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Detta FYSS-kapitel är skrivet på uppdrag av Yrkesföreningar för Fysisk Aktivitet (YFA).  

 

Sammanfattande rekommendation 

 Personer med typ 2-diabetes bör rekommenderas aerob och muskelstärkande fysisk 

aktivitet för att förbättra glukoskontrollen mätt som HbA1c. Starkt vetenskapligt underlag 

(evidensstyrka ++++). 

 För optimal glukoskontroll bör det vara maximalt två dygn mellan träningspassen. 

 Effekten är sannolikt bättre vid högre intensitet och dos av aerob fysisk aktivitet liksom 

vid kombinerad aerob och muskelstärkande fysisk aktivitet. 

 Effekten av fysisk aktivitet på HbA1c är väl jämförbar med många läkemedel som ges 

vid typ 2-diabetes. 

 

Beskrivning av sjukdomstillståndet 
 

Definition 

Typ 2-diabetes är en kronisk sjukdom med höga plasmaglukosvärden på grund av 

insulinresistens och/eller tilltagande insulinbrist. Utöver hyperglykemi ses även andra 

metabola rubbningar som förhöjda blodfetter och minskad fibrinolys.  

Förekomst 

Typ 2-diabetes utgör 80–90 procent av all diabetes och prevalensen i Sverige är 4–5 procent. 

Globalt sett ökar både incidens och prevalens av typ 2-diabetes snabbt, se 

http://www.idf.org/diabetesatlas. Förekomst av typ 2-diabetes ökar med åldern där individer 

över 70 år har en prevalens på 20 procent. En mycket stark koppling finns till övervikt, där 
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sannolikheten för att utveckla typ 2-diabetes är uppemot 100 procent vid BMI över 

40 kg/m2 (1). Det finns även etniska skillnader med ökad risk för typ 2-diabetes i vissa 

folkgrupper. Det finns en betydande ärftlig komponent som anses förklara uppemot 70 

procent av risken att utveckla sjukdomen (1).  

 

För en del (5 %) av de individer som tidigare räknades till typ 2-diabetes har den genetiska 

bakgrunden kartlagts, och Maturity Onset Diabetes of the Young (MODY1-11) påvisats. 

Dessa sjukdomar leder till diabetes i unga år (oftast före 20 år) och ska skiljas från barn och 

ungdomar med typ 2-diabetes (1).  

 

Orsak/riskfaktorer 

Typ 2-diabetes utvecklas hos genetiskt predisponerade individer. Ärftligheten anses vara 

polygen. Vilka gener som leder till störningar av insulinsekretionen och den minskade 

insulinkänsligheten är ofullständigt klarlagda. De flesta riskfaktorer som är kända för att öka 

risken för typ 2-diabetes leder till ökad insulinresistens. Det finns ett tydligt samband mellan 

övervikt, stort midjemått, hög ålder, bruk av tobak, låg fysisk aktivitet och risk för att 

utveckla typ 2-diabetes (1). 

 

För kvinnor som haft graviditetsdiabetes (GDM) är risken för framtida typ 2-diabetes mycket 

stor, cirka 50 procent kommer inom 15 år att utveckla typ 2-diabetes (1). Vanliga former av 

sekundär diabetes är alkoholinducerad bukspottkörtelskada och inducerad diabetes (1).  

 

Bakomliggande patofysiologiska mekanismer 

Förhöjda plasmaglukosnivåer vid typ 2-diabetes utvecklas på grund av insulinresistens och en 

otillräcklig insulinsekretion. Insulinsekretionen kan vara antingen tidsmässigt fördröjd, eller 

för låg, eller en kombination av båda. Insulinresistens föreligger framför allt i levern och i 

skelettmuskulaturen, vilket leder till en för hög glukosproduktion i levern och ett minskat 

glukosupptag i musklerna. Man har även sett att vid typ 2-diabetes är njurens förmåga att 

utsöndra glukos i urinen nedsatt, vilket också anses bidra till de förhöjda glukosnivåerna i 

plasma. De molekylära mekanismerna bakom insulinresistensen och den defekta 

insulinsekretionen vid typ 2-diabetes är i dag ofullständigt klarlagda. Däremot är det klarlagt 

att påverkan på betacellerna vanligen kommer successivt och resulterar i en tilltagande 

insulinbrist. Såväl höga glukosvärden, lipidvärden som fria fettsyror (FFA) har visats minska 

insulinproduktionen från betacellerna. Efter en tid med god metabol kontroll försvinner dessa 

negativa effekter (1).   

 

Man har i studier påvisat sänkta nivåer av tarmhormonet GLP-1 (glucagon like peptide-1) vid 

typ 2-diabetes. Detta leder till både en minskad insulinproduktion och förhöjd nivå av 

glukagon (1).  

 

Vanliga symtom 

 

Hos majoriteten av individer med typ 2-diabetes utvecklas sjukdomen smygande och få har 

symtom. Inte sällan ställs diagnosen i samband med en hälsokontroll eller vid annan samtidig 

sjukdom, till exempel infektion eller en hjärt-kärlhändelse. Ibland kan utlösande faktorer som 

trauma, stress och infektioner leda till mer tydlig symtombild med ökad urinproduktion, törst 

och trötthet. Insjuknande är vanligast efter 40 års ålder, men kan även komma i tonåren (1). 
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Vid typ 2-diabetes finns risk för såväl akuta komplikationer (för låga respektive höga 

glukosnivåer) som kroniska eller sena komplikationer. Sena komplikationer leder till 

påverkan på ögon, njurar, hjärt-kärlsystem och nervsystem. Inte sällan kommer 

komplikationerna tidigt och kan föreligga innan diagnosen typ 2-diabetes ställs. Risken för 

hjärt-kärlhändelser är kraftigt ökad och är 3–4 gånger högre än för en jämnårig person utan 

diabetes (1). 

 

Graden av sena komplikationer kan påverka möjligheten att utöva fysisk aktivitet. 

Glukossvängningar kan också begränsa individen (1).  

 

Diagnostik 

Diabetes definieras av:  

- Venöst fasteplasmaglukos > 7,0 mmol/l (konfirmerande prov vid ytterligare ett tillfälle 

krävs), eller  

- symtom på diabetes och ett slumpmässigt taget venöst plasmaglukos > 11,0 mmol/l 

eller kapillärt 12,2 mmol/l, (konfirmerande prov vid annat tillfälle krävs), eller 
- ett så kallat oralt glukostoleranstest (OGTT) med venöst plasmaglukos > 11,0 mmol/l 

eller kapillärt 12,2 mmol/l, båda tas 2 timmar efter oralt intag av 75 g glukos, eller 
- HbA1c > 48 mmol/mol (konfirmerande prov vid annat tillfälle krävs), eller 

- HbA1c > 48 mmol/mol med samtidigt venöst fasteplasmaglukos > 7,0 mmol/l eller 

OGTT med ett venöst plasmaglukos > 11,0 mmol/l eller kapillärt 12,2 mmol/l (1). 
 

Sjukdomsförlopp 

Typ 2-diabetes är en progressiv sjukdom med en alltmer sviktande insulinproduktion. Av den 

anledningen behöver ofta insulin läggas till efter 5–10 års behandling med andra 

glukossänkande läkemedel. Flera olika kombinationer är lämpliga, se Tabell 1.  

 

Prognos 

Typ 2-diabetes innebär en kraftigt ökad risk för kardiovaskulära sjukdomar och beroende på 

åldern vid insjuknandet ses en 4–8 års reducerad livslängd (1).  

 

Tabell 1. Faktaruta – Läkemedelsklass 

Läkemedelsklass  Verkningsmekanism Viktförändring Hypoglykemirisk Vanlig biverkan 

Metformin Ökar insulinkänslighet Neutral/nedgång Låg GI-biv 

Sulfonylurea 

(glipizid, glibenklamid, 
glimepirid) 

Insulinfrisättning  Ökar Hög ffa äldre 

och vid njursvikt 

Hypoglykemi 

Viktökning 

Metaglinid 

(repaglinid) 

Insulinfrisättning Ökar Hög ffa äldre Hypoglykemi 

Viktökning 
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Alfaglukosidashämmare 

(acarabos) 

Nedsatt glukosupptag 

från tarm 

Neutral Låg GI-biv 

Glitazoner  

(pioglitazon) 

Ökar insulinkänsligheten Ökar Låg Hjärtsvikt, ödem 

frakturer 

GLP-1 RA 

(exenatid, liraglutid, 

lixisenatid, dulaglutid) 

Ökar insulinfrisättning 

hämmar 

glukagonfrisättning 

Minskar Låg GI-biv 

DPP-4 hämmare  

(sitagliptin, saxagliptin, 

linagliptin) 

Ökar insulinfrisättningen 

genom ökad GLP-1 nivå 

Neutral Låg Ovanligt 

SGLT-2 hämmare  

(dapagliflozin, canagliflozin, 

empaglislozin) 

Minskar 

glukosabsorption i njure 

Minskar Låg UVI och lokal 

svampinfektion 

Insulin Insulinnivåer ökar  Ökar Hög Hypoglykemi  

Viktuppgång 

 

Nuvarande behandlingsprinciper 

Grundläggande i behandlingen vid typ 2-diabetes är livsstilsåtgärder för att minska 

insulinresistensen, främst genom ökad fysisk aktivitet. Om övervikt föreligger, bör 

viktreduktion ske. Eventuellt tobaksbruk bör stoppas och rökavvänjningshjälp erbjudas.  

 

Vid diagnos bör läkemedelsbehandling med metformin startas. Detta läkemedel har som 

huvudsaklig effekt att minska den ökade glukosproduktionen från levern samt att öka 

upptaget av glukos i musklerna. Om individuellt behandlingsmål inte nås ska man inom tre 

månader göra tillägg i den farmakologiska behandlingen. Flertalet olika 

kombinationsmöjligheter finns, val av läkemedel bör ske utifrån patientens behov, 

livssituation, förväntad livslängd, njurfunktion, annan samtidig sjukdom, vikt och risk för 

hypoglykemier. Vid höga glukosnivåer kan insulinbehandling krävas redan vid start av 

behandling, ibland kan man senare övergå från insulin- till tablettbehandling (1). 

 

Effekter av fysisk aktivitet  

Akuta effekter 

Ett enda träningspass ökar skelettmuskulaturens glukosupptag via insulinoberoende 

mekanismer, ökad GLUT-4 translokation, MAPK och PI 3-kinas aktivering (2, 3). 

Träningspasset innebär en ökad insulinkänslighet på helkroppsnivå, effekten kvarstår i mer är 

16 timmar, men avklingar efter 48 timmar (2, 3), varför det är viktigt att träna minst varannan 

dag. Upprepade träningspass innebär att insulinmedierat glukosupptag underlättas genom 

ökad insulinkänslighet. Effekten tycks inte ligga på insulinreceptor (IR-1 och IR-2)-nivå utan 

längre nedströms i signalkaskaden, med ökad expression av IP3-K, AS 160 och AMPKα1 

som följd (3). 
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Redan vid mycket korta aktivitetspass ses en sänkning av plasmaglukosnivåerna över dagen 

(4, 5). Korta avbrott från sittande till gång i 2 minuter var 20:e minut (låg intensitet) ger 

sänkta glukosnivåer hos obesa inaktiva individer (4). Otillräckligt vetenskapligt underlag 

(evidensstyrka +). 

 

Ett konditionsträningspass på måttlig intensitet (45–60 minuter) minskar förekomsten av 

hyperglykemiska perioder under dagen hos individer med typ 2-diabetes, såväl insulin- som 

icke-insulinbehandlade typ 2-diabetes (6, 7). Begränsat vetenskapligt underlag 

(evidensstyrka ++).  

 

Långtidseffekter 

Det finns starka bevis för att fysisk träning och fysisk aktivitet sänker HbA1c över tid. Starkt 

vetenskapligt underlag (evidensstyrka ++++). Vid kort diabetesduration är sannolikheten 

större att nå en god glukoskontroll med enbart fysisk aktivitet (8, 9). En glukossänkning mätt 

som HbA1c reduktion med 6–9 mmol/mol kan ses, vilket är kliniskt relevant. Fysisk träning 

och fysisk aktivitet påverkar även andra riskfaktorer så som vikt, BMI, midjemått, midja–

höft-kvoten samt kondition positivt (10). Även fysisk funktion och rörlighet förbättras av 

fysisk aktivitet och träning (11). I randomiserade kontrollerade studier har man hittat ett dos–

respons-samband mellan träningsvolym av handledd fysisk träning och välbefinnande, mätt 

med SF-36, hos individer med typ 2-diabetes (12). Man har även sett sänkt depressionsgrad, 

utvärderat med SF-36, med livsstilsförändring som inkluderande fysisk träning och fysisk 

aktivitet (13).  

 

Effekt i förhållande till typ av fysisk aktivitet  

Den fysiologiska responsen med sänkt plasmaglukos tycks vara densamma oavsett typ av 

träning/fysisk aktivitet. Det är storleken på effekten som skiljer aktiviteterna åt (8). 

Kombinerad träning (både konditionsträning och styrketräning) är den träningsform som har 

visats ge störst effekt på plasmaglukoskontrollen (HbA1c) och är därför att rekommendera i 

första hand (8, 16–18). Enbart aerob fysisk aktivitet har näst störst effekt (19, 20) och enbart 

styrketräning har lägst effekt (20–22). En allmänt ökad daglig fysisk aktivitet ger en effekt på 

plasmaglukoskontrollen i samma storleksordning som styrketräning (23). Starkt vetenskapligt 

underlag (evidensstyrka ++++). 

 

Övervakad träning är säker och effektiv för att förbättra blodglukoskontroll, fetma och 

inflammatoriska markörer hos obesa/överviktiga insulinbehandlade individer med typ 2-

diabetes (24). Fysisk träning under handledning har visat sig ge bäst effekt (25). Begränsat 

vetenskapligt underlag (evidensstyrka ++). Beteendeinterventioner ger ökad fysisk aktivitet 

hos individer med typ 2-diabetes (26), varför motiverande samtal och handledning är ett 

viktigt komplement till den fysiska träningen. Måttligt starkt vetenskapligt underlag 

(evidensstyrka +++). Eftersom risken för avhopp från fysisk träning är stor inom denna grupp 

av individer, framför allt hos kvinnor med typ 2-diabetes (27, 28), kan gruppträning av 

gympakaraktär vara att rekommendera. Eftersom det är angeläget att individerna fortsätter att 

träna över lång tid (28), är det av stor vikt att hitta en aktivitet som individen uppskattar och 

känner sig motiverad att fortsätta med. 

 

Både kontinuerlig konditionsträning vid hög intensitet (45 minuter) och styrketräning (45 

minuter), minskar förekomsten av hyperglykemiska perioder under dagen, hos såväl insulin- 
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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 träning och 

plasmaglukoskontroll. Samvariationen mellan intensitet, duration och frekvens tycks vara 

viktigt för att sänka plasmaglukosnivåerna (5, 9, 19, 29, 30). Intensitet kan troligen 

kompensera för tid, det vill säga vid ju högre intensitet den fysiska träningen bedrivs på, desto 

kortare tid behöver den bedrivas. Hög intensitet och lång duration på fysisk träning är det som 

påverkar den glykemiska responsen mest (5). Måttligt starkt vetenskapligt underlag 

(evidensstyrka +++). Mer än 150 minuters fysisk träning per vecka på måttlig intensitets nivå 

ger dubbelt så stor effekt på HbA1c som 150 minuter eller mindre per vecka (9, 30). Starkt 

vetenskapligt underlag (evidensstyrka ++++). Trettio minuters daglig konditionsträning på 

hög intensitet minskar förekomsten av hyperglykemiska perioder under dagen hos både 

insulin- och icke insulinbehandlade individer med typ 2-diabetes. Träningstiden kan delas upp 

i kortare träningsperioder vilket är lika effektivt (31). 

 

Frekvensen på den fysiska träningen har också visats vara en viktig faktor för att få god effekt 

på glykemisk kontroll över tid. Uppehållen mellan de fysiska träningspassen bör inte vara 

längre än 48 timmar (2, 3, 6, 7, 20, 30, 31). Ju längre fysisk träningsintervention, desto bättre 

effekt på den glykemiska kontrollen, dock har man sett en utplanad effekt efter 38 veckor 

(28). Information om att effekten av fysisk träning kan plana ut efter en tid kan därför vara 

viktig. Det är viktigt att få individen att fortsätta träna fysiskt för att behålla den vunna 

effekten av den fysiska träningen genom att arbeta med motivation till beteendeförändring 

(26). 

 

Högintensiv-lågvolym intervall träning, HIIT-träning, innebär korta perioder av högintensivt 

arbete varvat med längre perioder av vila eller lågintensivt arbete, är möjlig att genomföra och 

säker för individer med typ 2-diabetes (32, 33). Denna typ av träning minskar förekomsten av 

hyperglykemiska perioder under dagen hos icke-insulin behandlade individer med typ 2-

diabetes (34, 35). Långtidseffekter av HIIT-träning är i dagsläget mindre studerat. 

 

Det är lämpligt att inleda en träningsperiod med konditionsträning på måttlig intensitet i 

kombination med styrketräning (28) för att öka följsamheten till den förskrivna fysiska 

träningen. Därefter kan HIIT-träning introduceras (9, 30), eftersom fysisk träning på hög 

intensitet har visats öka risken för avhopp från träning (28). Då dosen av fysisk aktivitet är en 

kombination av intensitet, duration och frekvens, kan en högre intensitet på den fysiska 

träningen kompensera för en kortare träningstid. Var brytpunkten för optimal fysisk duration i 

förhållande till fysisk träningsintensitet ligger är dock inte fastställt. Dock tycks hög intensitet 

vara ett riktmärke vid förskrivning av konditionsträning som syftar till sänkning av HbA1c 

(36). En högre intensitet på den fysiska träningen kan lämpligen introduceras efter en tids 

utförd fysisk träning, för att spara den totala tid som spenderas på fysisk träning (37).  

 

Ett högre HbA1c inför en träningsintervention kommer att ge den största sänkningen (30). 

Höga plasmaglukosnivåer är alltså inte en absolut kontraindikation för träning, utan här finns 

den största potentialen att påverka den glykemiska responsen i rätt riktning (5).  

 

Sammanfattningsvis finns det ett starkt vetenskapligt underlag (evidensstyrka ++++) för ett 

dos-respons-samband mellan träningsinducerad ökad kondition samt muskelstyrka och 
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sänkning av riskfaktorer för kardiovaskulär sjukdom som till exempel HbA1c, CRP, 

blodfetter, BMI och midjemått (38).  

 

Verkningsmekanismer 

Glukoskoncentrationen i plasma svarar mot balansen mellan leverns förmåga att frisätta 

glukos till blodet och upptaget av glukos i vävnaderna (hjärna, njure, muskler m.fl.). Leverns 

glykogenförråd innehåller cirka 100 gram kolhydrater då den är fylld, medan muskulaturen 

innehåller cirka 400–500 gram. Initialt under träning förbrukas primärt det glykogen som 

finns lagrat i muskeln, vilket vanligen räcker i cirka 60 minuter. Detta medför ett ökat 

utnyttjande av glukos från blodet, vilket i sin tur ökar kravet på leverns frisättning av glukos 

för att bevara glukosnivåerna i blodet på en lämplig nivå (4–8 mmol/l). Under träning ökar 

frisättningen av motreglerande hormoner såsom glukagon, adrenalin och noradrenalin vilket 

styr leverns frisättning av glukos till blodet. Vid mycket hög intensitet frisätter levern cirka 60 

gram glukos per timmes aktivitet vilket kan jämföras med cirka 7–10 gram under vila (39). 

För effekter på cellulär nivå, se akuta effekter. 

 

 

Indikationer för fysisk aktivitet 

 
Det är önskvärt att alla individer med typ 2-diabetes är regelbundet fysiskt aktiva. 

 

 

Fysisk aktivitet och läkemedelsbehandling  

 
Insulindoserna ska anpassas utifrån flera olika faktorer; val av måltid och dess 

kolhydratinnehåll, tidigare utförd eller planerad fysisk aktivitet, pågående annan sjukdom och 

menstruation.  

 

Vid insulinbehandling med måltidsinsulin och basinsulin bör i första hand 

måltidsinsulindoserna minskas med 20–30 procent vid måltiden närmast före den fysiska 

aktiviteten. Om fysisk aktivitet genomförs flera dagar i följd kan även basinsulindosen behöva 

minskas med 20–30 procent. 

 

Kontraindikationer/risker  

Absoluta kontraindikationer 

Kraftig fysisk aktivitet bör undvikas vid ketos (förhöjda ketonkroppar) då träning kan leda till 

ökad hyperglykemi och tilltagande ketos, samt risk för utveckling av diabetisk ketoacidos 

(40). 

 

Retinopati (ögonbottenförändringar) 

Vid proliferativ diabetesretinopati (PDR) eller vid allvarlig icke proliferativ diabetesretinopati 

(NPDR) kan ansträngande konditions- eller styrketräning vara kontraindicerat med tanke på 

den förhöjda risken för glaskroppsblödning eller näthinneavlossning (41).  
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Relativa kontraindikationer 

 

Enbart en glukosförhöjning är inte en kontraindikation såvida inte samtidigt förhöjda 

blodketoner förekommer. Vid kraftigt förhöjt plasmaglukosvärde (> 15 mmol/l) bör detta 

sänkas innan den fysiska träningen startar, för att säkra intracellulär energiförsörjning. Vid 

plasmaglukosvärden under 5 mmol/l bör man tillföra kolhydrater innan den fysiska aktiviteten 

startar, i synnerhet om man har behandling med insulin eller insulinfrisättande behandling 

som vid sulfonylurea.  

 

Sena komplikationer och fysisk aktivitet 

Perifer neuropati  

Fysisk träning på måttlig intensitet medför ingen ökad risk. Det är viktigt att se till att rätt 

skor används och att fötterna regelbundet kontrolleras för att identifiera begynnande fotsår 

(42). 

Autonom neuropati  

Detta tillstånd kan öka risken för skada i samband med fysisk aktivitet genom mekanismer 

såsom minskad kardiovaskulär adaptation till träning, postural hypotension, påverkad 

termoreglering, nedsatt syn nattetid och ökar risk för hypoglykemi (43). Kardiovaskulär 

autonom neuropati kan även vara en oberoende riskfaktor för kardiovaskulär död och tyst 

infarkt (44). 

Hjärt-kärlsjukdom  

Individer med diabetisk autonom neuropati bör undersökas av kardiolog/internmedicinare och 

eventuellt genomföra ett arbetsprov inför planerad väsentlig förändring av den fysiska 

aktivitetsgraden. 

Diabetesnefropati  

Vid fysisk aktivitet kan albuminutsöndringen ökas, trots det finns ingen evidens för att kraftig 

fysisk aktivitet försämrar njurfunktionen, varför det i dag inte finns belägg för några 

restriktioner för fysisk aktivitet (45). 

 

För övriga kontraindikationer hänvisas till kapitlet ”Kontraindikationer för fysisk aktivitet”. 

 

Behov av medicinsk kontroll 

 
Vid typ 2-diabetes är regelbundna kontroller hos en specialist i allmänmedicin eller en 

diabetolog 1–2 gånger per år och att träffa en diabetessköterska 1–2 gånger per år nödvändigt. 

Beroende på den metabola kontrollen kan antalet besök behöva ökas. HbA1c bör tas 3–4 

gånger per år och kontroller med screening av diabeteskomplikationer och komorbiditet bör 

göras årligen.  

 
 

Uppföljning och utvärdering 

 
Uppföljning av rekommenderad aktivitet är en förutsättning för att kunna utvärdera och sätta 

nya mål i takt med förbättrad funktion. Således bör uppföljning av fysisk aktivitet ses som en 

fortlöpande process. Uppföljningen kan ske per telefon eller vid återbesök. Uppföljningen kan 

tidsmässigt delas upp i tre stadier (46):  
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1.  hur den fysiska aktiviteten planerats och utförts under veckan som varit (en 

mikrocykel),  

2.  hur omställningen till en ny fysisk aktivitetsnivå har fungerat under de senaste 6–12 

veckorna (en mesocykel).  

3.  huruvida man nått långsiktiga och mer övergripande mål (en makrocykel).  

Dessa faktorer styr till viss del valet av utvärderingsmetod. Lämpliga utvärderingsmetoder för 

en mikrocykel kan till exempel vara träningsdagböcker, anpassade mobilapplikationer samt 

plasmaglukos, för en mesocykel konditionstester, styrketester och HbA1c och för en 

makrocykel olika frågeformulär om livskvalitet och mått på sjuklighet. För mer detaljerad 

beskrivning av utvärdering och uppföljning av ordinerad fysisk aktivitet, se kapitlet ”Bedöma 

och utvärdera fysisk aktivitet”.  

 

Behov av hälsokontroll inför träningsstart 

Screening av diabetespatienter före start av träning rekommenderas inte (47). Hos individer 

med förhöjd risk för hjärt-kärlsjukdom kan man överväga att göra ett arbetsprov inför 

träningsstart, se avsnittet ”Relativa kontraindikationer”. Högriskpatienter för kardiovaskulär 

sjukdom bör starta med aerob fysisk aktivitet på låg intensitet (20 < 40 % VO2max) och 

kortare pass och därefter successivt öka både intensiteten och träningspassens längd.  

Fysisk aktivitet 

Vid utvärdering och uppföljning av grad av fysisk aktivitet och fysisk träning bör alltid 

intensitet, duration och frekvens samt typ av fysisk aktivitet dokumenteras. Fysisk aktivitet 

kan registreras på flera olika sätt, exempelvis genom aktivitetsdagbok, stegräknare, 

accelerometer, pulsmätare eller olika mobilapplikationer.  

 

Uppföljning av fysisk aktivitet sker lämpligast med cirka 12 veckors mellanrum. Registrering 

av den fysiska aktiviteten genomförs under sju på varandra följande dagar i nära anslutning 

till uppföljningstillfället. 

Funktion/kapacitet  

Vid förändrad grad av fysisk aktivitet och fysisk träning är det viktigt att följa upp och 

utvärdera effekterna på fysisk funktion och kapacitet, så som kondition, styrka, gånghastighet 

och gångsträcka, med för dessa avsedda specifika tester. Uppföljning av funktion/kapacitet 

sker lämpligast med cirka 12 veckors mellanrum. 

 

Sjukdomsspecifika markörer 

Lämpliga sjukdomsspecifika markörer att utvärdera och följa upp är att regelbundet mäta 

plasmaglukos (2–4 gånger per dag), HbA1c (bör följas var 12:e vecka) samt midjemått, vikt, 

BMI, blodtryck samt lipid status (HDL, LDL och total kolesterol) 1–2 gånger per år.  

 

Livskvalitet 

Livskvalitet kan bedömas med generiska livskvalitetsformulär såsom SF-36 (eller RAND-36) 

och EQ5D 1–2 gånger per år. 



● Rekommenderad fysisk aktivitet vid typ 2-diabetes 
● Förebygga 
Fysisk aktivitet kan förebygga typ 2-diabetes. Den allmänna rekommendationen om fysisk 
aktivitet kan tillämpas. Se kapitlet ”Fysisk aktivitet som prevention”.

● Behandla 
Personer med typ 2-diabetes bör rekommenderas aerob och muskelstärkande fysisk aktivitet 
för att: 
– förbättra glukoskontrollen mätt som HbA1c (++++)  

Aerob fysisk aktivitet Muskelstärkande fysisk aktivitet

Intensitet* Duration
min./vecka

Frekvens
ggr/vecka

Antal 
övningar

Antal  
repetitioner**

Antal 
set

Antal  
ggr/vecka

Måttlig Minst 150 3–7 8–10 8–12 Minst 1 2–3
eller
Hög Minst 75 3–5
eller måttlig och hög intensitet kombinerat 
t.ex. minst 90 min./vecka (30 min. 3 ggr/v)

tänk på att: 
Sannolikt är effekten bättre vid högre intensitet och dos av aerob fysisk aktivitet. Maximalt 2 dygn 
mellan träningspassen för optimal glukoskontroll. Kombinerad aerob och muskelstärkande fysisk 
aktivitet ger bättre effekt.
Tänk på risk för hypoglykemi, tillför kolhydrater under och efter fysisk aktivitet. Vid insulinbe-
handling kan insulindosen behöva justeras.

Individer som av olika anledningar inta kan uppnå rekommenderad dos bör vara så fysiskt aktiva 
som hälsotillståndet tillåter.

Effekten av fysisk aktivitet på HbA1c är väl jämförbara med många läkemedel som ges vid typ 
2-diabetes.

● Förebygga andra sjukdomar vid typ 2-diabetes
Den rekommenderade dosen av fysisk aktivitet vid typ 2-diabetes motsvarar de allmänna rekom-
mendationerna för att förebygga andra kroniska sjukdomar.

Hjärt-kärlsjukdom är vanlig hos individer med typ 2-diabetes och är en dominerande dödsorsak 
i denna patientgrupp. Det finns motstridiga bevis för att mortalitet och sjuklighet i hjärt-kärl-
sjukdom minskar som följd av fysisk aktivitet. Fysisk aktivitet har dock kunna påvisas ge positiva 
effekter på riskfaktorer för hjärt-kärlsjukdom hos individer med typ 2-diabetes.

● Läs mer
Mer om rekommendationerna, rådgivning och riskbedömning finns att läsa i introduktionstexten 
till del 2 i FYSS och i aktuellt kapitel.

* Måttlig intensitet: 40–59 % VO2max, RPE 12–13. Hög intensitet: 60–89 % VO2max, RPE 14–17.
** Med 8–12 repetitioner avses den högsta belastning som kan lyftas genom hela rörelsebanan 8–12 gånger, 
det vill säga 8–12 RM (repetitionsmaximum).
++++: Starkt vetenskapligt underlag (evidensstyrka ++++), +++: Måttligt starkt vetenskapligt underlag 
(evidensstyrka +++), ++: Begränsat vetenskapligt underlag (evidensstyrka ++), +: Otillräckligt vetenskapligt 
underlag (evidensstyrka +).
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