Nya undergrupper av diabetes

LiisA HAKASTE

Diabetes ar en betydande folksjukdom som férvantas 6ka i framtiden. De flesta som diag-
nostiseras med diabetes har typ 2-diabetes, som kan férebyggas genom livsstilsférandringar.
Foljdsjukdomar till diabetes ar vanliga, och hos nastan halften av dem som insjuknat i diabetes
konstateras en foljdsjukdom redan vid diagnostidpunkten. Nuvarande preventiva och
terapeutiska atgarder ar otillrackliga och forstaelsen av sjukdomens patologi ar ofullstandig,
varfor anstrangningar har gjorts for att gora klassificeringen av diabetes mer exakt. Baserat
pa klusteranalys kan typ 2-diabetes delas in i tva svarare och tva lindrigare sjukdomsformer,
som skiljer sig fran varandra till sin fenotyp. De nya undergrupperna av diabetes ger grund for
effektivare prevention och mer individualiserad behandling.

Nya undergrupper av diabetes

Diabetes dr en betydande folksjukdom som
drabbar cirka 15 procent av méannen och 10
procent av kvinnorna i Finland. Fyra femte-
delar av dem har typ 2-diabetes (1), som kan
forebyggas genom livsstilsvédgledning till per-
soner med 6kad risk for diabetes (2). Ungeféar
en av fyra mén och kvinnor har minst en matt-
lig risk att utveckla typ 2-diabetes inom tio
ar. Enligt studien FinHélsa 2017 blir diabetes
vanligare med stigande &lder och dr vanligast
bland personer i dldrarna 60-69 ar, vilket i ett
land med en aldrande befolkning som Finland
oundvikligen kommer att innebéra en dnnu
storre sjukdomsborda de kommande aren (1).
Diabetesrelaterad retinopati, nefropati och
neuropati dr de frimsta orsakerna till blind-
het, njursjukdom och benamputationer hos
vuxna. Den totala dodligheten bland diabetes-
patienter dr néstan dubbelt s stor och risken
att do i kérlsjukdom mer dn dubbelt sa stor
som for personer utan diabetes, med hiansyn
till alder, kon, kroppsmasseindex (BMI) och
rokning (3). Diabetes dr ocksa samhaéllseko-
nomiskt en betydelsefull sjukdom, och f6ljd-
sjukdomar rentav fyrdubblar sjukvardskost-
naderna jamfort med okomplicerad diabetes.
Redan 2011 orsakades cirka nio procent av
sjukvardskostnaderna i Finland av diabetes,
och kostnaderna for personer med diabetes
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Okade med nistan trettio procent under de
foregdende tio aren (4).

Behandling av diabetes forbrukar en bety-
dande del av vardresurserna sa det vore viktigt
att forebygga insjuknande. I ljuset av statistiken
ar nuvarande atgirder for att forebygga diabe-
tes och dess foljdsjukdomar otillrackliga. En
bakomliggande orsak dr sannolikt bristande
forstédelse av de mekanismer som leder till
diabetes och for behandlingar som inverkar
pa mekanismerna. Diabetes ér till sin fenotyp
en mycket heterogen sjukdom dnda fran di-
agnostidpunkten (5). Den enda gemensamma
ndmnaren dr hyperglykemi, som kan bero pa
ett antal processer som leder till antingen full-
stiandig eller relativ insulinbrist, sésom nedsatt
utveckling eller funktion i de langerhanska
celléarna, autoimmunitet, inflammation, insu-
linresistens, nedsatt inkretinsvar och fettviv-
nadens funktion (6). Diabetes indelas vanligen
i antikroppspositiv (typ 1-diabetes), LADA
(Latent Autoimmune Diabetes in Adults)
och antikroppsnegativ diabetes. I den senare
gruppen ingér, forutom den diabetes som tra-
ditionellt kallas typ 2-diabetes, ocksd monogen
diabetes orsakad av en enda genmutation och
sekundar diabetes, sdsom diabetes i samband
med pankreasresektion, pankreatit eller cystisk
fibros (7). Upp till 90 procent av personer som
insjuknat i diabetes far diagnosen typ 2-diabe-
tes (8), och behandlingsrekommendationerna
ser denna stora grupp patienter som lidande
av en och samma sjukdom.

Varfér behovs en ny klassificering
av diabetes?

Pa grund av ovanstaende faktorer dr huvud-
malet med de nuvarande behandlingsrekom-
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mendationerna (God medicinsk praxis) att
behandla hyperglykemi, som ocksa dr en
viktig faktor i patogenesen av mikro- och
makrovaskulédra foljdsjukdomar. (9) Vid si-
dan av hyperglykemi finns det dock ett antal
dannu inte dr helt klarlagda andra faktorer
som bidrar till féljdsjukdomarnas uppkomst,
progression och svarighetsgrad (10-12). Det
dr uppenbart att en del av dessa faktorer ska-
par en grund for foljdsjukdomar i ett mycket
tidigt skede. En nyligen genomford italiensk
studie visade ndmligen att upp till hélften av
personer som insjuknat i diabetes hade minst
en foljdsjukdom redan vid diagnostidpunkten,
trots att hyperglykemin endast var lindrig
(medelvirde for HbAlc 49 mmol/mol) (13).
Dérfor bor sjukdomsutvecklingen dtgérdas sa
tidigt som moijligt, senast i den prediabetiska
fasen. Néar sjukdomen framskrider langre bor
behandlingen fokusera inte bara pa hypergly-
kemin utan ocksa pa den egentliga sjukdoms-
mekanismen.

For att gd mot en mer individanpassad och
ddrmed mer effektiv behandling av diabetes
bor vi ur den heterogena gruppen patienter
med diagnosen typ 2-diabetes identifiera mer
homogena, likartade (ocksa med avseende pa
annat dn hyperglykemi) undergrupper, och
ldra oss att forstd de bakomliggande patofy-
siologiska faktorerna och deras interaktioner
med miljofaktorer. Det yttersta malet &r att
utveckla prevention och behandling av dia-
betes i en mer individanpassad riktning med
hénsyn till vars och ens riskprofil. I praktiken
innebér detta att preventiva atgérder inriktas
mer dndamalsenligt, savil mer individanpas-

A Type 1 diabetes, 1.2%
LADA, 5.2%
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sade livsstilsinterventioner som ldkemedels-
behandling, for att minimera sjukdomsbordan
och det méanskliga lidandet. Monogen diabetes
ar ett bra exempel pa att behandlingspraxis
for hyperglykemi har forbéttrats av att man
forstatt sjukdomens patofysiologi och klas-
sificerat den som sin egen form av diabetes
(14). Jamfort med monogen diabetes &dr klas-
sificeringen av typ 1-diabetes och sérskilt av
typ 2-diabetes avsevart svarare, eftersom det
i stéllet for en enskild genetisk defekt ligger
manga genetiska och miljobetingade faktorer
bakom dessa sjukdomar.

Nya undergrupper av diabetes
baserade pa klusteranalys

I en svensk-finsk studie publicerad 2018
presenterade Ahlgvist et al. (15) en ny klas-
sificering av diabetes baserad pa sex litt
métbara variabler bland cirka 9 000 nydiag-
nostiserade diabetespatienter i Skane (Alla
Nya Diabetiker i Skdne, ANDIS). Resultaten
replikerades i tva svenska och en finlandsk
kohort (diabetesregistret i Skane, SDR, Alla
Nya Diabetiker i Uppsala lan, ANDIU och
Diabetesregistret i Vasa, DIREVA). Variab-
lerna &r alder vid diagnos, kroppsmasseindex,
HbAlc, tva viarden som utvisar insulinut-
sondring och insulinresistens (HOMA2-B,
HOMAZ2-IR) utgéende fran fasteglukos- och
C-peptidnivaerna samt férekomst av gluta-
matdekarboxylasantikroppar (GAD-antikrop-
par). Genom en klusteranalys delades forsoks-
personerna in i fem undergrupper som skilde
sig fr&n varandra med avseende pé klinisk

Figur 1. A=Traditionell klassificering av diabetes B=De nya undergrupperna av diabetes baserade pa klusteranalys
SAID=autoimmun insulinberoende diabetes (severe autoimmune diabetes), SIDD=icke-autoimmun insulin-
beroende diabetes (severe insulin-deficient diabetes), SIRD=insulinresistent diabetes (severe insulin resistant
diabetes), MOD=fetmarelaterad diabetes (mild obesity-related diabetes), MARD=aldersrelaterad diabetes (mild

age-related diabetes).
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bild, progressionshastighet, riskgenotyp och
komplikationer: autoimmun insulinberoende
diabetes (severe autoimmune diabetes, SAID),
icke-autoimmun insulinberoende diabetes
(severe insulin-deficient diabetes, SIDD), in-
sulinresistent diabetes (severe insulin resistant
diabetes, SIRD), fetmarelaterad diabetes (mild
obesity-related diabetes, MOD) och alders-
relaterad diabetes (mild age-related diabetes
MARD). Undergruppen SAID representerar
forsokspersoner som tidigare skulle ha fatt
diagnosen typ 1-diabetes eller LADA, medan
de aterstdende fyra undergrupperna SIDD,
SIRD, MOD och MARD, dr nya undergrupper
av det som tidigare kallades typ 2-diabetes.
Sarskilt patienter i tre av grupperna (SAID,
SIDD och SIRD) hade oftare dalig glukos-
kontroll och 6kad risk for féljdsjukdomar,
vilket dr anledningen till att de har betecknats
som mer allvarliga former av diabetes. Utdver
de finldndska och svenska populationerna
har diabetesklassificeringen baserad pa klus-
teranalys replikerats i andra populationer i
Europa, (16, 17) Nordamerika (18), Kina (19)
och Japan (20) och i tre globala kohorter (21)
med likartade klusterfordelningar.

De nya undergrupperna av diabetes
representerar olika fenotyper av
hyperglykemi

Alla GAD-antikroppspositiva personer dela-
des in i sin egen undergrupp. Denna under-
grupp, SAID, (6,4 procent av forsoksperso-
nerna) kdnnetecknas av tidig sjukdomsdebut,
relativt lagt BMI, dalig metabol kontroll
och insulinbrist. Forutom GAD-antikroppar
upptédcktes antikroppar mot zinktranspor-
toren 8 (ZnT8) associerade med nedsatt
insulinsekretion hos mer dn en fjardedel av
forsokspersonerna i undergruppen SAID,
jamfort med en lag incidens (< 2 %) i andra
undergrupper. Detta stéder antagandet att
SAID har autoimmun bakgrund. Den andra
undergruppen med insulinbrist, SIDD, var
GAD-antikroppsnegativ men i ovrigt lik
SAID: lag alder vid diagnos, relativt lagt BMI,
lag insulinsekretion (lagt HOMAZ2-B-index)
och dalig metabol kontroll. Den tredje all-
varligare undergruppen av diabetes (SIRD)
omfattade 15,3 procent av forsokspersonerna
och kénnetecknades av hogt BMI, HOMA2-B
och HOMAZ2-IR. Forsokspersonerna var alltsa
overviktiga, hade hog insulinsekretion och
var insulinresistenta. Undergrupperna MOD
och MARD representerade de tva lindrigaste
sjukdomsformerna. MOD (21,6 % av forsoks-

personerna) kdnnetecknades som namnet
anger av fetma, men till skillnad fr&n SIRD var
forsokspersonerna inte insulinresistenta. Per-
sonerna i den storsta undergruppen MARD
(39,1 % av forsokspersonerna) var dldre och
liknade metaboliskt sett personer i MOD, men
de var endast ldtt 6verviktiga (15).

Under uppfoljningen var skillnaderna mel-
lan undergrupperna uppbenbara med avse-
ende pa sjukdomsprogression, behandling och
forekomst av foljdsjukdomar. I undergrup-
perna SAID och SIDD med insulinbrist var
HbA1c signifikant hogre vid diagnostillfillet
dn i de andra undergrupperna, och skillnaden
kvarstod under uppfoljningen. Som man kan
forvinta sig vid insulinbrist uppvisade dessa
undergrupper ocksa de hogsta frekvenserna
av ketoacidos vid diagnostillfillet, upp till
en tredjedel vid SAID och en fjdrdedel vid
SIDD, medan incidensen av ketoacidos
var 1lag (mindre 4n fem procent) i de andra
undergrupperna. Néar patienterna upptogs i
studien (i genomsnitt 40 dagar efter diagnos)
var insulinbehandling vanlig vid bade SAID
och SIDD (42 respektive 29 procent), medan
farre &n fyra procent av patienterna fick in-
sulinbehandling i de andra undergrupperna.
Permanent insulinbehandling efter diagnos
sattes ocksa snabbast in i dessa tvd undergrup-
per med insulinbrist, allra snabbast vid SAID.
Vid SIDD inleddes en andra likemedelsbe-
handling i tablettform snabbast, men det tog
dnda ldngst tid att nd behandlingsmalet (<
52 mmol/mol), vilket tyder pé en allvarligare
insulinbrist vid SIDD (15 ).

Forekomsten av foljdsjukdomar
vid diabetes varierar beroende pa
undergrupp

I ANDIS-kohorten var undergruppen SIRD
inte sadrskilt hyperglykemisk (medelvirde
for HbAlc 54 mmol/mol), men trots det var
njurfunktionen redan vid diagnostidpunkten
samre i denna undergrupp &n i de andra un-
dergrupperna (ldgsta uppskattade glomeruldra
filtrationshastigheten, eGFR) och risken for att
utveckla kronisk njursjukdom var hogst under
uppfdljningstiden. Den alders- och konsstan-
dardiserade risken for att utveckla lindrig
kronisk njursjukdom (eGFR <60 ml/min) var
mer dn dubbelt sd hog och risken for mattlig
kronisk njursjukdom (eGFR <45 ml/min) mer
an tre ganger sa hog jamfort med den lindri-
gaste undergruppen (MARD) under cirka fyra
ars uppfoljning. I den andra svenska kohorten
observerades den hogsta incidensen av makro-
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albuminuri och terminal njursjukdom (ESRD,
eGFR < 15 ml/min/1,73m?) i undergruppen
SIRD under cirka 11 ars uppfdljning. Ahlqvist
et al. replikerade resultaten ocksa i den fin-
landska kohorten DIREVA (15), och sedan
dess har benédgenheten for nedsatt njurfunk-
tion vid SIRD faststillts i olika populationer
over hela varlden (16, 17, 20).

En annan faktor som karakteriserade SIRD
var Okad risk for fettleversjukdom, vilket de
hoga ALAT-vdrdena i undergruppen SIRD i
kohorten ANDIS anségs innebéra (15). Den
Okade risken for fettleversjukdom vid SIRD
jamfért med andra undergrupper baserades
i de tyska och japanska studierna pa index
som aterspeglar fettlever (16, 20), i den tyska
studien dessutom p& magnetspektroskopi av
levern, som dr den mest exakta icke-invasiva
metoden for att pavisa fettlever (22). Med den
metoden upptécktes fettlever hos 19 procent
av SIRD-patienterna, jaimfort med en signifi-
kant ldagre incidens i andra undergrupper (<
7 %) (16). Det intressanta &r att insulinresis-
tensen, som kidnnetecknar sarskilt SIRD, har
antagits vara den patogenetiska faktor som
forenar icke-alkoholbetingad fettleversjuk-
dom (NAFLD) och diabetisk njursjukdom
(23). Ocksa inflammation har associerats med
ovanstaende triad (24), sa det dr kanske ingen
slump att fler inflammationsmarkérer har
pavisats vid SIRD &n i de andra undergrup-
perna (20, 25, 26). Eftersom kombinationen
av NAFLD, inflammation och diabetisk njur-
sjukdom har kopplats till 6kad risk for hjéart-
kérlsjukdom (27), kunde det antas att det
ocksé skulle finnas skillnader i kardiovaskular
sjuklighet mellan undergrupperna och att
risken skulle vara storst vid SIRD. Detta var
dock inte fallet i kohorten ANDIS (mgjligen
pa grund av for kort uppfoljningstid), aven
om sma statistiskt insignifikanta skillnader
observerades mellan undergrupperna (15).

Den GAD-antikroppsnegativa undergrup-
pen med insulinbrist, SIDD, verkar ha storst
risk for retinopati och neuropati. I kohorten
ANDIS observerades tidiga tecken pa dia-
betesretinopati hos nédstan var fjarde SIDD-
patient kort efter diagnosen. Resultaten har
replikerats i tvd andra svenska (15) och en
japansk (20) kohort, och 6kad risk for neuro-
pati sags i en tysk studie (16). Nar personer i
Indien med typ 2-diabetes som insjuknat vid
unga ar, under 45, klassificerades i de nya
undergrupperna av diabetes (28), kom majo-
riteten i undergruppen SIDD. Detta resultat
var tvirtemot forvdntningarna, eftersom typ
2-diabetes hos indier tidigare har associerats

med insulinresistens (29). Dock ségs en 6kad
risk for neuropati, retinopati och nefropati hos
dem liksom hos 6vriga SIDD-patienter (28).
Att dessa mikrovaskuldra foljdsjukdomar till
diabetes ansamlas just i den hyperglykemiska
undergruppen SIDD é&r logiskt, eftersom
man vet att hyperglykemi &dr en visentlig
faktor i patofysiologin fér de mikrovaskuléra
foljdsjukdomarna (30, 31). Vad som orsakar
nedgangen i insulinutsondringen vid ung al-
der utan en autoimmun sjukdomspatologi &r
fortfarande en géta.

Den genetiska bakgrunden till de nya
undergrupperna av diabetes pekar
mot olika sjukdomspatologier

Den HLA-genotyp som &r associerad med
typ l-diabetes hade samband med SAID
men inte med SIDD, vilket understryker den
autoimmuna bakgrunden till patogenesen av
insulinbrist vid SAID (15). Fler dn 400 gen-
regioner kopplade till typ 2-diabetes dr for
nérvarande kidnda. Vissa av dem har samband
med insulinutsondring och insulinresistens,
som anses representera distinkta etiologiska
vigar vid diabetes (32). Eftersom de GAD-
antikroppsnegativa undergrupperna skiljer sig
at med avseende pa dessa faktorer, kan det
antas att det dven finns genetiska skillnader
mellan undergrupperna. I studien ANDIS var
de genetiska riskpodngen for insulinutsond-
ringen relaterade till MOD och MARD och
visade dessutom ett mdjligt (men inte statistiskt
signifikant) samband med SIDD. Déremot
hade inte heller dessa riskpodng nagot sam-
band med SIRD (15). I en bredare helgeno-
massociationsstudie kunde genetiska lankar
pavisas starkast vid SIDD och MOD; i dessa
undergrupper spelade ocksé den traditionellt
efterfridgade sliktanamnesen for diabetes den
storsta rollen (33). Det verkar vara sa att
personer med SIDD, MOD och MARD ér
mer genetiskt mottagliga for diabetes, medan
risken for SIRD mer bestéims av miljofaktorer.
A andra sidan har tidigare helgenomassocia-
tionsstudier baserats pa hela den heterogena
populationen med typ 2-diabetes, vilket kan
ha gjort att genetiska variationer i den relativt
lilla undergruppen SIRD (15,3 procent) kan
ha spatts ut s& mycket att de inte har upp-
tdckts. Det finns indikationer pa en genetisk
bakgrund dven vid SIRD, eftersom genotypen
PNPLA3, som har samband med NAFLD, har
visat sig vara vanligare hos forskspersoner
med SIRD &n i andra undergrupper (15, 34).
Allt som allt ger genetiska analyser stod for
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Figur 2. De nya undergrupperna av diabetes. Det som enligt den traditionella definitionen &r typ 2-diabetes
indelas i fyra undergrupper, vilka skiljer sig frdn varandra i fraga om patogenes och progression. Prevention och
behandling av sjukdomen ska baseras pa de egentliga patogenetiska faktorerna, som kan yttra sig redan fore
diagnos. SAID=autoimmun insulinberoende diabetes (severe autoimmune diabetes), SIDD=icke-autoimmun
insulinberoende diabetes (severe insulin-deficient diabetes), SIRD=insulinresistent diabetes (severe insulin resis-
tant diabetes), MOD=fetmarelaterad diabetes (mild obesity-related diabetes), MARD=aldersrelaterad diabetes

(mild age-related diabetes).

den autoimmuna bakgrunden till SAID, vilket
skiljer den fran andra undergrupper. Dess-
utom tyder genetiska analyser pa att SIRD
skiljer sig fran SIDD, MOD och MARD med
avseende pé sjukdomsmekanismerna.

Oppna fragor

Med nuvarande metoder &dr underklassifice-
ringen av diabetes inte entydig, utan det finns
overlappning i undergrupperna. I praktiken
innebér det att person x kan hora till en viss
undergrupp med y procents och till en annan
undergrupp med z procents sannolikhet. Vissa
personer med diabetes flyttar ocksa med tiden
fran en undergrupp till en annan (16, 35). Fe-
nomenet dr dnnu inte tillrdckligt vil kéant for
att dess roll vid utvecklingen av diabetes ska
kunna beddmas eller for att de nya undergrup-

perna ska kunna anvindas i behandlingen av
sjukdomen. Underklassificeringen maste finsli-
pas ytterligare for att den ska kunna inforas i
det kliniska arbetet. Det skulle krdva att det an-
tingen laggs till variabler i klusteranalysen eller
att metoderna forfinas. Om variabler laggs till
bor de vara ldttillgéngliga i det dagliga kliniska
arbetet. Hittills har endast GAD-antikroppar
anvints i klassificeringen. En bredare kart-
laggning av antikroppar skulle kunna utoka
undergruppen av patienter med autoimmun
diabetes, men utan att ge nigon storre hjélp
for andra undergrupper. En bredare anvéand-
ning av genetisk risk vid klassificeringen av
diabetes kan vara helt realistiskt i framtiden
nar tekniken har gatt framat och priset blivit
mer overkomligt. An sa ldnge forklarar dock
traditionella miljofaktorer storsta delen av
forekomsten av typ 2-diabetes och incidensen
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av foljdsjukdomar, och det mervirde den ge-
netiska totalrisken tillfér riskbedémningen &r
marginellt (36). Biomarkorer som aterspeglar
inflammation verkar lockande eftersom de
sannolikt dr ldttillgdngliga, men ytterligare
forskning behévs pa omradet.

De nya undergrupperna av diabetes
i det kliniska arbetet

De nya undergrupperna av diabetes som ba-
seras pa klusteranalys viacker forhoppningar
om effektivare prevention och behandling
av sjukdomen. Som verktyg dr klusteranalys
av personer med diabetes dnnu for inexakt,
som det namnts ovan, och i varsta fall till och
med vilseledande. Dessutom saknas evidens
fran klinisk likemedelsprovning om hur
anviandbara de nya undergrupperna dr med
avseende pa likemedelsbehandling. I den
internationella ldkemedelsstudien ADOPT
(17) fick man det bésta behandlingssvaret for
rosiglitazon, som é&r avsett for behandling av
insulinresistens, i undergruppen SIRD, men
typ 2-diabetespatienterna delades in i nya un-
dergrupper nér studien redan hade borjat, det
vill sdga det var inte frdga om négon egentlig
randomiserad klinisk studie. .

Det dr dock tydligt att vissa av dem som
diagnostiserats med typ 2-diabetes har en
allvarligare form av sjukdomen (SIDD och
SIRD) och dessa individer bor foljas upp och
behandlas effektivt. Dessa allvarligare sjuk-
domsformer innefattar insulinbrist, NAFLD
och nedsatt njurfunktion, som kan upptéackas
med metoder som redan nu anvénds. Det gil-
ler bara att komma ihég att anvinda dem. Att
maéta C-peptid tillsammans med glukos ger en
bra bild av insulinutséndringen enkelt och
billigt. Testet FIB-4, som méter okad risk for
leverfibros hos patienter med typ 2-diabetes,
rekommenderas redan nu att goras vartannat
ar. Njurfunktionen bor kontrolleras minst ar-
ligen. Instruktioner f6r tolkning av resultaten
finns i God medicinsk praxis. Det dr ockséa
tillradligt att kontrollera GAD-antikropparna
en gang hos alla hyperglykemiska patienter,
oavsett hur Overviktig patienten &r. Det dr
moijligt att svaret pa olika typer av motions-
och kostinterventioner varierar beroende pa
undergrupp, men evidensen fér den forebyg-
gande effekten av livsstilsinterventioner i olika
stadier av sjukdomen &dr uppenbar. Foljakt-
ligen bor sddana interventioner fortfarande
uppmuntras.

De nya undergrupperna av diabetes ger
underlag for nya verktyg for att implementera

mer individanpassad behandling och for att ti-
digt upptécka allvarliga former av sjukdomen.
Nuvarande God medicinsk praxis for diabetes
bygger pa omfattande forskningsevidens och
gott omdome, sé det &r fortfarande bra att folja
rekommendationen. Nér vi moter en hyper-
glykemisk patient dr det dock vért att komma
ihag de nya undergrupperna av diabetes och
att utmana oss sjélva att reflektera 6ver véara
invanda behandlingsmetoder i ljuset av dem.

Liisa Hakaste
liisa.hakaste@hus.fi
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Novel subgroups of adult-onset diabetes
Diabetes is a leading cause of disability and death world-wide. The majority of those with diabetes have
type 2 diabetes, which can be prevented by life-style intervention. Nearly half of the patients develop co-
morbidities already before diagnosis. Present preventive measures and treatment options are insufficient
and the etiopathology of diabetes is unclear. New cluster analysis-based subgroups of diabetes reveal
two more serious and two milder forms of type 2 diabetes with distinctive phenotypic features. The new
subgroups of diabetes pave the way for more efficient prevention and personalized diabetes treatment.
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