ER IS EEN BETA WAY OM NAAR

ABETAWA

T1D BEGRIJPEN BETEKENT DE
WAARDE ERKENNEN VAN ELKE
AFZONDERLIJKE BETACEL
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AUTO-IMMUUN T1D WORDT GEKENMERKT
DOOR HET PROGRESSIEVE EN ONOMKEER-
BARE VERLIES VAN BETACELLEN "*

De afbraak van bétacellen kent een verloop in vier stadia®’:
Normoglycemie Dysglycemie Hyperglycemie
22 auto-antilichamen 22 auto-antilichamen* >1 auto-antilichaam

PRESYMPTOMATISCH SYMPTOMATISCH

Aangepast van Breakthrough T1D. De stadia van type 1 diabetes. Geraadpleegd 17 november 2025.
https:/jdrf.org.au/stages-of-type-1-/

Proactieve screening op auto-antilichamen kan bepalen of
er een auto-immuunaanval aan de gang is®>”"
- Diabetische ketoacidose (DKA) is een levensbedreigende acute medische noodsituatie.>™

- DKA draagt bij aan de bétacelschade die reeds door auto-immuniteit wordt veroorzaakt.'*
« Tot 70% van de mensen die T1D ontwikkelen, presenteert zich bij de diagnose met DKA.7*2

Screening- en @%@ Screening maakt W Screening wordt ook

monitoringprogram- Q) (D proactieve zorg geassocieerd met:
ma’s hebben de @ mogelijk en kan - verbeterde lange-
frequentie van DKA individuen helpen termijn glycemische
bij diagnose verlaagd meer bétacellen te controle™

met wel 85% 131718 behouden door DKA te

vermijdens7nis-1s-2 + verminderde stress

bij diagnoses’12!




BETACELLEN SPELEN EEN COMPLEXE,
VEELZIJDIGE ROL IN GLUCOSE-
HOMEOSTASE DIE MOEILIJK NA TE BOOTSEN
IS MET EXOGENE INSULINE??-25

Zelfs met geavanceerde technologieén zoals CGM'’s blijft het
bereiken van glycemische controle uitdagend?6-%°

Naast insulineproductie ondersteunen bétacellen de integriteit van het pancreatisch weefsel en
de glycemische controle via de afgifte van verschillende signaalmoleculen, waaronder??-2430:

hormonen peptiden neurotransmitters metabolieten

Pancreatische celsignalering

Het probleem bij auto-immuun T1D
is niet alleen het verlies van insuline,
hetis het verlies van bétacellen

en het vermogen van eilandjes

om dynamisch te reageren op de
behoeften van het lichaam.?531-33

Aangepast van Hartig SM en Cox AR. J Mol Med (Berl). 2020:98(4):451-467.

C-peptide is een directe,
kwantitatieve en
betrouwbare maat voor
béetacelfunctie?®343°

C-peptide3é:
- wordt vrijgegeven in een 1:1
verhouding met insuline

- weerspiegelt direct het vermogen
van bétacellen om insuline te
produceren

- wordt algemeen aanvaard

Biosynthese van insuline en C-peptide uit pro-insuline

Pro-insuline is samengesteld
uit drie domeinen:
C-peptide = A-keten -~
— B-keten Insulineproductie omvat
de afsplitsing van
C-peptide van de
A- en B-ketens

Q:vﬁ
A-keten + B-keten
vormen samen insuline

trans-Golgi verwerking

C-peptide

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




RESIDUELE BETACELFUNCTIE HEEFT EEN
AANTOONBARE IMPACT OP DE ERVAREN
ZIEKTELAST EN DE LANGETERMIJNUIT-
KOMSTEN VAN AUTO-IMMUUN T1D?4-35.28.39.40-45

Grotere residuele bétacelfunctie, gemeten door C-peptide,
wordt geassocieerd met betere glycemische controle*' en
een lager risico op34353840.44;

DKA* Ernstige hypoglycemie’ Microvasculaire
tijdens follow-up complicaties*
zoals retinopathie en

neuropathie

Levenskwaliteit is direct en significant gerelateerd aan iemands
glycemische status; hoe lageriemands HbA1c, hoe beter hun
levenskwaliteit.*¢

Hoe meer bétacellen, hoe beter! Zelfs beperkte activiteit
kan nog steeds een positieve impact hebben op iemands
ervaring met auto-immuun T1D34353839.40-45

Bij symptomatische auto-immuun
T1D wordt klinisch betekenisvolle
betacelfunctie aangegeven door“s:.

een C-peptideniveau boven 200 pmol/L

erde uitkomsten
teeds waargenomien bij




ERIS EEN BETA WAY OM NAAR

TYPE 1DIABETES

TE KIJKEN

Auto-immuun type 1-diabetes (T1D) wordt gekenmerkt door een progressief en
onomkeerbaar verlies van bétacellen.*

Hoewel insulinetherapie effectief is, kan dit het volledige scala aan functies van
bétacellen bij het handhaven van de glucosehomeostase niet nabootsen.?>?

De gevolgen zijn duidelijk:

Mensen met meer bétacelfunctie ( gemeten via C-peptide) lopen een
lager risico op ernstige hypoglycemie, diabetische ketoacidose (DKA) en
langetermijncomplicaties.3#43538-44

Hoewel meer bétacellen beter zijn, kan zelfs een beperkte restactiviteit nog

een positieve impact hebben op de ervaring van iemand met T1D.'834.3538-45
» ° , < ’

De pancreatische bétacelreserve bepaalt dan ook in
belangrijke mate het verloop van het auto |mmuuh
T1D traject 34,38-40,42,44,45

HETIS TIJD OM DE ROL VAN
BETACELLEN TE ERKENNEN
MEER DAN ALLEEN INSULINE.

HETIS TIJD OM DE WAARDE
VAN ELKE AFZONDERLIJKE
BETACEL TE ERKENNEN.

OVERAUTO-IMMUUN
TYPE 1DIABETES




ONTDEK EEN BREED AANBOD AAN
MATERIALEN OM UW KENNIS OVER AUTO-
IMMUUN TYPE 1-DIABETES TE VERDIEPEN...

...en ga het gesprek aan over bétacellen en

screening met uw patiénten.
Scan de QR-code om de website te bezoeken.

AFKORTINGEN

CGM, continue glucosemonitoring: DanDiabKids, Deens Register van Kinder- en Adolescente Diabetes; DCCT, Diabetes Control and
Complications Trial; DKA, diabetische ketoacidose; EDIC, Epidemiology of Diabetes Interventions and Complications; HbA1c, hemoglobine
Alc; HLA, humaan leukocytenantigeen; MOD, ziektemechanisme; SDRNT1BIO, Scottish Diabetes Research Network Type 1 Bioresource; T1D,
type 1diabetes.

VOETNOTEN

*Terugkeer naar enkel auto-antilichaam of negatieve status kan voorkomen bij sommige mensen met voorheen bevestigde meervoudige
auto-antilichaam positiviteit;” tin een observationele cohortstudie onder 5.732 volwassenen met auto-immuun T1D, afkomstig uit de Scottish
Diabetes Research Network Type 1 Bioresource (SDRNT1BIO)-cohort, werd tijdens de follow-up een hazardratio van 0,44 (p=0.0001) gevonden
voor ziekenhuisopname door DKA bij een C-peptidewaarde 2200 pmol/L vergeleken met <5 pmol/L.* +Zoals geanalyseerd in de DCCT/EDIC,
SDRNT1BIO en DanDiabKids auto-immuun T1D cohorten,#353859:4042-44
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