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Lavkulhydratdiæt til patienter  
med type 2-diabetes
Eva-Marie Gram-Kampmann, Michael Hecht Olsen & Henning Beck-Nielsen

På verdensplan og i de skandinaviske lande stiger inci-
densen af type 2-diabetes (T2D) på grund af den øgede 
forekomst af fedme og ekstrem fedme. Betacelledys-
funktion og insulinresistens i fedt- og levervæv er hjør-
nestenene i patologien, hvor insulinresistens forværres 
med stigende overvægt. Traditionelt behandles der ini-
tialt med diæt og motion, senere med perorale antidia-
betika og/eller glukagonlignende peptid 1-analoger. 
Insulinbehandling vil 10-15 år efter diagnosetidspunk-
tet ofte være nødvendig [1].

Kostvaneændringer, som fremmer vægttab, og  
reduceret kalorieindtag er essentielle ved både ned- 
sat glukosetolerans og T2D, men der er ikke enighed 
om, hvordan kosten skal sammensættes [2]. I de fleste 
lande inklusive Danmark anbefales en diæt med 50- 
60 energiprocent (E%) komplekse kulhydrater og  
≤ 30 E% fedt [2], men lavkulhydratdiæt (LCD) bliver 
brugt tiltagende hyppigt. I American Diabetes Asso-
ciation har man valgt at anbefale kulhydratmonitore-
ring for at forbedre den glykæmiske kontrol og LCD i op 
til to år som en metode til at opnå vægttab [3]. I de 
skandinaviske lande er LCD ikke implementeret i de of-
ficielle kostvejledninger, hvorfor det kan være svært for 
sundhedspersonalet at forudsige effekten af LCD og at 
vejlede patienter, som ønsker at følge LCD i håb om at 
opnå forbedret glykæmisk kontrol. 

Formålet med denne artikel er at give et overblik 
over den mulige effekt på metabolisme, koncentratio-
nen af glykeret hæmoglobin (HbA1c), lipidprofil, vægt 
og kardiovaskulære risikomarkører af LCD med reduce-
ret kulhydrat og øget andel af fedt i op til et år sam-
menlignet med traditionel lavfedtdiæt. Artiklen er ba-
seret på udvalgt tilgængelig litteratur fra PubMed. Kun 
studier med LCD med øget fedtandel hos patienter med 
T2D er inkluderet. På grund af manglende langtidsstu-
dier er påvirkningen af kardiovaskulære risikofaktorer 
valgt som endepunkt i stedet for sendiabetiske kompli-
kationer.

LAVKULHYDRATDIÆT GENERELT

Der findes ingen klare retningslinjer for sammensæt-
ningen af LCD. I publicerede studier ses variationer på 
4-45 E% kulhydrat, og i nogle studier angives mæng-
den af kulhydrat i gram pr. dag. Heterogenitet i forde-
lingen af kulhydrat, protein og fedt, varighed af studi-
erne samt kalorieindtag for deltagerne bevirker, at det 

er svært at opstille en komplet oversigt og drage ende-
lige konklusioner om, hvordan patienter med T2D rea-
gerer metabolisk på reduktion af kulhydrat og tilsva-
rende øgning af andelen af fedt i kosten [2]. I mange af 
studierne er typen af kulhydrat eller mængden af fibre 
heller ikke dokumenteret. Ketoseinducerende (keto-
gen) LCD indeholder oftest < 50 g kulhydrat pr. dag 
[4], hvilket svarer til < 10 E% ved et dagligt indtag på 
2.000 kalorier. Hos raske personer er ketogen-LCD en 
effektiv måde at tabe vægt på, da ketoner hæmmer ap-
petitten [5], og en øget mængde af fedt forsinker ga-
strisk tømning [6]. Desuden ses der gavnlige effekter 
på koncentrationen af triglycerider (TG) og højdensi-
tetslipoprotein (HDL)-kolesterol [7], og det er mere 
sandsynligt, at personer, der er randomiseret til LCD-
gruppen, fuldfører studierne end personer, der er ran-
domiseret til en sammenlignelig gruppe, der følger en 
lavfedtdiæt [8]. Ved brug af LCD har man erfaret, at 
det er svært at opretholde en øgning af proteiner i 
længden, hvorfor kulhydrater ofte bliver erstattet af 
forskellige typer diætært fedt [9]. 

EFFEKT PÅ HYPERGLYKÆMI

Ved T2D er glukosemetabolismen ændret. Hepatisk in-
sulinresistens fører til øget hepatisk glukoseproduk-
tion, hvilket kan bidrage til hyperglykæmi og nedbry-
delse af muskelmasse, da aminosyrer bruges som 
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▶▶ Lavkulhydratdiæter har vist gavnlig effekt på  

glykæmisk kontrol hos patienter med type 2-diabetes  

i studier af op til et års varighed. 

▶▶ Behandlere bør være opmærksomme på, at justering 

af antidiabetisk medicin kan blive nødvendig.

▶▶ Der er ingen forskelle i vægtændringer mellem grup-

pen, der følger lavkulhydratdiæt, og kontrolgruppen, 

som følger højkulhydratdiæt.

▶▶ Lavkulhydratdiæter kan have en positiv indvirkning på 

inflammatoriske markører, der er forbundet med 

aterosklerose.

▶▶ Patienterne, som følger lavkulhydratsdiæt, skal kon-

trolleres og behandles i overensstemmelse med  

gældende guidelines, dog bør de ikke anvende 

natriumglukosekotransportør 2-hæmmere.
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substrat i glukoneogenesen [10]. Endvidere er muskler 
og fedtvæv insulinresistente, hvilket også bidrager til 
hyperglykæmi. Musklernes insulinresistens skyldes i 
vid udstrækning akkumulering af TG-koncentrationen 
[11]. Et fald i TG-syntesen hos patienter med T2D er 
derfor ønskværdig. Desuden er glykæmisk kontrol en 
essentiel parameter ved T2D, da god kontrol udsætter 
debut af diabetiske følgesygdomme, især mikrovasku-
lære [12]. I overensstemmelse hermed ses der ingen ef-
fekt af intensiv livsstilsintervention (motion og en kalo-
riereduceret diæt med 65 E% kulhydrat, 30 E% protein 
og 15 E% fedt) på makrovaskulære komplikationer hos 
overvægtige patienter med T2D, til trods for forbedret 
HbA1c-koncentration [13]. Der findes ikke tilsvarende 
studier med LCD.

Ved LCD med mindre tilgængeligt kulhydrat ændres 
metabolismen til at forbrænde aminosyrer og fedt. 
Øget fedtforbrænding kan føre til ketondannelse, og 
ketonstoffer omsættes som energisubstrat i stedet for 
glukose. I fravær af hyperglykæmi falder koncentratio-
nen af HbA1c. Denne proces medfører som regel ikke 
øget risiko for ketoacidose, da ketondannelsen ikke ac-
celereres af relativ insulinmangel, men blot er et bipro-
dukt af nedbrydningen af korte fedtsyrer. Dog er der 
rapporteret om tilfælde af ketoacidose hos personer 
uden diabetes [14, 15] og hos diabetikere, der var i be-
handling med natriumglukosekotransportør (SGLT)2-
hæmmere på lavkulhydrat-/højproteindiæt [16]. 

Når en patient med T2D følger LCD, medfører dette 
i studier med en varighed op til et år større forbedring 
af den glykæmiske kontrol end hos kontrolgrupperne, 
vurderet ved koncentrationen af HbA1c [2, 7, 8, 17-21]. 
I kontrolgrupperne, som indtog en traditionel lavfedt-
diæt, reduceredes HbA1c-koncentrationen også [22]. 
Under LCD bør oral antidiabetisk medicin og/eller in-
sulindosis reduceres for at undgå hypoglykæmi, hvilket 
både behandlere og patienter bør være opmærksomme 
på. Jo lavere indtag af kulhydrat, jo bedre glykæmisk 
kontrol [22]. 

EFFEKT PÅ LIPOPROTEINER OG TRIGLYCERIDER

Dyslipidæmi med et øget niveau af aterogene lipoprote-
iner er karakteristisk for insulinresistens og T2D. Hepa-
tisk insulinresistens fører til en øget produktion af kole-
sterol og TG, og perifer insulinresistens fører til 
kontinuerlig frisættelse af frie fedtsyrer fra fedtvæv. 
Dette forårsager en høj produktion af meget lavdensi-
tetslipoprotein (VLDL) [23], hvilket igen fører til høje 
niveauer af VLDL, lavdensitetslipoprotein (LDL), TG  
og nedsat HDL-niveau. Denne aterogene dyslipidæmi 
forårsager sammen med hyperglykæmi og øget fore-
komst af oxidative processer (lav grad af inflammation) 
en høj risiko for aterosklerose hos patienter med T2D 
[10, 17]. 

I diætmodeller falder syntesen af kolesterol i leve-

ren med ketondannelse og faldende insulinniveauer 
[17]. Dog varierer resultaterne i de forskellige studier i 
forhold til lipidprofil. I nogle studier angives forøgede 
HDL-niveauer sammenlignet med niveauerne hos kon-
trolgruppen [2, 9, 20]. I andre studier har man fundet 
signifikant fald i TG-koncentration uden forværring af 
de øvrige lipidprofilkomponenter [18]. Bazzano et al 
fandt signifikante forskelle i koncentrationen af HDL og 
TG i LCD-gruppen efter 12 måneder [24], hvilket 
Nordmann et al bekræftede, men det skal dog ses i lyset 
af, at LDL-koncentrationen steg [8]. I en metaanalyse 
med stor heterogenitet i kulhydratindtag og længde af 
studierne fandt man, at TG-koncentrationen faldt ved 
LCD hos patienter med T2D, og at faldet blev tydeli-
gere, jo færre kulhydrater patienterne indtog [22].

De forskellige resultater gør det svært at drage en-
delige konklusioner, og det må anbefales, at kontrollen 
af lipidprofil fortsætter, som før patienten reducerede 
kulhydratindtaget.

En konfounder i lipidprofilændringer er, at studie-
deltagerne ofte taber i vægt, hvilket normalt gavner li-
pidprofilen, og resultaterne i kortere studier afspejler 
altså ikke steady state-værdier. I meget få studier måler 
man partikelstørrelse, hvorfor det er usikkert, om de 
små, kompakte LDL-c-partikler øges, imens total-LDL 
forbliver uændret, hvilket ville give en mere aterogen 
lipidprofil, uden at det ville kunne ses i standardblod-
prøver. Desuden kan påbegyndelse af behandling med 
statin i projektperioden påvirke resultaterne signifi-
kant, og i mange studier er det fysiske aktivitetsniveau 
og/eller alkoholindtaget ikke angivet.

EFFEKT PÅ VÆGT

Alle diæter med nedsat kalorieindtag påvirker vægten i 
nedadgående retning, hvis blot patienten kan fastholde 
diæten. De fleste hypokaloriske diæter mislykkes i det 
lange løb på grund af øget sult. Med lavere indtag af 
kulhydrat ses et hurtigt vægttab i starten af projektperi-
oden [4]. En del af dette vægttab forårsages af vand-
krævende oxidation af oplagret glykogen, og hvis der 
indtræder ketose, eliminerer ketonstoffer væske via  
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nyrerne [17]. Hvis ketosen fortsætter, nedsættes sul-
ten, hvilket gør det lettere at fastholde det nedsatte 
energiindtag [5, 25]. Hos LCD-grupperne, som indta-
ger en større andel af fedt i kosten, har man i flere ar-
tikler beskrevet en ikkeopfordret reducering af energi-
indtaget, selvom patienterne gerne må spise ad libitum 
[21]. Det ser ud til, at LCD-grupperne taber hurtigst i 
vægt [25], men efter længere tid – op til et år – er der 
ingen signifikante forskelle i vægttabet mellem LCD-
grupperne og kontrolgrupperne, hvis det planlagte 
energiindtag er sammenligneligt [2, 7-9, 17]. I et ran-
domiseret studie med ekstremt lavt kulhydratindtag 
har man dog påvist et signifikant større vægttab og tab 
af fedtmasse i LCD-gruppen end i kontrolgruppen trods 
sammenlignelig fysisk aktivitet i grupperne [24]. 

I forhold til fedtfordeling angiver man i nogle stu-
dier reduceret abdominalomfang [4, 9], hvilket er 
ønskværdigt set i lyset af den skadelige effekt af visce-
ralt fedt. Generelt ses en positiv vægtreducerende ef-
fekt af LCD, men man skal tage højde for de forskellige 
fordelinger af kulhydrater, protein og fedt i de undersø-
gelser, som studierne er baseret på. 

EFFEKT PÅ KARDIOVASKULÆR RISIKO  

OG INFLAMMATION

Ofte er procentdelen af mættet fedt i LCD højere end i 
de traditionelle kostanbefalinger, hvilket generelt for-
bindes med øget forekomst af kardiovaskulære syg-
domme. Hos patienter med T2D er der forhøjede ni-
veauer af proinflammatoriske markører, såsom 
C-reaktivt protein (CRP), interleukin-1-beta, tumor- 
nekrosefaktor-alfa m.fl. [26]. Forhøjede niveauer indi-
kerer en igangværende let inflammation og forøget ri-
siko for aterosklerose. Man har kun i få studier af LCD 
hos patienter med T2D rapporteret om måling af in-
flammatoriske markører eller andre ikketraditionelle 
faktorer, der er associeret med øget kardiovaskulær ri-
siko. Guldbrand et al konkluderede, at der ikke var øget 
kardiovaskulær risiko vurderet ved koncentrationen af 
lipoproteiner og TG samt vægt og abdominalomfang 
[9]. I dette studie havde man ikke frarådet deltagerne i 
LCD-gruppen at indtage mættet fedt. Bazzano et al 
fandt et signifikant større fald i CRP i LCD-gruppen end 
i kontrolgruppen, men ingen signifikant forskel i systo-
lisk/diastolisk blodtryk [24].

Davis et al målte de ovenfor beskrevne inflamma- 
tionsmarkører i et randomiseret studie og fandt signifi-
kant forbedrede niveauer i både LCD-gruppen og kon-
trolgruppen efter seks måneder, hvilket sandsynligvis 
var forårsaget af vægttab i begge grupper [27]. I 
Jonasson et al’s studie undersøgte man markører for 
igangværende inflammation og fandt en signifikant po-
sitiv indvirkning af LCD, hvorimod niveauerne blev for-
værret i kontrolgruppen, der fulgte en lavfedtdiæt [28]. 
Forfatterne konkluderede derfor, at LCD har en gavnlig 

effekt på let inflammation, hvilket er ønskværdigt hos 
patienter med T2D. 

KONKLUSION

LCD med øget fedtandel som metode til vægttab og 
bedre glykæmisk kontrol forsøges med tiltagende hyp-
pighed hos patienter med T2D, men LCD er ikke imple-
menteret i de nationale kostvejledninger, hvorfor det 
kan være svært for behandlere at støtte patienterne.  
De studierne, som indtil videre er publiceret, er hetero-
gene. Målt på risikofaktorer som koncentrationen af 
HbA1c, kardiovaskulære risikomarkører og markører for 
let inflammation ses der dog en gavnlig effekt af LCD i 
studier af op til et års varighed. Patienter, som ændrer 
kulhydratindtag radikalt, skal opfordres til at være op-
mærksomme på lave blodsukkerkoncentrationer, og 
det kan blive nødvendigt at justere antidiabetisk medi-
cin og/eller insulin. Ketondannelse ses som bivirkning 
ved meget lavt indtag af kulhydrat, og hos patienter, 
der oplever dette, frarådes brug af SGLT2-hæmmere 
derfor. Der synes ikke at være forskel i vægttab mellem 
studiegrupper, som følger LCD, og kontrolgrupperne 
efter et år. 

Da der i den tilgængelige litteratur ses varierende 
effekt på lipidprofil ved LCD, skal lipidprofilen kontrol-
leres og i øvrigt behandles i henhold til guidelines. 

Generelt må man konkludere, at LCD-behandling 
hos patienter med T2D stadig er eksperimentel, og flere 
undersøgelser er nødvendige. 
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Summary
Eva-Marie Gram-Kampmann, Michael Hecht Olsen &  

Henning Beck-Nielsen:

Low-carbohydrate diet for patients with Type 2 diabetes

Ugeskr Læger 2016;178:V08150695

Recently, low-carbohydrate diets have increased in 

popularity as a method to achieve glycaemic control and 

weight loss in Type 2 diabetes patients. However, there is a 

lack of consistency and long-term results in existing studies 

on patients with Type 2 diabetes. In this review, we address 

current knowledge of low-carbohydrate diets and how they 

affect glycaemic control, diabetic dyslipidaemia, weight and 

markers of cardiovascular risk, and our aim is to aid medical 

practitioners in guiding patients with Type 2 diabetes who 

wish to try a low-carbohydrate diet in order to take control of 

their disease.
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