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AUTOIMMUN T1D KANNETECKNAS
AV PROGRESSIV OCH IRREVERSIBEL
FORLUST AV BETACELLER™

Betacellsforstorelse utvecklas i fyra stadier®7:
Normoglykemi Dysglykemi Hyperglykemi
>2 autoantikroppar 22 autoantikroppar® >1 autoantikropp

PRESYMTOMATISK SYMTOMATISK

Anpassad fran Breakthrough T1D. Stadierna av typ 1-diabetes. Hdmtad 17 november 2025.
https://breakthroughtid.org.au/what-is-t1d/stages/

Proaktiv screening for autoantikroppar kan avgéra om ett
autoimmunt angrepp pagar®’
- Diabetesketoacidos (DKA) &r ett livshotande akuttillstand

+ DKA forvarrar den betacellsskada som redan orsakats av autoimmuniteten®-'
+ Upp till 70% av dem som utvecklar T1D debuterar med DKA vid diagnos”?

Screening- och Q@ Screening mojliggor Screening ar aven
=0 N\

monitorerings- @ @ en proaktiv vard av forknippad med:
program har minskat @ autoimmun T1D och - forbattrad langtids-
forekomsten av DKA kan minska risken for kontroll av blodglukos™
vid diagnos med upp DKAS571113-1519-21

- minskad stress vid
ti" 85%13,17,18

diagnoss7121




BETACELLER HAR EN KOMPLEX,
MANGSIDIG ROLL | GLUKOSREGLERINGEN
SOMAR SVARATT EFTERLIKNA MED
TILLFORT INSULIN?3-%5

Aven med avancerad teknik som CGM kan det vara svart att
uppna god glukoskontroll?s-%°

Utéver insulinproduktion bidrar betacellerna till bukspottskértelns vavnadsintegritet och
glukoskontroll genom frisattning av olika signalsubstanser, inklusive?2-240;

hormoner peptider neurotransmittorer metaboliter

Cellsignalering i pankreas

Autoimmun T1D innebar inte bara
forlusten av kroppens betaceller
och insulinproduktion, utan dven
forlusten av de Langerhanska
6arnas formaga att kdnna av

och anpassa sig till kroppens
behov_25.31-33

Anpassad fran Hartig SM och Cox AR. J Mol Med (Berl). 2020:98(4):451-467.

c.peptid &r en direkt, Biosyntes av insulin och C-peptid fran proinsulin®
kvantitativ och Proinsulin bestar av tre 5 -

g gEERE s . . -pepti
tillforlitlig markér for domaner: e

. C- tid = A-kedj
betacellfunktion® 3435 —_ B—Eeegje: o Insulinproduktionen
innebar att C-peptid
klyvs bort fran

C-peptid3s:
pep ) A- och B-kedjorna
- frisatts i forhallandet 1:1 med insulin -
- aterspeglar betacellernas férmaga &
att producera insulin
« ar en valetablerad klinisk metod for GEEEEH el
. . bildar tillsammans insulin
trans-Golgi-processning

att utvardera betacellfunktion

Anpassad fran Yang Y, et al. J Biol Chem. 2010;285(11):7847-7851.




VID AUTOIMMUN T1D PAVERKAR ;
KVARVARANDE BETACELLFUNKTION BADE
SJUKDOMSUPPLEVELSEN OCH DEN LANG-
SIKTIGA SJUKDOMSBORDAN 34.35:38.39.40-45

En hogre kvarvarande betacellfunktion, mdtt med
C-peptid, ar forknippad med battre glukoskontroll*’
och Idgre risk for3+353840.44;

DKA? Svar hypoglykemi* Mikrovaskuléra

i uppféljningsperioden komplikationer*

sasom retinopati
och nefropati

Livskvaliteten ar direkt och signifikant kopplad till en persons
glukoskontroll; ju lagre HbA1c, desto battre livskvalitet.*¢

Ju fler betaceller, desto biittre. Aven en begriinsad
aktivitet kan ha en positiv inverkan pa hur en person
upplever autoimmun T1D343538.39.40-45

Vid symtomatisk autoimmun T1D
indikerar foljande kliniskt relevant
betacellfunktion?s:

en C-peptidniva éver 200 pmol/I
utfall seéven \%




DET FINNS ETT BATTRE SATTATT SE PA

TYPE 1DIABETES

Autoimmun typ 1-diabetes (T1D) drivs av successiv och irreversibel
forlust av betaceller.

Aven om tillférd insulin &r en effektiv behandling kan den inte fullt ut ersatta de
manga funktioner som betaceller har for att uppratthalla glukosregleringen.?5-%’

De omfattande konsekvenserna av detta visas tydligt:

Ju hogre betacellsfunktion matt med C-peptid en person har, desto lagre
arrisken for svar hypoglykemi, diabetesketoacidos (DKA) och langsiktiga
komplikationer.343538-44

Ju fler betaceller, desto battre, men dven begransad aktivitet kan ha
positiv inverkan pa hur en person upplever T1D.'834.3538-45

Det ar saledes bukspottkortelns betacellsreserv som avgér
forloppet av en persons autoimmuna T1D.3428-40.424445 :

DETARDAGS ATTLYFTA
BETACELLERNAS ROLL
BORTOM INSULIN.

DETARDAGS ATTLYFTA
VARDET AV VARJE
ENSKILD BETACELL.

SKANNA FOR ATT UPP-

TACKA MER OM AUTOIMMUN
TYP 1-DIABETES




ETTBRETT UTBUD AV MATERIAL FOR
ATT FORDJUPA DINA KUNSKAPER OM
AUTOIMMUN TYP 1-DIABETES...

...och underldatta samtal om betaceller och

autoantikroppstestning/-screening.
Skanna for att besoka mikrosajten.

FORKORTNINGAR

CGM, kontinuerlig glukosmatning: DanDiabKids, danskt register for barndoms- och ungdomsdiabetes; DCCT, Diabetes Control and
Complications Trial; DKA, diabetesketoacidos; EDIC, Epidemiology of Diabetes Interventions and Complications; HbA1lc, hemoglobin Alc; HLA,
humant leukocytantigen; MOD, sjukdomsmekanism; SDRNT1BIO, Scottish Diabetes Research Network Type 1 Bioresource; T1D, typ 1-diabetes.

FOTNOTER

*Atergang till en autoantikropp eller negativt status kan forekomma hos vissa personer med tidigare bekraftad férekomst av multipla
autoantikroppar; 7 tDet har var en studie av 5 732 vuxna med autoimmun typ 1-diabetes i Skottland. Man sag att personer med en C-peptidniva
pa minst 0,20 nmol/L hade mycket I&gre risk att hamna pa sjukhus for ketoacidos jamfaért med dem som hade under 0,005 nmol/L.“° $Enligt
analyser av DCCT/EDIC, SDRNT1BIO och DanDiabKids autoimmuna T1D-kohorter.3425:58394042-44
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