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AUTOIMMUN T1D ER KARAKTERISERT 
VED PROGRESSIVT OG IRREVERSIBELT 
TAP AV BETACELLER1–4

Betacelle-destruksjon utvikler seg over fire stadier5–7:

Proaktiv måling av autoantistoffer kan avgjøre om et 
autoimmunangrep pågår5,7,11

Bearbeidet fra Breakthrough T1D. Stadiene av type 1 diabetes. Hentet 17. november 2025. 
https://breakthrought1d.org.au/what-is-t1d/stages/

Normoglykemi
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Dysglykemi
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Hyperglykemi
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 SYMPTOMATISK

Stadium 4

PRESYMPTOMATISK

•	 Diabetisk ketoacidose (DKA) er en livstruende medisinsk nødsituasjon12,13

•	 DKA bidrar til betacelleskaden allerede forårsaket av autoimmunitet14–15

•	 Opptil 70% av personer som utvikler T1D presenterer med DKA ved diagnose7,12

Screening- og 
monitorerings-
programmer har 
redusert forekomsten 
av DKA ved diagnose 
med opptil 85%13,17,18

Screening er også 
assosiert med:
•	bedre langsiktig 

glykemisk kontroll14

•	redusert stress ved 
diagnose5,7,11,21

...og kan oppdages opptil 
6 år før symptomdebut9,10

Stadium 3Stadium 2Stadium 1

Metabolsk 
svikt

Insulin- 
avhengighet

Vaskulære 
komplikasjoner

Tap av betacelle resulterer i1,8:

Screening muliggjør 
en proaktiv oppfølging 
og kan hjelpe individer 
med å beholde flere 
betaceller ved å 
unngå DKA5,7,11,13–15,19–21



BETACELLENE SPILLER EN KOMPLEKS 
OG MANGESIDIG ROLLE I GLUKOSE-
HOMEOSTASEN, SOM ER VANSKELIG Å 
ETTERLIGNE MED TILFØRT INSULIN22–25

C-peptid er et direkte, 
kvantitativt og pålitelig 
mål på betacelle-
funksjon9,34,35

Utfordringen ved autoimmun 
T1D er ikke bare tapet av insulin 
– det er tapet av betaceller og de 
Langeranske øyenes evne til å 
forstå og respondere på 
kroppens behov.25,31–33

Utover insulinproduksjon bidrar betacellene til pankreas vevsintegritet og glykosekontroll 
gjennom utskillelse av en rekke signalmolekyler, inkludert22–24,30:

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

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

Cellesignalering i pankreas

Biosyntese av insulin og C-peptid fra proinsulin37

Selv med avanserte teknologier som CGM, kan det være 
utfordrende å oppnå glykemisk kontroll26–29

hormoner peptider nevrotransmittere metabolitter

C-peptid36:
•	 frigjøres i et 1:1-forhold med insulin 
•	 reflekterer betacellenes kapasitet til 

å produsere insulin 
•	 er en mye brukt klinisk metode for å 

vurdere betacellefunksjon

 

α δ

β

trans-Golgi-prosessering

A-kjede + B-kjede 
 danner sammen insulin

Insulinproduksjon 
innebærer spalting av 

C-peptid fra 
A- og B-kjedene

C-peptid
Proinsulin er sammensatt av 
tre kjeder/segmenter:

——  C-peptid    ——  A-kjede 
——  B-kjede



Alvorlig hypoglykemi‡ Mikrovaskulære 
komplikasjoner‡

som retinopati 
og nefropati

DKA†

i oppfølgingsperioden

VED AUTOIMMUN T1D VIL DEN GJENVÆRENDE 
BETACELLEFUNKSJON HA EN MÅLBAR PÅVIRK- 
NING BÅDE PÅ OPPLEVELSEN AV SYKDOMMEN 
OG DEN LANGSIKTIGE SYKDOMSBYRDEN 34,35, 
38,39,40–45

Jo flere betaceller, desto bedre, og selv begrenset 
aktivitet kan ha en positiv påvirkning på en persons 
opplevelse av autoimmun T1D34,35,38,39,40–45

En større gjenværende betacellefunksjon, målt ved 
C-peptid, er assosiert med bedre glykemisk kontroll41  
 og lavere risiko for34,35,38,40,44:

Livskvalitet er direkte og signifikant relatert til en persons glykemiske 
status; jo lavere HbA1c, desto bedre livskvalitet.46

Ved symptomatisk autoimmun 
T1D indikerer følgende en klinisk 
relevant betacellefunksjon45:

et C-peptid-nivå over 200 pmol/L

3 pmol/L (deteksjonsgrense)

Men forbedrede resultater kan 
fortsatt observeres ved ethvert 
nivå av C-peptid over34,38,39,44,45:



SKANN FOR Å SE ANIMASJON 
AV BETACELLENES 
SYKDOMSMEKANISME.

DET FINNES EN BEDRE MÅTE Å SE PÅ

TYPE 1 DIABETES

DET ER PÅ TIDE Å ANERKJENNE 
BETACELLENES ROLLE UTOVER 
INSULIN. 
DET ER PÅ TIDE Å ANERKJENNE 
VERDIEN AV HVER ENESTE 
BETACELLE.

Autoimmun type 1 diabetes (T1D) skyldes et  gradvis og irreversibelt tap av 
betaceller.1–4

Selv om eksogen insulinterapi er effektiv, kan den ikke fullt ut gjenskape 
hele spekteret av funksjoner betacellene utfører for å opprettholde 
glukosereguleringen.25–27

De dyptgripende implikasjonene av dette er tydelig demonstrert: 
Personer med høy  betacellefunksjon, som indikert av C-peptid, har 
lavere risiko for alvorlig hypoglykemi, diabetisk ketoacidose (DKA) og 
langtidskomplikasjoner enn personer med lav betacellefunksjon.34,35,38–44

Selv om flere betaceller er bedre, kan selv begrenset betacelleaktivitet ha 
positiv påvirkning på hvordan en person opplever T1D.18,34,35,38–45

Det er således betacellereserven i bukspyttkjertelen 
som bestemmer forløpet av autoimmune T1D.34,38–40,42,44,45



UTFORSK ET BREDT SPEKTER AV MATERIELL 
FOR Å ØKE DIN KUNNSKAP OM AUTOIMMUN 
TYPE 1 DIABETES...

FORKORTELSER

CGM, kontinuerlig glukosemåling; DanDiabKids, Dansk Register for Barne- og Ungdomsdiabetes; DCCT, Diabetes Control and Complications 
Trial; DKA, diabetes ketoacidose; EDIC, Epidemiology of Diabetes Interventions and Complications; HbA1c, hemoglobin A1c; HLA, humant 
leukocyttantigen; MOD, sykdomsmekanisme; SDRNT1BIO, Scottish Diabetes Research Network Type 1 Bioresource; T1D, type 1 diabetes.

FOTNOTER

*Tilbakegang til én autoantistofftype eller negativ status kan forekomme hos enkelte personer med tidligere bekreftet forekomst av flere 
autoantistoffer; 7 †Observasjonskohortstudie av 5.732 voksne med autoimmun T1D fra den skotske Diabetes Research Network Type 1 
Bioresource (SDRNT1BIO). Hazard ratio for sykehusinnleggelse på grunn av diabetisk ketoacidose (DKA) i oppfølgingsperioden var 0,44 
(p=0,0001) for C-peptid ≥200 pmol/L sammenlignet med <5 pmol/L.40 ‡Som analysert på tvers av DCCT/EDIC, SDRNT1BIO og DanDiabKids 
autoimmune T1D kohorter.34,35,38,39,40,42–44
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...og legg til rette for samtaler om betaceller og 
autoantistoff-testing og tidlig oppdagelse av 
type 1 diabetes med personene du konsulterer.
Skann for å besøke mikronettstedet.


