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AUTOIMMUN T1D ER KARAKTERISERET 
VED PROGRESSIVT OG IRREVERSIBELT 
TAB AF BETACELLER1–4

Betacelledestruktion foregår over fire stadier5–7:

Proaktiv screening efter autoantistoffer kan afgøre, om et 
autoimmunologisk angreb finder sted5,7,11

Baseret på Breakthrough T1D. The Stages of Type 1 Diabetes. Tilgået 17. november 2025. 
https://breakthrought1d.org.au/what-is-t1d/stages/
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 SYMPTOMATISK

Stadie 4

PRÆSYMPTOMATISK

•	 Diabetisk ketoacidose (DKA) er en potentielt livstruende medicinsk nødsituation12,13

•	 DKA forstærker betacelletab, hvilket forstærker den skade, der allerede er forårsaget af 
autoimmunitet ved T1D14–15

•	 Op til 70% af personer, der udvikler T1D, præsenterer med DKA ved diagnose7,12

Screening- og 
overvågnings-
programmer har 
reduceret fore- 
komsten af DKA 
ved diagnose med så 
meget som 85%13,17,18

Screening er også 
forbundet med:
•	forbedret langvarig 

glykæmisk kontrol14

•	reduceret stress 
ved diagnose5,7,11,21

...men betacelletab kan 
opdages op til 6 år, før 

symptomer fremtræder9,10
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Betacelletab kan medføre1,8:

Screening muliggør 
proaktiv pleje og kan 
hjælpe individer med 
at bevare flere beta-
celler ved at undgå 
DKA5,7,11,13–15,19–21



BETACELLER SPILLER EN KOMPLEKS, 
MANGEFACETTERET ROLLE I 
GLUKOSEHOMEOSTASE, DER ER SVÆR AT 
EFTERLIGNE MED EKSOGENT INSULIN22–25

C-peptid er et direkte, 
kvantitativt og 
pålideligt mål for 
betacellefunktion9,34,35

Problemet ved autoimmun T1D er 
ikke kun tabet af insulin – det er 
tabet af betaceller og ø-cellernes 
evne til at føle og reagere dynamisk 
på kroppens behov.25,31–33

Ud over insulinproduktion understøtter betaceller pankreatisk vævsintegritet og glykæmisk 
kontrol gennem frigivelse af en række signalmolekyler, herunder22–24,30:

Baseret på Hartig SM og Cox AR. J Mol Med (Berl). 2020;98(4):451-467.

Baseret på fra Yang Y, et al. J Biol Chem. 2010;285(11):7847-7851.

Pankreatisk cellesignalering

Biosyntese af insulin og C-peptid fra proinsulin37

Selv med avancerede teknologier som CGM’er forbliver 
opnåelse af glykæmisk kontrol udfordrende26–29

hormoner peptider neurotransmittere metabolitter

C-peptid36:
•	 frigives i et 1:1 forhold med insulin 
•	 afspejler direkte betacellernes 

kapacitet til at producere insulin 
•	 er en bredt anvendt klinisk metode 

til at vurdere betacellefunktion

 

α δ

β

trans-Golgi-processering

A-kæde + B-kæde 
danner tilsammen insulin

Insulinproduktion 
involverer spaltning 

af C-peptid fra 
A- og B-kæderne

C-peptid
Proinsulin er sammensat 
af tre domæner:

——  C-peptid    ——  A-kæde  
——  B-kæde



Alvorlig hypoglykæmi‡ Mikrovaskulære 
komplikationer‡

såsom retinopati 
og nefropati

DKA†

i løbet af 
opfølgningsperioden

TILBAGEVÆRENDE BETACELLEFUNKTION 
HAR EN MÅLBAR INDVIRKNING PÅ DEN 
ENKELTES OPLEVELSE AF - OG LANGVARIGE 
BYRDE MED AUTOIMMUN T1D34,35,38,39,40–45

Jo flere betaceller, jo bedre, og selv begrænset 
betacelleaktivitet kan stadig påvirke en persons 
oplevelse af autoimmun T1D positivt34,35,38,39,40–45

Større tilbageværende betacellefunktion, målt ved 
C-peptid, er forbundet med bedre glykæmisk kontrol41  
og en lavere risiko for34,35,38,40,44:

Livskvalitet er direkte og signifikant relateret til en persons glykæmiske 
status; jo lavere en persons HbA1c, jo bedre deres livskvalitet.46

Ved symptomatisk autoimmun 
T1D indikeres klinisk relevant 
betacellefunktion ved45:

et C-peptidniveau over 0,2 pmol/mL

0,03 pmol/mL (detektionstærskel)

Men forbedrede resultater 
observeres stadig med ethvert 
niveau af C-peptid over34,38,39,44,45:



SCAN FOR AT FÅ MERE 
VIDEN OM AUTOIMMUN 
TYPE 1 DIABETES

EN NY OG BETAGENDE MÅDE AT SE PÅ

TYPE 1 DIABETES

DET ER TID TIL AT ANERKENDE 
BETACELLERNES ROLLE UD 
OVER INSULIN. 
DET ER TID TIL AT ANERKENDE 
VÆRDIEN AF HVER 
ENESTE BETACELLE.

Autoimmun type 1 diabetes (T1D) kendetegnes ved det progressive og 
irreversible tab af betaceller.1–4

Selvom eksogen insulinbehandling er effektiv, kan denne behandling ikke fuldt 
ud replikere det fulde spektrum af funktioner, som betaceller udfører for at 
opretholde glukosehomeostase.25–27

De dybtgående konsekvenser af dette er tydelige: 
Personer med mere versus mindre betacellefunktion, som angivet ved 
C-peptid, har lavere risiko for alvorlig hypoglykæmi, diabetisk ketoacidose 
(DKA) og komplikationer senere i sygdomsforløbet.34,35,38–44

Selvom flere betaceller er bedre, kan selv begrænset betacelleaktivitet 
stadig påvirke en persons oplevelse af T1D positivt.18,34,35,38–45

Som sådan er det den pankreatiske betacellereserve, 
der er med til at afgøre en persons 
autoimmune T1D-rejse.34,38–40,42,44,45



UDFORSK EN BRED VIFTE AF 
MATERIALER MED MERE VIDEN OM 
AUTOIMMUN TYPE 1 DIABETES...

ABBREVIATIONS

CGM, Continuous Glucose Monitoring; DanDiabKids, Dansk Register for Diabetes hos Børn og Unge; DCCT, Diabetes Control and Complications 
Trial; DKA, Diabetisk ketoacidose; EDIC, Epidemiology of Diabetes Interventions and Complications; HbA1c, hæmoglobin A1c; HLA, Humant 
leukocyt antigen; MOD, sygdomsmekanisme/patologi; SDRNT1BIO, Scottish Diabetes Research Network Type 1 Bioresource; T1D, Type 1 
Diabetes.

FOOTNOTES

*Tilbagevenden til enkelt autoantistof eller negativ status kan forekomme hos nogle personer med tidligere bekræftet multipel autoantistof-
positivitet;7 †Observationelt kohorte-studie af 5.732 voksne med autoimmun T1D fra Scottish Diabetes Research Network Type 1 Bioresource 
(SDRNT1BIO) kohorten. Hazard ratio for hospitalsindlæggelse for DKA under opfølgning var 0,44 (p=0,0001) for C-peptid ≥200 pmol/L vs <5 
pmol/L;40 ‡Som analyseret på tværs af DCCT/EDIC, SDRNT1BIO og DanDiabKids autoimmune T1D-kohorter.34,35,38,39,40,42–44
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...til at facilitere samtaler om betaceller 
og autoantistof-testning/-screening med de 
personer, du konsulterer om T1D.
Scan for at besøge Sanofi Campus for T1D.


