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Sammandrag

Diabetes dr en av de mest kénda sjukdomarna som finns. Den ér idag vanligt forekommande
men enligt prognoser spés den bli betydligt vanligare i framtiden. Ett av de stora problemen
méinskligheten idag star infor dr hur antalet diabetesfall ska kunna bromsas upp. Det finns
idag flera olika sorters diabetes. Bland dessa orsakas diabetes typ 1 och latent autoimmun
diabetes som orsakas av autoimmunitet. Vidare finns diabetes typ 2, graviddiabetes samt
arftligt betingad diabetes hos vuxna, som orsakas av mélcellernas okinslighet for insulin.
Diabetes spas oka for alla diabetiker, men framst for individer med typ 2-diabetes. Diabetes
orsakas av bade arv och miljo och det &r just miljon som orsakar den dramatiska 6kningen i
diabetes. En forbéttrad livsstil leder ofta till stillasittande liv, vilket leder till déliga kost- och
motionsvanor. Okad vikt ir i méngt och mycket kopplat till den 6kade forekomsten av
diabetes. Det dr vildigt viktigt att vinda denna trend dé diabetes ofta leder till utvecklandet av
komplikationer vilket kan leda till minskad livslingd. Om diabetes upptécks i ett tidigt skede
ar det mojligt att fordroja sjukdomsforloppet, dd frimst av diabetes typ 2, och pé sé sitt vinda
den negativa trenden. En mojlighet skulle vara att screena ménniskor som ér i riskzonen for
att drabbas av diabetes. Vidare skulle det vara fordelaktigt att nd ut med information till
minniskor med och utan diabetes. Information som hur allvarlig sjukdomen egentligen ar, hur
den ska forebyggas samt hur komplikationer ska forebyggas for diabetiker vore bra.



Inledning

Diabetes 4r formodligen den mest kinda endokrina sjukdomen. Ar 2000 hade 292000
svenskar diabetes och &r 2030 spds det att antalet som har diabetes dr 404000, och dé ar
Sverige dnd4 inte ett av de omraden dér sjukdomen spas 6ka mest (figur 1) (World health
organisation 2010c). Det finns tvd huvudtyper av diabetes, typ 1 och typ 2. Av alla
diabetespatienter har cirka 90 % typ tva och endast 10 % typ 1 (Hjart-Lungfonden 2007). De
flesta kéinner ndgon som antingen har diabetes typ 1 eller typ 2, men inte manga vet att det
finns fler typer av diabetes. Varfor en individ fir diabetes &r inte helt klart, men faktorer som
arv och miljo spelar en viktig roll. Arvet gar inte géra nagot at, det fods en individ med.
Miljon & andra sidan gar till viss del att paverka. Diabetes ér péd vég att bli en av vér tids
storsta sjukdomar, och det dr vildigt alarmerande. Med dagens medicin och behandling for
diabetes ar sjukdomen inte alltfor allvarlig, det &r istéllet komplikationerna med diabetes som
ar farliga. Just forebyggande och né ut till folk maste nog anses som det viktigaste for att
hantera diabetes idag, samt att fa ner siffran for odiagnostiserade fall av diabetes. Syftet med
den hér studien var att ta reda pa hur allvarlig sjukdomen egentligen &r och vad som kan
goras, om det kan goras nagot, for att hindra utvecklingen av diabetes.
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Figur 1. Forekomsten av diabetes i olika delar av vérlden ar 2000 och 2030. Siffrorna for 2030 ar de estimerade
véirdena. Siffrorna ar tagna fran World Health Organisation. (World Health Organisation 2010c)

Diabeteshistorik

De idldsta kdnda beskrivningarna av diabetes stod en egyptier for. Beskrivningen &r 6ver 3500
ar gammal och har hittats pd papyrus. Han beskrev sjukdomen med att mycket urin ldmnade
kroppen. Ungeféar 1500 &r senare gav en grek vid namn Aretaeus av Cappodocia den fosta
riktiga sjukdomsbeskrivningen. Det skulle dock drdja till 1900-talet innan det stod klart hur
sjukdomen skulle behandlas. (Canadian Diabetes Association 2010) Pa 1600-talet levde och
verkade en lékare som heter Tomas Willis. Han upptackte urinens sota smak hos diabetiker.
Genom att testa om en patients urin var sot eller inte kunde han faststélla om patienten hade
diabetes. Hans metod anvidndes dnda in pa 1900-talet. (Diabetes Health 2008) En man vid

2



namn Paul Langerhans upptéckte senare cellgrupper i pankreas. Han forstod dock inte vad
den celltypen gor. Han observerade dock att cellerna var omgivna av blodkarl. S& smaningom
fick denna cellgrupp namnet langerhanska 6arna och idag stir det klart att det var de
insulinproducerande B-celler han hade hittat. (Canadian Diabetes Association 2010) I borjan
av 1900-talet visste ldkare mycket om sjukdomen diabetes, men fortfarande visste de inte hur
den ska behandlas pa ett bra sitt. 1921 borjade Frederick Banting och hans kollegor forsta
insulinets verkan pé diabetespatienter. Under sommaren lyckas de hélla en diabetessjuk hund
vid liv under en lang period genom att injicera pankreasextrakt fran ndtkreatur i hunden. 1922
hade de lyckats rena fram insulin och gav det till en svért diabetessjuk pojke. Pa 24 timmar
gick han fran doende till att ha normal blodsockerkoncentration. (Diabetes Health 2008)
Redan éret efter vann Banting Nobelpriset for sin upptickt, som avsevirt forldnger livet for
diabetiker. (Canadian Diabetes Association 2010)

Insulin och blodsockerniva

Kroppens kontroll av blodsockernivan

Det ér viktigt att forhallanden i en cell hall konstanta och detta sker genom olika
regleringsmekanismer. Genom att hormonerna som &r involverade 1 kontrollen av
blodsockernivan hélls pa en jimn niva kommer homeostas att bli resultatet. Homeostas ar ett
tillstind som intréffar da en cells forhdllanden hélls konstanta.

I B-cellerna i de langerhanska darna i pankreas produceras insulin, ett hormon som
tillsammans med glukagon upprétthaller glukosnivan i vart blod. Nér kolhydratrik mat dts
hojs glukosnivé i blodet. (Campbell & Reece 2005) Hog blodglukosniva resulterar i
delpolarisation av B-cellmembranet vilket leder till ett influx av kalciumjoner genom
membranet. Dessa joner stimulerar exocytos av insulin frén -cellerna till blodet. (Refererat
av Flatt et al. 2006) Insulin ger signaler till kroppens celler och levern att de ska ta upp glukos
fran blodet. Glukos forvaras sedan som glykogen i dessa celler. Nér glukosnivan dr stabil
producerar B-cellerna endast en liten méngd insulin. Nér blodsockernivan istéllet &r for 1ag sa
borjar a-celler i bukspottkorteln att producera glukagon. Det leder till att levern bryter ner
glykogen till glukos och detta hjer blodsockernivdn (Campbell & Reece 2005) Vid 14gt
blodsocker bildas det aktionspotential av natrium och kalcium i pankreas a-celler. Denna
aktionspotential aktiverar glukagonsekretionen. Vid hog blodglukosniva sd inhiberas dessa
hindelser, och pa sa sitt kan inte glukagon utsondras. (Refererat av Quesada et al. 2008) Just
balansen mellan insulin och glukagon &r ett av manga exempel pa reglering av hormoner i
kroppen. (Campbell & Reece 2005)

Diabetes ar ett samlingsnamn pa for flera sjukdomar som leder till 6kad blodglukosniva.
(Alvarsson et al. 2007)

Fordiabetes

Forhojt fasteblodsocker (IFG) och nedsatt glukostolerans (IGT) rdknas som fordiabetes, alltsa
ett forstadium till sjukdomen. Om diabetes uppticks redan pa forstadiet gar det att forhindra
att sjukdomen vidareutvecklas. En omldggning av livsstil, dar mat och trédning spelar stor roll,
hjélper fordiabetikern att minska risken for utvecklandet av diabetes. Forhojt fasteblodsocker
intréffar nir den normala blodsockerkoncentrationen vid fasta dr hogre &n normalt, men ldgre
an den for diabetiker. Nedsatt glukostolerans &r nir blodsockerkoncentrationen ar hdgre ar
normalt efter ett glukostest, men ldgre dn den for diabetiker. Ett glukostest méter halten
glukos i blodet tva timmar efter intag av 75 g glukos. De bada typerna av fordiabetes kan
Overlappa varandra, men de behover inte gora det. (World health organisation 2010a)
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Individer med forhojt fasteblodsocker eller nedsatt glukostolerans 16per 6kad risk for
hjértkérlsjukdomar jamfort med icke-diabetiker. Individer med forhdjt fasteblodsocker har
mindre effektiva B-celler jimfort med andra former av insulinresistans. Det finns ingen
skillnad 1 insulinresistans mellan de bada typerna av fordiabetes. (Novoa et al. 2005). Normalt
sett visar det sig inga symptom for fordiabetes, och fordiabetes uppticks oftast genom att en
individ i en riskgrupp begér ett test for att kontrollera om han eller hon har sjukdomen.
(World health organisation 2010a). Manga som fér fordiabetes riskerar att fa typ 2 diabetes
inom 10 &r (National Diabetes Information Clearinghouse 2005). Hos individer med
fordiabetes ar det B-cell funktionen som dr en riskfaktor for diabetes. Lyssenko et al. (2008)
har visat att gener i 11 loci dr associerade med storre risk for framtida diabetes. Manga av
dessa gener verkar ha med B-cellsfunktionen att gora. Exempel pé dessa gener dr de som
kodar for fettmassa- och fettmaassocierat (FTO) protein, peroxisomal proliferatoraktiverad
receptor gamma (PPARG), 7-lik transkriptionsfaktor 2 (TCF7L2) och inatrektifierande
kaliumkanal, underfamilj J, medlem 11 (KCNJ11). FTO ér kopplat till 6kad BMI, och
mutationer hér tillsammans med mutationer i PPARG, TCF7L2 och KCNJ11 {6rutspar en
overgéang fran fordiabetes till diabetes. En kombination av 6vervikt och insulinresistens spelar
en viktig roll nér en individ fér diabetes.

Uppritthallandet av jaimn blodsockerkoncentration under tid

For diabetiker &r det viktigt att halla blodsockret pd en jamn nivé hela tiden. Kroppen mér
som bdst ndr blodsockerkoncentration dr pa en jdmn niva och eftersom diabetikers
blodsockerniva oftast inte skdts av kroppen sd maste individen ta insulin. For att kontrollera
blodsockernivan far diabetikern ta blodprov flera ganger per dag och sedan anpassa méngden
insulin efter det. HbA ¢ ar ett métt pd méngden glukosbundet hemoglobin i blodet. Friska
personer har 4,0- 5,3 % glukosbundet hemoglobin 1 blodet, men mingden dkar med
blodsockerkoncentration och kan bli s& hog som 15 % hos patienter med daligt kontrollerad
diabetes (Alvarsson et al. 2007). HbAlc-vdrdet ér alltsa ett indirekt matt pa blodets glukoshalt
over 6-8 veckor (erytrocyternas livslangd) (Hjért-lungfonden 2007), vilket ger patienten och
lakaren virdefull information om sjukdomstillstandet.

Orsak till diabetes

Littorin ef al. (2001) har visat att 6kad frekvens av diabetes rapporterades om en
familjemedlem hade diabetes. Alltsé spelar arftlighet en stor roll nir en individ far diabetes.
Barn som f6ds efter att modern har diagnostiserats med diabetes 16per storre risk att att
utveckla diabetes samt fetma vid tidig alder jamfort med barn som fods innan moders fatt
diabetes. Barn fodda bade fore och efter diagnosen 16per lika stor genetisk risk att drabbas av
diabetes, sa i detta fallet kan inte den genetiska faktorn vara orsaken, utan det tros istéllet vara
exponeringen i livmodern som &r orsaken. (Dabelea ef al. 2000) Nationella undersdkningar
fran 1960- 2000 visade pa dkande nivaer av diagnostiserad diabetes. Forekomsten av diabetes
okade 1 alla viktgrupper, men den storsta 6kningen skedde hos dem med storst fetma. Dér var
forekomsten tre ganger sa hog 2000 jamfort med 1960. Vad som inte far glommas &r att idag
sa upptdcks diabetes oftare. For 25 ar sedan var det bland dem med mest fetma som den
storsta mingden odiagnostiserade fall av diabetes férekom. Okningen kan till viss del
forklaras av detta. Det har berdknats att ungefir 30 % av alla individer med diabetes &r
odiagnostiserade, vilket betyder att detektion av sjukdomen maste forbéttras. (Gregg et al.
2004)



Diabetes som orsakas av autoimmunitet

Diabetes typ 1

Diabetes typ 1 dr en autoimmun sjukdom dér kroppens egna immunforsvar forstor -cellerna
1 de langerhanska 6arna i1 pankreas. Detta kallas autoimmuinitet. (Campell & Recee 2005)
Autoimmunitet kan orsakas av genetiska anlag eller externa faktorer (Rioux & Abbas 2005).
Det #r delvis CD8" T-celler som orsakar forstorelsen av de insulinproducerande cellerna.
(Pinkse et al. 2005) Forstorelsen av B-cellerna leder 1 normala fall till att de
insulinproducerande cellerna inte ldngre kan producera insulin. Da kommer
blodsockerkoncentrationen att skjuta i hdjden dé insulin inte l&ngre kan bryta ner och lagra
glukos. Nir koncentrationen 1 blodet dverstiger kapaciteten for aterlagring i njurarna kommer
resten av glukosen f6lja med ut i urinen. Mycket socker i urinen medfor att vatten ocksé dras
med vilket kommer leda till mer frekvent urinering,och bristen pa vatten kommer att leda till
att individen blir mer torstig dn vanligt. (Campbell & Reece 2005)

Symptom

Symptom vid typ1-diabetes dr 6kad torst, trotthet och viktminskning. Vidare dr synfordandring
ett symptom. Dessa symptom upptrader niar ungefar 70 till 80 % av B-cellerna i pankreas inte
langre producerar insulin. Sjdlv insjuknandet sker vanligtvis mycket snabbt, det tar oftast inte
mer &n ett par veckor veckor. Diabetes typ 1 leder ocksa till 6kad forlust av vatten eftersom
mycket av kroppens vatten foljer med glukosen ut vid urinering. Bade trétthet och
viktminskning beror pa stérningar i &mnesomséttningen vilka orsakas av insulinbrist. (Hjart-
Lungfonden 2007) Vid diabetes kan ketonkroppar produceras i levern eftersom fettsyror
anvinds som energikilla i stillet for glukos. Nér dessa ketonkroppar (bl a acetoéttiksyra)
produceras i stor mangd under lang tid faller pH i blodet. Detta kallas for ketoacidos. (Murray
& Harper 2003) Om inte individen kommer till sjukhus snabbt kan individen hamna 1 koma
och i virsta fall do. (National diabetes information clearinghouse 2010) Ungefar 15 % av alla
som far diabetes typ 1 drabbas av ketoacidos. Det dr dock ovanligt att en individ faller i koma.
Studier har visat att om typ 1-diabetes upptécks tidigt kan B-cellsforstorelsen i kroppen
bromsas upp och detta skulle leda till en mindre allvarlig form av diabetes. (Alvarsson et al.
2007).

Mojliga orsaker

En hypotes om hur typ 1 diabetes uppkommer séger att en viktig hindelse under barnets tidiga
ar, till exempel skilsmissa eller vdld mot moder, skulle kunna leda till att en autoimmun
reaktion startar. Speciellt utsatta &r barn 1 tva drs aldern. Varfor detta intréffar 4r oklart (Sepa
et al. 2005). Individer som drabbas av typ 1 diabetes l0per storre risk att drabbas av andra
sjukdomar, till exempel autoimmuna tyroideasjukdomar, glutenintolerans samt
tarmsjukdomar. De sjukdomar som &r vanligast att fa som typ 1-diabetiker dr de tva forst
ndmnda. Autoimmuna tyroideasjukdomar &r, som namnet siger, ocksd autoimmuna
sjukdomar medan glutenintolerans och diabetes ar genetiskt kopplade till varandra. (Sjoblad
2008) Virusinfektioner som roda hund och péssjuka samt infektioner med coxsackievirus och
enterovirus tros kunna bidra till utvecklandet av diabetes. Formodligen &r det inte bara ett
virus som orsakar sjukdomen, utan individen méste troligen ha en forh6jd genetisk risk for att
kunna drabbas. (Agardh & Berne 2010) Snabb viktokning eller tillvixt kan leda till diabetes
(Hjart-Lungfonden 2007). Nar en individ vdxer mycket och snabbt behdver kroppen mer
insulin, och om kroppens formaga att producera insulin redan &r nedsatt kan det komma att
leda till att diabetes utvecklas. (Alvarsson et al. 2007 )



Latent autoimmun diabetes

Latent autoimmun diabetes (LADA) diagnostiseras oftast néir individen dr i vuxen alder. |
Sverige ér det troligt att ungefdar 10 % av dem som har blivit diagnostiserade med typ 2-
diabetes egentligen har latent autoimmun diabetes. Om sa &r fallet skulle latent autoimmun
diabetes vara den diabetestyp som &r nést vanligast i Sverige. (Agardh & Berne 2010)
Sjukdomen har likheter med béade diabetes typ 1 och typ 2. Liksom typ 2 upptrader latent
autoimmun diabetes oftast senare 1 livet och en individ med latent autoimmun diabetes ir inte
insulinberoende nér sjukdomen debuterar. Likheten med typ 1-diabetes ligger i de
autoantikroppar som bade finns i latent autoimmun diabetes och diabetes typ 1. (Pozzilli & Di
Mario 2010)

Autoantikroppars koppling till latent autoimmun diabetes

Autoantikroppar dr ett tecken pd autoimmunitet. Autoimmunitet intrédffar nér kroppens eget
immunforsvar forstor B-cellerna 1 de langerhanska arna 1 pankreas. Hos individer med latent
autoimmun diabetes uppkommer autoimmuniteten oftast under en léngre period. Resultater av
detta blir att individerna med sjukdomen inte behover ta insulin under borjan av sjukdomen,
men ju ldngre tid som gér sedan sjukdomen debuterade ju mer troligt 4r det att individen
maste ta insulin. (Pozzilli & Di Mario 2001) Autoantikroppar ér antikroppar som attackerar
kroppens egna vdvnaderna och immunf6rsvar. Det finns flera olika autoantikroppar, till
exempel anti-glutaminsyredekarboxlas 65-antikroppar (GADA) som é&r speciellt forknippade
med diabetes. Nistan alla som hade autoantikroppar forknippade med diabetes vid diagnos
hade utvecklat totalt insulinberoende efter en tolvarig studie av Borg et al. (2002).
Utvecklandet av antikroppar efter diagnos var ovanligt, men férekom med vissa typer av
diabetesautoantikroppar. Eftersom utvecklandet av antikroppar efter sjukdomens intraffande
var ovanligt sd spelar dessa autoantikroppar och den autoimmunitet de leder till en stor roll
ifall en individ med latent autoimmun diabetes kommer bli totalt insulinberoende eller inte.
Individer med mer autoantikroppar av typen anti-GADA-antikroppar var oftast mer beroende
av insulin dn de individer med mindre av samma sorts autoantikropp (Radtke et al. 2009).

Riskfaktorer och diagostisering

Latent autoimmun diabetes é&r fyra génger sd vanlig hos individer med familjehistoria av
diabetes. Vidare sa var det dubbelt sa troligt att en individ skulle utveckla sjukdomen om ett
syskon hade diabetes jamfort med individer utan familjehistoria med diabetes. Familjehistoria
ar en riskfaktor for latent autoimmun diabetes pa samma sétt som det ar for typ 2-diabetes,
enligt en norsk studie av Carlsson et al. (2007). Det finns fem olika parametrar for att
diagnostisera diabetes som upptrader senare 1 livet. Dessa dr: BMI hogre én 25, upptrddande
av sjukdomen efter 50 ars &lder, akuta symptom, personlig historia eller familjehistoria av
autoimmuna sjukdomarna. Om tva av dessa parametrar stimmer sa dr det enligt en
australiensk studie av Fourlanos et al. (2006) 71 % risk att personen har latent autoimmun
diabetes och 90 % risk att personen riskerar att utveckla latent autoimmun diabetes. Om férre
an tvd parametrar stéimmer in pa en individ ar det 99 % chans att individen inte har latent
autoimmun diabetes.



Diabetes som orsakas av bristande kanslighet for insulin hos
malcell

Diabetes typ 2

Uppkomst

Diabetes typ 2 fungerar pa ett lite annorlunda sitt &n typ 1. Har dr det inte ndgon autoiommun
reaktion som forstor B-cellerna utan det ar istédllet mélcellernas receptorer som har minskad
kénslighet for insulin. Det dr dven 3-cellernas minskade formaga att kompensera for den
minskade kdnsligheten som orsakar sjukdomen. Det som hénder vid typ 2-diabetes ér att
kroppen inte klarar av att 6ka friséttningen av insulin i den mdngd som receptorerna kréver.
Glukosnivan kan dé inte halls inom normala grianser. (Alvarsson et al. 2007) Enligt studier av
Speer et al. (2001) sé &r 6strogen- och vitamin D-receptorer associerade med dndrad
insulinutséndring. Polymorfism hos dessa receptorer kan paverka p-cellernas
sekretionskapactitet, och ddrmed orsaka diabetes typ 2. Till skillnad fran forhallandena vid
typ 1-diabetes s utvecklas sjukdomen och symptomen for typ 2-diabetes under en langre tid.
Det kan 1 vissa fall ta flera ar innan en individ inser att han eller hon har sjukdomen. Det &r
inte helt ovanligt att sjukdomen upptécks vid en hilsoundersékning (Hjért-Lungfonden 2007)

Symptom och riskfaktorer

Symptomen vid typ 2-diabetes #r 6kad torst och 6kad urinmiingd. Aven torrhet i mun och
trotthet forekommer. Vidare inkluderar symptomen klada i underliv och urinvégsinfektioner.
Main kan dven drabbas av inflammerat ollon.

Overvikt och d& framfrallt bukfetma #r en riskfaktor for diabetes typ 2. Vidare ér fysisk
inaktivitet, stress och tobaksbruk dven riskfaktorer. Kvinnor i klimakteriet I6per en nagot
okad risk for att drabbas av diabetes; s gor dven gravida kvinnor. (Hjart-Lungfonden 2007)

C-reaktivt protein &r ett protein som finns 1 blodet och dkar i mdngd vid inflammationer.
Hoga halter av C-reaktivt protein dr en stark riskfaktor for diabetes typ 2. Ungefar en tredjedel
av alla diabetesfall &r relaterade till till h6g niva av C-reaktivt protein. (Dehgahn et al. 2007)

Metoder for att minska risken for att fa diabetes dr motsatsen till risker for att fa sjukdomen.
Viktminskning och motion minskar risken att fa typ 2-diabetes. Vid hog fysisk aktivitet kan
risken for en individ drabbas av typ 2-diabetes sdnkas med 80 % jimfort med en individ som
inte &r fysiskt mycket aktiv. (Alvarsson et al. 2007)

Orsak

Typ 2-diabetes dr associerat med genetiska riskfaktorer, enligt en amerikansk studie av Gregg
et al. (2004). Gener som FTO, PPARG, TCF7L2 och KCNJ11, som tidigare ndmnts, &r
exempel pa gener som ér starkt forknippade med diabetes typ 2 ( Lyssenko ef al. 2008)

I Sverige har diabetes 0kat drastiskt under de senast 25 &ren (World health organisation
2010c¢). Genetiska och miljomasssiga faktorer spelar en stor roll men det far inte gldmmas av
att det finns faktorer som inte gér att géra nigonting at. Diabetes typ 2 4r mer genetiskt
kopplad ar typ 1. Om en enédggstvilling har typ 2-diabetes 16per den andra tvillingen 90 % risk
att ocksa drabbas av typ 2 diabetes ndgon ging under livet. Vid typ 1-diabetes 16per den andra
tvillingen endast 25- 50 % risk att drabbas av diabetes typ 1. Ungefdr 10 % av alla individer i
Sverige som &r dver 65 dr berdknas ha diabetes typ 2 (Hjért-Lungfonden 2007).

Graviddiabetes
Symptom och riskfaktorer
Symptomen for graviddiabetes dr densamma som for typ 2-diabetes (World health organistion
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2010b). Efter en metaanalys av 20 studier frimst frdn Europa och Nordamerika rapporterade
Chu et al. (2007) att en riskfaktor for graviddiabetes dr 6vervikt. Kvinnor med BMI hogre én
25 loper tvé ginger sé stor risk att f4 graviddiabetes, kvinnor med BMI hogre dn 30 16per fyra
génger si stor risk och kvinnor med BMI hogre dn 35 16per sex génger sa stor risk att fa
graviddiabetes jamfort med normalviktiga kvinnor. (New York Bariatric Group 2010). Svare
et al (2001) gjorde undersokningar av gravida kvinnor som bade hade och inte hade diabetes
och de hittade signifikanta skillnader i moderns alder, vikt och etnicitet. Kvinnor som drabbas
av graviddiabetes &r ofta dldre nér barnet f6ds och viger mer.

Komplikationer

Graviddiabetes kan leda till komplikationer bade for modern och barnet. Till exempel 16per
kvinnor med graviddiabetes ungefir 1,5 ganger storre risk att drabbas av dodfodsel jamfort
med kvinnor utan graviddiabetes. Vidare drabbas barn till kvinnor med graviddiabetes oftare
av makrosomi jaimfort med icke-diabetiker som far barn. Makrosomi innebér &r barnet fods
med onormal stor vikt och forekomsten av makrosomi &r inte begrénsad till graviditeten dir
kvinnan drabbats av graviddiabetes, utan dven graviditeter innan. (Aberg et al. 1997) En ny
studie av Gilmann ef al. (2010) visar att makrosomi minskar hos barn till médrar som fatt
upplysning och hjdlp om hur makrosomi ska kunna undvikas under sin graviditet.
Makrosomin undveks genom dietrad, blodglukos bevakning samt insulinterapi, jamfort med
en kontrollgrupp som inte fétt vare sig hjélp eller upplysning. Dessvérre verkar dvervikten
vara densamma for bade kontroll- och testgrupp nér barnen nar 4 till 5 ars alder.

Férekomst

I Sverige leder ungefar 1 % av alla graviditeter till graviddiabetes (Agardh & Berne 2010). I
studier som gjordes i New York mellan 1990 och 2001 6kade forekomsten av diabetes med
46 %, fran 2,6 till 3,8 % samtidigt som fodelseantalet minskade med 12 % under samma tid.
Okningen var genomgaende for alla etniciteter, forutom hos icke-latinamerikanska vita
kvinnor. Mest dramatisk var 6kningen bland asiatiska kvinnor dér den var hela 90 % . (Thope
et al. 2005) Kvinnor som drabbas av graviddiabetes I6per tretton gédnger sa stor risk att
drabbas av typ 2-diabetes inom ett dr efter forlossningen jimfort med kvinnor utan
graviddiabetes (Aberg et al. 2002). I en finsk studie pavisas det att 10 % av de kvinnor som
haft graviddiabetes utvecklade diabetes inom 6 ar efter sin graviditet. I kontrollgruppen var
siffran nist intill obefintlig. Graviditeten hos kvinnorna med graviddiabetes verkar identifiera
vilka kvinnor som har insulinresistans och som senare i livet mgjligen skulle utveckla diabetes
daven om de inte fatt graviddiabetes. (Jarvila et al. 2006) Det dr inte bara kvinnorna med
graviddiabetes som l0per storre risk att f& diabetes utan dven deras barn. Mer dr 20 % av
individer fédda av mddrar med graviddiabetes hade utvecklat typ 2-diabetes eller fordiabetes
innan 22 4rs alder. Jimfort med en kontrollgrupp sa hade barnen till dessa kvinnor en atta
ganger storre risk att drabbas av diabetes. Studien gjordes 1 Danmark mellan 1980 och 2000.
(Clausen et al. 2005)

Arftligt betingad diabetes hos vuxna

Arftligt betingad diabetes hos vuxna #r en variant av diabetes som orsakas av mutationer som
ar dominanta och &rvs autosomalt (Refererat av Fajans ef al. 2001) . Sjukdomen upptriader
vanligen innan individen fyller 25 &r. Runt 5 % av alla som diagnostiserats med diabetes typ 2
har egentligen arftligt betingad diabetes hos vuxna (Agardh & Berne 2010). Det finns sex
kénda varianter av érftligt betingad diabetes hos vuxna, MODY 1-6. Vidare finns dven
MODY X som karaktériseras av att det finns flera mutationer som inte &r helt utredda. Genen
som &r relaterad till MODY 2 kodar for det glykolytiska enzymet glukokinas. De andra
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varianterna av drftligt betingad diabetes hos vuxna dr kopplade till gener som kodar for
transkriptions faktorer. MODY 1 ar kopplat till transkriptionsfaktorn HNF-4a, MODY 3 till
HNF-1a och MODY 5 till HNF-18. MODY 4 och MODY 6 ar kopplade till IPF-1 respektive
NeuroD1. Alla dessa gener uttrycks i B-celler och mutationer i dessa gener ar det som orsakar
arftligt betingad diabetes hos vuxna och mutationerna leder till B-cellsdysfunktion. (Refererat
av Fajans et al. 2001) Vad som gor arftligt betingad diabetes hos vuxna speciellt dr att
mutationerna dr familjespecifika och dérfor skiljer sig mellan olika familjer. (Agardh & Berne
2010)

Arfiligt betingad diabetes hos vuxna variant 2

Enligt studier av Matschinsky ef al. (1993) kan en sammankoppling mellan arftligt betingad
diabetes hos vuxna 2 (MODY?2) och glukokinasgenen pavisas, alltsa orsakar mutationer att
MODY?2 utvecklas. Mutationer 1 glukokinasgenen orsakar nedsatt kinsighet for glukos och
orsakar dven att glukos inte bryts ned. Vidare har Vehlo et al. (1996) pévisat att d4ven
avvikelser i leverns glykogenmetabolism spelar en viktig roll vid MODY?2. Individer med
bristande méngd glukokinas, som orsakas av mutationen, har nedsatt ackumulation av
hepatiskt glykogen vilket tyder pa att glukokinasgenen och MODY 2 dr sammankopplade.

Arfiligt betingad diabetes hos vuxna variant 3

Individer med arftligt betingad diabetes hos vuxna 3 (MODY 3) har mutationer i genen som
kodar for HNF-1a. Denna variant av av arftligt betingad diabetes hos vuxna och MODY?2 ar
de vanligaste varianterna. Mutationen i transkriptionsfaktorn, HNF-1a, orsakar att mindre
mangd insulin produceras 1 B-cellerna. (Agardh & Berne 2010; Yamataga et al. 1996) Bérare
av HNF-1a-mutationer har generellt en reducerad pankreasvolym jamfort individer utan
denna mutation. Minskad pankreasvolym é&r kopplad till reducerad insulinsekretion.
(Vesterhus et al. 2008)

Arfiligt betingad diabetes hos vuxna variant 5

Det ér inte helt ovanligt att drftligt betingad diabetes hos vuxna 5 (MODY 5) misstas for
MODY X. Deletion av TCF2-genen, som kodar for transkriptionsfaktorn HNF-1f, som é&r
involverad i MODY 5 hittas inte alltid vid screeening for MODY 5. Mutationen ar forknippad
med reducerad glukosinduktion av insulinutsondringen (Fujimoto et al. 2007) Ungefar hélften
av alla MODY 5-fall som dr associerade med en deletion i TCF2 var fran borjan
diagnostiserade som MODY X. (Bellanné-Chantelot et al. 2005)

Arfiligt betingad diabetes hos vuxna variant X

Det finns ett flertal mutationer associerade med arftligt betingad diabetes hos vuxna och som
inte ar kopplade till MODY 1- MODY 6. Dessa kallas drftligt betingad diabetes hos vuxna X
(MODYX). Fraylin et al. (2006) hittade mutationer pa kromosom 3, 5, 6 samt 10. Vidare har
Sung-Hoon et al. (2004) hittat MODY -mutationer pa kromosom 8. Mutationera hittades
genom en undersokning pé personer som fitt typ 2-diabetes tidigt, men som inte har ndgon av
de tidigare kéinda mutationerna. Hos dessa personer hittades mutationer pa kromosom 8 i 30
% av fallen. Vidare hittades det mutationer relaterade till drftligt betingad diabetes hos vuxna
pa kromosom 2 hos 25 % av individerna. Sung-Hoon et al. hittade d&ven mutationer pa
kromosom 1, 4, 11, 19 samt ytterligare en pa kromosom 2. MODY X-mutationer tros paverka
olika steg i kedjan av hindelser som leder fram till att glukos slépps ut i blodet vid hog
blodsockerniva. (Refererat av Flatt et al. 2006)



Insulin som behandling och syntetisk insulinproduktion

Som tidigare ndmnt var det Frederick Banting som lyckades producera den forsta medicinen
mot diabetes fran djurpankreas. Hans upptéckt gjorde att diabetes gick fran att vara en dodlig
sjukdom till att vara en sjukdom dér livsprognosen var betydligt bittre. Det gick att Gverleva
och ha relativt bra livskvalitet. Individer med diabetes typ 1 maste ta insulin for att kroppen
ska sénka blodsockerkoncentrationen och upprétthélla den livsviktiga homeostasen. 1978
tillverkades det forsta syntetiska insulinet. Innan dess anvédndes insulin frén grisar eller
notkreatur. Det var langt ifran riskfritt dd vissa diabetiker fick allergiska symptom frén
djurinsulinet da detta och méinniskoinsulinet inte ar helt identiska. Sedan i borjan av 80-talet
har syntetiskt insulin anvénts istéllet. (Diabeteswellbeing.com 2009) Idag anvéinds
rekombinant-DNA-teknologi for att framstélla insulin. Insulin bestér av en A- och en B-kedja
som dr sammankopplade med tvd svavelbryggor. A-kedjan har 21 aminosyror och B-kedjan
har 30 aminosyror. (Chemical Society 2005) DNA-sekvensen for antingen A- eller B-kedjan
klonas in i en plasmid med hjilp av restriktionsenzymer och DNA-ligas. Dessa plasmider
introduceras sedan i Escherichia coli. Vil i E. coli produceras kedjorna fran plasmiderna. Nar
ratt méngd producerat renas kedjorna fram och till sist kombineras de bada kedjorna och
bildar en insulinmolekyl. (Advameg inc. 2010)

Andra behandlingssatt

Det har ldnge forskats pé alternativa behandlingssitt for diabetiker. Numera kan lékare
transplantera delar av pankreas for att forbéttra eller helt ta bort insulinberoendet. Vidare
forskas det &ven mycket pa stamceller och om de kan gor insulinproducerande celler i den
méangd som behovas. Ryan et al. (2001) testade pankreastransplantation pa tolv typ 1-
diabetiker. Efter transplantationen hade tre egen insulinproduktion och stabil blodsockerniva.
Fem av patienterna hade nedsatt glukostolerans, men deras tillstind var battre jamfort med
fore operationen. Aven Shapiro ef al. (2000) har transplanterat delar av pankreas till sju
individer med typ 1-diabetes och dessa individer behovde inte langre ta insulin utan
insulinproduktionen fungerade normalt i den transplanterade vivnaden (Shapiro ef al. 2000) I
bada fallen var det pankreas fran humana donatorer som anvéndes. Det verkar som om
transplantationer i de allra flesta fall forbattrar diabetesen avsevirt. Nackdelen med dessa
transplantationer dr bristen pa humana celldar fran pankreas i levande donatorer.
Transplantationer av celldar kommer kanske 1 framtiden vara véldigt effektivt, men &n sa
lange borde inte denna transplantation genomforas i storre utstrackning. Anledningen till detta
dr att det inte stdr klart hur effektiv transplantationen &r. (Refererat av Halban et al. 2010)

Komplikationer med diabetes

Diabetes dr en allvarlig sjukdom och det &r inte ovanligt att komplikationer upptrader i
samband med sjukdomen. Det tar vanligen nagra ar innan komplikationer upptrader och det ar
darfor viktigt att forebygga dessa komplikationer sa de inte upptriader eller att endast mildare
former upptrader. (Alvarsson et al. 2007) Komplikationerna beror framst pa fortjockningar av
blodkérl samt nervskador (National Diabetes Information Clearinghouse 2005 & 2009).
Individer med diabetes 16per generellt 50 % storre risk chans att do jamfort med icke-
diabetiker. (World health organisation 2010b) Dock &r det &r i vissa fall svart att veta fall en
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patient har dott av diabetes och dess komplikationer. I vissa fall rapporterar inte ldkaren in
diabetes och komplikationen som dddsorsak utan bara komplikationen. Det kan ge en skev
bild av hur farlig diabetes egentligen dr. (McEwen ef al. 2008)

Orsak till komplikationer

Hyperglykemi, hogt blodsocker under en period, resulterar i reaktiva syreféreningar (ROS)
och reaktiva kvaveforeningar (RNS). Oxidativ stress blir resultatet av detta. Cellen skadas av
oxidativ stress genom att DNA, proteiner och lipider oxideras. Cellerna skadas ocksa indirekt
genom att stresskénsliga intracelluldra signaleringsvigar s som glykosylerade slutprodukter
(AGE) aktiveras. (Refererat av Evans et al. 2003) Okad ackumulation av AGE ir
sammankopplat med utvecklandet av komplikationer inom diabetes. Genom att hindra
ackumulationen, till exempel med vitamin B;_kan utvecklandet av komplikationer till viss det
forhindras. (Refererat av Karachalias et al. 2003) Vidare spelar dven genetiska faktorer en stor
roll. Genom att ha genetiska anlag for en komplikation s& 6kas risken for en individ med
diabetes att drabbas av komplikationer. Individen riskerar &ven att drabbas allvarligare &n om
denna inte haft anlag for komplikationen. Bukfetma dr generellt déligt, men ar extra déligt for
diabetiker. Fettet som lagras i buken slédpper ut signalmolekyler, cytokiner, som orsakar
inflammation i blodkérlens vdggar. Inflammationen paverkar blodkérl och nerver negativt.
Vidare paverkar dven signalmolekylerna B-cellerna i pankreas negativt. (Alvarsson et al.
2007) Tobaksrokning dr daligt for diabetiker da det leder till fortjockade blodkérl (National
Diabetes Information Clearinghouse 2005). Det dr véldigt viktigt att hélla
blodsockerkoncentration pa en jdmn lag niva for att minska risken for komplikationer samt att
reducera komplikationsnivan. For att hélla en lag blodsockerkoncentration krévs bra kontroll
samt hdlsosam livsstil. (National diabetes information clearing house 2005, 2008a, 2008b,
2009)

Hjart- och karlkomplikationer

Individer med fordiabetes likvél som de med diabetes 16per 6kad risk for hjart- och
karlsjukdomar pa grund av att deras blodkérl har fortjockats. Det dr dubbelt s& vanligt for
diabetiker att f4 hjért- och kérlsjukdomar och dessa sjukdomar intréffar dven tidigare dn for
individer utan diabetes. (National diabetes information clearing house 2005) Cirka hilften av
alla individer 6ver 50 ar, som har diabetes, drabbas av fortjockade blodkirl (Alvarsson et al.
2007). De fortjockade blodkérlen dkar risken for en individ att drabbas av arterioskleros. De
fortjockade blodkérlen kan leda till att mindre syre kan transporteras till kranskérlen och pa sa
sdtt kan hjartat drabbas av kédrlkramp. (Hjart-Lungfonden 2007) Béde typ 1- och typ 2-
diabetiker 10per storre risk att drabbas av dessa komplikationer, men individer med typ 2-
diabetes drabbas generellt tidigare 1 sjukdomsskedet. En anledning till detta kan vara att typ 2-
diabetiker normalt drabbas av diabetes senare i livet, dir dven hjéirt- och kérlsjukdomar ar
vanligare. (Alvarsson et al. 2007) Ungefar hdlften av alla som far diabetes dor pa grund av
hjért- och kérlsjukdomar och da vanligen hjartinfarkt eller stroke (World Health Organisation
2010b). Riskfaktorer for dessa komplikationer dr magfetma, hogt blodtryck och hog
kolesterolhalt i blodet samt att dven rokning. Dérfor dr det extra viktigt for diabetiker att inte
roka eftersom béade sjukdomen i sig och rokandet leder till fortjockade blodkarl. (National
diabetes information clearing house 2005) Ungefédr 70 % av alla dodsfall som é&r relaterade till
diabetes orsakas av hjirt- och kédrlkomplikationer och risken for hjartinfarkt ar tva till fyra
génger sd stor hos individer med diabetes. (Hjért-Lungfonden 2007)
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Nervkomplikationer

En majoritet av alla diabetiker drabbas ndgon géng i livet av nervkomplikationer. Inte alla av
dessa utvecklar symptom till att borja med och vissa gor det inte alls. Priméra symptom kan
vara smaérta, pirrande eller avdommning i hander, armar, fotter eller ben. (National diabetes
information clearing house 2009) Nervforidndringar kan leda till en midngd olika
komplikationer, varav alla inte kopplas direkt till nerverna. Till exempel kan forandringar i
nerverna leda till att formagan att svettas forsdmras. Huden blir torr och skavsar och sedan sér
kan bildas som en reaktion pa den minskade formagan att svettas. Det &r inte helt ovanligt att
sarlakning dr dalig hos diabetiker. Dérfor dr det viktigt att som diabetiker regelbundet se efter
sar, vanligast forekommande pa fotterna. Vidare ar dven illamaende, forstoppning, diarré,
svarigheter med att tdmma blasan och erektionsproblem férekommande nervkomplikationer
hos diabetiker. (Alvarsson ef al. 2007) Nervkomplikationer dr vanligast hos dem som haft
diabetes i mer dn 20 ar och de dr dven vanligare hos dem som har haft svért att kontrollera
blodsockerkoncentrationen och dven hos dem med hogt blodtryck och hoga halter av
blodfetter likvél for dem som &r Gverviktiga. (National diabetes information clearing house
2009) Det ér dven vanligare att mén att drabbas av nervkomplikationer (Raile et al. 2007).
For att bromsa nervkomplikationer géller det att halla blodsockerkoncentrationen pé en sa
jamn niva som mojligt. (National diabetes information clearing house 2009) Ungefér 70 till
90 % av alla som har haft diabetes 1 mer &n 40 ar drabbas, 1 ndgon form, av
nervkomplikationer. Av dessa ar det cirka 50 % som drabbas av svarare komplikationer
(Alvarsson et al. 2007)

Njurkomplikationer

Cirka en tredjedel av alla som har haft diabetes under en ldngre tid drabbas av njurproblem
(Alvarsson et al. 2007). Det tar vanligen flera &r innan dessa komplikationer utvecklas och det
ar ovanligt att fA komplikationer under de 10 forsta dren av sjukdomen. Vanligast dr att 3
njurkomplikationer mellan 15 till 25 ar efter att diabetesen debuterade. (National diabetes
information clearing house 2008a) Ungefdr 10 till 20 % av alla med diabetes dor av
njurrelaterade komplikationer (World health organisation 2010b) Det dr betydligt vanligare att
individer med typ 2-diabetes far njurkomplikationer jimfort med typ 1-diabetiker (Alvarsson
et al. 2007). Om en individ inte fatt njurkomplikationer efter 25 &r s& minskar risken for att fa
det for varje ar som gér. Hogt blodtryck &r den vanligast kéllan till njurkomplikationer och vid
njurproblem kommer blodtrycket hos individen att 6ka och det blir en negativ spiral som hela
tiden leder till hogre blodtryck. Darfor dr det viktigt att upptacka njurproblem i tid, och alltsa
far inte blodtrycket vara kvar pa en hog niva for lange. (National diabetes information
clearing house 2008a) I virsta fall kan en individ drabbas av njursvikt och behover dé dialys
eller njurtransplantation for att 6verleva (Drum & Zierenberg 2005). Intensiv terapi kan sakta
ner sjukdomsforloppet for njurkomplikationer med mellan 39 och 70 % (The Diabetes
Control and Complications Trial Research Group 1993). Den procentuella skillnaden beror pa
vilken form av njurkomplikation som individen drabbats av.

Ogonkomplikationer

Retinopati

Det flesta av alla som har haft diabetes 1 20 till 25 ar drabbas av fordndringar i ndthinnan,
aven kallat retinopati (Alvarsson et al. 2007). Hog blodsockerkoncentration leder till att
blodkérl pa nithinnan forstors. Nar detta ar fallet kommer nya, svaga, kérl att bildas och dven
dessa kommer att ga sonder. Blod kommer di att 14cka in 1 6gat. For en individ som drabbas
av detta kan det yttra sig sa att han eller hon ser morka fléckar och ibland inte ser négot alls.
Ibland kommer blodet att férsvinna av sig sjdlv, men 1 vissa fall kommer en 6gonoperation att
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behovas for att blodet ska forsvinna. (National diabetes information clearing house 2008b)
Blodningarna kommer att leda till att drr bildas p& nithinnan. Ett resultat av detta kan bli
nithinneavlossning, vilket 1 sin tur kan leda till blindhet. Intensiv terapi bromsar
progressionen av retinopatin hos typ 1-diabetiker med 35 % (The Diabetes Control and
Complications Trial Research Group 1993). Riskfaktorer for retinopati inkluderar bland
annat sjukdomstidens lingd och forhéllandet mellan midje- och héftmatt. Det sistndmnda ar
en markor for insulinresistens och dr starkt relaterat till retinopati. Forekomsten av retinopati
ar hog hos typ 1-diabetiker. Ungefdr 55 % av alla individer med typ 1-diabetes i Europa har
retinopati inom 7 ar efter att diabetes typ 1 debuterade. (Chaturvedi ef al. 2001)

Glaukom och gra starr

Glaukom och gra starr kan upptrdda om blodsockerkoncentrationen varit hg under en lingre
tid. (Drum & Zierenberg 2005) Vid glaukom kommer trycket i 6gat att 6ka och till slut
kommer det att skada den optiska nerven. De forsta symptomen &r att synen begransas pé s
sdtt att individen inte ser at sidorna. Vid grd starr kommer 6gats lins att bli grumlig, vilket gor
att individen ser suddigt. For att bli av med sjukdomen tas 6gats lins ut och en plastlins som
sitter kvar hela tiden sitts in. (National diabetes information clearing house 2008b)

Erektionsbesvir och impotens

Minskad testosteronniva dr vanlig hos min med diabetes oavsett vilket typ av diabetes det
handlar om. Dock é&r det vanligare for typ 2-diabetiker. Testosteronnivan beror delvis pa
insulinresistens och ungefir 40 % av alla mén med diabetes typ 2 hade ldgre halt av
testosteron dn vad som var brukligt. (Grossman ef al. 2008) Den minskade médngden kan leda
till erektionsproblem samt impotens (Drum & Zierenberg 2005). Om en man drabbas av
minskad testosteronhalt behandlas detta vanligen med tillsats av manligt kdnshormon
(Alvarsson et al 2007). Impotens kan forekomma hos diabetiker som har haft sjukdomen
under manga ar. Det dr de drabbade mannens svéllkroppar som tappar sin funktion. Denna
impotens beror pa nedsatt nervfunktion och fortjockade blodkarl. Det finns idag ldkemedel
som vidgar penisens blodkirl som 1 sin tur aktiverar svillkropparna vid sexuell stimulering.
(Drum & Zierenberg 2005)

Ovriga komplikationer

Det dr inte helt ovanligt med depression hos diabetiker. Till exempel s& visade vuxna med
diabetes typ 1 mer symptom pa depression och tog mer antidepressiv medicin jamfort med
individer utan diabetes. Det var dubbelt sa vanligt med depression samt med medicin hos
diabetikerna. Det var dven vanligare med komplikationer hos typ 1-diabetiker med depression
jamfort med de utan depression. (Gendelman et al. 2009) Pearson et al. (2010) hittade ett
positivt samband mellan depression och diabetes hos unga mén och kvinnor. Vidare dkar dven
diabetes risken for att fi Alzheimers samt andra demenssjukdomar. Risken var storre nar
diabetes upptradde i patientens medelédlder jamfort med senare 1 livet (Xu et al. 2009).
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Diskussion

Diabetes ar onekligen ett folkhdlsohot och enligt alla prognoser sa kommer det bli ett &nnu
storre hot 1 framtiden. Enligt vérldshélsoorganisationen kommer 6kningen att vara lavinartad
under de ndrmsta dren (World Health Organisation 2010c). Det ar vildigt allvarligt da de
flesta med diabetes drabbas av ndgon form av komplikation, speciellt om de har haft diabetes
under en ldngre tid (National diabetes information clearing house 2005, 2008a, 2008b, 2009) .
En frdga som borde stillas i storre utstrackning &dn vad den gor idag &r: vad kan méanskligheten
gora for att stoppa 6kningen av diabetes? Diabetes torde vara vanligare i ldnder i vélfard
eftersom individerna i dessa lédnder lever ett mer stillasittande liv. Alltsd borde ldnder som gar
frdn nyligen industrialiserade lander till I-1dnder vara de ldnder dér diabetes okar mest.
Sjdlvklart ska det stravas efter att minska okningen av diabetes i alla linder, men det vore bra
om lénder ddr vélfard okar far mer information om diabetes och dess komplikationer. Om det
finns resurser for det sd borde i alla fall ménniskor i riskgrupper testas for diabetes, 1 s vél I-
land som nyligen industrialiserade ldnder och U-land. Diabetes skulle paverkas positivt av
detta. For att ju mer folk som testar sig ju storre chans ér det att diabetes upptacks pa ett tidigt
skede.

Fordiabetes, som ér en vildigt mild form av diabetes, dr symptomfri och dérfor krévs
ganska mycket for att just fordiabetes ska upptickas (World health organisation 2010a). Om
individer med fordiabetes uppticks sd kan dessa individer i information och utbildning for
att forebygga vidare utveckling till diabetes. Genom att ldgga om livstil s& 16per individen
mindre risk att drabbas av diabetes under samma tidsspann som en individ som inte ldgger om
sin livsstil. En individ som drabbas av fordiabetes 16per en stor risk att drabbas av typ 2-
diabetes inom 10 ar (National Diabetes Information Clearinghouse 2005). Forebyggande
skulle kunna skjuta upp detta.

En drastisk 6kning av diabetes har 4gt rum de senaste aren och kommer se &nnu mera
okning framdver, detta kommer da ocksa att leda till att antalet individer mer komplikationer
okar och dodsfall relaterade till diabetes okar. Eftersom diabetes, och da framst diabetes typ 2,
sjunker i dldrarna kommer det dven leda till att diabetiker dor vid en tidigare alder (Hjart-
Lungfonden 2007). Att forebygga &r extra viktig under dessa omsténdigheter. En av de
viktigaste delarna i detta anser jag vara information.

De flesta diabetiker har inte tillrackligt med kontroll pa sjukdomen och dess
komplikationer. Genom mer information om vad som kan hinda s kan individen
forhoppningsvis skota sin diabetes béttre. Vidare skulle mer uppfoljningar med individer 1
riskgrupp, det vill sdga individer som har hogt HbAlc vérde, kunna forhindra komplikationer.
Om dessa minniskor foljs upp oftare och fér hjéalp med sin sjukdom kommer férhoppningsvis
deras HbAlc vérde att sjunka och da minskar risken for komplikationer.

Sa for att sammanfatta sa kravs det att information om diabetes nar ut till alla och
framforallt de i nyligen industrialiserade lander. Deras nya livsstil leder till stillasittande och
da okar dven risken for diabetes. Forebyggande &r en av de bésta metoderna for att hindra
diabetes, genom att fa folk att forsta att ett stillasittande liv och déliga matvanor kan leda till
inte bara diabetes utan en méngd olika sjukdomar. Forhindrandet av stillasittande liv och
déliga matvanor méste vara en av de viktigaste punkterna som varan generation har att
handskas med. Sker det inte en forbéttring inom de ndrmsta aren kommer f6ljderna att bli
katastrofala.
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