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Projekt DIA2018-325, Hindrik Mulder, Lunds Universitet

Projekttitel
Metabol kontroll av hormonfrisdttning fran langerhanska oar.

Projektsammanfattning

Bukspottkortelns B-celler spelar en avgorande roll for utveckling av typ 2-diabetes (T2D). De
ansvarar for sviktande insulinfrisdttning, som resulterar i hyperglykemi i insulinresistenta
individer. Vi studerar hur B-cellers funktion rubbas vid T2D. Darfor avser vi att identifiera gener
och metabola vagar ansvariga for denna utveckling. Detta mojliggdrs av bioinformatiska,
integrerade analyser som spanner over gener, mRNA, proteiner, metaboliter till kliniska och
funktionella data; dessa har samlats i en unik databas 6ver humana pankreatiska 6ar. Vi kommer
sarskilt att studera sjukdomsalstrande mekanismer kopplade till T2D riskgenerna MTNR1B och
TFB1M, vilka tidigare beskrivits av oss. For detta andamal kommer vi att anvdanda inducerade
pluripotenta stamceller och humana insulin-producerande celler.

Genom-redigering kommer att anvandas for att inducera eller reversera sjukdomsalstrande
processer kopplade till dessa diabetesgener. Slutligen kommer vi att bedriva mekanistiska
studier av MICU2, som reglerar calcium i mitokondrier, DIMT1, som kontrollerar proteinsyntes,
NUDT2, som reglerar insulinfrisattning, samt ARG2, som bryter ned aminosyran arginin. Vi
anvander knock out-mdss och insulin-producerande celler. For funktionella analyser, anvander
vi RNA-sekvensering, genom-redigering, metabolisk profilering och analys, samt celluldra
avbildningsmetoder. Vart arbete kan ge nya insikter i hur T2D utvecklas och leda till identifiering
av nya terapeutiska mal for sjukdomen.

Projekt DIA2018-357, Juleen Zierath, Karolinska Instituet

Projekttitel
Identifikation av skelettmuskelns faktorer och dess anpassning till traning som reglerar
insulinkansligheten i typ 2-diabetes.

Projektsammanfattning

Typ 2-diabetes 6kar kraftigt i varlden. Fetma och fysisk inaktivitet ar de framsta orsakerna
bakom en forsamrad glukostolerans och utvecklandet av typ 2-diabetes. Nuvarande
behandlingsstrategier for typ 2-diabetes ar otillrackliga. Vi har visat att patienter med typ 2-
diabetes kdnnetecknas av en nedsatt kanslighet for insulin i skelettmuskel. Fysisk aktivitet 6kar
insulinkansligheten och anses vara en viktig metod for att férebygga och behandla typ 2-
diabetes. Malet med detta projekt ar att ta fram nya strategier for att forbattra

blodsockernivaerna hos typ 2 diabetiker. Vi kommer att identifiera och karaktéarisera de



molekylara signaturer som ar kopplade till hur val kroppen svarar pa traning. Slutligen kommer
vi att validera de identifierade generna och cirkulerande faktorer genom att undersdka deras
funktion pa insulinkdnslighet i olika modeller av typ 2-diabetes. Genom information om vilka
processer som paverkats av traningen mojliggors framtida utveckling av nya lakemedel samt
nya traningsprogram for att behandla och forhindra uppkomst av typ 2-diabetes.

Projekt DIA2018-374, Jorge Ruas, Karolinska Institutet

Projekttitel
Neurturin, en ny myokin som 6kar upptaget av muskelglukos och oxidativ metabolism.

Projektsammanfattning

Fysisk traning ar ett mycket effektivt satt att forbattra systemisk energimetabolism, kdnslighet
av muskelinsulin, glukosupptagning och oxidativ metabolism. Omvant dr dessa processer som
forsamras hos diabetespatienter. Det ar emellertid inte alltid mdjligt att anvanda 6vning som
ett terapeutiskt tillvdgagangssatt av skal som stracker sig fran patientens 6verensstammelse,
till 6vningsintolerans som ar inneboende for sjukdomen. Darfor ar sokningen efter faktorer
som medlar effekterna av motion pa glukoshomeostas av stor betydelse for att utveckla nya
antidiabetika. Vi har identifierat en muskelsekretad faktor med namnet Neurturin (NRTN) som
positivt paverkar muskelkommunikation av motor neuron.

For att utvardera de systemiska effekterna av langvarig NRTN-sekretion fran muskel
genererade vi en skelettmuskelspecifik transgen mus som uttrycker hoga nivaer av NRTN. HSA-
NRTN-mdssen uppvisar en anmarkningsvard 6kning av muskeloxidativ metabolism,
vaskularisering och upptag av glukos. Detta projekt syftar till att utforska den terapeutiska
potentialen av NRTN som en biologisk antidiabetisk. Vi foreslar att undersoka
verkningsmekanismen for NRTN pa skelettmuskel, samt utvardera dess potential som ett
antidiabetiskt lakemedel in vivo. Eftersom NRTN ar en utséndrad molekyl anpassad for att
signalera via den extracelluldra miljon kan detta resultera i snabb oversattning till
humanstudier nar den prekliniska valideringen ar avslutad.

Projekt DIA2018-371, Anders Tengholm, Uppsala Universitet

Projekttitel
Cellulara reglermekanismer for frisattning av glukagon.

Projektsammanfattning

Hormonet glukagon som frisatts fran alfacellerna i bukspottkortelns Langerhanska 6ar spelar
en central roll for blodglukosregleringen. Stord glukagonfrisattning bidrar till forsamrad
blodglukoskontroll hos bade typ 1- och typ 2-diabetespatienter. Trots glukagonets viktiga
funktion ar mekanismerna som styr hormonets frisattning fran alfacellerna daligt kanda. Det
aktuella projektet syftar till att 6ka forstaelsen for de celluldra och molekyldra mekanismer

som kontrollerar glukagonfrisdttningen vid hypo- respektive hyperglykemi. Avancerade



fluorescensmikroskopitekniker kommer att anvandas for att kartlagga betydelsen av olika
signaleringsprocesser i alfacellerna och av samspelet mellan alfaceller och de celler i 6arna som
frisdtter insulin och somatostatin. De flesta forsok kommer att géras med celler fran friska 6ar
men studier kommer ocksa att goras for att forsta hur signalering och sekretion paverkas av en
diabetisk miljo. Som alternativ till alfaceller fran humana 6-donatorer kommer mojligheten att
anvanda glukagonfrisattande celler fran humana stamceller att undersokas. Klargérande av de
grundlaggande celluldra reglermekanismerna for frisattningen av glukagon skapar
forutsattningar for korrigering av den storda hormonfrisattningen och férbattring av
blodglukoskontrollen hos diabetespatienter.

Projekt DIA2018-336, Anna Krook, Karolinska Universitetet

Projekttitel
Hur forbattrar fysisk aktivitet insulinkdnsligheten?

Projektsammanfattning

Det ar valkant att fysisk aktivitet kan forebygga utvecklandet av typ 2 diabetes och att fysisk
aktivitet leder till forbattrad insulinkanslighet. Var forskning syftar till att forsta hur den fysiskt
aktiva muskeln forandras pa ett molekylart plan sa att muskeln svarar battre pa insulin och
forbattrar formagan att ta upp och férbranna socker. Dels undersoker vi vad som hander i
muskeln, och dels de olika faktorer och metaboliter som muskeln frisatter som svar pa fysisk
aktivitet. En 6kad insikt i dessa processer kan ge nya angreppsvinklar for behandling av

metabola sjukdomar och forbattra insulinkansligheten.

Projekt DIA2018-381, Barbara Cannon, Stockholms Universitet

Projekttitel
Britt/beige adipocyter.

Projektsammanfattning

Fetma éar inte bara ett signifikant problem i sig utan ar ocksa den framsta orsaken till typ 2-
diabetes. For narvarande finns det ingen tillfredsstallande behandling for fetma och i sjalva
verket liten forstaelse for orsaken till fetma. Identifikationen av en ny typ av adipocyter, d.v.s.
brite / beige adipocyterna, som har formagan att 6ka energiférbrukningen och som ar
lokaliserade inom de vita fett depderna sjalva, har lagt grunden for att studera nya mojligheter.
Det ar malet med de studier som beskrivs héar att fa insikt i den funktionella betydelsen av de
distinkta populationerna av brite / beige adipocyter. Med tanke pa de stora konsekvenserna av
fetmaepidemin foér utveckling av typ 2-diabetes kan dven en blygsam forbattring av
energibalansen vara av betydelse. Studierna av brite / beige adipocyter som féreslas har kan
utgora ett satt att utveckla metoder for att astadkomma en sadan forbattring.



Projekt DIA2018-316, UIlf Smith, Goteborgs Universitet

Projekttitel
Typ 2-diabetes - nya markodrer och mekanismer.

Projektsammanfattning

Foreliggande projekt ar fokuserat pa vara tidigare fynd att mannos ar en biomarker for insulin
resistens och risk att utveckla bade makrovaskuldra och mikrovaskuldra komplikationer till
diabetes. Vi har pavisat att mannos regleras av insulin och nu ocksa funnit att det kan vara
involverat i regleringen av leverns glukosproduktion. Vi har ocksa helt ovdntade resultat fran
vara studier i musmodeller som pavisat att BMP4, som frisatts bl a av fettvaven, kan utdva en
insulin-lik effekt pa nyckelenzymer for leverns glukosproduktion. Mekanismerna for detta skall
kartldggas vidare. Vi har ocksa identifierat orsaken till den forsamrade subkutana
adipogenesen vid Typ 2-diabetes. Vavnadens stamceller kan inte differentiera till funktionella
fettceller eftersom de har i hogre utstrackning blivit dysfunktionella genom s.k.
senescenceutveckling. Detta har ocksa konsekvenser for utvecklingen av insulinresistens och
inflammation. Detta helt nya fynd skall vidare kartlaggas.

Projekt DIA2018-384, Giovanni Solinas, Goteborgs Universitet

Projekttitel

Studier av klass-1 fosfatidylinositol-3 kinaser (PI3K) och deras betydelse i amnesomsattning for

behandling av 6verviktsrelaterad typ 2 diabetes.

Projektsammanfattning

Klass-1 fosfoinositide 3 kinaser (PI3K) leder insulinsignalen till glukosomsattning och spjalkningen
av triglycerid (lipolys) i cellen. PI3K signalen i levern styr bildning av glukos och PI3K signalen i
fettvav styr lipolys vilket innebar motsatta roller for PI3K i forloppen som leder till
overviktsrelaterad typ 2 diabetes. PI3K signalen i levern minskar bildningen av glukos medan
hamning av PI3K i hjarna och fettvav 6kar lipolys och varmeavgivning (termogenes). Kedjan av
handelser kan leda till att vikten gar ner och att insulinkdnsligheten forbattras hos overviktiga
personer.

Det finns fyra olika typer av PI3K: PI3Ka, PI3KpB, PI3Ky, och PI3K& vars betydelse for bildning av
glukos, lipolys och termogenes inte klarlagts. | en serie av experiment avser vi att studera vilken
betydelse var och en av de olika typerna av PI3K har for glukosomsattning, lipolys och
termogenes. Musmodeller genmodifieras for funktion av de olika PI3K typerna och likartat
anvands odlade leverceller och fettceller fran mdss och manniskor for detta dandamal. Vart
slutgiltiga mal ar att halla tillbaka den PI3K typ som bidrar till 6vervikt men lata den PI3K typ som
haller nere bildningen av glukos i levern vara orord. Lakemedelsféretag arbetar med att ta fram
nya blockerare till de olika PI3K typerna. Det innebar att resultaten fran det har projektet relativt
snabbt kan 6verforas till patientnytta vid behandling av 6verviktsrelaterad typ 2 diabetes.




Projekt DIA2018-328, Charlotta Ling, Lunds Universitet

Projekttitel
Kan vara epigenetiska resultat anvandas for prognos och behandling av diabetes patienter?

Projektsammanfattning

Antalet personer med typ 2-diabetes (T2D) dkar lavinartat i varlden. Om vi kan ldra oss mer om
hur T2D uppstar kan vi optimera och individanpassa behandlingen, och bota fler patienter. Vi
har visat att den epigenetiska regleringen kan vara stord i patienter med T2D. Dock ar
epigenetiska mekanismer reversibla. Darfor finns det mdjlighet att utveckla behandlingar som
korrigerar felaktig epigenetisk reglering och darigenom bota sjukdomar. Detta gor epigenetik
till ett mycket lovande forskningsfalt for att hitta nya behandlingsmetoder for T2D. Malet med
det héar projektet ar att identifiera sjukdomsmekanismer och utveckla nya individanpassade
behandlingar och biomarkérer med hjalp av epigenetik.

1. Trots att vi hittat epigenetiska férandringar i patienter med T2D s3 vet vi inte om dessa
orsakar sjukdomen. | detta projekt planerar vi darfor leta reda pa epigenetiska forandringar
som orsakar T2D.

2. Vi planerar ocksa att undersdka om epigenetiska forandringar kan utgora nya mal for
behandling av T2D.

3. Vi planerar undersdka om epigenetik i blod kan forutspa om friska personer kommer
utveckla T2D samt om epigenetik kan férutspa huruvida personer som fatt T2D kommer svara
pa den vanligaste behandlingen (metformin) samt om de férvantas fa stroke eller hjartinfarkt.
Var forhoppning ar att vara anstrangningar skall leda till en ny syn pa hur T2D uppkommer
samt skall behandlas. Om vart unika projekt lyckas kommer det att fa stor betydelse pa saval

individ- som samhallsniva.

Projekt DIA2018-345, Olle Korsgren, Uppsala Universitet

Projekttitel
Azithromycin, insulin och kost Intervention studien i barn nyinsjuknade i typ 1 diabetes.

Projektsammanfattning

Syftet med studien som vi kallar Azithromycin Insulin Diet (AIDIT: EudraCT Number: 2018-
002191-41) ar att bevara de insulinproducerande cellerna hos barn som nyinsjuknat i typ 1
diabetes (T1D). Vid diagnos finns en stor andel av dessa celler fortfarande kvar. Alla barn (6-16
ar, n = 60) kommer att fa vanlig T1D vard. Dessutom kommer barn som randomiseras till AIDIT-
protokollet att fa:

1. Azitromycin for att forhindra bakterieinducerad inflammation, genom lakemedlets direkta
antibakteriella effekt, antiinflammatoriska effekt och tarmstimulerande effekt som minskar
refluxen fran tolvfingertarmen till bukspottkorteln.

2. Upprepade och évervakade infusioner med hégdos insulin for att uppna maximal beta cell



vila baserat pa upptackten att dar fran patienter nyinsjuknade i T1D kan aterhdamta sigien
miljo med normal niva socker men hog niva insulin och da betacells stress ar en viktig orsak till
betacell forlust.

3. Personliga naringsrad om intag av kolhydrater, fett och protein kommer att ges for att
minska insulinresistensen. Genom att dven ge rad om mindre maltidsvolymer, speciellt av
vatska (maximalt 300 ml per maltid), och genom att forsoka forlanga maltidstiden till minst 20

minuter minskas risken for reflux fran tolvfingertarmen till bukspottkorteln.

Effekten av AIDIT-protokollet kommer primart att utvarderas med Mixed Meal Tolerance Test
(MMT) samt med flera sekundara parametrar for att undersoka dess skyddande effekt pa
betacellfunktionen efter 12 manader.

Projekt DIA2018-314, Bryndis Birnir, Uppsala Universitet

Projekttitel
GABA reglering av den inflammatoriska miljon.

Projektsammanfattning

| typ 1 diabetes (T1D) forstors beta-celler i bukspottkorteln. Nya bevis identifierar aminosyran
gamma-aminosmorsyra (GABA) som en regulator av beta-cellfunktion och éverlevnad. For att
kunna hjalpa patienter med diabetes behover vi forsta hur GABAs skydd i T1D uppkommer, i
syfte att identifiera potentiella terapier eller biomarkoérer for att bromsa eller bota sjukdomen.
Var kropp tillverkar sjalv. GABA. Utover nervsystemet finns GABA &dven i blodet och i de
insulinproducerande beta-cellerna. GABA syntetiseras, med hjalp av ett enzym som kallas GAD.
GAD finns i beta-cellerna i tva former, GAD65 och GAD67. Patienter som nyligen har insjuknat i
T1D har ofta antikroppar mot GAD65. Vara nya resultat tyder pa att GABA kan paverka den
inflammatoriska miljon genom att bromsa toxiska (farliga) vitablodkroppar och diarmed aven
hjadlpa de insulinutsondrande cellerna i bukspottkorteln att overleva. | vara fortsatta studier
fokuserar vi pa att klargoéra hur GABA i blod och bukspottkorteln paverkar vitablodkroppar, vilka
mekanismer ar involverade, vilka signalvagar ar aktiverade, och vilka ar de specifika proteinerna
som deltar. Vi vill sedan anvanda lakemedel for att 6ka, minska eller harma effekten av GABA. Vi
anvander humana vitablodkroppar nar vi studerar GABA-signaleringen och jamfor vara resultat i
celler fran friska manniskor med celler fran T1D patienter. Vi anvander de nyaste teknikerna och
malet ar att vara nya upptackter skall komma patienterna till nytta sa snart som mojligt.




Projekt DIA2018-377, Ake Lernmark, Lunds Universitet

Projekttitel
Kartlaggning av tidig autoimmunitet mot betaceller - fore klinisk diagnos.

Projektsammanfattning

TEDDY studien ar till for att ta reda pa varfor barn far autoimmun (typ 1) diabetes. Studien har
varit igang sedan 2004 och nu kan vi presentera resultat av betydelse for detta projekt: Vad har
TEDDY upptackt? Att en forsta autoantikropp mot insulin (IAA) upptécktes hos 4% av barnen
med forhojd arftlig risk for typ 1 diabetes. De flesta var bara 1-3 ar gamla. Fore
autoantikroppen hade barnet haft en virusinfektion. Fa barn har fatt IAA efter 5-6 ars alder.

att andra barn (ocksa 4%) fick en autoantikropp mot GAD (GADA) som sin forsta autoantikropp
men den kom senare och fortsatter att komma som forsta autoantikropp dven hos vara
tonaringar. GADA foregicks ocksa av en virusinfektion. Att generna for att utveckla IAA eller
GADA som forsta autoantikropp ar helt olika! Att inom ett ar efter den forsta autoantikroppen
fick 60% av barnen en andra autoantikropp. Med tva eller flera bestaende autoantikroppar ar
risken for diabetes 70% inom 10 ar. Med bara en bestadende autoantikropp ar risken 15% under
hela livet. Att delta i TEDDY tog bort risken att insjukna med livshotande symtom nar man fick
sin diabetes diagnos. Hittills har 4% av svenska TEDDY barn fatt diabetes.

Projektet gar ut pa att med celluldra biomarkor tester analysera de tva olika forstadierna till
typ 1 diabetes - IAA forst eller GADA forst. Den 6vergripande fragestallningen ar att typ 1

diabetes beror pa tva olika triggers och sjukdomsférlopp och att det styrs av arftliga faktorer.

Projekt DIA2018-306, Erik Renstrom, Lunds Universitet

Projekttitel
Jonkanalers betydelse for rorelseaktivering av insulinproduktion.

Projektsammanfattning

Forskare har lange trott sig forsta hur insulinfrisattning i betaceller i pankreas reagerar pa ett
forhojt blodsocker med en frisdttning av insulin. Den radande modellen har dock visat sig ha
vissa brister. Vi kan vara den felande lanken pa sparen i form av de strackkansliga jonkanalerna
Piezo, vattenkanalerna Aquaporiner och temporar svullnad av betaceller.

Vi utmanar den allmant vedertagna modellen for glukos-stimulerad insulin utséndring genom
att:

1. Etablera om det finns genetiska varianter av de strackkansliga generna i humana 6-
donatorer som har normal och forhojt HbAlc. Foreligger olika cellular proteinlokalisation?

2. Translationell studie av funktionen av strackkansliga jonkanaler i djurmodeller. Vi ska
undersoka insulinsekretion i knockout moss utan jonkanalen Piezol. Vi ska aven underséka om

administrering av en Piezol-hdmmare, Yodal, kan paverka insulin sekretion.



3. Undersoka vilka molekyldara mekanismer styr strackkansligheten i betacellerna. Vi kommer
att anvanda oss av superparamagnetiska nanopartiklar i ett dynamiskt magnetiskt falt for att
skapa strackkansliga signaler i betacellerna.

Vart syfte ar att ifragasatta den etablerade synen pa hur den insulinfrisdttande betacellen
kanner av blodsockerférandringar och att utvardera vilken roll strackkansliga jonkanaler spelar
med forhoppning att hitta nya behandlingsvagar for diabetes.

Projekt DIA2018-358, Ingrid Wernstedt Asterholm, Goteborgs Universitet
Projekttitel

Pa vag mot battre lakemedel mot typ 2 diabetes genom 6kad forstaelse for fettvavens funktion

och dess kommunikation med de insulinproducerande betacellerna.

Projektsammanfattning

Overvikt dkar risken for att drabbas av typ 2 diabetes, hjirtkarlsjukdom och cancer. Alla
overviktiga l6per dock inte lika stor risk. Individer med god fettvavsfunktion, oberoende av
fettvavens storlek, forblir ofta friska. En fungerande fettvav kan effektivt lagra och frisatta
energi i precis ratt mangd for att mota kroppens behov. Dessutom frisatter en frisk fettvav
olika hormoner som ser till att kroppens amnesomsattning fungerar optimalt.

| det har projektet kommer vi att anvanda mdss for att studera mekanismer som paverkar
fettvavens frisdattning av hormoner och metaboliter samt effekten av dessa pa de
insulinproducerande betacellerna i bukspottkorteln. Vara preliminara data visar att SERCA2, en
kalciumpump beldgen i det endoplasmatiska natverket, ar viktig for att optimera fettcellernas
energiinlagrings- och hormonfrisattningsfunktion. Vidare tyder vara data pa att metaboliten
succinat, som okar vid fetma, sanker betacellernas férmaga att frisatta insulin — kroppens
viktigaste blodsockerreglerande hormon. Frisk fettvav frisatter mycket adiponektin och vara
pagaende studier tyder pa att adiponektin 6kar mangden betaceller vid fetma, men sanker
betacellernas insulinfrisattningsformaga.

Genom dessa studier hoppas vi att kunna identifiera battre strategier for att forebygga och
behandla typ 2 diabetes.




Projekt DIA2018-369, Annika Rosengren, Goteborgs Universitet

Projekttitel

Diabetes fran barnaar till tidig medelalder — orsaker, trender och konsekvenser.

Projektsammanfattning

Individer med typ 1 diabetes har markant 6kad risk for kardiovaskular sjukdom och fortidig
déd. Den huvudsakliga sjukdomsboérdan i varlden utgors av typ 2 diabetes, och med stigande
forekomst av svar fetma kan typ 2 diabetes komma att bli den forharskande formen av
diabetes daven hos unga. Genom tidigare forskning stodd av Diabetesfonden har vi visad
forbattrad prognos vid diabetes, aven om fortfarande mycket fa uppnar den grad av
riskfaktorkontroll som ar forenlig med normal éverlevnad, sarskilt inte vid typ 1 med tidig
debut. | detta projekt kommer vi att kombinera svenska register for att

e skatta effekten av svar fetma for tidig debut av diabetes typ 2 hos 1,6 milj unga man

¢ studera trender i incidens och prevalens av diabetes typ 2 hos yngre och aldre personer

¢ Jamfdra prognosen vid typ 1 och typ 2 hos yngre individer med avseende pa komplikationer
och dverlevnad.

¢ Jamfora fodelsekohorter av unga vuxna med diabetes typ 1 fran diabetesdebut under
barndomen eller senare med avseende pa éverlevnad

¢ Undersoka effekten av socioekonomiska skillnader pa 6verlevnad och andra utfall vid
diabetes typ 1 och 2, jamfért med kontroller

Genom att kombinera svenska register kan vi skapa ny kunskap om yngre for att kunna
forebygga att diabetes uppstar och for att battre kunna forebygga komplikationer hos dem
som har diabetes i framtiden.

Projekt DIA2018-354, Charlotta Olofsson, Géteborgs Universitet

Projekttitel

Reglering av adiponektinfrisattning i fettceller vid halsa och vid metabol sjukdom.

Projektsammanfattning

Adiponektin, ett hormon som frisatts specifikt fran vita fettceller, har visat sig skydda mot
utveckling av diabetes typ 2. Manga Overviktiga/diabetiska individer har laga nivaer av
adiponektin men tyvarr vet vi forvanansvart lite om de processer som styr utséndringen av
adiponektin fran fettcellen. Malet med var forskning ar att forsta hur adiponektinfrisattningen
regleras samt hur styrande processer ar storda vid 6verviktsrelaterad sjukdom. Egen forskning
har karaktariserat tidigare okdnda mekanismer som styr utséndringen av adiponektin och vi
har dven lag fram bevis for att overvikts-relaterade defekter av denna reglering leder till

minskad frisdttning av detta hormon. Vara studier har ocksa pavisat att dessa djur har sankta



blodnivaer av adiponektin. Vi har dock ocksa kunnat mata att adiponektininnehallet inuti
fettcellerna ar oférandrat i 6verviktiga/diabetiska djur - det finns alltsa dar men kommer inte

ut!

Med anvandande av avancerad biofysisk och molekylarbiologisk metodik @mnar vi nu fordjupa
vara kunskaper om hur adiponektinfrisattningen regleras, pa cellniva och pa helkroppsniva i
metabolt friska och sjuka djur och manniskor. Vi tror att defekt adiponektinfrisattning ar den
bakomliggande orsaken till de laga adiponektinnivderna observerade i metabolt sjuka individer.
Vi hoppas att kunskap fran var forskning ska hjalpa att forebygga metabol sjukdom samt
forbattra situationen for de miljontals individer som lever med Overvikt och dess relaterade
sjukdomar.

Projekt DIA2018-318, Johnny Ludvigsson, Linkopings Universitet

Projekttitel
Innovativa satt att bevara kvarvarande egen insulinsekretion, sarskilt intralymfatisk behandling
med GAD-alum.

Projektsammanfattning

Trots daglig intensiv behandling leder T1D till bade livshotande komplikationer. Om kvarvarande
insulinsekretion kan bevaras blir sjukdomen mildare.GAD-vaccination gav lovande resultat i sa k
Fas ll-studier och tecken pa toleransutveckling iimmunforsvaret., men Fas Il studie gav
otillracklig effekt. Bayesian analys visar att GAD-alum med >97% sannolikhet har effet ( C Beam
et al Diabetologia 2017) och fortsatta forsék rekommenderas.

| en Oppen studie (EDCR) pa 10 svenska barnkliniker har 20 nyinsjuknade T1D patienter
behandltas med Etanercept (Enbrel), en TNF-alfa-inhibitor,i kombination med GADalum 20
mikrog sc x 2. Uppféljning pagar. DIAGNODE-1 ar ett pilotprojekt dar vi studerar sdkerhet, effekt
pa immunforsvar och formaga att bilda insulin hos 12 patienter med T1D i aldern 12-22 ar.
Parallellt med Vitamin D 2000 enh/d Dag 0-120 har de fatt 4 mikrog GAD-alum direkt i lymfkortel
Dag 30,60,90 . Uppfoljning efter 6,15, 30 manader. Resultaten har varit uppmuntrande med Th2-
deviation, tecken pa T-cellsregulation, och efterl5 man har faste-C-peptid i genomsnitt varit
narmast ofdrdandrat, C-peptid AUC efter MMTT sjunkit ca 15% ( dvs mindre a@n halften av
forvantat), medan insulinbehov och HbAlc har sjunkit. Vi har nu paboérjat DIAGNODE-2, en
dubbelblind randomiserad placebokontrollerad studie med 106 patienter med i dvrigt samma
design som DIAGNODE-1.

Betydelse: Skulle vi lyckas radda viss kvarvarande insulinsekretion, sa vore det ett stort framsteg
till stor klinisk nytta.




Projekt DIA2018-324, Eva Degerman, Lunds Universitet

Projekttitel
Hur paverkar diabetes och insulin innerdrats horsel och balansorgan

Projektsammanfattning

Genom aren publicerade forskningsrapporter indikerar att det finns ett samband mellan diabetes
och problem med innerdrats horsel- och balansorgan. Saledes har insulinresistens, typ2 diabetes
samt typl diabetes en negativ paverkan pa innerérat bade vad galler horsel och balans. Trots
detta far innerorat mycket liten uppmarksamhet i kliniken i sammanhanget diabetes och de
molekyldara mekanismerna for sambandet mellan diabetes och forsamrad innerorefunktion ar
okanda. Vi vill med denna ansdkan tydliggdra diabetessjukdomens negativa paverkan for
innerorats funktioner, hérsel och balans, speciellt vill vi klarlagga rollen for insulinsignalering i
innerdrat och huruvida insulinresistens bidrar till innerérats funktionsnedsattning vid diabetes.

Vi kommer att anvdanda prov fran inneréra fran manniska som fas under kirurgi samt en unik
horsecell-linje for att kartlagga insulinsignaleringssystem i innerdrat. Vidare kommer vi att
anvanda en egen utvecklad musmodell dar MR-teknologin anvands foér att detektera
inneroresvullnad, en etablerad markér for inneréresjukdom. Moéss med insulinresistens och
diabetes kommer att undersdkas med avseende pa innerdresvullnad och det diabetiska
innerorats kanslighet for bl.a. buller och olika lakemedel kommer att undersdkas. Slutligen
planerar vi att i samarbete med kollegor pa LUDC, Lunds Universitets diabetescenter, titta pa
innerorat i relation till de nya subklasserna for diabetes (Lancet, Ahlgvist et al).

Projekt DIA2018-360, Unn-Britt Johansson, Sophiahemmet Hégskola

Projekttitel
Att leva med typ 1 diabetes och att tillimpa stresshanteringsstrategier som utgar ifran
Acceptance and Commitment Therapy.

Projektsammanfattning

Endast 21 % av personer med typ 1 diabetes nar malet for glukoskontroll, HbAlc < 52 mmol/mol.
Tidigare forskning visar att typ 1 diabetes har en avgérande paverkan pa valbefinnandet och att
det finns en o6kad férekomst av bl.a. stress, oro, och depression hos de som lever med
sjukdomen. | flera studier, liksom i nationella och internationella riktlinjer ges uppmaning om
Okat engagemang kring de psykologiska aspekterna av att leva med diabetes. | nuldget finns ett
fatal kvalitativa studier som djupare beskriver hur det ar att leva som vuxen med typ 1 diabetes
och det finns ett tydligt behov av att utveckla metoder som syftar till att underlatta livet for dem
som lever med typ 1 diabetes. Acceptance And Commitment Therapy (ACT) ar en psykologisk
behandlingsform som fatt 6kad uppmarksamhet de senaste aren.

Det overgripande syftet ar att i en RCT-studie utvardera effekterna av ett ACT-baserat
stresshanteringsprogram for vuxna personer med typ 1 diabetes (n=70)och i en kvalitativ
intervjustudie (n=20) beskriva erfarenheter och upplevelser av hur det ar att leva som vuxen med
typ 1 diabetes. Ytterligare ett syfte ar att psykometriskt utvardera (n=120) den svenska versionen
av sjalvskattningsformularet Acceptance and Action Diabetes Questionnaire (AADQ) som mater
acceptans for diabetesrelaterade tankar och kdnslor. | RCT-studien gors matningar av HbAlc,
egenvard, stress och livskvalitet fore och efter programmet samt vid flera uppféljningar upp till
5 ar.




Projekt DIA2018-389, UIf Risérus, Uppsala Universitet

Projekttitel
Fett i levern som ny maltavla for kostbehandling av typ-2 diabetes.

Projektsammanfattning

Merparten av personer med typ-2 diabetes har dkad fetthalt i levern (s.k. fettlever). Fettlever
forsamrar leverns socker- och fettomsattning, dar nybildning av fett fran socker (s.k. lipogenes)
antas spela en viktig roll. Vi vet att ett utbyte av mattat fett mot fleromattat fett minskar leverfett
pa kort sikt hos friska, men vi vill nu undersdka om ett utbyte av bade mattat fett och “snabba”
kolhydrater mot fleromattat fett ar en effektiv behandling av diabetes.

Syftet ar att undersdka om en kost som motverkar lipogenes (s.k. “anti-lipogen kost”) inte bara
kan bota fettlever, utan dven forbattra blodsockret och blodfetterna och tarmfloran. Vi vill dven
undersoka om vissa vanliga gener paverkar hur man svarar pa olika kostbehandlingar.

180 personer med diabetes, eller dess forstadium, lottas till att i 2 ar folja en av tre koster: 1)
'‘Anti-lipogen kost', relativt 1ag pa kolhydrater och mattat fett, men hog pa fleromattat fett 2)
'Halsosam nordisk kost', Iag pa mattat fett, men hog pa kostfibrer 3) Kontrollgrupp, s.k. sedvanlig
vard. Bada koster forvantas ha gynnsamma effekter. Leverfett bestams med magnetkamera, och
vi mater socker- och fettomsattning, samt genetisk variation.

Behovet av vetenskapligt beprévade koster for langsiktig diabetesbehandling ar stort, och med
studien hoppas vi kunna hitta nya och effektivare behandlinsgalternativ vid typ-2 diabetes. Med
genetisk information hoppas vi daven kunna goéra kostbehandlingen mer individanpassad, och
darmed mer effektiv.

Projekt DIA2018-363 Albert Salehi, Lunds Universitet

Projekttitel
VDAC1 en gemensam komponent i beta-cell och endotelcell dysfunktion: ett nytt
tillvagagangssatt for behandling av typ 2-diabetes och dess komplikationer.

Projektsammanfattning

B-cell dysfunktion paskyndar T2D i insulinresistenta 6verviktiga individer.. B- och endotelceller
(EC) dysfunktion ar resultatet av glukotoxiska episoder under aren av prediabetes. Vi visar att
glukotoxicitet forsamrar ATP-produktion i B-cellen och EC, pa grund av éverexpression och till
cellytan felaktigt translokeras (mistargeting) av det mitokondriella yttre membranproteinet
VDAC1. Detta orsakar ATP-forlust, vars blockering med VDACl1-hdammare aterstéller
cellfunktionen och forhindrar apoptos. Dagliga injektioner av en VDAC1-hdammare forhindrar
uppkomsten av hyperglykemi hos den diabetiska db/db-moss. Dagliga injektioner av en VDAC1-
hammare férhindrar uppkomsten av hyperglykemi hos den diabetiska db/db-mdss.

AB bildas i fettvavnad och dess plasmakoncentration ar forhojd i fetma och i T2D vilka samtidigt
ar ocksa drabbade av organ-glukolipotoxicitet. Glykogsyntaskinas-3B (GSK3B) aktivitet bidrar
bade till AB-produktion och neuronal celldéd. Neuronalt membranuttryck av VDACI1 ses tidigt i
Alzheimers sjukdom (AD), som har ko-morbiditet med T2D. vi vill studera sambandet mellan AB
och VDACI1 translockation till cell membranet i B-cellen och EC.

Genom att belysa och validera den mekanistiska kopplingen mellan 6kat VDACI-uttryck och B-
cell/ EC-dysfunktion och goda effekt av de nyutvecklade VDAC1-hammarna vid aterstéllande av
B-cellfunktionen bade in vitro och in vivo, kommer de foreslagna studier att bidra till nya terapier
for forebyggande av T2D och dess organkomplikationer.




Projekt DIA2018-332, Olof Idevall Hagren, Uppsala Universitet

Projekttitel
Primart cilium - ett kdnselsprot av betydelse for 6cellsfunktion.

Projektsammanfattning

Nastan alla kroppens celler har ett primart cilium pa sin yta. Ytan pa detta lilla utskott ar tatt
packat med receptorer, och man tror att det fungerar som cellens kanselsprét som kdanner av
forandringar i omgivningen och férmedlar information om dessa till cellen. Avsaknad av cilier
resulterar i sjukdomar som gar under samlingsnamnet ciliopatier. Dessa karaktéariseras av
fetma och stérd metabolism, och féorekommer i manga fall tillsammans med typ-2 diabetes.
Hur dessa sjukdomar hinger samman ar dock inte tydligt faststéllt. Aven de insulin-frisittande
beta-cellerna har cilier, och man har funnit att dessa minskar i antal vid experimentell diabetes.
Vi har nyligen utvecklat tekniker for att mata férandringar i signalmolekylskoncentrationer inuti
cilierna och funnit att dessa uppvisar tydliga forandringar under betingelser da
insulinfrisattning stimuleras. Vi kommer nu att anvanda dessa tekniker tillsammans med
metoder for att forstarka eller forsvaga denna signalering for att forsta vilken betydelse dessa
sma utskott har for beta-cellerna formaga att producera och frisatta insulin. Var hypotes ar att
dessa utskott mojliggor for beta-cellerna att kommunicera med varandra och darmed
samordna olika svar, t.ex. insulinfrisattning. Avsaknad av eller stord funktion hos cilierna
kommer i sadant fall leda till forsamrad formaga hos beta-cellerna att motverka

blodsockerstegringar och darmed bidra till uppkomst av diabetes.

Projekt DIA2018-344, Katarina Hjelm, Uppsala Universitet

Projekttitel
Utveckling och test av modell for vard och utbildning av utlandsfodda personer med Typ 2
diabetes samt stod for anhoriga.

Projektsammanfattning

Diabetes typ 2 utgor en pandemi framst drabbande sarbara grupper som migranter. Vara tidigare
studier har visat skillnader i uppfattningar om halsa/sjukdom mellan utlands-och svenskfédda
personer. Svensk vard har inte upplevts svara mot utlandsféddas personers behov. Syfte: att i
samverkan med vardpersonal utveckla/testa en modell fér undervisning/vard i en
interventionsstudie (RCT) med 3 ars uppféljning och att undersdka stéd av anhdriga. Baserat pa
tidigare studier testas hypoteserna att utlandsfédda med typ 2 diabetes har lagre
kunskaper/riskmedvetenhet om diabetes vilket inverkar pa bendgenheten till egenvard och
undervisning utgaende fran individen kan dndra detta. En strukturerad intervjuundersékning
(tolk vid behov) och HbA1C varde av samtliga kdnda utlandsfodda med typ 2 diabetes med
svenska kontroller har genomférts som baslinjematning och underlag for modell som nu testas i
olika grupper. Undervisningen genomfors med tolk och videofilmas for studium av
kommunikationen. Resultatet foljs med samma metod som i baslinjematningen och
fokusgruppsintervjuer efter avslutad undervisning, 3 man, 1 och 3 ar darefter. Anhoriga
intervjuas individuellt. Studier saknas dar undervisning av personer med utlandsk harkomst



utvarderats liksom bevis for vilken undervisningsmetod som ger bast effekt och behdvs da
Sverige ar ett mangkulturellt land med 6kande kontakter med utlandsfodda i varden. Anhoriga
ar en underutnyttjad/behdvd resurs i varden men inverkan pa egenvarden ar ej studerat.

Projekt DIA2018-375, Marju Orho Melander, Lunds Universitet

Projekttitel
Tarmflorans roll for framtida risk for typ 2 diabetes och hjartkarlsjukdom i svensk population:
med fokus pa nya integrativa data-drivna metoder och orsakssamband.

Projektsammanfattning

En vuxen persons tarm innehaller c:a 1.5 kg bakterier som tillsammans utgor ett av vara storsta
organ, tarmfloran. Majoriteten av den kunskap vi har idag om tarmfloran kommer fran
djurstudier eller mindre studier pa manniskor. Det saknas idag stora prospektiva
populationsstudier som tydligt visar hur tarmfloran & sammankopplad med vara manskliga
gener och var livsstil, samt om den har betydelse for framtida insjuknande i typ 2 diabetes (T2D)
eller kardiovaskulara komplikationer (CVD). Malsattningen med detta forskningsprojekt ar att
studera tarmflorans betydelse i tva stora svenska populationsbaserade kohorter dar vi
undersoka hur tarmfloran ar kopplad till vara gener, metabolism, inflammation samt deltagarnas
livsstil och kostintag. Deltagare i den pagaende Malmo Offspring Study (MOS, N=3300 idag,
malsadttning 6000 ar 2020) och den nyligen avslutade SCAPIS-Malmo (N=4526) har gatt igenom
omfattande kliniska undersdkningar, lamnat blod- och avfoéringsprover, rapporterat sitt kostintag
och svarat pa detaljerade frageformular. Vi kommer att bland annat underséka hur kosten &r
kopplad till tarmfloran och risken for att drabbas av T2D och CVD pa langre sikt genom att félja
deltagarna via nationella register i Sverige. Resultaten av var forskning kommer kunna underlatta
framtida folkhédlsoinsatser for T2D prevention genom o6kad kunskap om var tarmflora och
identifiering av riskgrupper som kan ha storst nytta av olika interventioner sasom kost- och
livsstilsrad eller medicinering.

Projekt DIA2018-311, Martina Persson, Karolinska Institutet

Projekttitel
Insulinresistens, fettvav och hjart-karlfunktion hos unga individer med typ 1 diabetes.

Projektsammanfattning

Trots modern diabetesvard dr medellivslangden avsevart kortare for individer med typ 1
diabetes. Den ledande dodsorsaken ar hjartkarlsjukdom. Att behandla hogt blodtryck, héga
blodfetter och ev njurpaverkan ar viktiga atgarder for att minska risken for hjartkarlsjukdom.
Gemensamt for dessa riskfaktorer ar insulinresistens. Insulinresistens ar ocksa en oberoende
riskfaktor for hjartkarlsjukdom vid diabetes, dven da hansyn tagits till blodsockerkontroll etc. Hos
individer utan typ 1 diabetes medfor fetma, ffa fetma centralt i buken, insulinresistens. Fetma
blir allt vanligare hos barn/ungdomar med typ 1 diabetes. Hur total och regional fettvavsmassa
paverkar insulinkansligheten vid diabetes ar dock oklart.Tarmens bakterieflora (mikrobiom) ar
ocksd mycket betydelsefull for insulinkdnsligheten. Vid typ 1 diabetes och/eller fetma ar
mikrobiomet férandrat. | modern diabetesbehandling efterstravas nara normala blodsocker med
sa liten variabilitet som mojligt. Det &r svart att uppnd. Evidens for att minskad
blodsockervariabilitet medfor minskad risk for hjart-kdrlkomplikationer saknas. | det aktuella



forskningsprogrammet avser vi att hos unga individer med typ 1 diabetes undersoka; a) hur
totala och central fetma paverkar insulinkdnsligheten och dess effekter b) hur
blodsockervariabilitet paverkar hjartfunktion och blodkarlen c) om behandling med antidiabetika
(metformin) och/eller synbiotika (mikrobiom+fibrer) kan férbattra insulinkdnslighet och minska
fettvdvsmassa.

Projekt DIA2018-340, Jens Lagerstedt, Lunds Universitet

Projekttitel
Lipoproteiner i diabetes och hjartinfarkt.

Projektsammanfattning

Personer med diabetes har 2-3 ganger 6kad risk for hjart-karlsjukdom, och tva tredjedelar av
patienter med hjartinfarkt har antingen diabetes eller nedsatt glukosreglering. Den forsamrade
energiomsattningen hos diabetiker kan resultera i att deras hjarta far svart att vaxla mellan olika
energikdllor. Denna metabola inflexibilitet kinnetecknas av att fettsyror anvands som primar
energikalla dven da glukos ar tillgangligt. Den 6kade anvandningen av fettsyror bidrar till nedsatt
hjartfunktion och har ocksa kopplats till forsamrad formaga till aterhamtning efter en
hjartinfarkt. Hur detta sker &r delvis oklart, sa dven hur man kan aterstdlla ett flexibelt
anvandande av energikallor hos de drabbade individerna.

Vivill undersdka hur ett protein, ApoA-I, kan anvandas till att forbattra hjartats energiomsattning
hos diabetiker och pa sa satt minska risken for allvarliga hjartsjukdomar. Vi vill ocksa undersoka
om en peptid harledd fran ApoA-I-sekvensen (RG54-peptiden), kan anvandas for att minska
skadan pa hjartat vid hjartinfarkt. Vi har dven funnit att ApoA-I proteinet och RG54-peptiden kan
positivt paverka insulinproducerande betaceller i bukspottkorteln. Funktionen hos betacellerna
paverkas i diabetes, och den sista delen i vart féreslagna forskningsprogram ar darfor fokuserat
pa att undersoka den celluldra mekanism som ApoA-| proteinet anvander sig av for att oka
insulinfrisattningen.

Projekt DIA2018-326, Carina Sparud Lundin, Géteborgs Universitet

Projekttitel

Utvardering av 6verforingsprogram till vuxensjukvard for ungdomar med typ 1 diabetes-
STEPSTONES-DIAB.

Projektsammanfattning

Overféringen till vuxensjukvard av ungdomar med typ 1-diabetes (T1D) sker under en sarbar
period i livet dd@ manga ungdomar med T1D har otillfredsstéllande glykemisk kontroll. Att infor
overforingen till vuxensjukvarden stddja ungdomarna till o6kad delaktighet och
sjalvbestammande for att de succesivt ska kunna ta 6ver ansvaret for sin halsa ar centralt.
Projektet syftar till att utvardera effekten av ett strukturerat 6verféringsprogram avseende
delaktighet, sjalvbestammande och egenvardsformaga hos unga med T1D. Studien genomfors
vid tva barndiabetesmottagningar i Stockholm dar 140 patienter lottas till ett strukturerat
overforingsprogram under en 2-ars period eller till att fa vard enligt radande rutiner. Vid ett
tredje sjukhus, dar en specialiserad ungdomsmottagning for patienter med T1D finns etablerad



kommer 70 patienter i samma alder att inkluderas under samma tidsperiod. Denna form av
ungdomsmottagning fér ungdomar med T1D ar unik och har inte tidigare utvarderats. Studien
utvarderas avseende effekt pa egenvardsformaga, delaktighet och ansvar samt effekt pa
héalsostatus och glykemisk kontroll samt deltagarnas erfarenheter av vard under éverféringen.

Projekt DIA2018-370, Johanna Lanner, Karolinska Institutet

Projekttitel

Mitokondrierna i fokus for att forbattra muskelfunktionen vid diabetesrelaterad

fonstertittarsjuka.

Projektsammanfattning

Komplikationer kopplade till typ 2-diabetes (T2D) ar angeldagna halsoproblem véarlden over,
daribland ar perifer karlsjukdom (dven kallad fonstertittarsjuka) en av de allvarligaste
konsekvenserna av T2D. Vid perifer karlsjukdom far blodet det svarare att passera genom
adrorna vilket orsakar nedsatt muskelfunktion och kan resultera i underbensamputation och
langvarig funktionsnedsattning. Vi ar i behov av mer kunskap om diabetesrelaterad perifer
karlsjukdom samt nya behandlingsmetoder mot att forbattra muskelfunktionen hos patienter
med T2D och perifer karlsjukdom. Minskad mitokondriefunktion i musklerna har nyligen visats
vara en viktig lank mellan T2D och perifer karlsjukdom. Genom att inkludera patienter med T2D
som har perifer karlsjukdom och musmodeller avser vi har att identifiera mitokondriesignaler
som bidrar till utvecklingen av diabetesrelaterad fonstertittarsjuka och muskeldysfunktion.
Darefter kommer vi att anvanda genetiska och farmakologiska knep for att manipulera dessa
mitokondriesignaler och darmed forbattra skelettmuskelfunktionen vid diabetesrelaterad
perifer karlsjukdom. Vara resultat kommer att leda till 6kad molekylar forstaelse hur
mitokondriesignaler paverkar muskelfunktionen vid diabetesrelaterad perifer karlsjukdom,
vilket ar viktiga steg mot nya behandlingsmodeller for de drabbade patienterna.

Projekt DIA2018-382, Olov Rolandsson, Umea Universitet

Projekttitel
Intervention med kost, motion och metabol kontroll for att forhindra insjuknande i allvarlig
neurokognitiv sjukdom hos personer med typ 2 diabetes och latt nedsatt minnesfunktion — en
pilotstudie.

Projektsammanfattning

Individer med typ 2 diabetes har en nastan férdubblad risk att utveckla demenssjukdomar
jamfért med personer utan diabetes. Om individer med typ 2 diabetes dessutom har en mild
minnesstorning foreligger dkar risken ytterligare for att utveckla demenssjukdomar. Man tror att
den 6kade risken férmedlas via en kombination av héga blodsockernivaer, hogt blodtryck, hoga
blodfettsnivaer, 1ag fysisk aktivtet och 6vervikt.

Vart nationella natverk soker medel for att genomféra en pilotstudie med en multifaktoriellt
intervention med medelhavskost, ett individualiserat program for att 6ka fysisk aktivitet samt
optimal diabetesbehandling bland personer som har typ 2 diabetes och samtidig mild
minnesstorning. Pilotstudien omfattar 150 personer som rekryteras och randomiseras till



interventionsgrupp eller till en kontrollgrupp som far sedvanlig information och behandling av
sin typ 2 diabetes.

Syftet med pilotstudien ar att studera om vi kan rekrytera dessa personer, ifall deltagarna utfor
interventionen under ett ar och kan bibehalls i studien efter tva ar samt om interventionen har
effekt pa metabola markorer och minnesfunktion efter tre ar. Om pilotstudien ar framgangsrik
kommer vi genomfora en fullskalig studie och om den blir framgangsrik sa kommer det att
medféra en bibehallen livskvalitet, langre liv och minskad risk for féljdsjukdomar hos personer
med typ 2 diabetes och mild minnesstorning. Studien kommer att vara varldsunik avseende
fragestallning och malgrupp.

Projekt DIA2018-320, Anna Mollsten, Umea Universitet

Projekttitel
Fysiska, psykologiska och socioekonomiska effekter av barn- och ungdomsdiabetes i Sverige -
longitudinella registerstudier.

Projektsammanfattning

| det Svenska Barndiabetesregistret registreras barn under 15 ar som drabbas av typ 1 diabetes.
Registret har funnits sedan 1977 och fran starten till ar 2005 sags en férdubbling av antalet
insjuknade per ar, darefter har ca 700 barn per ar insjuknat. Nu innehaller registret ca 20000
personer. Genom att koppla samman det Svenska Barndiabetesregistret med andra nationella
register finns information samlat i en databas om bland annat lakemedelsbehandling,
sjukhusvard, dodsfall, utbildning och etablering pa arbetsmarknaden. Dessa data d&r anonyma,
inte kopplade till individen, och analyseras alltid pa gruppniva.

Vi studerar hur manga patienter som drabbas av typ 1 diabetes och variationer over tid. Vi
studerar dven effekterna av typ 1 diabetes, bade akuta och langsiktiga komplikationer. En viktig
del av forskningen handlar om njursvikt till foljd av diabetes vilket ar en mycket allvarlig
komplikation som vi gladjande nog kan se féljer en minskande trend. Andra fokusomraden ar
halsoekonomiska analyser av diabetes effekter pa individen, familjen och samhaillet, samt
utveckling av nya statistiska metoder for att battre kunna analysera de data som finns till hands.
Denna befolkningsbaserade databas, med 40 ars uppféljningstid, har unika maojligheter att pa
djupet undersoka effekterna pa kort och lang sikt av att fa typ 1 diabetes i barndomen.
Resultaten fran denna forskning kommer att ge viktig kunskap som 6kar mojligheten att paverka
sjukdomens effekter.

Projekt DIA2018-313, Anna Lindholm Olinder, Karolinska Institutet

Projekttitel
Personcentrerad vard till barn och ungdomar med typ 1 diabetes.

Projektsammanfattning

Barn och unga med diabetes i Sverige behandlas med multipla dagliga insulininjektioner eller
med insulinpump. Rekommenderad niva for glukoskontroll hos barn och ungdomar ar HbAlc<

48 mmol/mol. Otillfredsstallande glukoskontroll under tonaren 6kar risken for



diabetesrelaterade komplikationer senare i livet. Trots stora tekniska framsteg inom
behandlingen, nar mindre dn 30 % av ungdomar med typ 1 diabetes det rekommenderade
HbAlc-malet. Oavsett typ av behandling ar ett aktivt engagemang fran patienten och dennes
vardgivare avgorande for maojligheten att uppna god glukoskontroll.

Behovet av att studera och utvardera olika undervisningsmetoder ar stort. Vi avser, att i en
randomiserad interventionsstudie for unga kvinnor (15-20 ar), utvardera en teoribaserad
undervisningsmetod, GSD-Y. GSD-Y syftar till att starka den egna formagan att hantera sin
diabetes.

Att ha en behandling man trivs med kan underlatta. | en tvarsnittsstudie undersoks
behandlingstillfredsstallelse hos barn med diabetes i aldern 4-13 ar och deras foraldrar, samt
eventuella samband mellan behandlingstillfredsstallelse och glukoskontroll, typ av behandling,
diabetesduration och livskvalitet. Att anvanda sociala medier som komplement till
mottagningsbesok for ungdomar med diabetes kan underlatta egenvarden. | en randomiserad
studie avser vi att testa om virtuell diabetesmottagning leder till forbattrad glukoskontroll,
O0kad behandlingstillfredstallelse och battre livskvalitet, hos ungdomar med diabetes.
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