
Autoimmunität bei Typ-1-Diabetes: 
Eine pathophysiologische Momentaufnahme

• Die Autoimmunpathogenese von T1D beginnt Monate bis Jahre vor dem Auftreten
von Hyperglykämie und den damit verbundenen Anzeichen und Symptomen.1,2

• Die genaue Ätiologie des T1D ist unbekannt. Bei Menschen, die einen
autoimmunen T1D entwickeln, kann eine genetische Veranlagung in Kombination
mit Umweltstressoren den Autoimmunprozess auslösen.3-6

Bei T1D werden autoreaktive T-Zellen (CD4+ und CD8+) aktiviert, die in die  
Langerhans-Inseln des Pankreas eindringen und dort die Betazellen angreifen.6,7

Betazellen werden zunehmend geschädigt oder zerstört, was zu Insulinmangel, daraus 
resultierender Dysglykämie und schließlich zu Hyperglykämie führt.2,6
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T1D kann in frühen Stadien der Krankheitsentwicklung diagnostiziert 
werden: Das Vorhandensein von Inselautoantikörpern dient als Marker für 

einen Autoimmunangriff auf die Betazellen.1,12

APZ: Antigen-präsentierende Zelle; CD: cluster of differentiation (Differenzierungscluster); HLA: humanes Leukozytenantigen; IL: Interleukin; 
IFNγ: Interferon gamma; MHC: major histocompatibility complex (Haupthistokompatibilitätskomplex); T1D: Typ-1-Diabetes.
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Langerhans-Inseln in der Bauchspeicheldrüse bei T1D
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