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T3.1. Diabetes mellitus

Publisert: 20.09.2021

Kort oppsummering

Diagnostikk: HbA1c = 48 mmol/mol (6,5 %). Glukose kan benyttes. Om klassiske symptomer pa diabetes
mangler, kreves 2 verdier over de diagnostiske grensene fgr diagnosen stilles. Mal autoantistoffer (anti-
GAD, anti-IA2 og anti-ZnT8) samt C-peptid (fastende for & vurdere insulinresistens eller 2 timer etter
karbohydratrikt matinntak for & vurdere betacellefunksjon) for & skille mellom type 1- og type 2-diabetes
ved diagnosetidspunktet. Hos anti-GAD-negative unge voksne med diabetes hos foreldre og besteforeldre
vurderes MODY (maturity onset diabetes of the young). Se Hdir Nasjonalfaglig retningslinje pkt. 1.
Legemiddelbehandling ved type 1-diabetes: Mangeinjeksjonshbehandling (langsomtvirkende
insulinanalog en gang i dagnet eller NPH-insulin morgen og kveld og hurtigvirkende til hvert maltid). Ved
intraktable nattlige hypoglykemier: langsomtvirkende insulinanaloger, ev. insulinpumpe. Se Hdir
Nasjonalfaglig retningslinje pkt. 5.1.

Legemiddelbehandling ved type 2-diabetes: Startes dersom blodglukoseverdiene ligger over
behandlingsmalet til tross for kost og mosjonstiltak etter 2—4 maneder. Metformin ber vere farstevalg. Ved
kontraindikasjoner mot farstevalgsmidlene, bivirkninger eller utilstrekkelig effekt: starte insulinbehandling
eller forsgke alternative blodglukosesenkende legemidler — inkretinmimetika, sulfonylureaderivater (SU),
DPP4-hemmere, SGLT-2-hemmere, glitazoner eller akarbose. SU frarddes hos eldre eller koronarsyke. Ved
oppstart av insulin: metformin i maksimalt tolererbar dose og NPH-insulin om kvelden vanligst. Ved
behandlingsmél HbA1c < 53 mmol/mol (7 %), tilstrebe fastende p-glukose pa 4-6 mmol/Il. Kan starte med
10-14 E NPH-insulin som sen kveldsdose (hgyere dose ved betydelig overvekt og fastende blodglukose >
12 mmol/l). Justere etter fastende glukose. Kan behandlingsmalet for HbA1lc ikke nas med dette regimet:
Intensivere insulinbehandlingen (2-doseregime, blandingsinsulin eller hurtigvirkende insulin til méltider).
Se Hdir Nasjonalfaglig retningslinje pkt. 5.2.

Generelt

Diabetes mellitus er en kronisk stoffskiftesykdom med hgy blodglukose (hyperglykemi) og andre metabolske
forstyrrelser som skyldes absolutt eller relativ insulinmangel, ofte sammen med nedsatt insulinvirkning
(insulinresistens). Vi deler sykdommen inn i fire hovedgrupper:

2)
2)
2)

2)

Type 1-diabetes mellitus

Type 2-diabetes mellitus

Andre typer diabetes mellitus som monogen diabetes, sykdommer i pankreas, endokrinopatier, effekter av
legemidler o.a.

Svangerskapsdiabetes

Etiologi/klassifikasjon

21)

21)

21)

Type 1-diabetes kan debutere i alle aldre, men oftest far 30 ars alder og skyldes insulinmangel, vanligvis
pga. autoimmun destruksjon av -cellene i de langerhanske gyer. Den kliniske debut er ofte akutt.
Insulinbehovet kan veere lavt i starten inntil alle -cellene er gdelagt og insulinmangelen blir total.

LADA (latent autoimmune diabetes of the aault) er en viktig undergruppe av type 1-diabetes som skyldes
en gradvis, langsom autoimmun destruksjon av de insulinproduserende cellene i bukspyttkjertelen.
Tilstanden blir ofte oppfattet som type 2-diabetes til & begynne med, men det utvikles en betydelig
insulinmangel som etter hvert krever insulinbehandling hos de fleste. Pasientene er ofte over 30 ar og
trenger sjelden insulinbehandling farste aret. Pasientene har vanligvis antistoffer mot
glutamatdekarboksylase (anti-GAD), islet antigen-2 (anti-IAZ2), eller en sjelden gang anti-ZnT8-
antistoffer; i plasma i mange ar fer de blir insulintrengende. Som ved type 1-diabetes kan antistoffene
forsvinne etter noen ar.

Type 2-diabetes kan ogsé debutere i alle aldre, men de fleste pasienter er over 30 &r nar de far
sykdommen. Sykdommen skyldes insulinresistens og/eller utilstrekkelig insulinproduksjon og er ofte ledd
i et insulinresistenssyndrom med abdominal (visceral) fedme, hagyt blodtrykk, haye triglyserider, lavt
HDL-kolesterol og gkt tendens til aterosklerose.

Generelt gker kroppens behov for insulin ved abdominal fedme, fysisk inaktivitet, stressituasjoner og
under behandling med legemidler som glukokortikoider og hgye doser tiaziddiuretika. Dersom
insulinproduksjonen i pankreas' betaceller ikke kan kompensere for slik gkt insulinresistens, utlgses
diabetes. Mange pasienter med type 2-diabetes har hgyt blodtrykk, og personer uten diabetes med
essensiell hypertensjon har ofte insulinresistens og kompensatorisk hyperinsulinemi. Insulinresistensen
bidrar til en ugunstig lipidprofil.

Andre typer diabetes


https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/diabetes/diagnostikk-av-diabetes-risikovurdering-og-oppfolging-av-personer-med-hoy-risiko-for-a-utvikle-diabetes#diagnostiske-kriterier-for-diabetes
https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/diabetes/behandling-med-blodsukkersenkende-legemidler-ved-diabetes/insulinbehandling-og-behandlingsmal-ved-diabetes-type-1
https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/diabetes/behandling-med-blodsukkersenkende-legemidler-ved-diabetes/blodsukkersenkende-behandling-og-behandlingsmal-ved-diabetes-type-2

. Monogene defekter i B-cellefunksjonen. Den vanligste formen, MODY (maturity onset diabetes of
the young), nedarves autosomalt dominant og karakteriseres av redusert insulinsekresjon og normal
insulinfglsomhet. En rekke ulike genetiske arsaker er identifisert. Ca. 70% av MODY-tilfellene
skyldes mutasjoner i gener for transkripsjonsfaktorer, hvorav den vanligste typen er forarsakes av
mutasjoner i HNF1A. Ca. 2-3 % av pasientene med diabetes i Norge har en monogen form

. Sykdommer i den eksokrine del av pankreas som betennelser (pankreatitt), svulster, infeksjoner og
postoperativt hvor en stor andel av -cellene gdelegges (sekundzr diabetes)

. Endokrinopatier som akromegali, feokromocytom og Cushings sykdom

?1)  Svangerskapsdiabetes

. Utvikling av diabetes under svangerskapet (den egentlige svangerskapsdiabetes)
. I svangerskapet kan kvinner ogsa debutere med type 1-diabetes og type 2-diabetes kan foreligg, men
konstateres farst under svangerskapet ved maling av HbALc i 1. trimester.

Differensialdiagnose type 1- vs. type 2-diabetes: Det kan vere vanskelig d avgjere om det foreligger type 1- eller
type 2-diabetes da fenotypeforskjellen kan vare gradvis fra unge, med hgye antistoffer til eldre med klassisk
type 2 fenotype.

Vurder muligheten for type 2-diabetes hos yngre pasienter ved: betydelig bukfedme, mange tilfeller av diabetes i
familien, ikke-vestlig bakgrunn. Vurder muligheten for type 1-diabetes hos eldre slanke pasienter uten andre
risikofaktorer.

Mal autoantistoffer (anti-GAD, anti-1A2 og anti-ZnT8) samt C-peptid (fastende for & vurdere insulinresistens
0g 2 timer etter karbohydratrikt matinntak for & vurdere betacellefunksjon) for & skille mellom type 1- og type 2-
diabetes ved diagnosetidspunktet. Hos anti-GAD-negative < 25 ar med diabetes hos foreldre og besteforeldre
vurderes MODY.

Kilder
Diabetes mellitus Diabetes mellitus

T3.1.1. Diagnostikk

Diagnostikk
Gjeldende kriterier for diagnostikk av diabetes er gjengitt i Tabell 1 Tabell 1 Diabetes — diagnostiske kriterier.
Personer med hgy risiko for type 2-diabetes bar fa malt HoAlc hos fastlegen en gang i aret.

Til diagnostikk anbefales det n& primaert bruk av HbAlc. Verdier under 48 mmol/mol (6.5 %) utelukker ikke
diagnostisering av diabetes basert pa glukosemalinger. For & kunne bruke HbA1c diagnostisk, ma analysen fylle
strenge krav til presisjon og ngyaktighet. HbAlc kan ikke brukes diagnostisk i 2. eller 3. trimester ved graviditet
eller ved endret omsetning av erytrocytter inkl. hemoglobinopatier. Peroral glukosetoleransetest utfares ved
screening for svangerskapsdiabetes.

Diagnostikk med glukose kan fortsatt benyttes. Det tas vengs plasmaprgve som sendes til et medisinsk
biokjemisk laboratorium for analyse. Prgven tas pa rer tilsatt Li-Heparin, sentrifugeres umiddelbart, og plasma
skilles fra innen 10 minutter. Dersom samarbeidende laboratorium ikke tar imot plasmaprgve, kan det sendes
serum. | s& fall bar blodpragven settes i et kar med isbiter inntil sentrifugering etter 30-40 minutters henstand,
serum skilles deretter fra blodlegemene umiddelbart etterpd. Dette for & unngé reduksjon i glukoseverdiene som
falge av glykolyse i blodlegemene.

Om klassiske symptomer pa diabetes mangler, kreves to HoAlc- eller glukoseverdier over de diagnostiske
grensene far diagnosen stilles. Diagnostiske prosedyrer bgr ikke utfgres nar pasienten er akutt syk eller kort tid
etter skader eller operasjoner.

T3.1.2. Komplikasjoner

Publisert: 20.09.2021
Sist endret: 09.12.2021

Akutte komplikasjoner

?1)  Diabeteskoma — ketoacidose
Akutt tilstand, kan veere livstruende. Vanligvis ved type 1-diabetes. Krever umiddelbar innleggelse pa
sykehus. Ses nd hyppigere ved type 2-diabetes behandlet med SGLT-2 hemmere under faste og ved stor
kirurgi. Bar derfor nulles ved innleggelse i sykehus.


http://www.helsebiblioteket.no/retningslinjer/diabetes/12.diabetes-og-graviditet/12.3-svangerskapsdiabetes/12.3.1-diagnostikk

2)

21)

21)

a)  Sykdomsbildet kan vere dramatisk med magesmerter (s&rlig hos barn), kvalme og oppkast, sterkt
nedsatt allmenntilstand, hyppig vannlating, dehydrering, lavt blodtrykk, slapphet, hyperventilasjon,
synsforstyrrelser, ofte lav kroppstemperatur og ev. varierende grad av bevissthetstap. Biokjemisk
finner man hgy blodglukose, ketonemi (ofte acetonlukt), ketonuri og metabolsk acidose.

b)  Diagnostikk: sykehistorie, klinisk undersgkelse, maling av p-glukose og ketoner i urin samt syre-
base-status. Hyperventilasjon og acetonlukt av pusten kan vere diagnostisk. Differensialdiagnosen
overfor koma pga. lav blodglukose er vanligvis enkel. Ved tvil kan 10 g glukose gis intravengst av
helsepersonell. Hos barn: 0,5-1,0 g/kg kroppsvekt (se ogsa T3.1.3.3 Hypoglykemi).

c)  Behandling. Se T3.1.3.4 Diabetisk ketoacidose.

Hyperglykemisk, hyperosmoleert diabeteskoma

Sveert sjelden, men alvorlig tilstand som forekommer ved type 2-diabetes og vanligvis hos pasienter over

70 ar. Utvikler seg ofte langsomt med tiltagende slapphet, redusert bevissthet og kliniske tegn til uttgrring.

Utlgsende faktorer kan veaere relativ insulinmangel, infeksjon, akutt koronart syndrom, pankreatitt,

cerebrovaskuler sykdom, tromboemboli, glukokortikoidbehandling eller debut av type 2-diabetes.

a)  Funner blodglukose > 30 mmol/l, osmolalitet > 320 mosmol/l, pH > 7,3 og serum-hydrogenkarbonat
> 15 mmol/l. Det er glidende overgang mellom ikke-ketotisk og ketotisk hyperglykemi. Ikke-ketotisk
hyperglykemi kan gi lett positiv reaksjon pa ketonlegemer i urinen pga. faste.

b)  Behandling. Se T3.1.3.5 Hyperosmolert koma

Hypoglykemi

Hypoglykemi blir vanligvis definert som blodglukose < 3,9 mmol/l, men en entydig definisjon kan vare

vanskelig. De fleste vil imidlertid merke ubehag og symptomer nar blodglukosenivaet kommer ned i

2,5-3,3 mmol/I. Pasienter som behandles med insulin eller perorale antidiabetika av typen

sulfonylureaderivater eller repaglinid kan risikere episoder med hypoglykemi. Ved nedsatt bevissthet hos
en person med diabetes, bar man anta at drsaken er hypoglykemi til det motsatte er vist.

a)  Vanlige utlesende drsakerer misforhold mellom dose insulin (eller peroralt antidiabetikum),
matinntak og fysisk aktivitet. Andre arsaker er stress, overforbruk av alkohol og feildosering av
insulin.

b)  Velregulerte pasienter far vanligvis symptomer pa hypoglykemi, «fgling», nar blodglukosenivaet er
under 3,5-4,0 mmol/l, mens de som er tilvent hgyere blodglukoseverdier kan f& symptomer ved
hayere blodglukosenivaer. Ved blodglukose < ca. 2 mmol/I, opptrer cerebrale symptomer. Enkelte
pasienter som har hatt sykdommen i mange ar mister evnen til & kjenne insulinfglingene og gar rett
inn i fasen med sentralnervgse utfall. Pasienter med lavt gjennomsnittlig blodglukose er sarlig utsatt.
De kan som oftest fa tilbake evnen til & kjenne falinger om gjennomsnittlig blodglukose (og HbA1c)
legges litt hayere i 4-6 uker.

c)  Hypoglykemi ved bilkjering er livsfarlig. En god generell regel er & male blodglukosenivaet far man
kjgrer og med jevne mellomrom under lengre turer. Insulinbehandlede pasienter som har mistet
symptomer pé& hypoglykemi, og derfor kan ga direkte over i insulinsjokk, tilfredsstiller i
utgangspunktet ikke kravet til farerkort. Noen pasienter med "hypoglycemia unawareness" kjarer bil
med kontinuerlig sensor.

d)  Behandling. Se Hypoglykemi.

Laktacidose

Laktat > 5 mmol/l, pH < 7,35. Sveert sjelden, men alvorlig tilstand. Risikofaktorer er hypoksi og nyresvikt.

En tidligere klar ssmmenheng mellom metforminbehandling og laktacidose ansees nd som mer usikker.

a)  Diabetisk laktacidose - type B laktacidose - se UpToDate sist oppdatert 6. april 2020.
b)  Behandling. Spesialistoppgave.

Senkomplikasjoner

2)
2)
2)
2)
2)

Retinopati

Nefropati

Nevropati

Hjerte- og karsykdom

Andre: @kt infeksjonstendens, diabetiske fotsar, Charcot’s fot, diabetisk sene-og leddkomplikasjoner
(cheiropati) og tannkjgttsykdom

T3.1.3. Behandling

Publisert: 20.09.2021
Sist endret: 09.12.2021

Kort oppsummering

)

Type 1-diabetes. Se Insulinbehandling, Hypoglykemi, Diabetisk ketoacidose, Hyperosmoleert
koma og Behandling av alvorlig syke pasienter.



https://www.uptodate.com/contents/causes-of-lactic-acidosis?search=lactic%20acidosis&source=search_result&selectedTitle=1~150&usage_type=default&display_rank=1#H5

) Type 2-diabetes.

. Metformin er farstevalget nar pasienter med type 2-diabetes trenger blodsukkersenkende legemidler.

. Dersom pasienten ikke oppnar tilstrekkelig sykdomskontroll p& hayeste tolererte dose metformin,
kan metformin kombineres med enten sulfonylurea, DPP-4-hemmer, SGLT-2 hemmer, GLP-1 analog
eller basalinsulin. Hvis det er behov for & senke HbA1c mer enn 22 mmol/mol (2 %-poeng),
anbefales det a velge insulin eller en GLP1-analog da de andre alternativene har mindre
blodsukkersenkende virkning. Se Blodglukosesenkende legemidler (unntatt insulin) ved type 2-
diabetes og Helsedirektoratet Nasjonal faglig retningslinje pkt 5.2 Praktisk ved behov for
kombinasjonsterapi.

?1)  Refusfonsregler, se Refusjonsreglene kort oppsummert (L.3.2)

Behandlingsmal
Tabell behandlingsmal: Diabetes — kortversjon av nasjonal faglig retningslinje — A5 revidert desember 2019, se
side 9.

Behandlingsmalene er anbefalte mal som kan redusere risikoen for akutte komplikasjoner og utvikling av
senkomplikasjoner samt sikre best mulig livskvalitet hos personer med diabetes. God blodglukosekontroll
reduserer forekomsten av mikrovaskulare komplikasjoner og kan ogsa ha gunstig effekt pa aterosklerotiske
komplikasjoner. Det ma gjares en avveining mellom den reelle medisinske gevinsten og den individuelle
belastningen det medfarer & né et bestemt behandlingsmal. En sentral utfordring blir & hjelpe pasienten til &
mestre behandlingen og derved forebygge utviklingen av senkomplikasjoner. Samtidig m& man avgrense de
psykologiske problemene som kan fglge av sykdommen og behandlingen. Dette krever styrking av pasientens
evne og motivasjon til & gjennomfare de daglige behandlingstiltakene. Et neert og tillitsfullt samarbeid mellom
behandler og pasient er en forutsetning for  lykkes. De behandlingsverktayene som tas i bruk ma
individualiseres.

Ved type 2-diabetes bgr intensivert blodsukkersenkende behandling tilpasses til den enkelte pasient.
Behandlingsmal for de fleste pasienter vil vaere HoAlc omkring 53 mmol/mol (7 %). Hos en del pasienter,
seerlig yngre og nydiagnostiserte, som forholdsvis lett nar behandlingsmalet ved & endre livsstil og eventuelt
bruke 1-2 medikamenter, kan det veere aktuelt med lavere behandlingsmal (for eksempel HbAlc omkring 48
mmol/mol (6,5%)).

HbA1c mellom 53 - 64 mmol/mol (7.0 og 8.0 %) kan vare aktuelt for pasienter med: Lang sykdomsvarighet
eller betydelig komorbiditet (serlig ved redusert nyrefunksjon, eGFR < 45 ml/min/1.73 m2), eller risiko for
hypoglykemi.

For personer pa sykehjem og andre med betydelig reduserte leveutsikter er malet & unngd symptomatisk
hyperglykemi. Det oppnas hos de fleste nar blodsukkeret sjelden overstiger 12-14 mmol/I.

Kosthold ved diabetes

Det anbefales at personer med diabetes har en kost i trdd med Helsedirektoratets kostrad, men matvarer med mye
stivelse og sukker pavirker blodsukkeret, og derfor bar inntaket av slike matvarer tilpasses den enkelte. Betydelig
vektreduksjon (10 -15kg) hos overvektige pasienter med kort diabetesvarighet kan fgre til remisjon av type 2
diabetes (se Direct Diabetes remission clinical trail Mike Lean). Ved bruk av maltidsinsulin tilpasses dosen
inntaket. Kosten kjennetegnes av:

. rikelig med grgnnsaker

. daglig inntak av ber og frukt

. rikelig med belgvekster (bgnner, erter og linser)

. fullkornsprodukter med mye fiber, hele korn og kjerner

. fisk/sjgmat og fugl i starre grad enn rgdt kjatt, og rene ravare framfor farse-produkter

. magre meieriprodukter

. matoljer (som olivenolje og rapsolje), og myke/flytende margariner (med mye umettet fett), ngtter og
kjerner som fettkilder

. begrenset inntak av alle typer tilsatt/fritt sukker, inkludert fruktose (maksimalt ca. 10 energiprosent; 50-70
g eller 25-35 sukkerbiter per dag), og moderat bruk av energifrie sgtstoffer

. begrenset mengde salt

Ved type 2-diabetes er det dokumentasjon for & anbefale kostmgnstrene under. Alle kostm@nstrene er ogsa
forenelig med kostradene ovenfor:

. tradisjonell middelhavskost
. moderat karbohydratredusert kost
. kost med lav glykemisk indeks


https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/diabetes/behandling-med-blodsukkersenkende-legemidler-ved-diabetes/blodsukkersenkende-behandling-og-behandlingsmal-ved-diabetes-type-2#valg-av-blodsukkersenkende-legemiddel-etter-metformin-ved-diabetes-type-2
https://www.helsedirektoratet.no/tema/diabetes/Diabetes%20%E2%80%93%20kortversjon%20av%20nasjonal%20faglig%20retningslinje%20%E2%80%93%20A5.pdf/_/attachment/inline/459c4a77-cc5d-4e6f-8e8b-415fa6ea7caf:d821cc677c5c71a3e3c4da511c49194ad24a1ead/Diabetes%20%E2%80%93%20kortversjon%20av%20nasjonal%20faglig%20retningslinje%20%E2%80%93%20A5.pdf
https://www.directclinicaltrial.org.uk/

Fysisk aktivitet

a)  Personer med type 2-diabetes anbefales & vere fysisk aktive med moderat til hgy intensitet minimum 150
minutter per uke.

b)  Det er et dose-respons-forhold og gkt aktivitet gir gkt gevinst. Bade styrketrening og utholdenhetstrening
pavirker blodsukkeret gunstig, og kombinasjonen gir best effekt. Derfor foreslas det at personer med type
2-diabetes tilbys et strukturert program bestaende av bade utholdenhets- og styrketrening.

c)  Barnog unge som har diabetes type 1 bgr veere fysisk aktive 60 minutter hver dag. Aktiviteten bgr veere
moderat til hard. Dette er i trdd med de generelle anbefalingene for barn.

d)  Voksne med diabetes type 1 bgr veere fysisk aktive med moderat til hgy intensitet minimum 150 minutter
per uke.

Egenomsorg

Diabetes krever hos mange hyppig kontroll og justering av behandlingen. Hovedansvaret for behandlingen ligger
hos personen med diabetes selv, med tilstrekkelig stgtte og hjelp fra helsepersonell. Alle som behandles med
insulin eller perorale antidiabetika mé fa tilstrekkelig opplaering i bruken av legemidlene og praktiske ferdigheter
som egenmaling av blodglukose og injeksjonsteknikk.

T3.1.3.1. Insulinbehandling

Indikasjon

?1 Absolutte indikasfoner inkluderer type 1-diabetes (unntak: enkelte pasienter med LADA) og gravide med
diabetes som trenger legemiddelbehandling der metformin ikke er et alternativ.

?1  Relative indikasjonerinkluderer manglende oppnaelse av behandlingsmal med kost- og annen
blodsukkersenkendecbehandling, spesifikke diabetiske senkomplikasjoner og midlertidig ved interkurrente
sykdommer.

Insulintyper
Insulintyper pd markedet i Norge, se Tabell 1 Insulinpreparater (L3.12.1).

Det er viktig at middels langtidsvirkende (NPH) insulin og blandingsinsuliner med NPH-insulin blandes godt far
bruk. Langsomtvirkende insulinanaloger er homogene lgsninger som ikke trenger & blandes far bruk

Vurdering far oppstart

Mesteparten av insulinbehandlingen ved type 2-diabetes kan startes i allmennpraksis, og oftest kan
insulinbehandlingen som er startet i sykehus falges opp av fastlegen. Henvisning til spesialistpoliklinikk er farst
og fremst aktuelt i falgende tilfeller:

a)  \Ved nyoppdaget diabetes hos barn og unge (innlegges som gyeblikkelig hjelp)
b)  Gravide som trenger blodglukosesenkende behandling

c) \Ved mistanke om ketoacidose, alle aldre (innlegges som gyeblikkelig hjelp)
d)  Ved svart hgyt blodglukoseniva (> 25-30 mmol/l) og nedsatt allmenntilstand

Forsiktighetsregler ved oppstart med insulin

Nedsatt funksjonsniva (hgy alder med kognitiv svikt, alvorlig psykisk lidelse, alkoholisme eller andre forhold).
Risiko/bivirkninger er farst og fremst hypoglykemi og vektakning ved overvekt/type 2-diabetes. Alle med type
2-diabetes som taler det bar derfor fa metformin for & redusere vektoppgang ved oppstart av insulin.

T3.1.3.1.1. Praktiske rad ved insulinbehandling

Forberedelse

Oppleaering i egenkontroll av blodglukose er ngdvendig og en forutsetning for & lykkes med behandlingen.
Malinger kan ogsa foretas av pararende eller hjemmesykepleien. Det er viktig at pasienten far god opplering og
at det er lett 8 komme i kontakt med kvalifisert helsepersonell, serlig den farste tiden etter oppstart av
behandlingen. Det er sveert viktig & variere injeksjonsteder innen for samme omrade (abdomen eller lar).

Malglukose

Med malglukose menes glukoseverdien malt pa det tidspunkt som er mest egnet for & justere den aktuelle
insulindosen. Eksempelvis styres kveldsdosen med NPH-insulin etter fastende glukose, mens maltidsdosene for
hurtigvirkende insulin bestemmes etter glukoseverdien malt to timer etter det aktuelle maltidet. Ved bruk av
NPH- eller blandingsinsulin om morgenen, er malglukose den verdien som males fgr middag.



Start av insulinbehandling ved type 1-diabetes

Standardbehandling er mangeinjeksjonsbehandling. Dette betyr at behovet for basalinsulin og behovet for
maltidsinsulin dekkes ved bruk av bade langtidsvirkende og hurtigvirkende insulin. Det vanligste er bruk av en
dose langsomtvirkende insulinanalog daglig eller to doser NPH-insulin (morgen og kveld) og hurtigvirkende til
hvert maltid. Mange pasienter oppnar delvis remisjon av sykdommen etter oppstart av insulinbehandling og kan
ofte klare seg med enklere insulinregimer med lave doser i noen méneder, av og til betydelig lenger. Enkelte
pasienter har en bestdende restproduksjon av insulin som gjgr at man kan klare seg med enklere regimer
gjennom flere ar.

Ved noen barneavdelinger starter man ofte direkte med insulinpumpe. Ved type 1-diabetes er ngdvendig
degndose som regel 0,5-1 enheter (E) per kg kroppsvekt, mens startdosen kan veere lavere. Ved et
mangeinjeksjonsregime gis ofte ca. 1/3 av dggndosen med insulin som kveldsdose med NPH-insulin. For & sikre
tilstedevaerelse av noe insulin hele dagen (mellom maltidene), anbefales ofte en liten morgendose NPH-insulin
(oftest 30-50 % av kveldsdosen). Resten av insulinet settes til maltidene, fordelt etter maltidsstarrelse.

Start av insulinbehandling ved type 2-diabetes

Ved type 2-diabetes startes som regel insulinbehandling i allmennpraksis. Kombinasjonsbehandling med
metformin i maksimalt tolererbar dose og NPH-insulin om kvelden er vanligst. Dette gir vanligvis liten
vektoppgang. Kombinasjonen insulin og sulfonylurea er forbundet med noe gkt risiko for hypoglykemi uten a gi
tilleggseffekter som rettferdiggjer den gkte risikoen. Kombinasjon av insulin med glinider er ikke anbefalt.
Insulin kan ogsa kombineres med DPP-4 hemmere og GLP-1 analoger og SGLT2-hemmere.

Kombinasjonsbehandling med insulin og metformin

a)  Behandlingsmalet for fastende blodglukose bestemmes sammen med pasienten. Ved behandlingsmal
HbA1c < 53 mmol/mol (7 %), ma man tilstrebe en fastende p-glukose pa 4-6 mmol/I

b)  Det kan startes med 10-14 E NPH-insulin som sen kveldsdose, ev. hgyere dose dersom pasienten er
betydelig overvektig og fastende blodglukose er > 12 mmol/l (0,2 E/kg)

c) Pasienten bes male fastende glukose hver morgen

d)  Huvis fastende glukose er > 10 mmol/l tre dager etter hverandre, gkes kveldsdosen med 6 E

e)  Huvis fastende glukose er 8-10 mmol/l tre dager etter hverandre, gkes kveldsdosen med 4 E

f) Hvis fastende glukose er 6-8 mmol/I tre dager etter hverandre, gkes kveldsdosen med 2 E

g)  Huvis kveldsdosen er > 60 E, kan et flerdoseregime vurderes

h)  Huvis fastende glukose de fleste dagene er i samsvar med behandlingsmalet og pasienten ikke har falinger
om natten, beholdes insulindosen uendret

i) Hvis fastende glukose er < 4 mmol/l eller pasienten har fglinger om natten, reduseres kveldsdosen med 2 E

Hvis gkningen av kveldsdosen stoppes av nattlig hypoglykemi eller av varierende fastende blodglukose, kan man
forsgke a variere NPH-dosen i forhold til fysisk aktivitet samme dag. Hvis dette ikke reduserer problemene, kan
man vurdere & bytte ut kveldsdosen med en langsomtvirkende insulinanalog etter vilkar 244: Refusjon ytes kun
til pasienter som til tross for optimal behandling med to daglige doser middels langtidsvirkende NPH-insulin har
vedvarende utfordringer med hypoglykemier. Nar man enten har oppnadd behandlingsmalet for fastende
blodglukose, eller har kommet sé langt ned som det er mulig uten uakseptable hypoglykemier, vurderer man
HbA1c i forhold til behandlingsmalet. Husk at HbA1c reflekterer gjennomsnittlig plasma-glukoseniva de siste 6-
8 (12) uker, selv om verdiene den siste tiden har starst betydning.

Kan behandlingsmalet for HoA1c ikke nas med dette regimet, er det grunn til & intensivere insulinbehandlingen
ytterligere. Prinsippet er & gke insulinnivaet forut for de tidspunktene malingene viser at blodglukosenivaet er for
hgyt. Det er mindre viktig hvilke insulintyper som brukes enn at man har en plan for behandlingen (gjerne en
behandlingsalgoritme som falges). Dersom pasienten bruker metformin, beholdes preparatet vanligvis, ogsa ved
intensivering av insulinbehandlingen. Dette gjelder ogsa ved bruk av SGLT-2 hemmere og GLP-1 analoger.

Intensivert insulinbehandling

a)  Langtidsvirkende insulin morgen og kveld (2-doseregime)

b)  Blandingsinsulin morgen og middag

c)  Hurtigvirkende insulin til maltider og langsomtvirkende til natten

d)  Kombinasjoner av disse regimene er ogsa mulig

e)  Behandling med insulinpumpe er sveert sjelden indisert ved type 2-diabetes

Et flertall av pasienter med type 1-diabetes bruker kontinuerlig vevsglukosemaling. Begrepet «tid innen
malomradet», som for de fleste er vevsglukose 3.9-10 mmol/l, brukes nd med mal oftest >70% og «tid under
malomradet» mal er oftest <4%.



2-doseregime
Hvis pasienter med kveldsdose har for hgye glukoseverdier i lgpet av dagen, kan behandlingen intensiveres med
morgendose NPH- eller blandingsinsulin.

3-doseregime

Hvis pasienter med et 2-doseregime har for hgye glukoseverdier etter middag og utover kvelden, kan man
supplere behandlingen med hurtigvirkende insulin fgr middag. Start med 4 E og gk dosen til blodglukose 2 timer
etter maltider er < 10 mmol/I.

Mangeinjeksjon
Dette innebaerer som regel to doser NPH-insulin og hurtigvirkende insulin til hvert maltid. Hos noen pasienter
med type 2-diabetes, kan man ende opp med dette.

T3.1.3.1.2. Behandling med insulinpumpe

Generelt

Insulinpumpe gir kontinuerlig subkutan tilfarsel av hurtigvirkende insulin. Pumpen programmeres til & gi en viss
mengde insulin subkutant hver time i lgpet av dagnet (basaldose). | tillegg setter pasienten insulin til hvert maltid
ved hjelp av pumpen (bolusdose). Disse maltidsdosene ma justeres i forhold til aktivitet og maltidsstarrelse som
ved mangeinjeksjonsbehandling. Moderne insulinpumper har flere tilleggsfunksjoner som varierende basaldose
gjennom dggnet, midlertidig endring av basaldose (f.eks. etter fysisk aktivitet), forlenget bolusdose etter for
eksempel pasta- pizzamaltid, hjelp til beslutningsstatte for maltidsdoser basert pa tidligere doser (bolus wizard).
Mange synes at bruk av insulinpumpe forenkler hverdagen med diabetes, mens andre opplever
pumpebehandlingen som krevende. Kontinuerlig vevsglukosemaler kan nd kobles til insulinpumpen, noen kan
stoppe insulinpumpen ved lav glukose og nyere pumper kan justere basaldosen etter maling av vevsglukose.
Dette krever imidlertid telling av karbohydratinntak og vurdering av fysisk aktivitet.

Fordi det ikke foreligger noe depot av langsomtvirkende insulin, er pasienten mer utsatt for ketoacidose dersom
insulintilfarselen svikter (brudd i slangen, utglidning av nélen, tekniske problemer med pumpen o.1.) og
pasientene skal derfor alltid ha med seg annet hurtigvirkende insulin.

Ved type 2-diabetes, er det lite erfaring med bruk av insulinpumpe pga. lav kostnad-nytte-effekt.

Indikasjoner
Det finnes ikke et nasjonalt regelverk for bruk av insulinpumpe. Indikasjonene for & forsgke insulinpumpe er
vanligvis:

a)  hyppige, alvorlige hypoglykemier, ev. med manglende evne til & merke falinger

b)  sterkt svingende blodglukoseniva med hyppige falinger, serlig om natten

c) hegy HbAlc

d) darlig blodglukoseregulering om natten, spesielt ved hgyt fastende blodglukose (dawn fenomen)

e)  pasienter som "glemmer" insulininjeksjonene

f)  pasienter som trenger stor grad av fleksibilitet i insulindoseringen (skiftarbeid, variabel fysisk aktivitet)
g) pasienter som gnsker & prgve insulinpumpe

Krav til bruker:

. Man ma kunne forvente en hgy grad av samarbeidsevne og ansvarsfalelse, serlig nar det gjelder evnen til &
vurdere risiko for og tiltak ved ev. utvikling av ketoacidose.

Praktiske forhold

Oppstart av pumpebehandling skijer i spesialisthelsetjenesten. Det vanlige er at man reduserer total dggndose
insulin med 10-20 %, avhengig av blodglukosenivaet. Ca. 50 % av denne dosen gis som basaldose, resten
fordeles til maltidene etter en vurdering av maltidenes karbohydratinnhold, etter samme prinsipper som ved
mangeinjeksjonsbehandling. Ved oppstart av behandlingen velger de fleste & fordele basaldosen jevnt over
dagnet, alternativt & gi litt lavere dose per time tidlig pa natten og litt hayere frem mot morgenen. Bade basal- og
maltidsdosene ma justeres etter resultatene av egenmalingene.

Noen barneavdelinger starter med insulinpumpe hos de fleste barn med nyoppdaget diabetes. Ca. 70 % av barn
med diabetes bruker insulinpumpe og 30% av voksne med type 1-diabetes.



T3.1.3.2. Blodglukosesenkende legemidler (unntatt insulin) ved type
2-diabetes

Generelt
Blodsukkersenkende behandling ved type 2-diabetes, se Helsedirektoratets nasjonal faglig retningslinje
flytdiagram. Revidert desember 2019.

Dersom blodglukoseverdiene ligger over behandlingsmalet til tross for kost- og mosjonstiltak etter 2—-4 maneder,
bar det gis et blodglukosesenkende legemiddel i tillegg. Dagens perorale midler senker ofte fastende blodglukose
med 2-3 mmol/I.

Metformin senker blodglukose farst og fremt ved & redusere leverens glukoseproduksjon. Sulfonylureaderivatene
og repaglinid aker -cellenes insulinproduksjon. Glitazonerbedrer insulinfglsomheten i fett-, muskel- og
leverceller, og akarbose reduserer oppsugingshastigheten av karbohydrater fra tarmen. GLP-1-analoger og
DPP4-hemmere gker insulinsekresjonen etter maltid, men har ogsé andre virkninger som kan redusere
blodglukose. SGLT-2-hemmere gker glukoseutskillelsen i urinen. For pasienter med etablert hjerte- og
karsykdom har SGLT2 og GLP1- analogene positiv effekt pa total mortalitet, hjerte- og kardgd, hjertesvikt,
hjerteinfarkt eller hjerneslag. SGLT-2 hemmere har beskyttende effekt pd GFR og albuminuri pasienter med
nyresykdom. Effektene syntes & vere uavhengig av blodsukkersenkende effekt.

Metformin bar veere farstevalg ved medikamentell behandling av type 2-diabetes sa lenge GFR > 45ml/min/1.73
m2. Bivirkning som Gl problemer er ofte forbigaende eller blir borte ved & redusere dosen med 500mg/dag.

Ved meget god blodglukosekontroll, kan dosen av perorale antidiabetika forsgkes redusert og av og til seponeres.
Ved hypoglykemi uten annen utlgsende arsak, er det ogsa indikasjon for dosereduksjon, ev. seponering.
Indikasjonsstilling, valg og dosering bgr overveies ngye hos eldre pga. risikoen for alvorlige bivirkninger som
hypoglykemi. Det er viktig & individualisere den blodglukosesenkende behandlingen.

Etter flere ars sykdomsvarighet (oftest 5-15 &r), vil livsstilsbehandling og perorale antidiabetika ofte ikke vere
tilstrekkelig til & kontrollere blodglukosenivaet tilfredsstillende. | noen tilfeller skyldes dette kostsvikt,
manglende behandlingsetterlevelse og vektgkning. Viktigst er nok at type 2-diabetes forverres pga. gradvis
redusert endogen insulinproduksjon. Insulinbehandling eller GLP-1 analog mé da ofte startes. Kombinasjon av
langsomtvirkende insulin til natten og metformin pa dagtid kan veere et fornuftig alternativ. Korttidsstudier har
vist at denne kombinasjonen gir noe bedre blodglukosekontroll enn bruk av insulin alene og mindre
vektoppgang. Insulindosen ved kombinasjonsbehandling blir ogsé lavere enn ved insulinbehandling alene.

Legemiddelomtaler og preparater
Akarbose (L3.2.3.1)

Glinider (Meglitinider) (L3.2.2.2)

Gliptiner (DPP-4-hemmere) (L3.2.5)
Glitazoner (L3.2.4)

Inkretinmimetika (GLP-1-agonister) (L3.1.2)
Insulin/insulinanaloger (L3.1.1)
Insulinstimulerende midler (L3.2.2)
Metformin (L3.2.1.1)

Perorale blodglukosesenkende midler (L3.2)
Pioglitazon (L3.2.4.1)

Repaglinid (L3.2.2.2)

SGLT2-hemmere (L3.2.6)

Sulfonylureaderivater (L3.2.2.1)


https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/diabetes/dokumenter-diabetes/flytdiagram-blodsukkersenkende-behandling-ved-diabetes-type-2.pdf/_/attachment/inline/1f50dfae-19be-47d7-a89f-b8cf163150b4:b8e05402287b49e79c7306d422bc77946c36791b/flytdiagram-blodsukkersenkende-behandling-ved-diabetes-type-2.pdf
https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/diabetes/dokumenter-diabetes/flytdiagram-blodsukkersenkende-behandling-ved-diabetes-type-2.pdf/_/attachment/inline/1f50dfae-19be-47d7-a89f-b8cf163150b4:b8e05402287b49e79c7306d422bc77946c36791b/flytdiagram-blodsukkersenkende-behandling-ved-diabetes-type-2.pdf

T3.1.3.3. Hypoglykemi

Forebyggende

Profylakse er viktigst! Korrekt dose av insulin eller sulfonylurea (ev. repaglinid), riktig kost og dosejustering
ved fysisk aktivitet. Pasienter med diabetes som er utsatt for hypoglykemi bgr alltid ha sukkerbiter eller
glukosetabletter pa seg.

Behandling ved symptomer

1)  Pasienten tar selv raskt absorberbare karbohydrater, som sgt saft og mineralvann, melk, sukkerbiter,
druesukkertabletter eller glukose i flytende form (f.eks. Hypostop). Symptomatisk effekt kommer ofte farst
etter 15-20 min.

2)  Erperoral tilfarsel umulig, kan pargrende sette glukagon subkutant i doser pa 1-2 mg. Dette hever
blodglukosenivaet i lgpet av 5-20 minutter, men kan gi forbigdende gastroparese og ofte langvarig kvalme
og oppkast.

3)  Helsepersonell bgr fortrinnsvis benytte konsentrert glukose (200-500 mg/ml) intravengst (10-20 g) hos
bevisstlgse pasienter. (Hos barn: 0,5-1,0 g/kg kroppsvekt.) Konsentrert glukose er sveert vevstoksisk, og
man ber sikre seg at injeksjonen gar intravengst. Hvis pasienten ikke vakner umiddelbart, er det grunn til
sykehusinnleggelse.

Lav blodglukose pga. sulfonylureaderivater er ofte sveert langvarig og kan trenge tilfarsel av store doser glukose
over flere dggn. Sykehusinnleggelse skal derfor alltid vurderes.

Legemiddelomtaler og preparater
Glukagon (L3.3.1)

Glukose (L23.9.4.1)

Karbohydratlgsninger (L23.6.1.1)

Aktuelle nettressurser — barn
\eileder i akutt pediatri fra Norsk barnelegeforening (Hypoglykemi) revidert 2012

T3.1.3.4. Diabetisk ketoacidose

Generelt
For utredning og behandling i sykehus, se Nasjonal veileder i endokrinologi. Diabetesbehandling i
sykehus Diabetisk ketoacid