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INTRODUKSJON

HVORFOR VI LAGET DENNE VEILEDNINGEN

Veiledningen er utarbeidet for å støtte meningsfulle og 
informative samtaler med personer i ulike faser av autoimmun 
type 1-diabetes (T1D) og deres pårørende.

T1D er en autoimmun sykdom som kjennetegnes av gradvis og irreversibelt 

tap av betaceller.1–4 Veiledningen hjelper deg med å forklare betacellenes 

viktige og komplekse rolle – ikke bare for produksjonen av insulin, men også for 

bukspyttkjertelens overordnede helse og funksjon.

For opplæring og følelse av delaktighet

For de som gjennomgår screening, vil økt kunnskap kunne øke 

pasientens innflytelse, delaktighet og engasjement i behandlingen, 

og gjør overgangen enklere dersom Stadium 3 T1D utvikles.5–8 

For å lette forståelse

Å skjønne at tap av betaceller er en sentral drivkraft i 

sykdomsprogresjonen, kan hjelpe nydiagnostiserte pasienter å forstå 

hva som skjer i kroppen.

For å oppmuntre til behandlingsoppfølging

Hos nydiagnostiserte pasienter kan det å koble betacelletap til 

behovet for insulinbehandling forsterke viktigheten av insulin og 

oppmuntre til bedre behandlingsoppfølging.8,9

Å åpne døren for fremtidige muligheter

Med fremskritt innen behandling av autoimmun T1D kan 

opplæring hjelpe pasienter med å forstå og vurdere nye 

behandlingsalternativer.



HVORDAN BRUKE DENNE VEILEDNINGEN

Denne veiledningen tar for seg vanlige spørsmål, kunnskapshull og misforståelser om 

autoimmun T1D, med klare forklaringer for å støtte samtaler med pasientene dine. 

Den er også utformet for å støtte diskusjoner om autoantistoffscreening og 

C-peptidtesting. Vennligst merk at denne veiledningen ikke er ment å bli distribuert 

direkte til pasientene dine; imidlertid er de visuelle hjelpemidlene bak utformet for at du 

skal vise dem til pasientene dine under konsultasjoner.

NÅR SKAL DENNE VEILEDNINGEN BRUKES

Vurder å bruke denne veiledningen når du snakker med personer, potensielle pasienter 

eller omsorgspersoner som: 

•   �vurderer å teste seg for autoimmun T1D

•   �har testet positivt for autoantistoffer, men ikke har symptomer ennå  

(Stadium 1 eller 2)

•   �har blitt nylig diagnostisert med symptomatisk (Stadium 3) autoimmun T1D



Autoimmun T1D utvikler seg i stadier, som gjenspeiler det 
progressive tapet av betaceller.12,13

I de tidlige stadiene av T1D, utvikles sykdommen gradvis og du har  tilstanden uten 

å ha noen symptomer.13,14 Over tid, etter at betaceller går tapt, kan bukspyttkjertelen 

ikke lenger produsere nok insulin til å regulere blodsukkeret. Dette er da symptomer 
vanligvis oppstår og insulinbehandling er nødvendig.13

Autoimmun T1D er en tilstand der kroppens immunsystem ved en feil angriper de 

insulinproduserende betacellene i bukspyttkjertelen, noe som fører til insulinmangel.1–4 

•   �Betaceller er de eneste cellene som produserer insulin10

•   �Insulin er et essensielt hormon som hjelper kroppen med å omdanne mat til energi. Det 

hjelper til med å flytte glukose (sukker) ut av blodet og inn i cellene som trenger det11

Tilpasset fra Breakthrough T1D. The stages of type 1 diabetes. Tilgjengelig 17. november 2025. https://jdrf.org.au/stages-of-type-1-diabetes/
*�Tilbakegang til enkelt autoantistoff eller negativ status kan forekomme hos noen personer med tidligere bekreftet multipel autoantistoff-
positivitet.14
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SEKSJON 1

AUTOIMMUN T1D:  
EN NÆRMERE TITT 
Vurder å diskutere følgende nøkkelpunkter for å hjelpe pasientene 
dine med å forstå det grunnleggende om T1D.



HVORFOR BETACELLER BETYR NOE 
Betaceller gjør mer enn bare å produsere insulin. Faktisk produserer de mange 

forskjellige kjemiske budbringere og jobber tett sammen med andre celler i 

bukspyttkjertelen for å hjelpe den med å fungere riktig.23–27 

Så når betaceller går tapt i 

autoimmun T1D, slutter ikke 

kroppen bare å lage insulin – 

den mister en viktig del av et 

komplekst reguleringssystem som 

finjusterer blodsukkernivåene 

etter kroppens behov.27–30

T1D ELLER T2D? FORSTÅ FORSKJELLEN 
Mange mennesker forveksler forståelig nok T1D og type 2 diabetes 
(T2D), så det er nødvendig å forklare forskjellen. 

T1D er en autoimmun tilstand som fører til mangel på insulin.15

I motsetning er T2D preget av redusert respons på insulin (insulinresistens). Kroppen 

kan også være ute av stand til å produsere nok insulin til å holde blodsukkernivåene i 

et sunt område.11

Den nøyaktige årsaken til autoimmun T1D er uklar, men det antas å være et resultat 

av en kombinasjon av genetiske og miljømessige utløsere, og er ikke direkte 

knyttet til kosthold eller livsstil.4,16 T2D, på den annen side, kan være knyttet til 

kosthold og livsstilsfaktorer som å ikke få nok fysisk aktivitet.11 Faktorer som øker 

sannsynligheten for at autoimmun T1D utvikler seg inkluderer å ha en slektning med 

tilstanden,17 å ha en annen autoimmun sykdom selv18,19 eller å ha en familiehistorie 

med autoimmune tilstander.19

Prediabetes er et tidlig varseltegn for T2D og kan ofte håndteres eller til og med 

reverseres med sunn mat og regelmessig trening.20 Autoimmun T1D er annerledes – 

den kan ikke reverseres, men å oppdage den tidlig gir deg muligheten til å ta kontroll 

over egen helse.21,22



Forskning har vist at jo flere betaceller en person med 
autoimmun T1D har, desto bedre resultater31–41

•   �Personer med flere betaceller har ofte bedre daglig blodsukkerkontroll – de har 

en tendens til å tilbringe mer tid i målområdet sitt, har lavere HbA1c-nivåer og kan 

trenge mindre insulin totalt enn personer med færre betaceller40

•   �Høyere vs lavere betacelleaktivitet har også vært knyttet til lavere sannsynlighet 

for alvorlige komplikasjoner, som svært lavt blodsukker (hypoglykemi),31,33,35,37,38 

diabetisk ketoacidose (DKA)38,39 og skade på små blodårer (som retinopati, som 

påvirker øynene)35,37,38

•   �Viktigst, er at selv en veldig liten mengde betacelleaktivitet kan fortsatt hjelpe deg 

med å oppnå HbA1c-målet ditt.31

DIABETISK KETOACIDOSE (DKA)

Farlig lave insulinnivåer hos personer med autoimmun T1D kan forårsake at skadelige 

stoffer kalt ketoner hoper seg opp i blodet, noe som gjør det surt og resulterer i et 

alvorlig helseproblem kalt diabetisk ketoacidose, eller DKA.42  

DKA oppstår vanligvis plutselig og kan resultere i sykehusinnleggelse. Det er ikke 

uvanlig at autoimmun T1D diagnostiseres etter en DKA-hendelse.14



Immunsystemet ditt lager antistoffer for å bekjempe bakterier og virus.43 Men ved 

autoimmune tilstander, som T1D dannes autoantistoffer, som ved en feil angriper 

kroppens egne celler, som betaceller.44

Testing for T1D gjøres med en stikk i fingeren eller en blodprøve for å undersøke om 

disse autoantistoffene er tilstede. Du kan få dette gjort på en helseklinikk.45

Autoantistoffscreening for T1D er et viktig skritt du kan ta for å håndtere din/dine 

nærmestes helse, og hjelper til med å oppdage tilstanden lenge før symptomer vises, 

og det fortsatt er mange betaceller igjen.45

SEKSJON 2 

TA DET FØRSTE SKRITTET: 
TESTING FOR AUTOIMMUN T1D 



Ved å oppdage reduksjon i nivå av betaceller tidlig gjennom testing, kan 

vi muliggjøre proaktiv oppfølging og en mykere overgang til livet med 

autoimmun T1D.12,14,19,22,46–48

Tidlig oppdagelse av T1D hjelper også med å redusere risikoen for DKA.22 

DKA forsterker betacelletap, og legger til skaden som allerede er 

forårsaket av autoimmunitet, så derfor er det viktig at vi gjør alt vi kan 

for å prøve å forhindre DKA.39,49,50

Vennligst se Ressurser-seksjonen i dette dokumentet for 
ytterligere støtte om pasientsamtaler om screening.

Testing gir…12,14,19,22,46–48,51

FORDELENE MED TIDLIG OPPDAGELSE AV T1D

…også deg og familien din verdifull tid til å forberede seg på livet 

med autoimmun T1D, og unngår stress og angst forbundet med en 

plutselig diagnose.

…kan hjelpe deg med å forebygge eventuelle komplikasjoner, som 

skade på blodårene og nervene dine.

…lar deg og legen din identifisere muligheter som kan hjelpe deg 

med å ta en mer aktiv rolle i helsen din.



Testing muliggjør tidlig diagnose 

av presymptomatiske stadier av 

autoimmun T1D.12

Testen ser etter ulike typer autoantist-

offer.14

Autoantistoffer er markører i blodet som 

forteller oss om et autoimmunangrep 

skjer.14,44

Det er noen få forskjellige typer knyttet 

til T1D.14 Hver enkelt retter seg mot en 

spesifikk del av betacellen, og å ha mer 

enn én type autoantistoff betyr at det er 

høyere risiko for å utvikle T1D.14,52

I de fleste tilfeller vil testresultater være 

tilgjengelige innen noen uker.

	 TO ELLER FLERE AUTOANTISTOFFTYPER OPPDAGET
Hvis du har to eller flere autoantistoffer vil man monitorere blodsukkeret 

ditt (f.eks med oral glukosetoleransetest). Videre oppfølging av deg vil være 

avhengig av lokale retningslinjer.

SEKSJON 3 

TESTRESULTATER  
OG NESTE STEG
Bruk denne seksjonen for å gi klarhet og trygghet etter screening,  
og for å skissere en tydelig plan for oppfølging og pågående omsorg.

	 ÉN ANTISTOFFTYPE OPPDAGET
Hvis bare én type autoantistoff blir funnet, har du lavere sjanse for å utvikle 

autoimmun T1D sammenlignet med en som har flere forskjellige typer.12

Du kan bli retestet slik at hvis noe endrer seg, kan vi fange det opp tidlig og ta skritt 

for å beskytte helsen din.19

Vennligst se lokale retningslinjer for detaljer om anbefalt oppfølging.



HVIS BLODSUKKERNIVÅENE ER INNENFOR NORMALOMRÅDET 
(NORMOGLYKEMISK):

HVIS BLODSUKKERNIVÅENE ER UTENFOR NORMALOMRÅDET 
(DYSGLYKEMI):

DETTE ER STADIUM 114,53

DETTE ER STADIUM 214,53

Du har to eller flere forskjellige typer autoantistoffer, men blodsukkernivåene 
dine er normale. Du er i det tidligste stadiet av autoimmun T1D, kalt Stadium 1 
T1D. Dette stadiet er symptomfritt – du kjenner kanskje ikke noen symptom, 
men forekomsten av autoantistoffer i blodet ditt indikerer at betacellene dine 
er under angrep.

Det er forståelig at denne beskjeden kan gi bekymring, men tidlig oppdagelse 
betyr at vi kan handle raskere. Helseteamet ditt er her for å veilede og 
støtte deg og familien din hvert steg på veien. Vi vil fortsette å overvåke 
blodsukkernivåene dine regelmessig for å spore eventuelle endringer og 
justere oppfølgingen etter behov.

Vennligst se lokale retningslinjer for detaljer om passende oppfølging.

Du har to eller flere forskjellige typer autoantistoffer. Blodsukkernivåene dine 
er forhøyet, men oppfyller ikke kriteriene for en klinisk diagnose av Stadium 3 
autoimmun T1D. Dette er tidlig stadium av autoimmun T1D, kalt Stadium 2 T1D.

Dette stadiet er uten symptomer – du merker kanskje ingen symptomer, men 
tilstedeværelsen av autoantistoffer i blodet ditt indikerer at betacellene dine 
er under angrep. De fleste barn med Stadium 2 T1D vil utvikle seg til Stadium 
3, ofte innen 4 til 5 år.12,19,54

Det er forståelig at denne beskjeden kan gi bekymring, men tidlig oppdagelse 
betyr at vi kan handle tidligere. Helseteamet ditt er her for å veilede og støtte 
deg og familien din hele veien. Vi vil fortsette å overvåke blodsukkernivåene 
dine regelmessig for å følge med på eventuelle endringer og justere 
behandlingen din hvis det er nødvendig.

Vennligst se lokale retningslinjer for detaljer om passende oppfølging.



HVIS BLODSUKKERNIVÅENE ER VEDVARENDE HØYE 
(HYPERGLYKEMI):

DETTE ER STADIUM 314,53

C-PEPTID TESTING55,56 

En C-peptidtest kan gi informasjon om betacellereserven din. 

C-peptid frigjøres av betaceller sammen med insulin. 

Ved å måle mengden C-peptid i blodet eller urinen din, kan vi få et direkte og pålitelig 

bilde av hvor mye insulin kroppen din fortsatt produserer på egen hånd, og hvor mye 

betacelle-aktivitet du har. Dette kan hjelpe med å veilede behandlingsbeslutninger og 

estimere sannsynligheten for at du utvikler visse komplikasjoner.

Du har fått diagnosen Stadium 3 autoimmun T1D. Du kan oppleve symptomer 

som overdreven tørste, hyppig vannlating, uforklarlig vekttap og tretthet.

Vennligst se lokale retningslinjer for detaljer om passende oppfølging og 

insulinbehov.



JEG/MITT BARN SER/FØLER SEG FRISK - JEG VILLE VISST 
HVIS JEG/DE HAR AUTOIMMUN T1D 

Autoimmun T1D utvikles gradvis og uten symptom i tidlige stadier, så du kan 

ha tilstanden uten å merke noen symptomer.13,14 Symptomer viser seg først i 

senere stadier, når betacelle-massen er betydelig redusert.13 

Å oppdage autoimmun T1D tidlig gjør at vi kan ta proaktive skritt for å 

forebygge fremtidige helseproblemer.12,14,19,22,46–48

JEG TRODDE AT AUTOIMMUN TYPE 1-DIABETES BARE 
RAMMET BARN. BØR JEG FORTSATT BLI TESTET?

Tradisjonelt ble det antatt at autoimmun T1D hovedsakelig rammet barn.57 Det 

er imidlertid nå allment anerkjent at voksne også får det, med opptil 64% av 

tilfellene som forekommer hos voksne i alderen 20-59 år.58

INGEN I FAMILIEN MIN HAR AUTOIMMUN TYPE 1-DIABETES, 
HVORFOR FORTELLER DU MEG DETTE?

Selv om familiehistorikk kan være en god indikator på en persons risiko, er 

det absolutt ikke den eneste faktoren som indikerer sjansen din for å utvikle 

autoimmun T1D.12 Faktisk forekommer ~90% av nye diagnoser hos personer 

som ikke har noen familiehistorikk med tilstanden.59 

VANLIGE SPØRSMÅL  
OG MISFORSTÅELSER



JEG TAR ALLEREDE INSULIN, BETYR IKKE DET AT ALLE 
BETACELLENE MINE ER BORTE?

Ikke nødvendigvis. Noen personer med T1D har fortsatt noen betaceller 

igjen selv flere år etter diagnosen.60 Mengden insulin disse betacellene 

produserer er imidlertid ikke nok til å dekke kroppens behov. Det er derfor 

insulinbehandling er nødvendig.53

Vi kan få en bedre forståelse av gjenværende betacelle-funksjon ved å 

gjøre en C-peptid test. Dette vil gi oss innsikt i hvor mye insulin kroppen din 

fortsatt produserer, hjelpe med å veilede behandlingsbeslutninger og estimere 

sannsynligheten for at du utvikler visse komplikasjoner.55,56

Det er viktig å huske at selv begrenset betacelle-funksjon fortsatt kan utgjøre 

en betydelig forskjell.31-41 Selv en svært liten mengde betacelle-aktivitet kan 

fortsatt hjelpe deg med å nå ditt HbA1c-mål.31

JEG FORSTÅR IKKE HVORDAN AUTOANTISTOFFER ER 
RELATERT TIL DET SOM SKJER MED BETACELLENE MINE  

Autoantistoffer er markørene som indikerer at immunsystemet ditt angriper 

betaceller.53 De forårsaker ikke skade direkte, men tilstedeværelsen deres er 

et tegn på at immunsystemet, spesifikt en type immuncelle kalt en T-celle, 

målrettet angriper betacellene.61

VIL DET Å VITE OM JEG HAR GJENVÆRENDE BETACELLE-
FUNKSJON ENDRE MÅTEN JEG BLIR BEHANDLET PÅ?

Å kjenne til ditt nivå av gjenværende betacelle-funksjon gir helseteamet ditt 

verdifull innsikt i hvordan kroppen din håndterer glukose. Det kan hjelpe med 

å55,56: 

•   vurdere hvor mye insulin kroppen din fortsatt produserer 

•   veilede fremtidige behandlingsbeslutninger 

•   estimere sannsynligheten for at du utvikler visse komplikasjoner

Selv om behandlingen ikke endres umiddelbart, kan denne informasjonen 

hjelpe med å tilpasse oppfølgingen din og planlegge for tiden fremover.



HVORDAN KAN JEG REDDE BETACELLENE MINE/STOPPE 
DEM FRA Å BLI ØDELAGT? 

Selv om vi ikke kan stoppe betacelle-tap, kan screening og testing av C-peptid 

hjelpe oss med å være i forkant og følge med på eventuelle endringer som 

skjer i kroppen din, noe som gjør det mulig for oss å iverksette tiltak i rett tid 

og redusere sannsynligheten for komplikasjoner.12,14,19,22,46–48,51

HVIS DET IKKE ER NOE JEG KAN GJØRE MED TAPET AV 
BETACELLER, HVORFOR FORTELLER DU MEG DETTE? 

Selv om vi ikke kan stoppe betacelle-tap når det først starter, gir det å vite hva 

som skjer inne i kroppen din deg og behandlingsteamet ditt en mulighet til å ta 

proaktive skritt og muliggjøre en smidigere overgang til livet med autoimmun 

T1D.12,14,19,22,46-48

Å forstå at betacelle-tap er det som driver autoimmun T1D forklarer hvorfor 

insulin er nødvendig og hvorfor behandlingsplanen din betyr noe. Det kan også 

hjelpe deg med å ta mer informerte beslutninger om helsen din.

Og selv om det kanskje ikke finnes en kur ennå, er forskning og 

behandlingsalternativer for autoimmun T1D i utvikling. Å være informert nå 

setter deg i den beste posisjonen til å dra nytte av nye muligheter i fremtiden.





INFORMASJONSBROSJYRE  
OM BETACELLER   
En brosjyre som skal deles ut til personer i 

konsultasjon for å informere dem om 

betacellenes rolle ved autoimmun type 

1-diabetes.

BETA WAY PÅ SANOFI CAMPUS 
Gjennomgå kjernekonsepter og utdyp 

kunnskapen din ved å utforske Betaverse-

mikronettstedet.

T1D STEP AHEAD PÅ SANOFI 
CAMPUS
Flere artikler for fagpersoner om 

autoimmun type 1-diabetes og testing for 

autoantitoffer.

BETA WAY BROSJYRE FOR
HELSEPERSONELL  
En brosjyre for fagpersoner som 

oppsummerer viktige læringsresultater 

om betacellenes rolle ved autoimmun type 

1-diabetes.

BEREGNET FOR 
HELSEPERSONELL TIL DELING 
UNDER KONSULTASJON
Vi har utviklet en rekke materiell til støtte i din kliniske hverdag og 
som kan være nyttig i for samtaler med pasienter og familier.



Du kan også be om et besøk fra  
en Sanofi-representant.



AUTOANTISTOFFER  

Immunsystemet ditt lager antistoffer for å hjelpe til med å bekjempe 

ting som bakterier og virus.43 Ved autoimmune tilstander, som 

autoimmun T1D, produserer immunsystemet autoantistoffer, som 

indikerer at immunsystemet feilaktig angriper kroppens egne celler, 

som betaceller.44

Autoantistoff-testing er et viktig steg du kan ta for å håndtere din/din næres helse, 

slik at du kan oppdage T1D lenge før symptomer viser seg og det fortsatt finnes 

mange betaceller igjen.12,13

STADIENE AV AUTOIMMUN TYPE 1-DIABETES12,13

BETACELLER OG INSULIN  

Autoimmun T1D er en tilstand der 

kroppens immunsystem feilaktig 

angriper og ødelegger betacellene i 

bukspyttkjertelen, noe som fører til 

insulinmangel.1–4
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SCREENING12–14

Screeningprosessen starter med et fingerstikk eller en blodprøve og en test som leter 

etter autoantistoffer.45

C-PEPTID TESTING55,56

C-peptid frigjøres av betaceller sammen med insulin. Ved å måle 

mengden C-peptid i blodet eller urinen din, kan vi få et direkte og 

pålitelig bilde av hvor mye insulin kroppen din fortsatt produserer 

på egen hånd, og hvor mye betacelle-aktivitet du har. Dette 

kan hjelpe med å veilede behandlingsbeslutninger og estimere 

sannsynligheten for at du utvikler visse komplikasjoner.
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*�Tilbakegang til enkelt autoantistoff eller negativ status kan forekomme hos noen personer med tidligere bekreftet positiv status for flere 
autoantistoffer.14 



DKA, diabetisk ketoacidose; FAQ, ofte stilte spørsmål; HbA1c, hemoglobin A1c; HCP, helsepersonell; T1D, type 

1 diabetes; T2D, type 2 diabetes.
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