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Behandling och uppföljning  
av typ 1-diabetes
Daniel Gordin, Markku Saraheimo och Valma Harjutsalo

Incidensen för typ 1-diabetes är hög i Finland men ökningen ser nu ut att avta. Framsteg inom 
sjukdomens patofysiologi har gett hopp om att vi i framtiden ska kunna hindra sjukdomen att 
bryta ut hos en del riskindivider. Stommen för behandling av typ 1-diabetiker ligger i multipla 
dagliga insulininjektioner eller insulinpumpbehandling. Förutom insulinbehandling bör 
övriga riskfaktorer för hjärt- och kärlsjukdomar såsom kost, hypertoni, dyslipidemi och rökning 
beaktas noggrant och behandlas intensivt. Nya behandlingsformer, såsom insulinanaloger, 
orala antidiabetika och artificiell bukspottkörtel hägrar, även om mycket arbete kvarstår.

Typ 1-diabetes är en autoimmun sjukdom 
som bryter ut som ett resultat av en kaskad 
av biologiska händelser. Dessa leder slutligen 
till att de insulinproducerande betacellerna 
(β-cellerna) i bukspottkörteln förstörs (1–3). 
Tidigare talade man om barn- och ungdoms-
diabetes eller juvenil diabetes, men senare 
har studier visat att sjukdomsdebuten inte är 
begränsad till barndomen (4). Den insjuknade 
är i omedelbart behov av exogent insulin, ett 
behov som fortsätter livet ut. I denna översikts-
artikel beskriver vi epidemiologi, patofysiologi, 
behandlingsformer (inkluderande patientfall) 
och uppföljning samt framtidsutsikter inom 
området typ 1-diabetes. 

Epidemiologi
I Finland har cirka 50 000 personer typ 1-dia-
betes, vilket är omkring 15 procent av alla 
diabetiker i landet. Man kan insjukna i typ 
1-diabetes i vilken ålder som helst, också om 
sjukdomen oftast bryter ut innan man fyllt 15 
år. I Finland är risken att insjukna störst hos 
barn i åldrarna 5–14 år, men i många andra 
länder är den störst hos tonåringar. Flickor 
och pojkar har en lika stor risk att insjukna i 
typ 1-diabetes ända fram till tonåren. Därefter 
är risken större hos pojkar (5, 6). 

Incidensen av typ 1-diabetes är högst i 
världen i Finland (år 2011; 64/100 000 barn) 
(Figur 1) (7). Ökningen i incidensen av typ 
1-diabetes är ett världsomfattande fenomen 
(8). I Finland har den ökat femfaldigt sedan 
1950-talet. Globalt sett har ökningen varit 
störst i de länder där den från början varit 
lägst och vice versa. I och med att föränd-
ringar i genpoolen inte kan förklara ökningen 
under en så kort tidsperiod har misstankarna 
riktats mot miljöfaktorer och livsvanor, och 
åtminstone en del av riskfaktorerna anses vara 
globala fenomen. Intressant nog har inciden-
sen avtagit av orsaker man inte känner till i 
länder eller regioner med tidigare stigande 
siffror, såsom Finland, Sverige, Norge och 
Sardinien (7, 9–11). 

Patofysiologi
Den klassiska uppfattningen om patogene-
sen vid typ 1-diabetes bygger på en lång rad 
händelser av autoimmun natur som slutli-
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gen resulterar i att de insulinproducerande 
β-cellerna i bukspottkörteln förstörs (12). 
Aktiv forskning kring området har gett skäl att 
starkt misstänka en infektiös komponent (en-
terovirus) som sparkar igång en kaskad hos 
personer med genetisk predisposition (13). 
Härefter krävs åtminstone en annan exogen 
faktor (trigger), som eventuellt kan vara die-
tär, för att starta en autoimmun reaktion som 
slutligen förstör β-cellerna i bukspottkörteln 
och sjukdomen bryter ut. Det är möjligt att 
den autoimmuna reaktionen vidare företräds 
av en proinflammatorisk metabol serumprofil 
som är associerad med tarmens mikrobflora. 
Hypotesen medför en lång asymtomatisk 
preklinisk period, då man med hjälp av en 
intervention i teorin kunde förhindra att 
sjukdomen bryter ut. Framtiden får utvisa om 
en sådan intervention är möjlig. Men positiva 
om än preliminära resultat angående vaccin 
mot enterovirus finns redan nu (14). 

Behandling av typ 1-diabetes
Upptäckten av insulin gav patienter med typ 
1–diabetes möjlighet att överleva. Problemen 
kring sjukdomen visade sig emellertid snabbt 
vara allt annat än lösta. Den komplicerade 
metabola balansen, som hos dessa patienter 
är rubbad, var trots insulinet mycket svår 
att återställa med kroniska diabeteskompli-
kationer som följd. I dagens läge fokuseras 
målen för diabetesvården redan vid sjukdoms-
debuten starkt mot att förebygga kroniska 
komplikationer, såsom diabetisk nefropati, 
neuropati, och retinopati samt hjärt- och 
kärlsjukdomar. De tre förstnämnda (nefro-
pati, neuropati, retinopati) kallas med ett 
gemensamt begrepp för mikrovaskulära och 

de sistnämnda (hjärt- och kärlsjukdomar) för 
makrovaskulära komplikationer. 

Banbrytande studier från de nordiska län-
derna i slutet av 1980-talet visade att en strikt 
glukoskontroll minskar risken för att utveckla 
mikrovaskulära komplikationer, nämligen 
diabetisk retinopati och nefropati (15, 16). 
Kort därefter publicerades resultat från en 
studie med över 1 400 typ 1-diabetiker. Den 
visade att intensiv insulinbehandling med 
multipla dagliga insulininjektioner (flerdos-
behandling) alternativt behandling med insu-
linpump ledde till god glukoskontroll jämfört 
med den dåvarande insulinbehandlingen med 
två dagliga injektioner (17). Den förbättrade 
glukoskontrollen medförde över 50 procent 
lägre risk att utveckla nefropati och lade 
grunden till den insulinbehandling som är 
etablerad behandling än idag. Förekomsten 
av diabetisk njursjukdom ökar risken för 
en tidig död mångfaldigt hos patienter med 
typ 1-diabetes och kan därmed anses starkt 
påverka prognosen hos dessa patienter (18). 
Förutom insulinbehandling rekommenderas 
det att övriga riskfaktorer för hjärt- och kärl-
sjukdomar såsom kost, hypertoni, dyslipidemi 
och rökning beaktas noggrant och behandlas 
intensivt hos typ 1-diabetiker (19). 

Insulinbehandling
Efter sjukdomsdebuten har en del av patien-
terna fortgående marginell endogen insulin-
utsöndring. Denna utsöndring är viktig i och 
med att patienterna är mindre utsatta för den 
fruktade komplikationen av insulinbehand-
ling, nämligen hypoglykemi (lågt blodsocker) 
(20). Insulinutsöndringen kan uppskattas 
genom att man mäter C-peptid, ett första-
dium till insulin som utsöndras av β-cellerna.   

Figur 1. Utveckling av incidensen för typ 
1-diabetes hos barn under 15 i Finland 
1980–2011.

• Observerad incidens 
- - - - - Estimerad incidens
- - - - - Estimerad incidens  
 
på grundval av ökning sedan 1992
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För tillfället pågår flera studier som söker svar 
på frågan om immunterapier kan förhindra 
förstörelsen av de kvarvarande β-cellerna i 
ett tidigt skede av sjukdomen (21).

Själva insulinbehandlingen verkställs an-
tingen genom multipla dagliga insulininjektio-
ner eller genom behandling med insulinpump. 
Med båda metoderna försöker man efterlikna 
den endogena insulininsöndringen hos icke-
diabetiker. Multipla dagliga insulininjektio-
ner består i praktiken av en långverkande 
insulinanalog med uppgift att täcka kroppens 
basala insulinbehov samt en direktverkande 
insulinanalog vid måltider med dosen be-
räknad enligt måltidens kolhydratinnehåll 
(Tabell I). Det senaste decenniet har antalet 
patienter med insulinpumpbehandling ökat 
markant. Studier har visat att glukoskontrol-
len hos patienter med insulinpumpbehandling 
är bättre än hos patienter med multipla dag-
liga insulininjektioner (22). Det är trots allt 
fortfarande oklart om pumpbehandling är till 
fördel för typ 1-diabetiker genom att förhindra 
kroniska diabeteskomplikationer (23). För 
att minska svårbemästrad hyperglykemi på 
morgonen, stora svängningar i den dagliga 
glukoskontrollen och hypoglykemier har det 
hävdats att 15–20 procent av (de vuxna) typ 
1-diabetikerna skulle behöva insulinpump-
behandling (23). I Sverige och Norge har 
detta mål uppnåtts men Finland ligger tyvärr 
långt efter. 

Förutom framstegen med insulinpreparat 
och administrationssätt har har det tagits 
fram kontinuerlig subkutan glukosmätning 

(CSGM), som har visat sig minska den tid 
som patienter drabbas för hypoglykemier 
(24). Kontinuerlig glukosmätning rekommen-
deras till patienter med dålig glukoskontroll 
och återkommande hypoglykemier och till 
patienter som är väl motiverade att ta hand 
om sin sjukdom.

Under årtionden har forskning pågått i syfte 
att sluta cirkeln (closed-loop), med andra 
ord att frekventa glukosmätningar sker med 
sensorer som automatiskt och med precision 
styr infusionshastigheten från en bärbar insu-
linpump (25). I dagens läge handlar det om 
två olika apparater men studier pågår för att 
integrera dessa i samma apparat. Denna ap-
parat har använts av ett litet antal patienter i 
ett par år, men den är ett lovande alternativ 
för betydligt fler typ 1-diabetiker i framtiden. 
 

Tabell I. Lång-, kort- och direktverkande insulinanaloger (ersätts till 100 procent av FPA).

Typ av insulin Molekyl Handelsnamn® Tid till insättande 
effekt (minuter) 

Tid till avslutad  
effekt (timmar) 

Långverkande
Glargininsulin Lantus 60–120 22–24
Detemirinsulin Levemir 60–120 12–20 (–24)
Humaninsulin Protaphane 60–120 8–16 

Kortverkande*
Humaninsulin Actrapid 30–60 4–6 (–8)

Direktverkande
Aspartinsulin Novorapid 15 2–3 (–4)
Lisproinsulin Humalog 15 2–3 (–4)
Glulisininsulin Apidra 15 2–3 (–4)

 
Verkningstiderna är alltid individuella och därmed estimat i tabellen. 
* Kortverkande insulin används allt mindre på grund av dess långa verkningstid som måltidsinsulin.

Tabell II. Mål för behandling av typ 1-diabetiker.

1. Optimera sockerbalansen,  
 HbA1c < 53 mmol/mol (< 7 %).
2. Rekommendera energianpassad, hälsosam,  
 allsidig kost med låg salthalt. 
3. Målsättningen för blodtrycket är under  
 140/80 mmHg (< 130/80 mmHg hos patienter 
 med diabetesnefropati).
4. Inkludera renin-angiotensinsystemet  
 (ACE-hämmare, angiotensinreceptorblockare)  
 i behandlingen om det är möjligt.
5. Avråd patienten från att röka.
6. Behandla eventuell dyslipidemi med statiner.  
 Målsättningen för LDL-kolesterol är  
 < 2,5 mmol/l (< 1,8 mmol/l om patienten även  
 insjuknat i makrovaskulära komplikationer). 
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Övrig behandling
Det finns en uppenbar brist på koststudier 
bland personer med typ 1-diabetes. I det stora 
hela motsvarar kostrekommendationerna för 
typ 1-diabetiker rekommendationerna för be-
folkningen i stort. Den är energianpassad till 
den enskilda individens behov och måltiderna 
är fördelade över hela dagen (Tabell II) (19). 
Kosten är rik på ”långsamma” kolhydrater 
men fattig på ”snabba” kolhydrater. Bland 
fettrika livsmedel rekommenderas omättade 
fetter framför mättade. Än så länge har intaget 
av fetter och proteiner, som höjer blodsockret 
först flera timmar efter måltiden, inte upp-
märksammats i tillräckligt hög grad. Vidare 
bör saltintaget vara lågt, det vill säga under 5g/
dygn. Alkoholbruket rekommenderas att vara 
på sin höjd måttligt och en typ 1-diabetiker 
ska absolut inte röka. Intensifierad kostbe-
handling sänker HbA1c med en procentenhet 
hos typ 1-diabetiker (26). 

Typ 1-diabetiker rekommenderas att mo-
tionera på samma sätt som befolkningen i 
allmänhet (27). Insulindoserna måste anpassas 
efter intensitet och längd vid motion för att fö-
rebygga hypoglykemier. Det bör dock noteras 
att insulinbehovet kan stiga innan det markant 
minskar under och genast efter intensiv fysisk 
ansträngning. Det är viktigt att förstå att be-
handlingen vid typ 1-diabetes handlar om att 
kombinera kost, motion och insulin, och det 
har visat sig att vara ytterst utmanande. 

Hos typ 1-diabetiker är det speciellt vik-
tigt att identifiera existerande hypertoni 
och behandla den väl (Tabell II) (19). Om 
medicinering inleds bör den inkludera en 
ACE-hämmare eller angiotensinreceptor-
blockerare. De minskar risken för hjärt- och 
blodkärlssjukdomar effektivare än till exempel 
betablockerare (28). Om patienten uppvisar 
tecken på diabetesnefropati är även ACE-
hämmare eller angiotensinreceptorblockerare 
primära preparat genom att de minskar albu-
minutsöndringen i urinen (29).

Patienter med en välkontrollerad typ 1-dia-
betes har sällan grav dyslipidemi. Om en typ 
1-diabetiker insjuknar i diabetesnefropati 
förändras ofta lipidprofilen och blir aterogen 
och bör därför behandlas noggrant (Tabell II) 
(19). Det är dock viktigt att notera att dessa 
rekommendationer inte baserar sig på studier 
på typ 1-diabetiker utan på typ 2-diabetiker 
och i första hand på allmänna befolknings-
baserade studier. 

Efter de något nedslående resultaten från 
transplantation av langerhanska öar hos typ 
1-diabetiker (30) har transplantation av buk-

spottkörteln etablerats som behandlingsform, 
för en utvald grupp patienter. Den första 
bukspottkörteltransplantationen genomfördes 
i USA så tidigt som 1966 (31). Utvecklingen 
av operationsmetoder och nya immunhäm-
mande läkemedel samt selektionen av pa-
tienter har förbättrat prognosen betydligt (32, 
33). De gynnsamma effekter som påvisats 
med välfungerande transplantat är förbättring 
av diabetesneuropati, diabetesretinopati och 
rentav en tillbakagång av histopatologiska 
förändringar i njuren vid nefropati (34). Det 
är dock viktigt att komma ihåg att det är fråga 
om en omfattande operation med betydande 
risker för komplikationer vid livslång im-
munhämmande behandling. Detta framhäver 
betydelsen av patientselektion. Detaljerade 
kriterier för denna behandlingsform beskrivs 
i nummer 2/2014 av Handlingarna (35).   
I Finland har man hittills utfört 41 pankre-
astransplantationer i samband med njurtrans-
plantationer och resultaten har varit goda. 

Uppföljning
En typ 1-diabetiker bör följas upp av en en-
dokrinolog, diabetolog eller en läkare som 
är väl insatt i typ 1-diabetes. Det är väldigt 
utmanande för en icke-invigd läkare att be-
härska detta komplicerade område. Enligt 
rekommendationerna för god medicinsk 
praxis bör en typ 1-diabetiker följas upp med 
tre till sex månaders mellanrum beroende på 
den kliniska situationen (19). Detta är inte 
alltid verklighet i Finland. Vid varje besök 
ska patienten undersökas kliniskt (speciellt 
fötterna vid fotproblematik i anamnesen) 
samt patienternas bokföring på blodsock-
ermätningar och insulindoser läsas igenom. 
Dessutom bör blodtrycket mätas (sittande och 
stående för att upptäcka ortostatism) samt 
eventuella symtomatiska och asymtomatiska 
hypoglykemiepisoder diskuteras. Härutöver 
bör patientens ögonbotten fotograferas årligen 
för att möjliggöra behandling och därmed för-
hindra långt gången diabetesretinopati. Likaså 
rekommenderas det att man undersöker al-
buminutsöndring i urinen (natturinprov eller 
albumin/kreatininkvot i ett normalt urinprov) 
och kolesterolvärden årligen. Frekvens och 
omfattning av undersökningarna intensifieras 
enligt patientens kliniska situation. 

Framtidsutsikter inom  
behandling av typ 1-diabetes
Trots framsteg med ett flertal insulinpreparat 
är behovet av nya insulinanaloger med mång-
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sidigare egenskaper uppenbar. Som exempel 
kan vi nämna det ultralångverkande insulinet 
degludec som i preliminära studier visat sig 
förbättra sockerbalansen och minska risken 
för nattlig hypoglykemi (36). Vidare finns det 
ett behov av ultradirektverkande insulin. Det 
skulle vara av vikt både vid behandling med 
multipla dagliga insulininjektioner och vid 
behandling med insulinpump (37).

Även om det inte är någon ny idé finns det 
hopp om perorala antidiabetika för typ 1-dia-
betiker. De för typ 2-diabetiker utvecklade in-
kretinläkemedel har visat preliminära positiva 
resultat vid sidan om insulinbehandling för 
postprandiell (efter måltid) hyperglykemi hos 
typ 1-diabetiker (38). Likaså visade en nyligen 
publicerad pilotstudie att typ 1-diabetiker som 
behandlades med icke-insulinberoende SGLT2 
-hämmare (sodium-glucose cotransporter 2) 
förutom med insulin uppvisade en gynnsam-
mare glukoskontroll jämfört med de som endast 
behandlades med insulin (39). Randomiserade 
kontrollerade studier kring dessa preparat är 
under planering. 

Forskningen kring kombinerade glukossen-
sorer och insulinpumpar (den slutna cirkeln) 
är extra aktiv. Målsättningen har varit att 
kombinera de två apparaterna med hjälp av en 

matematisk algoritm, dvs. ett integrerat slutet 
system eller en så kallad artificiell bukspott-
körtel (Figur 2). Algoritmen kan drivas av en 
smarttelefon och dess uppgift är att med hjälp 
av kontinuerliga glukosmätningar uppskatta 
kommande förändringar i sockerhalten hos 
patienten och således optimera insulininfu-
sionshastigheten (40). Forskare har fört vidare 
tanken att med hjälp av en algoritm infundera 
både insulin och glukagon (bionic artificial 
pancreas) för att förbättra glukoskontrollen 
utan att öka risken för hypoglykemier (41). Re-
sultaten har varit lovande och apparaterna har 
visat sig vara bättre och säkrare än de tidigare 
insulinpumparna. 

Avslutningsvis kan det konstateras att det 
återstår mycket arbete kring nya behandlings-
former för patienter med typ 1-diabetes , men 
framtiden ser ljus ut.

Patientfall
En 25 år gammal patient med insulinpump 
kommer på ett vanligt mottagningsbesök på 
diabetespolikliniken. Patienten insjuknade i 
diabetes för arton år sedan och har utvecklat 
retinopati, men inga andra komplikationer. 
Personen har behandlats med insulinpump i 

Figur 2. Det slutna systemet (artificiell bukspottkörtel) som behandlingsform vid typ 1-diabetes.
(A) Prototyp av det slutna systemet (B). Bilden visar komponenterna i det slutna systemet. Tre potentiella faser 
för fördröjningar i systemet: i) glukosmätning i interstitiell vätska, ii) insulinabsorption, iii) insulineffekt i perifer 
vävnad och lever (3). 
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tre år och hela den tiden har HbA1c varit kring   
7 procent. Två svåra hypoglykemier nattetid har 
förekommit de tre senaste månaderna. Båda 
hypoglykemierna kom utan någon förklaring 
och ledde till nattlig hemipares i höger kropps-
halva. Hypoglykemianfallen sköttes hemma 
och hemiparesen reagerade snabbt på en glu-
kagoninjektion och mat efter uppvaknandet. 

Anamnesen gav ingen information om or-
saken till de hypoglykemiska anfallen (fysisk 
aktivitet, alkohol eller modediet) och neurolo-
gen kunde inte heller ge någon förklaring till 
varför hemipares båda gångerna drabbade den 
högra kroppshalvan. EEG kollades och den 
var helt normal. Men när egenkontrollerna av 
blodsockret kollades i glukosmätarens minne 
visade det sig direkt att patienten varje vecka 
hade haft 3–5 värden under 3 mmol/l. Det 
hade lett till bortfall av typiska insulinkän-
ningar. Samtidigt var risken för att drabbas av 
svårt insulinkoma markant förhöjd, 5–6 gånger 
så stor som för patienter som inte har förlorat 
känningarna. 

Patienten använde stora doser basalinsulin 
nattetid klockan 3–6 på morgonen till följd av 
gryningsfenomenet. Därför reducerades basa-
linsulinet först med 15 % och sedan ytterligare 
med 15 %, och de nattliga hypoglykemierna 
försvann. 

Långt senare berättade patienten för sin 
diabetessköterska att han hade gjort en liten 
ändring i kosten som enligt honom själv inte 
borde ha påverkat blodsockret särskilt mycket. 
Han hade inte minskat brödintaget på dagen 
eller kvällen och inte heller fettintaget. Dä-
remot hade han tänkt att han inte behöver 
lika mycket protein längre som i tonåren när 
han hade sportat mycket. Han hade minskat 
proteinintaget vid frukost och lunch och på 
kvällen måttligt, men inte varje dag eller varje 
kväll. De dagar när proteinhalten i kosten var 
lägre hade han ställt om kvällsmålet från 2–3 
brödbitar med ost och skinka plus yoghurt till 
2–3 brödbitar och lite grönsaker på brödet. 

Det här var sannolikt åtminstone en dels-
orsak till de ökade hypoglykemierna och de 
extra svåra hypoglykemierna nattetid klockan 
3–7 på morgon. Enligt amerikanska studier 
kommer 15 % av den dagliga glukosmängden 
från protein, dvs. från glukoneogenes i levern. 
Proteinet och dess specifika aminosyror är 
basen för den sockerproduktion som får sock-
ret att stiga 3–5 timmar efter maten. Den här 
ökningen spelar en roll om man minskar eller 
ökar proteinintaget kraftigt, och kanske en 
ännu större roll om effekten återspeglas i ett 
nattligt behov av basalinsulin. 

I Finland räknar vi bara ut kolhydraterna, 
men i Sverige och Tyskland kan kalkylatorerna 
ta hänsyn till fett och protein i kosten. 
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