 536 ï42.               

5. Hemm inki K et al . Diabetologia 2009; 52: 1820 ï8. 6. Ziegle r AG & Nepom GT. Im munity 2010; 32: 468 ï78. 7. Vonmer L & Kahaly GJ. Front Endocrinol (Lausanne) 2021; 12: 618213. 8. Hughes JW et al . J Clin 

Endocrinol Metab 2016; 101: 4931 ï7. 9. Krzewska A & Ben - Skowronek I. Biomed Res Int 2016; 2016: 6219730.

Klin. Manifestation im Kindesalter Klin. Manifestation im Erwachsenenalter

40 ï70 % ~ 6 ï23 %

~ 10 ï20x ~ 1,5 ï6x

Konkordanz bei eineiigen Zwillingen 1-3

T1D -Risiko, wenn ein Verwandter 

1. Grades T1D hat 4-6

Klinische T1D -Manifestation im Kindes - und Erwachsenenalter tritt bei Einzelpersonen und in Familien gehäuft 

mit anderen Autoimmunerkrankungen auf, darunter Schilddrüsenerkrankungen und Zöliakie 7-9
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Ätiologie und Pathogenese bei klinischer Manifestation 
des T1D im Erwachsenenalter

ÅSignifikante genetische Korrelation zwischen klinischer 
T1D -Manifestation im Kindes - und Erwachsenenalter Ą

allerdings ist Erkrankungsbeginn im Erwachsenenalter 
weniger stark mit HLA -Suszeptibilitätsallelen

assoziiert 6,7

ÅAutoreaktive T -Effektor -Zellen vermitteln die 
Zerstörung pankreatischer Betazellen bei klinischer 
T1D -Manifestation auch im Erwachsenenalter 2,3

ÅVirusinfektion, Rauchen/Tabakkonsum und Ernährung 

gehören zu den Umweltfaktoren, die zur klinischen 
Manifestation von T1D im Erwachsenenalter 
beitragen 4,5

HLA: humanes Leukozytenantigen . T1D: Typ - 1- Diabetes. INS: Insulin - Gen. PTPN22: Tyrosin - Protein - Phosphatase Non - Rezeptor Typ 22; Gen, das für eine lymphoid - spezi fische Phosphatase kod iert , d ie ein 

Master - Regulator der Im munantwort is t. SH2B3: SH2B - Adapte rprotein  3  = Lymphozyten - Adapte rprotein , ein Im munregulatorprotein .

1. Cousm iner DL et al . Diabetes Care  2018; 41: 2396 ï403. 2. Aida K et al . Pancreas 2018; 47: 1101 ï9. 3. Jörns A et al . Diabetes 2020; 69: 624 ï33. 4. Carlsson S. Front Endocrinol (Lausanne) 2022; 13: 

917850. 5. Buzzetti R et al . Nat Rev Dis Prime rs 2022; 8 : 63. 6. Zhu M et al . Diabetes Care  2019; 42: 1414 ï21. 7. Mishra R et al . Diabetes Care  2020; 43: 418 ï25.

HLA, INS,
PTPN22, SH2B3 1

Virusinfektion,
Ernährung,       

Tabak 4,5

Immun -
dysregulation 2,3

T

B

Makrophage

T1D-Beginn im Erwachsenenalter durch 
Zusammenspiel von Immundysregulation, 
Genetik und Umweltfaktoren verursacht 4,5

Abbildung m odifiz iert  nach Carlsson 2022 4
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Es gibt deutliche Unterschiede zwischen Beginn eines 
T1D im Kindes - vs. im Erwachsenenalter

DKA: Diabetische Ketoazidose; T1D: Typ - 1- Diabetes.

1. American Diabetes Association Profe ssio nal Practice Commit tee. Diabetes Ca re 2026; 49 ( Suppl . 1): S27 ïS49 . 2. Casu A et al . Diabet  Med 2020; 37: 2109 ï15.

T1D im Kindesalter tritt typischerweise akut mit klassischen Symptomen auf, was oft zu einer schnellen Diagnose 
f¿hrt. Dies f¿hrt jedoch zu dem Irrglauben, dass es sich ausschlieÇlich um eine ĂKinderkrankheitñ handelt.

Klinische  Symptome 1

ÅKinder können  klassische  Symptome  wie  Polydipsie  und Polyurie  aufweisen 1

ÅT1D -Beginn im  Erwachsenenalter  zeigt  möglicherweise  keine  klassischen  
Symptome 1

ÅDKA bei  der Diagnose kommt  häufiger  bei  Kindern  vor 2

ÅZöliakie -Komorbidität  kommt  häufiger  bei  Kindern  vor 2

ÅErwachsene  sind  häufiger  übergewichtig /fettleibig 2

Blutzuckereinstellung 2

ÅDie aktuelle  Blutzuckereinstellung , gemessen  am HbA 1c, ist  in allen  Altersgruppen  
ähnlich 2

ÅBei Erwachsenen  kann  die Entwicklung  hin  zur  Insulintherapie  langsamer  sein 1

ÅErwachsene  können  vor  der Diagnose OAD erhalten  haben 2
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Die klinische T1D - Manifestation im Erwachsenenalter hat 
ein variableres Erscheinungsbild als bei Kindern 1,2

Abbildung m odifiz iert  nach Buzzetti R 2022 1. # Spanne der genannten Parameter bei Beginn  im Kindes - bzw. Erwachsenenalter.

klin .: klinisch; LADA: Latenter Autoimmundiabetes bei  Erwachsenen. T1D: Typ - 1- Diabetes. T2D: Typ - 2- Diabetes.

1. Buzzetti  R et al . Nat Rev Dis Prime rs 2022; 8 : 63. 2. Buzzetti  R et al . Diabetes 2020; 69: 2037 ï47.

ÅKlinische T1D -Manifestation im Erwachsenen -

alter kann mit klinischen T1D -Symptomen 

auftreten, einschließlich derer durch Insulin -

mangel, oder als langsam fortschreitender 

T1D, der von einigen Ärzten als latenter 

Autoimmundiabetes bei Erwachsenen (LADA) 

bezeichnet wird 1,2

ÅKlinische und pathogene Merkmale von T1D 

und T2D überschneiden sich häufig bei 

Menschen mit klinischer T1D -Manifestation im 

Erwachsenenalter und erschweren die 

Unterscheidung zwischen diesen 

Erkrankungen 1,2

Risiko der 
Insulinabhängigkeit

Autoimmunität

C-Peptid zu Beginn

Insulinresistenz

Hoch Niedrig

klin. T1D -Manifestation 
im Kindesalter #

klin. T1D -Manifestation 
im Erwachsenenalter #

T2D
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Die Heterogenität der klinischen T1D - Manifestation im 
Erwachsenenalter erhöht kann zu Fehldiagnosen führen

T1D: Typ - 1- Diabetes. 

1. Chung WK et al . Diabetologia 2020; 63: 1671 ï93. 2. Muñoz C et al . Cl in Diabetes 2019; 37: 276 ï81. 3. Thom as NJ et al . Diabetes Care  2023; 46: 1156 ï63. 4. Buzzetti  R et al . Nat Rev Dis Prime rs 2022; 8 : 63. 

5. Leslie RD et al . D iabetes Care  2021; 44: 2449 ï56.
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Altersgruppe  [Jahre]

Häufigkeit einer Fehldiagnose bei T1D 
nach Altersgruppe 2ÅSchwierigkeiten bei der Unterscheidung von 

T1D mit klinischer Manifestation im 

Erwachsenenalter, der Insulin erfordert, 

langsam fortschreitendem T1D mit 

Manifestation im Erwachsenenalter und T2D 

führen häufiger zu Fehldiagnosen 1-4

ÅDie Häufigkeit von Fehldiagnosen steigt mit 

dem Alter 2

ÅDas Vorhandensein von Inselautoantikörpern, 

insbesondere GAD65, ist das primäre 

Merkmal, das T1D von T2D bei Erwachsenen 

unterscheidet 4,5
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Weltweit wird T1D bei mehr Erwachsenen als Kindern 
diagnostiziert

* Die Daten zur Inzidenz von autoimmunem T1D bei Personen unter 20 Jahren stammen aus dem IDF - Atlas (gesch ichtet nach Al tersgrup pen für 96 Länder, die 76 % der Weltbevölkerung repräsentieren); die 

Daten zur Inzidenz bei Erwachsenen stammen aus einer systematischen Li teraturrecherche . Die verfügbaren Inzidenzdaten wurden ver wendet, um Schätzungen zur globalen Inzidenz von autoimmunem  T1D zu 

erstellen, indem sie in ein diskretes Zeit - Krankheits - Tod - Modell  (Markov - Modell ) eingepasst wurden. 

Abbildung m odifiz iert  nach Gregory 2022 1. IDF: International Diabetes Federat ion; T1D: Typ - 1- Diabetes.

1. Gregory GA et al . Lancet Diabetes Endocrinol 2022; 10: 741 ï60.

Geschätzte Fälle an T1D -Neudiagnosen nach 

Alter im Jahr 2021 1,*
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Von den weltweit neu 
diagnostizierten T1D -Fällen im 

Jahr 2021 traten 
schätzungsweise 62 % bei 
Menschen im Alter von           

> 20 Jahren auf 1
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Inzidenz des T1D bei Kindern und Erwachsenen in den 
USA und in Deutschland

* Die Daten stammen aus der National  Health Interview Survey (NHIS) von 2016 bis 2022, die eine repräsentat ive St ichprobe der US-Bevºlkerung darstellt. Erwachsene (Ó 18 Jahre) mit Typ- 1 - Diabetes wurden 

einbezogen, definiert durch eine entsprechende Selbsta ngabe und Insulinverwendung. Insgesam t wurden 947 Erwachsene m it Typ - 1- Diabetes analys iert , was etwa 1,3 Mi llionen US - Erwachsenen entspricht. 

Abbildung m odifiz iert  nach Fang M 2023 1. NHIS: National  Health Interview Survey; T1D: Typ - 1- Diabetes; USA: Vereinigte Staaten von Amerika.

1. Fang M et al . Ann Intern Med 2023; 176: 1567 ï8. 2. Stahl - Pehe A & Rosenbauer J. Diabetologe 2019; 15: 206 ï16 . 3. Reitzle L et al . Journal  of Health Monitoring 2023; 8  (S5): 1 ï26. 
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Alter bei T1D -Diagnose [Jahre]

Median: 24 Jahre

Altersverteilung bei T1D -Diagnose bei 
Erwachsenen aus den USA 1, *

37 % der Teilnehmer 
wurden nach dem 30. 
Lebensjahr diagnostiziert

Von den ca. 7.250 jährlichen Neuer -
krankungen mit T1D in Deutschland 
sind 43 % (n ~ 3.100 ) Kinder unter 
18 Jahre und 57 % (n ~ 4.150 ) 
Erwach se ne über 18 Jahre 2

ÅDie T1D - Inzidenz lag 2021 bei Kindern 
und Jugendlichen bei
33,6 Neuerkrankte pro 100.000 Personen 

ÅDie T1D - Inzidenz lag 2021 bei
Erwachsenen bei
6,6 Neuerkrankte pro 100.000 Personen
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Einfluss des Alters auf die Krankheitsprogression zum 
Stadium 3 bei Menschen mit Ó 2 Autoantikºrpern
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Nachverfolgung  [Jahre]

10

Alter Ó 20

Alter 5 -9

Alter 15 -19

Alter 10 -14

Zeitdauer im Stadium 2 bis zum Fortschreiten 

zum insulinpflichtigen Stadium 3 T1D 1

Anzahl  der 
gefärdeten  

Personen

255 121 65 44 30 21 11 3 2

213 105 68 34 20 12 7 2 1

89 38 20 14 9 8 4 1 1 1

325 219 169 122 78 51 35 15 4 2

1. Wherret t DK et al . Diabetes Care  2015; 38: 1975 ï85. 2. Insel RA et al . Diabetes Care  2015; 38:1964 ï74. 3. Jacobsen LM et al . Diabetologia 2020; 63: 588 ï96. 4. Ziegle r AG et al . JAMA 2013; 309: 2473 ï9.

T1D: Typ - 1- Diabetes.

ÅBei Erwachsenen Ó 20 Jahre 

Beobachtung eines geringeren 

Risikos für das Fortschreiten 

von Stadium 2 zu Stadium 3 

T1D im Vergleich zu Kindern, 

Jugendlichen und Erwachsenen    

< 20 Jahre, selbst bei Nachweis 

mehrerer Autoantikörper 1,2

ÅDie 5 -Jahres -Progressionsrate zum 

Stadium 3 des T1D bei Patienten 

mit multiplen Autoantikörpern im 

T1D Stadium 1 beträgt

~ 15 % bei Erwachsenen 3 und      

~ 44 % bei Kindern 4
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Erwachsene vs. Kinder zeigen bei T1D unterschiedliche 
Progressionsrisiken 1, *

* Untersuchung von 135.914 Kindern (< 18 Ja hre) und  99.795 Erwachsenen, die Verwandte von Mensche n mit T1D sind, die an der TrialNe t Pathway to Prevention - Studie teilnahmen. Bei IAk - positiven Teilnehmern 

wurden Progressionsraten, Zusammenhänge mit Risikofaktoren und die Leistungsfähigkei t metabolischer Risikoscores verg lichen. Überlebenskurven für das Fortschrei ten zu T1D nach dem Screening, gestaffelt  nach 

Alter zum Zeitpunkt  des Screenings (Erwachsene und Kinder). A: Im  Screening positiv auf einen IAk getestet . B: Mehrfach - IAk - Posi tivität bei Personen mit Normoglykämie (T1D Stadium 1). C: Im Screening 

mehrfach IAk - positiv mit Dysglykämie (Stadium 2 T1D). Signifika nt unterschied liche Kurven haben entsprechende P - Werte aus Log - Rank - Tests. Die Kurven sind abgeschnit ten, wenn weniger als 20 Personen zu 

jedem Zeitpunkt vorhanden sind .

Abbildung m odifiz iert  nach Templema n EL 2025 1. IAk: Inselautoantikörper; T1D: Typ - 1- Diabetes.

1. Templeman EL et al . Diabetes Care  2025; 48: 1571 ï80.

Progression zu T1D Stadium 3 war bei Erwachsenen mit Einzel - IAk -Positivität oder bei T1D Stadium 1 geringer 

als bei Kindern, bei T1D Stadium 2 hingegen vergleichbar zwischen Erwachsenen und Kindern

Einzel - IAk positiv T1D Stadium 1 T1D Stadium 2

Zeit seit Screening [Jahre] Zeit seit Screening [Jahre] Zeit seit Screening [Jahre]
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Erwachsene Erwachsene Erwachsene 

Kinder Kinder Kinder 

5-Jahres -
Progressionsrisiko 

Erwachsene 8,2 %
vs. Kinder 22 %

5-Jahres -
Progressionsrisiko 

Erwachsene 17 %
vs. Kinder 47 %

5-Jahres -
Progressionsrisiko 

Erwachsene 78 %
vs. Kinder 78 %

2.506

2.534

1.084

1.259 1.524
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Erwachsene vs. Kinder zeigen bei T1D unterschiedliche 
Inselautoantikörper - Verläufe 1, *

* Untersuchung von 135.914 Kindern (< 18 Ja hre) und  99.795 Erwachsenen, die Verwandte von Mensche n mit T1D sind, die an der TrialNe t Pathway to Prevention - Studie teilnahmen. Bei IAk - positiven Teilnehmern 

wurden Progressionsraten, Zusammenhänge mit Risikofaktoren und die Leistungsfähigkei t metabolischer Risikoscores verg lichen. IAk - Verlä ufe zwischen Erwachsenen und  Kindern, mit Angaben zum 3 - Jahres - Risiko für 

den Übergang von einem  IAk - Zustand in einen anderen und zur Anzahl  der Ereign isse in jedem Zustand innerhalb der 3 Jahre. Die Größe des Kreises steht fü r die  Anzahl der Personen, und die Brei te der Linie steht für 

das Risiko des Übergangs vom ersten in den zweiten Zustand. Personen werden zensiert, wenn s ie das betreffende Ere ignis nach 3 J ahren nicht erlebt haben; dadurch verringert sich die Nachbeobachtungskohorte unter 

die  Basiskohorte × Risikoschätzung  (d . h. 2.315 × 0,69 > 1.269). Personen, die wieder IAk - negat iv werden und IAk - negat iv bleiben, werden nich t angezeigt  (n  = 324); daher ste llt dieses Diagramm den Verlauf von 

2.988 Kindern und 2.881 Erwachsenen und ihr 3 - Jahres - Risiko dar. Sobald  P ersonen als m ehrfach IAk - positiv identifiziert wurden, werden sie unabhängig von zukünftigen IAk -Tests als  mehrfach IAk - positiv überwacht.

Abbildung m odifiz iert  nach Templema n EL 2025 1. IAk: Inselautoantikörper; T1D: Typ - 1- Diabetes.

1. Templeman EL et al . Diabetes Care  2025; 48: 1571 ï80.

Erwachsene entwickelten insgesamt seltener T1D Stadium 3 (9,4 % vs . 27,7 %, p < 0,001). Erwachsene, 

die T1D Stadium 3 entwickelten, waren häufiger Einzel - IAk - positiv als Kinder (40,2 % vs. 15,2 %, p < 0,001)

Erwachsene  sind  
häufiger  Einzel - IAk -
positiv  bei  Diagnose
(4,0 % vs. 2,6 %)

Kinder sind  häufiger
Multipel - IAk -positiv  
bei  Diagnose
(2,8 % vs. 0,8 %)*

Kinder Erwachsene

Jeder repräsentiert das 3 -Jahres -Risiko, von einem Stadium zum 
nächsten fortzuschreiten

sIAk

mIAk mIAk
mIAk mIAk

sIAk sIAksIAk
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Die Prävalenz von Inselautoantikörpern variiert bei der 
Diagnose von klinischem T1D (Stadium 3) 1, *

Prävalenz

Kinder

32 % 49 % 58 % 78 %

Erwachsene

29 ï42 % 33 ï15 % 42 ï21 % 75 ï81 %

88

ÅGADA  ist  assoziiert  mit  langsamerer  Progression zu klinisch  manifestem  T1D und wird  oft als  
singulärer  positiver  IAk  gefunden , insbesondere  bei  Erwachsenen 2,3

IAA IA -2A GADAZnT8A

Å GADA war in allen Altersgruppen am häufigsten , gefolgt von ZnT8A bei < 36 Jahren und IAA bei > 36 Jahren 1

Å IAA nahm mit dem Alter bei Diagnose zu , IA -2A und ZnT8A nahmen mit dem Alter bei Diagnose ab 1

Å Kinder hatten häufiger Cluster von 2,3 oder 4 IAk als Erwachsene, mit GADA , IA -2A und ZnT8A als häufigstem Cluster 1

Å Mädchen hatten häufiger GADA , Jungen häufiger IA -2A , bei älteren Erwachsenen waren Frauen häufiger seropositiv als Männer 1

* Die Daten stammen aus einer kl inisch - serologischen Kohortenstudie zur Beurteilung der Häufigkei t einzelner Antikörper und Anti körpercluster, st rati fiziert nach Alter und Gesch lecht , von 6.044 aufeinanderfolgenden 

Patienten, d ie sich einer Evaluat ion von Diabete s - Autoantikörpern aus den gesamten USA unterzogen und  über einen Zeitraum von 30 Monaten getestet wurden. Davon waren 3.370 Patienten (56 %) seropositiv f¿r Ó 1 IAk . 

Abbildung m odifiz iert  nach Dahl A 2022 1. GAD: Glutam insäure - Decarboxylase; IA - 2: Insul inoma - assoziiertes Antigen - 2; IAA: Insulin - Autoantikörper; IAk: Inselautoantikörp er; T1D: Typ - 1- Diabetes; ZnT8: Zinktransporter 8.

1. Dahl A et al . J Appl Lab  Med 2022; 7 : 1037 ï46. 2. Phi llip M et al . Diabetologia 2024; 67: 1731 ï59. 3. Ziegle r AG et al . JAMA 2020; 323: 339 ï51. 
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Das Vorhandensein von Inselautoantikörpern ist in allen 
Altersgruppen mit T1D assoziiert 1, *

0
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100

5-8 9-12 13-16 17-20 21-25 26-29 30-39 40-49 50+

Patienten mit Inselautoantikörpern in Relation zum Alter 
bei (klinischer) T1D -Diagnose Stadium 3 1

P
a

tie
n

te
n

 [
%

]

Alter bei (klinischer) T1D -Diagnose Stadium 3 [Jahre]

GAD65A IA -2A ZnT8A Ó 1 IAk

* Daten aus einer Kohortenstudie mit 3.312 Personen mit einer vom Arzt zugewiesenen Diagnose innerhalb der letzten 6 Monate v on T1D im Alter von Ó 5 Jahren; davon lieferten 1.778 eine optionale Blutprobe.1

GAD: Glutaminsäure - Decarboxylase; IA - 2: Insul inoma - assoziiertes Antigen - 2; IA k: Autoantikörper; T1D: Typ - 1- Diabetes; ZnT8: Zinktransporter 8 .

1. Bravis V et al . BMJ Open 2018; 8 : e020904. 2. American Diabetes Association Profe ssio nal Practice Commit tee. Diabetes Ca re 2026; 49 ( Suppl . 1): S27 ïS49. 3. Leslie RD et al . Diabetes Care 2021; 44: 2449 ï56.

ÅDie Früherkennung auf Inselauto -

antikörper wird für alle 

erwachsenen Patienten mit 

Verdacht auf T1D empfohlen 2

ÅGAD - Autoantikörper können als 

Prädiktor für T1D bei 

Erwachsenen nützlich sein , da 

GADA bei vielen Personen mit T1D 

im Erwachsenenalter auftritt 3

ÅDie ADA -Leitlinien 2025 empfehlen, 

bei Erwachsenen zunächst auf 

GADA zu testen und bei negativem 

Ergebnis anschließend auf IA - 2A

oder ZnT8A 2
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Verteilung singulärer vs. multipler Inselautoantikörper 
nach Alter in der TrialNet PTP - Studie 1, *

Abbildung m odifiz iert  nach So M 2022 1. * Daten von 4.893 Teilnehmern mit  e inem IAk und 3.856 Tei lnehmern mit  mehreren IAk aus der TrialNe t Pathway to Prevention (PTP) - Studie (2004 - 2019), die Verwandte von 
Menschen mit T1D im Alter von 1 - 45 Jahren einschloss. 1 IA k: Inselauto antikörper; T1D: Typ - 1- Diabetes.

1. So M et al . Diabetologia 2022; 65: 684 ï94.
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Baseline -Alter [Jahre]

Multipel Singulär

ÅIm Kindesalter bis 10 Jahre 

lag vorwiegend ein multipler 

IAk - Status vor

ÅZwischen 11 und 18 Jahren 

lag in etwa zu gleichen Teilen 

singulärer oder multipler IAk -

Status vor

ÅIm Erwachsenenalter ab      

19 Jahren zunehmend lag 

vorwiegend ein singulärer 

IAk - Status vor
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Langsameres Absinken der C - Peptid - Spiegel bei 
Erwachsenen als bei Kindern 1, *

* Basierend  auf einem gemischten Modell, das an wiederholte Messungen von C - Pept id aus OGTTs angepasst wurde, die 24 Monate vor der (kl inischen) T1D - Diagnose Stadium 3 bis 12 Monate nach der Diagnose 
durchgeführt wurden, mit Alter als kontinu ierl iche r Variab le. 1 

OGTT: Oraler Glukoseto leranztest ; T1D: Typ - 1- Diabetes.

1. Bogun MM et al . Diabetes Care  2020; 43: 1836 ï42 . 

Basierend auf modell -

prognostizierten 

Mittelwerten können die 

C- Peptid - Spiegel bei 

klinischer T1D -

Manifestation im 

Erwachsenenalter 

langsamer absinken 

verglichen mit der T1D -

Manifestation im 

Kindesalter 1

Zeit ab/bis Diagnose [Monate]

20

18

Nr. OGTT

Nr. Probanden

73

60

77

66

193

80

67

66

28

28

93

78

> 20 Jahre

17ï20 Jahre

11ï17 Jahre

6ï11 Jahre

-24 -18 -12 -6 0 6 12
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2,5

2,0

0,8

0,4

0,2

0

1,2

Diagnose

Modell - vorhergesagte* durchschnittliche C -Peptid -
Spiegel nach Altersgruppe 1

Alter bei (klinischer) 
T1D-Diagnose 

Stadium 3 [Jahre]
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Langsameres Absinken der C - Peptid - Spiegel bei 
Erwachsenen als bei Kindern 1, *

* n  = 919 Menschen mit T1D, Krankheitsdauer 3 - 81 Jahre, Messung von n icht - nüchternem C -Pept id im Serum an 28 
Kliniken des T1D Exchange Clinic Network in  den USA. T1D: Typ - 1- Diabetes; USA: Vereinigte Staaten von Amerika.

1. Davis AK et al . D iabetes Care  2015; 38: 476 ï81 . 

Å29 % der Teilnehmer hatten nachweisbares       

C- Peptid (Ó 0,017 nmol /l [Ó 17 pmol/l])

Å10 % der Teilnehmer hatten C- Peptidwerte         

Ó 0,2 nmol /l (Ó 200 pmol/l)

ÅDie Häufigkeit von nachweisbarem C - Peptid 

nahm , unabhängig vom Alter, mit zunehmender 

Diabetesdauer ab

ÅBei Diagnose im Erwachsenenalter (> 18 Jahre) 

war die Häufigkeit von nachweisbarem C - Peptid 

in allen Krankheitsdauer -Gruppen deutlich höher 

als bei Diagnose im Kindesalter (Ò 18 Jahre)

Anteil an Teilnehmern mit messbarem 
(A) und nicht -nüchternem C -Peptid    

Ó 0,2 nmol /l (B) 1

Alter bei Diagnose Ò 18 Jahre

Alter bei Diagnose > 18 Jahre
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Prävalenz nachweisbarer C - Peptid - Spiegel bei Kindern 
vs. Erwachsenen mit T1D 1

* C -Peptid von Ó 3 pmol/l. klin .: klinisch; T1D: Typ - 1- Diabetes.

1. McKeigue PM et al . BMC Med 2019; 17: 165 . 

ÅResiduale C - Peptidspiegel sind bei klinischer T1D -Manifestation im Erwachsenen - vs. im Kindesalter 

häufiger nachweisbar 1

ÅDie Häufigkeit nachweisbaren C - Peptids * bei Menschen mit T1D zeigte 1

Åeine Zunahme mit höherem Alter bei (klinischer) T1D - Diagnose Stadium 3

Åeine Abnahme bei längerer T1D - Dauer

23
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Prävalenz nachweisbarer C -Peptid -Spiegel* 
nach Alter bei klin. T1D -Manifestation
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T1D - Dauer

[ Jahre]

Ò 15
(N = 2.025)

15 -25
(N = 1.510)

25 -35
(N = 1.212)

Ó 35
(N = 1.181)

Prävalenz nachweisbarer C -Peptid -Spiegel* nach 
Alter bei klin. T1D -Manifestation und Diabetesdauer
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Prävalenz nachweisbarer C - Peptid - Spiegel bei Kindern 
vs. Erwachsenen mit T1D 1, *

* Geometrischer Mittelwert des C - Pept id - Plasmaspiegels (pmol/l) nach Al ter bei klinische r T1D - Manifestation und T1D - Dauer. Eine geglättete Anpassung des logarithm ischen C - Pept ids an das Alter bei Manifestat ion 
und  die Dauer der Erkrankung  wurde durch eine LOESS - Regression des Polynomgrades 2 und der Spanne 0,25 berechne t und dann über e in Raster von We rten  der Prädiktorvariab len ausgewertet. Der C - Pept id -
Spiegel  (pmol/l) jedes Panels ist sowohl als Farbe als auch als Koordinate auf der vert ikalen Achse kodiert. T1D: Typ - 1- Diabetes. Abb ildung modifiziert nach McKeigue PM 2019 1.

1. McKeigue PM et al . BMC Med 2019; 17: 165 . 

ÅDer geometrische Mittelwert des 

Plasma - C- Peptid - Spiegels 1

Åwar umso höher , je höher das 

Alter bei klinischer Manifestation 

des T1D war

Åwar umso niedriger , je länger die 

T1D - Dauer war

Geometrischer Mittelwert des Plasma -C-Peptid -Spiegels 
nach Alter bei klin . T1D -Manifestation und T1D -Dauer
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Das Risiko für DKA bei der Diagnose des T1D nimmt mit 
zunehmendem Alter ab 1

06/2016 ï09/2017: DKA - Inzidenz bei US -Patient*innen zum Zeitpunkt der 
(klinischen) T1D -Diagnose im Stadium 3, nach Alter bei der Diagnose 1
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(N = 11.760)

10-17
(N = 5.405)
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Ó 40
(N = 814)

Alter zum Zeitpunkt der Manifestation [Jahre]
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%

] p < 0,001*

DKA: Diabetische Ketoazidose; T1D: Typ - 1- Diabetes. * p - Wert bestimmt durch m ultivariable logistische Regressionsmodelle, bereinigt um demogra fische Merkmale und Zeit zwischen Aufnahme in  die Stu di e 

und  Diagnose. 1

1. Casu A et al . Diabet  Med 2020; 37: 2109 ï15.
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Auftreten von T1D (definiert durch schweren Insulin -
mangel und C - Peptid) nach 30. Lebensjahr 1, *

Tabel le modi fiziert nach Thom as NJ 2019 1. BMI: Body - Mass - Index; C - Pept id: connecting pept ide , Verbindungspept id; DARE: Diabetes All iance for Research in  England; dia gn .: diagnostiziert; IAk : 

Inselautoantikörper; LJ: Lebensjahr; T1D: Typ - 1- Diabetes; T1DGRS: T1D gene tischer Ris ikoscore; T2D: Typ - 2- Diabetes; WTCCC: Wel lc ome Trust  Case Control Conso rtium . * 583 insul inbehandelte 

Diabetespatien ten aus der DARE - Kohorte, die nach dem 30. LJ d iagnostiz iert  wurden verglichen mit 220 T1D -Patienten m it Diagnose vor dem 30. LJ. 1

1. Thom as NJ et al . Diabetologia 2019; 62: 1167 ï72.

Vergleich der Charakteristika der Teilnehmer nach 
Diabetesklassifikation und Alter bei Diagnose 1

T1D diagn. > 30
(C-Peptid < 200
pmol/l, Zeit zum 
Insulin < 3 Jahre)

T2D diagn. > 30
(C-Peptid 

600 pmol/l)

T1D diagn. 30
(C-Peptid < 200
pmol/l, Zeit zum 
Insulin < 3 Jahre)

T1D diagnostiziert
> 30 vs. T2D
(p-Wert)

T1D diagn. > 30 
vs. T1D diagn.    

30 (p-Wert)

Teilnehmer [n]
Aktuelles Alter [Jahre]
Alter bei Diagnose 8Jahre]
Diabetesdauer bei Rekrutierung [Jahre]
BMI [kg/m²]
Männliches Geschlecht [%]
Weiße Ethnizität [%]
T1DGRS
T1DGRS > 5. Perzentileader

WTCCC-Referenz3[%] 
C-Peptid [pmol/l]
Inselautoantikörper-positiv [%]
Gleichzeitige Anwendung von oralen

Antidiabetika [%]
Insulin bei Diagnose [%]
Zeit zum Insulin seit Diagnose [Mon.]
Basal-Bolus-Insulin-Regime/

Insulinpumpe [%]
Insulindosis [E/kg]
HbA1c[mmol/mol]
HbA1c[%]
Selbstberichteter T1D [%]
Selbstberichteter T2D [%]

Å 21 % der insulinbehandelten 

Patienten mit Diabetes -

Diagnose nach dem 30. LJ 

erfüllten die Kriterien für T1D

Å T1D - Patienten > 30 LJ vs.   

Ò 30 LJ hatten ªhnliche 

klinische Charakteristika 

(BMI, Insulindosis, HbA 1c, 

T1DGRS, IAk )

Å 38 % erhielten  bei  Diag -

nosestellung  kein  Insulin

Å 47 %  berichteten  eine  T2D -

Diagnose , 20 % hielten  

sich  für T2D - Patienten

ÅNur 41 %  hatten  einen  BMI 

< 25 kg/m²
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Zeit bis zur Insulinbehandlung nach Diagnose nach dem 
30. Lebensjahr 1, *

Abbildung m odifiz iert  nach Thomas NJ 2019 1. C - Pept id: connecting pept ide , Verbindungspept id; DARE: Diabetes All iance for Research in  England; LJ: Lebensjahr; T1D: Typ - 1- Diabetes; T2D: Typ - 2- Diabetes; 

TN: Tei lnehm er. * 583 insul inbehandelte Diabetespa tienten aus der DARE - Kohorte, die nach dem 30. LJ d iagnostiz iert  wurden vergli chen mit 220 T1D -Patienten m it Diagnose vor dem 30. LJ. 1 # Schweres 

endogenes Insul indefizit  definiert durch C - Pept id < 200 pmol/l , erhaltene endogene Insulinsekretion definiert durch C - Pept id Ó 600 pmol/l.

1. Thom as NJ et al . Diabetologia 2019; 62: 1167 ï72.

85 % der Patienten mit T1D 

nach dem 30. LJ benötigten 

innerhalb eines Jahres 

nach Diagnose Insulin

Vergleich der Zeit bis zur Insulinbehandlung nach Diagnose bei TN 

mit schwerem Insulindefizit # vs. TN mit erhaltener Insulinsekretion #

TN m it schwerem Insu lindefizit

TN m it erhaltener Insul insekretion

In
s
u
lin

-b
e
h
a

n
d
e
lt 

[%
]

Zeit bis zur Insulinbehandlung [Jahre]




































































































































































































































































































































































