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Detta FYSS-kapitel ar skrivet pa uppdrag av Yrkesforeningar for Fysisk Aktivitet (YFA).

Sammanfattande rekommendation

e Personer med typ 2-diabetes bor rekommenderas aerob och muskelstarkande fysisk
aktivitet fOr att forbattra glukoskontrollen métt som HbAlc. Starkt vetenskapligt underlag
(evidensstyrka ++++).

e For optimal glukoskontroll bor det vara maximalt tva dygn mellan traningspassen.

o Effekten &r sannolikt battre vid hdgre intensitet och dos av aerob fysisk aktivitet liksom
vid kombinerad aerob och muskelstarkande fysisk aktivitet.

o Effekten av fysisk aktivitet pd HbAlc ar val jamforbar med manga lakemedel som ges
vid typ 2-diabetes.

Beskrivning av sjukdomstillstandet
Definition

Typ 2-diabetes ar en kronisk sjukdom med hoga plasmaglukosvarden pa grund av
insulinresistens och/eller tilltagande insulinbrist. Utéver hyperglykemi ses dven andra
metabola rubbningar som forhéjda blodfetter och minskad fibrinolys.

Forekomst

Typ 2-diabetes utgor 80—90 procent av all diabetes och prevalensen i Sverige &r 4-5 procent.
Globalt sett 6kar bade incidens och prevalens av typ 2-diabetes snabbt, se
http://www.idf.org/diabetesatlas. Férekomst av typ 2-diabetes dkar med aldern dar individer
éver 70 ar har en prevalens pa 20 procent. En mycket stark koppling finns till 6vervikt, dar
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sannolikheten for att utveckla typ 2-diabetes &r uppemot 100 procent vid BMI éver

40 kg/m? (1). Det finns aven etniska skillnader med 6kad risk for typ 2-diabetes i vissa
folkgrupper. Det finns en betydande arftlig komponent som anses forklara uppemot 70
procent av risken att utveckla sjukdomen (1).

For en del (5 %) av de individer som tidigare rdknades till typ 2-diabetes har den genetiska
bakgrunden kartlagts, och Maturity Onset Diabetes of the Young (MODY1-11) pavisats.
Dessa sjukdomar leder till diabetes i unga ar (oftast fore 20 ar) och ska skiljas fran barn och
ungdomar med typ 2-diabetes (1).

Orsak/riskfaktorer

Typ 2-diabetes utvecklas hos genetiskt predisponerade individer. Arftligheten anses vara
polygen. Vilka gener som leder till stérningar av insulinsekretionen och den minskade
insulinkansligheten &r ofullstandigt klarlagda. De flesta riskfaktorer som &r kénda for att oka
risken for typ 2-diabetes leder till 6kad insulinresistens. Det finns ett tydligt samband mellan
overvikt, stort midjematt, hog alder, bruk av tobak, lag fysisk aktivitet och risk for att
utveckla typ 2-diabetes (1).

For kvinnor som haft graviditetsdiabetes (GDM) ar risken for framtida typ 2-diabetes mycket
stor, cirka 50 procent kommer inom 15 ar att utveckla typ 2-diabetes (1). Vanliga former av
sekundér diabetes ar alkoholinducerad bukspottkortelskada och inducerad diabetes (1).

Bakomliggande patofysiologiska mekanismer

Forhojda plasmaglukosnivaer vid typ 2-diabetes utvecklas pa grund av insulinresistens och en
otillracklig insulinsekretion. Insulinsekretionen kan vara antingen tidsméssigt fordrojd, eller
for I1ag, eller en kombination av bada. Insulinresistens foreligger framfor allt i levern och i
skelettmuskulaturen, vilket leder till en for hog glukosproduktion i levern och ett minskat
glukosupptag i musklerna. Man har dven sett att vid typ 2-diabetes ar njurens formaga att
utsondra glukos i urinen nedsatt, vilket ocksa anses bidra till de forhojda glukosnivaerna i
plasma. De molekylara mekanismerna bakom insulinresistensen och den defekta
insulinsekretionen vid typ 2-diabetes ar i dag ofullstandigt klarlagda. Daremot &r det klarlagt
att paverkan pa betacellerna vanligen kommer successivt och resulterar i en tilltagande
insulinbrist. Saval hdga glukosvirden, lipidvarden som fria fettsyror (FFA) har visats minska
insulinproduktionen fran betacellerna. Efter en tid med god metabol kontroll forsvinner dessa
negativa effekter (1).

Man har i studier pavisat sankta nivaer av tarmhormonet GLP-1 (glucagon like peptide-1) vid
typ 2-diabetes. Detta leder till bade en minskad insulinproduktion och forhojd niva av
glukagon (1).

Vanliga symtom

Hos majoriteten av individer med typ 2-diabetes utvecklas sjukdomen smygande och fa har
symtom. Inte séllan stélls diagnosen i samband med en halsokontroll eller vid annan samtidig
sjukdom, till exempel infektion eller en hjart-karlhéndelse. Ibland kan utlésande faktorer som
trauma, stress och infektioner leda till mer tydlig symtombild med 6kad urinproduktion, torst
och trétthet. Insjuknande ar vanligast efter 40 ars alder, men kan dven komma i tonaren (1).
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Vid typ 2-diabetes finns risk for saval akuta komplikationer (for laga respektive hoga
glukosnivaer) som kroniska eller sena komplikationer. Sena komplikationer leder till
paverkan pa 6gon, njurar, hjart-kérlsystem och nervsystem. Inte sallan kommer
komplikationerna tidigt och kan foéreligga innan diagnosen typ 2-diabetes stalls. Risken for
hjart-karlhandelser ar kraftigt okad och ar 3-4 ganger hogre an fér en jamnarig person utan
diabetes (1).

Graden av sena komplikationer kan paverka mojligheten att utdva fysisk aktivitet.
Glukossvangningar kan ocksa begréansa individen (1).

Diagnostik

Diabetes definieras av:

- Venost fasteplasmaglukos > 7,0 mmol/l (konfirmerande prov vid ytterligare ett tillfalle
kravs), eller

- symtom pa diabetes och ett slumpmassigt taget venost plasmaglukos > 11,0 mmol/I
eller kapillart 12,2 mmol/I, (konfirmerande prov vid annat tillfalle kréavs), eller

- ett sa kallat oralt glukostoleranstest (OGTT) med vendst plasmaglukos > 11,0 mmol/I
eller kapillart 12,2 mmol/l, bada tas 2 timmar efter oralt intag av 75 g glukos, eller

- HbA1c > 48 mmol/mol (konfirmerande prov vid annat tillfalle krévs), eller

- HbAlc > 48 mmol/mol med samtidigt venost fasteplasmaglukos > 7,0 mmol/l eller
OGTT med ett vendost plasmaglukos > 11,0 mmol/l eller kapillart 12,2 mmol/I (1).

Sjukdomsforlopp

Typ 2-diabetes ar en progressiv sjukdom med en alltmer sviktande insulinproduktion. Av den
anledningen behover ofta insulin laggas till efter 5-10 ars behandling med andra
glukossankande lakemedel. Flera olika kombinationer &r l&mpliga, se Tabell 1.

Prognos

Typ 2-diabetes innebér en kraftigt 6kad risk for kardiovaskulara sjukdomar och beroende pa
aldern vid insjuknandet ses en 4-8 ars reducerad livslangd (1).

Tabell 1. Faktaruta — Lakemedelsklass

Lakemedelsklass

Verkningsmekanism

Viktférandring

Hypoglykemirisk

Vanlig biverkan

Metformin Okar insulinkanslighet Neutral/nedgéang Lag Gl-biv
Sulfonylurea Insulinfrisattning Okar Hog ffa aldre Hypoglykemi
(glipizid, glibenklamid, och vid njursvikt Viktokning
glimepirid)

Metaglinid Insulinfrisattning Okar Hog ffa aldre Hypoglykemi
(repaglinid) Viktdkning
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Alfaglukosidashammare Nedsatt glukosupptag Neutral Lag Gl-biv
fran tarm

(acarabos)

Glitazoner Okar insulinknsligheten | Okar Lag Hjartsvikt, ddem

(pioglitazon) frakturer

GLP-1RA Okar insulinfrisattning Minskar Lag Gl-biv

(exenatid, liraglutid, hammar

lixisenatid, dulaglutid) glukagonfriséttning

DPP-4 hdmmare Okar insulinfrisittningen | Neutral Lag Ovanligt
genom 6kad GLP-1 niva

(sitagliptin, saxagliptin,

linagliptin)

SGLT-2 hdammare Minskar Minskar Lag UVI1 och lokal
glukosabsorption i njure svampinfektion

(dapagliflozin, canagliflozin,

empaglislozin)

Insulin Insulinnivaer okar Okar Hog Hypoglykemi

Viktuppgang

Nuvarande behandlingsprinciper

Grundlaggande i behandlingen vid typ 2-diabetes ar livsstilsatgarder for att minska
insulinresistensen, framst genom Okad fysisk aktivitet. Om Overvikt foreligger, bor
viktreduktion ske. Eventuellt tobaksbruk bor stoppas och rokavvanjningshjélp erbjudas.

Vid diagnos bor lakemedelsbehandling med metformin startas. Detta lakemedel har som
huvudsaklig effekt att minska den okade glukosproduktionen fran levern samt att 6ka
upptaget av glukos i musklerna. Om individuellt behandlingsmal inte nas ska man inom tre

manader gora tillagg i den farmakologiska behandlingen. Flertalet olika

kombinationsmajligheter finns, val av lakemedel bor ske utifran patientens behov,
livssituation, forvantad livslangd, njurfunktion, annan samtidig sjukdom, vikt och risk for
hypoglykemier. Vid hoga glukosnivaer kan insulinbehandling krévas redan vid start av
behandling, ibland kan man senare éverga fran insulin- till tablettbehandling (1).

Effekter av fysisk aktivitet

Akuta effekter

Ett enda traningspass okar skelettmuskulaturens glukosupptag via insulinoberoende
mekanismer, 6kad GLUT-4 translokation, MAPK och P1 3-kinas aktivering (2, 3).
Traningspasset innebér en 6kad insulinkéanslighet pa helkroppsniva, effekten kvarstar i mer ar
16 timmar, men avklingar efter 48 timmar (2, 3), varfor det ar viktigt att trdna minst varannan
dag. Upprepade traningspass innebdr att insulinmedierat glukosupptag underlattas genom
okad insulinkanslighet. Effekten tycks inte ligga pa insulinreceptor (IR-1 och IR-2)-niva utan
langre nedstroms i signalkaskaden, med 6kad expression av IP3-K, AS 160 och AMPKal
som foljd (3).
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Redan vid mycket korta aktivitetspass ses en sankning av plasmaglukosnivaerna 6ver dagen
(4, 5). Korta avbrott fran sittande till gang i 2 minuter var 20:e minut (Iag intensitet) ger
sankta glukosnivaer hos obesa inaktiva individer (4). Otillrackligt vetenskapligt underlag
(evidensstyrka +).

Ett konditionstraningspass pa mattlig intensitet (45-60 minuter) minskar forekomsten av
hyperglykemiska perioder under dagen hos individer med typ 2-diabetes, saval insulin- som
icke-insulinbehandlade typ 2-diabetes (6, 7). Begransat vetenskapligt underlag
(evidensstyrka ++).

Langtidseffekter

Det finns starka bevis for att fysisk traning och fysisk aktivitet sanker HbAlc over tid. Starkt
vetenskapligt underlag (evidensstyrka ++++). Vid kort diabetesduration ar sannolikheten
storre att na en god glukoskontroll med enbart fysisk aktivitet (8, 9). En glukossankning matt
som HbA1c reduktion med 6-9 mmol/mol kan ses, vilket ar Kliniskt relevant. Fysisk tréning
och fysisk aktivitet paverkar dven andra riskfaktorer sa som vikt, BMI, midjematt, midja—
hoft-kvoten samt kondition positivt (10). Aven fysisk funktion och rorlighet forbéttras av
fysisk aktivitet och traning (11). | randomiserade kontrollerade studier har man hittat ett dos—
respons-samband mellan traningsvolym av handledd fysisk traning och vélbefinnande, métt
med SF-36, hos individer med typ 2-diabetes (12). Man har &ven sett sankt depressionsgrad,
utvarderat med SF-36, med livsstilsforandring som inkluderande fysisk traning och fysisk
aktivitet (13).

Effekt i forhallande till typ av fysisk aktivitet

Den fysiologiska responsen med sénkt plasmaglukos tycks vara densamma oavsett typ av
traning/fysisk aktivitet. Det ar storleken pa effekten som skiljer aktiviteterna at (8).
Kombinerad traning (bade konditionstraning och styrketraning) ar den traningsform som har
visats ge storst effekt pa plasmaglukoskontrollen (HbA1c) och ar darfor att rekommendera i
forsta hand (8, 16-18). Enbart aerob fysisk aktivitet har nast storst effekt (19, 20) och enbart
styrketraning har lagst effekt (20-22). En allmant 6kad daglig fysisk aktivitet ger en effekt pa
plasmaglukoskontrollen i samma storleksordning som styrketréning (23). Starkt vetenskapligt
underlag (evidensstyrka ++++).

Overvakad traning ar saker och effektiv for att forbattra blodglukoskontroll, fetma och
inflammatoriska markdrer hos obesa/éverviktiga insulinbehandlade individer med typ 2-
diabetes (24). Fysisk traning under handledning har visat sig ge bast effekt (25). Begransat
vetenskapligt underlag (evidensstyrka ++). Beteendeinterventioner ger 6kad fysisk aktivitet
hos individer med typ 2-diabetes (26), varfor motiverande samtal och handledning ar ett
viktigt komplement till den fysiska traningen. Mattligt starkt vetenskapligt underlag
(evidensstyrka +++). Eftersom risken for avhopp fran fysisk traning ar stor inom denna grupp
av individer, framfor allt hos kvinnor med typ 2-diabetes (27, 28), kan grupptréning av
gympakaraktar vara att rekommendera. Eftersom det ar angeldget att individerna fortsatter att
trana éver lang tid (28), ar det av stor vikt att hitta en aktivitet som individen uppskattar och
kanner sig motiverad att fortsatta med.

Bade kontinuerlig konditionstraning vid hog intensitet (45 minuter) och styrketraning (45
minuter), minskar forekomsten av hyperglykemiska perioder under dagen, hos saval insulin-

5
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som icke-insulinbehandlade individer med typ 2-diabetes (20). Starkt vetenskapligt underlag
(evidensstyrka ++++).

Dos-respons

Det tycks finnas ett tydligt dos—respons-samband mellan fysisk aktivitet/fysisk traning och
plasmaglukoskontroll. Samvariationen mellan intensitet, duration och frekvens tycks vara
viktigt for att sanka plasmaglukosnivaerna (5, 9, 19, 29, 30). Intensitet kan troligen
kompensera for tid, det vill saga vid ju hogre intensitet den fysiska traningen bedrivs pa, desto
kortare tid behover den bedrivas. HOg intensitet och lang duration pa fysisk traning ar det som
paverkar den glykemiska responsen mest (5). Mattligt starkt vetenskapligt underlag
(evidensstyrka +++). Mer an 150 minuters fysisk traning per vecka pa mattlig intensitets niva
ger dubbelt sa stor effekt pa HbAlc som 150 minuter eller mindre per vecka (9, 30). Starkt
vetenskapligt underlag (evidensstyrka ++++). Trettio minuters daglig konditionstraning pa
hdg intensitet minskar forekomsten av hyperglykemiska perioder under dagen hos bade
insulin- och icke insulinbehandlade individer med typ 2-diabetes. Traningstiden kan delas upp
I kortare traningsperioder vilket ar lika effektivt (31).

Frekvensen pa den fysiska traningen har ocksa visats vara en viktig faktor for att fa god effekt
pa glykemisk kontroll 6ver tid. Uppehallen mellan de fysiska traningspassen bor inte vara
langre &n 48 timmar (2, 3, 6, 7, 20, 30, 31). Ju langre fysisk tréaningsintervention, desto battre
effekt pa den glykemiska kontrollen, dock har man sett en utplanad effekt efter 38 veckor
(28). Information om att effekten av fysisk trdning kan plana ut efter en tid kan darfor vara
viktig. Det ar viktigt att fa individen att fortsatta trana fysiskt for att behalla den vunna
effekten av den fysiska traningen genom att arbeta med motivation till beteendeférandring
(26).

Hogintensiv-lagvolym intervall traning, HIIT-traning, innebar korta perioder av hogintensivt
arbete varvat med langre perioder av vila eller lagintensivt arbete, & mojlig att genomféra och
séker for individer med typ 2-diabetes (32, 33). Denna typ av traning minskar forekomsten av
hyperglykemiska perioder under dagen hos icke-insulin behandlade individer med typ 2-
diabetes (34, 35). Langtidseffekter av HIIT-traning ar i dagslaget mindre studerat.

Det ar lampligt att inleda en traningsperiod med konditionstraning pa mattlig intensitet i
kombination med styrketréning (28) for att 6ka foljsamheten till den forskrivna fysiska
traningen. Darefter kan HIIT-traning introduceras (9, 30), eftersom fysisk traning pa hog
intensitet har visats 6ka risken for avhopp fran traning (28). Da dosen av fysisk aktivitet ar en
kombination av intensitet, duration och frekvens, kan en hogre intensitet pa den fysiska
traningen kompensera for en kortare tréningstid. Var brytpunkten for optimal fysisk duration i
forhallande till fysisk traningsintensitet ligger ar dock inte faststallt. Dock tycks hdg intensitet
vara ett riktmarke vid forskrivning av konditionstraning som syftar till sdénkning av HbAlc
(36). En hogre intensitet pa den fysiska traningen kan lampligen introduceras efter en tids
utford fysisk traning, for att spara den totala tid som spenderas pa fysisk traning (37).

Ett hogre HbALc infor en traningsintervention kommer att ge den storsta sénkningen (30).
Hoga plasmaglukosnivaer &r alltsa inte en absolut kontraindikation for traning, utan har finns
den storsta potentialen att paverka den glykemiska responsen i ratt riktning (5).

Sammanfattningsvis finns det ett starkt vetenskapligt underlag (evidensstyrka ++++) for ett
dos-respons-samband mellan traningsinducerad 6kad kondition samt muskelstyrka och
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sénkning av riskfaktorer for kardiovaskular sjukdom som till exempel HbAlc, CRP,
blodfetter, BMI och midjematt (38).

Verkningsmekanismer

Glukoskoncentrationen i plasma svarar mot balansen mellan leverns formaga att frisétta
glukos till blodet och upptaget av glukos i vavnaderna (hjarna, njure, muskler m.fl.). Leverns
glykogenforrad innehaller cirka 100 gram kolhydrater da den ar fylld, medan muskulaturen
innehaller cirka 400-500 gram. Initialt under traning forbrukas primart det glykogen som
finns lagrat i muskeln, vilket vanligen racker i cirka 60 minuter. Detta medfor ett tkat
utnyttjande av glukos fran blodet, vilket i sin tur 6kar kravet pa leverns frisattning av glukos
for att bevara glukosnivaerna i blodet pa en lamplig niva (4-8 mmol/l). Under traning okar
frisattningen av motreglerande hormoner sasom glukagon, adrenalin och noradrenalin vilket
styr leverns frisattning av glukos till blodet. Vid mycket hég intensitet frisétter levern cirka 60
gram glukos per timmes aktivitet vilket kan jamféras med cirka 7-10 gram under vila (39).
For effekter pa cellular niva, se akuta effekter.

Indikationer for fysisk aktivitet

Det &r Onskvart att alla individer med typ 2-diabetes &r regelbundet fysiskt aktiva.

Fysisk aktivitet och lakemedelsbehandling

Insulindoserna ska anpassas utifran flera olika faktorer; val av maltid och dess
kolhydratinnehall, tidigare utford eller planerad fysisk aktivitet, pagaende annan sjukdom och
menstruation.

Vid insulinbehandling med maltidsinsulin och basinsulin bor i forsta hand
maltidsinsulindoserna minskas med 20-30 procent vid maltiden narmast fore den fysiska
aktiviteten. Om fysisk aktivitet genomfors flera dagar i foljd kan dven basinsulindosen behéva
minskas med 20-30 procent.

Kontraindikationer/risker
Absoluta kontraindikationer

Kraftig fysisk aktivitet bor undvikas vid ketos (férhojda ketonkroppar) da tréning kan leda till
Okad hyperglykemi och tilltagande ketos, samt risk for utveckling av diabetisk ketoacidos
(40).

Retinopati (6gonbottenférandringar)

Vid proliferativ diabetesretinopati (PDR) eller vid allvarlig icke proliferativ diabetesretinopati
(NPDR) kan anstrangande konditions- eller styrketraning vara kontraindicerat med tanke pa
den forhojda risken for glaskroppsblddning eller nathinneavlossning (41).
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Relativa kontraindikationer

Enbart en glukosforhéjning ar inte en kontraindikation savida inte samtidigt férhojda
blodketoner forekommer. Vid kraftigt forhojt plasmaglukosvérde (> 15 mmol/l) bor detta
sénkas innan den fysiska traningen startar, for att sékra intracellular energiforsorjning. Vid
plasmaglukosvarden under 5 mmol/l bér man tillféra kolhydrater innan den fysiska aktiviteten
startar, i synnerhet om man har behandling med insulin eller insulinfrisattande behandling
som vid sulfonylurea.

Sena komplikationer och fysisk aktivitet

Perifer neuropati

Fysisk traning pa mattlig intensitet medfor ingen 6kad risk. Det ar viktigt att se till att ratt
skor anvénds och att fotterna regelbundet kontrolleras for att identifiera begynnande fotsar
(42).

Autonom neuropati

Detta tillstand kan 6ka risken for skada i samband med fysisk aktivitet genom mekanismer
sasom minskad kardiovaskular adaptation till traning, postural hypotension, paverkad
termoreglering, nedsatt syn nattetid och okar risk for hypoglykemi (43). Kardiovaskular
autonom neuropati kan &ven vara en oberoende riskfaktor for kardiovaskuldr déd och tyst
infarkt (44).

Hjart-karlsjukdom

Individer med diabetisk autonom neuropati bor undersokas av kardiolog/internmedicinare och
eventuellt genomfora ett arbetsprov infor planerad vasentlig forandring av den fysiska
aktivitetsgraden.

Diabetesnefropati

Vid fysisk aktivitet kan albuminutséndringen okas, trots det finns ingen evidens for att kraftig
fysisk aktivitet forsamrar njurfunktionen, varfor det i dag inte finns belagg for nagra
restriktioner for fysisk aktivitet (45).

For 6vriga kontraindikationer hénvisas till kapitlet ”Kontraindikationer for fysisk aktivitet”.

Behov av medicinsk kontroll

Vid typ 2-diabetes &r regelbundna kontroller hos en specialist i allm&nmedicin eller en
diabetolog 1-2 ganger per ar och att traffa en diabetesskoterska 1-2 ganger per ar nodvandigt.
Beroende pa den metabola kontrollen kan antalet besok behdva okas. HbAlc bor tas 3—4
ganger per ar och kontroller med screening av diabeteskomplikationer och komorbiditet bor
goras arligen.

Uppfdljning och utvardering

Uppféljning av rekommenderad aktivitet ar en forutséattning for att kunna utvardera och sétta
nya mal i takt med forbattrad funktion. Saledes bor uppféljning av fysisk aktivitet ses som en
fortlopande process. Uppfdljningen kan ske per telefon eller vid aterbesok. Uppfoljningen kan
tidsmassigt delas upp i tre stadier (46):
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1. hur den fysiska aktiviteten planerats och utforts under veckan som varit (en
mikrocykel),

2. hur omstallningen till en ny fysisk aktivitetsniva har fungerat under de senaste 6-12
veckorna (en mesocykel).

3. huruvida man natt langsiktiga och mer évergripande mal (en makrocykel).

Dessa faktorer styr till viss del valet av utvarderingsmetod. Lampliga utvarderingsmetoder for
en mikrocykel kan till exempel vara traningsdagbdcker, anpassade mobilapplikationer samt
plasmaglukos, for en mesocykel konditionstester, styrketester och HbAlc och for en
makrocykel olika frageformular om livskvalitet och matt pa sjuklighet. For mer detaljerad
beskrivning av utvirdering och uppfoljning av ordinerad fysisk aktivitet, se kapitlet "Bedoma
och utvérdera fysisk aktivitet”.

Behov av halsokontroll infor traningsstart

Screening av diabetespatienter fore start av tréning rekommenderas inte (47). Hos individer
med forhojd risk for hjart-karlsjukdom kan man 6vervéga att gora ett arbetsprov infor
traningsstart, se avsnittet “Relativa kontraindikationer”. Hogriskpatienter for kardiovaskular
sjukdom bor starta med aerob fysisk aktivitet pa lag intensitet (20 < 40 % VOzmax) och
kortare pass och darefter successivt 6ka bade intensiteten och traningspassens langd.

Fysisk aktivitet

Vid utvérdering och uppfdljning av grad av fysisk aktivitet och fysisk traning bor alltid
intensitet, duration och frekvens samt typ av fysisk aktivitet dokumenteras. Fysisk aktivitet
kan registreras pa flera olika satt, exempelvis genom aktivitetsdagbok, stegraknare,
accelerometer, pulsmétare eller olika mobilapplikationer.

Uppfdljning av fysisk aktivitet sker lampligast med cirka 12 veckors mellanrum. Registrering
av den fysiska aktiviteten genomfors under sju pa varandra féljande dagar i nara anslutning
till uppfoljningstillfallet.

Funktion/kapacitet

Vid forandrad grad av fysisk aktivitet och fysisk traning &r det viktigt att félja upp och
utvérdera effekterna pa fysisk funktion och kapacitet, sa som kondition, styrka, ganghastighet
och gangstracka, med for dessa avsedda specifika tester. Uppfoljning av funktion/kapacitet
sker lampligast med cirka 12 veckors mellanrum.

Sjukdomsspecifika markorer

Lampliga sjukdomsspecifika markaorer att utvardera och félja upp ar att regelbundet mata
plasmaglukos (2—4 ganger per dag), HbAlc (bor foljas var 12:e vecka) samt midjematt, vikt,
BMI, blodtryck samt lipid status (HDL, LDL och total kolesterol) 1-2 ganger per ar.

Livskvalitet

Livskvalitet kan bedomas med generiska livskvalitetsformular sasom SF-36 (eller RAND-36)
och EQ5D 1-2 ganger per ar.



X Rekommenderad fysisk aktivitet vid typ 2-diabetes

= Forebygga
Fysisk aktivitet kan forebygga typ 2-diabetes. Den allménna rekommendationen om fysisk
aktivitet kan tillimpas. Se kapitlet "Fysisk aktivitet som prevention’.

#Behandla

Personer med typ 2-diabetes bor rekommenderas aerob och muskelstirkande fysisk aktivitet
for att:

— forbattra glukoskontrollen mitt som HbAlc (++++)

Aerob fysisk aktivitet Muskelstirkande fysisk aktivitet

Intensitet* | Duration Frekvens Antal Antal Antal Antal
min./vecka ggr/vecka | 6vningar | repetitioner* | set ggr/vecka

Mattlig Minst 150 3-7 8-10 8-12 Minst1 | 2-3

eller

Hog Minst 75 3-5

eller méttlig och hog intensitet kombinerat

t.ex. minst 90 min./vecka (30 min. 3 ggr/v)

TANK PA ATT:

Sannolikt ar effekten bittre vid hogre intensitet och dos av aerob fysisk aktivitet. Maximalt 2 dygn
mellan traningspassen for optimal glukoskontroll. Kombinerad aerob och muskelstirkande fysisk
aktivitet ger béttre effekt.

Ténk pa risk for hypoglykemi, tillfér kolhydrater under och efter fysisk aktivitet. Vid insulinbe-
handling kan insulindosen behéva justeras.

Individer som av olika anledningar inta kan uppna rekommenderad dos bor vara sa fysiskt aktiva
som hélsotillstandet tillater.

Effekten av fysisk aktivitet pd HbAlc dr vil jimf6rbara med ménga likemedel som ges vid typ
2-diabetes.

#Forebygga andra sjukdomar vid typ 2-diabetes
Den rekommenderade dosen av fysisk aktivitet vid typ 2-diabetes motsvarar de allménna rekom-
mendationerna for att forebygga andra kroniska sjukdomar.

Hjart-karlsjukdom ér vanlig hos individer med typ 2-diabetes och ér en dominerande dédsorsak
i denna patientgrupp. Det finns motstridiga bevis for att mortalitet och sjuklighet i hjart-karl-
sjukdom minskar som f6ljd av fysisk aktivitet. Fysisk aktivitet har dock kunna pavisas ge positiva
effekter pa riskfaktorer for hjart-kérlsjukdom hos individer med typ 2-diabetes.

gLas mer
Mer om rekommendationerna, radgivning och riskbedémning finns att lisa i introduktionstexten
till del 2 i FYSS och i aktuellt kapitel.

* Mattlig intensitet: 40-59 % VO,max, RPE 12-13. Hog intensitet: 60-89 % VO,max, RPE 14-17.

** Med 8-12 repetitioner avses den hogsta belastning som kan lyftas genom hela rorelsebanan 8-12 ganger,
det vill séga 8-12 RM (repetitionsmaximum).

++++: Starkt vetenskapligt underlag (evidensstyrka ++++), +++: Mattligt starkt vetenskapligt underlag
(evidensstyrka +++), ++: Begréansat vetenskapligt underlag (evidensstyrka ++), +: Otillrackligt vetenskapligt
underlag (evidensstyrka +).
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