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Sammanfattning

Typ 2-diabetes utgoér 80-90 procent av all diabetes och &r en kronisk sjukdom som karakte-
riseras av hyperglykemi och andra metabola rubbningar. Grundlaggande i behandlingen ar
atgdrder som minskar insulinresistensen, fraimst okad fysisk aktivitet, viktminskning vid
overvikt samt stopp av tobaksbruk. Om inte dessa livsstilsatgarder ar tillriackliga for god
kontroll av sjukdomen, finns en rad olika lakemedel i tablettform samt insulin.

Allmént kan konstateras att fysisk inaktivitet, genom att leda till en sdnkt insulinkéns-
lighet, &r en betydande riskfaktor for typ 2-diabetes, och det har i flera undersékningar
visats att utvecklingen av typ 2-diabetes kan hindras genom fysisk trining i kombination
med kostrad. Regelbunden fysisk traning vid typ 2-diabetes paverkar positivt savil insu-
linkénsligheten som andra riskfaktorer for hjart-karlsjukdom, exempelvis blodfettprofil
och blodtryck. Detta &r av stor betydelse eftersom risken for att utveckla hjéart-kérlsjukdom
ar tre- till fyrfaldigt 6kad vid diabetessjukdom. En forbattrad sockerkontroll finns ocksé
rapporterad fran flera undersokningar. Medelintensiv fysisk aktivitet dagligen i minst 30
minuter, sasom raska promenader, cykling eller motsvarande, rekommenderas anpassat
till patientens allméanna fysiska kondition och livsstil. Ytterligare hilsoeffekter kan uppnas
om detta kombineras med nagot intensivare traning 2—3 ganger per vecka, exempelvis
motionsgymnastik, tennis, simning, skidékning eller liknande beroende pé intresse.
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Definition

Typ 2-diabetes ar en kronisk sjukdom som karakteriseras av hyperglykemi (stegrad eller
onormalt hog blodsockerhalt) och andra metabola rubbningar, bland annat avseende lipid-
omsittning och hemostas. Sjukdomen kallades tidigare for aldersdiabetes eller icke-insu-
linberoende diabetes, men dessa bendmningar bor inte langre anvandas.

Férekomst

Typ 2-diabetes utgor 80—90 procent av all diabetes. Den totala prevalensen i nordiska 1én-
der dr 4-5 procent av befolkningen 6ver 20 ar, men stiger kraftigt efter 50-60-arsaldern.
Bland personer 6ver 70 ar dr ungefar 20 procent drabbade. Under senare ar har sjukdomen
pavisats hos barn som ar genetiskt predisponerade och samtidigt har andra riskfaktorer, till
exempel dvervikt och fysisk inaktivitet. Globalt 6kar forekomsten av typ 2-diabetes starkt,
framst i Indien, Mellersta Ostern, Kina, USA och delar av Latinamerika. Den verkliga pre-
valensen &r ofta okdnd, da sjukdomen kan utvecklas relativt smygande och upptécks forst
vid exempelvis en hdlsokontroll. Det har berdknats att antalet dnnu inte diagnostiserade
patienter med typ 2-diabetes utgdr minst hélften eller till och med lika ménga som antalet
redan kédnda patienter. Hos en mindre del, cirka 5 procent, av patienter som tidigare rdkna-
des till typ 2-diabetes har den genetiska bakgrunden klarlagts. Dessa har olika former av
mutationer i transkriptionsfaktorer eller glukokinas (MODY eller Maturity Onset Diabetes
of the Young), vilka drvs autosomalt dominant, och leder till diabetes i unga ar (ska dock
skiljas fran typ 2-diabetes hos barn med riskfaktorer som ndmnts ovan).

Orsak

Hyperglykemin vid typ 2-diabetes utvecklas oftast pd basen av otillriacklig insulinsekre-
tion och nedsatt insulinkénslighet (insulinresistens). Insulinresistens foreligger, atminsto-
ne vid uttalad sjukdom, bade i levern och i extrahepatiska (utanfor levern) vdvnader,
framst i skelettmuskulaturen (1, 2). Detta leder till sdvil patologiskt 6kad glukosproduk-
tion fran levern som minskat glukosupptag i musklerna. Insulinresistens kan dock inte
ensamt leda till hyperglykemi/diabetes, utan en samtidig defekt sekretion av insulin fran
betacellerna i Langerhans celldar krivs ocksé. Typ 2-diabetes utvecklas hos genetiskt pre-
disponerade individer via ett stadium av nedsatt glukostolerans. Arftligheten anses vara
polygen, men vilka gener som ansvarar for defekter i insulinsekretion och/eller insu-
linkdnslighet dr annu ofullstandigt klarlagt. Av de kéinda kandidatgener som &r associerade
till 6kad risk for typ 2-diabetes tycks de flesta ha storre betydelse for insulinsekretionen dn
for insulinresistensen (3—7).
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Riskfaktorer

De flesta livsstilsfaktorer som dr kdnda for att 6ka risken for typ 2-diabetes minskar insu-
linkdnsligheten (8—14). Hit hor overvikt, fysisk inaktivitet och tobaksbruk. Det finns dven
beldgg for att fettrik och fiberfattig kost, liksom psykosocial stress, oberoende av kropps-
vikt, leder till 6kad risk for att utveckla typ 2-diabetes (10).

Patofysiologiska mekanismer

De molekyldra mekanismerna bakom defekt insulinsekretion och insulinresistens &r &nnu
oklara. Insulinfriséttningen &r nedsatt frimst vid stimulering med glukos, men dven vid
stimulering med andra agens, exempelvis vissa aminosyror. Betacellsdefekten dr sannolikt
primér, men vissa studier har visat pd mdjligheten att defekten uppstar till f6ljd av utmatt-
ning” (hdga sekretionskrav vid samtidig insulinresistens). Aven toxisk effekt av hypergly-
kemi (glukotoxicitet) och dyslipidemi (lipotoxicitet) kan forsdmra betacellsfunktionen
liksom insulinkénsligheten; dessa toxiska effekter kan dock till stor del reverseras av god
metabol kontroll.

Symtom och prognos

Hos de flesta patienter med typ 2-diabetes utvecklas sjukdomen smygande och symtomfat-
tigt. Diagnosen kan stéllas vid hilsokontroll eller d& sjukdomen blir mer symtomrik pa
grund av hogre blodglukosnivaer vid exempelvis svér infektion eller annan samtidig sjuk-
dom. Man kan da se 6kade urinméangder och dkad torst men sdllan visentlig viktminskning.
Andra symtom som bdr leda tanken till typ 2-diabetes dr hud- och urinvigsinfektioner, poly-
neuropati (sjukdom i perifera nerver), impotens och hjart-karlsjukdom. Vid typ 2-diabetes
finns, som vid annan diabetes, risk for utveckling av senkomplikationer i bland annat 6gon,
nerver, njurar samt kardiovaskulért. Risken for hjartinfarkt eller stroke &r 6kad 3—4 génger,
och inte séllan uppticks typ 2-diabetes hos patienter med akut kardiovaskulir sjukdom.

Diagnostik

Diabetes definieras av fasteplasmaglukos 7,0 mmol per liter eller hdgre, eller symtom pa
diabetes och slumpmassigt taget plasmaglukos 6ver 11,0 mmol per liter, eller plasmaglukos
over 11,0 mmol per liter tva timmar efter intag av 75 g glukos (oralt glukostoleranstest).

Behandling

Grundliaggande i behandlingen ar atgirder som minskar insulinresistensen, framst 6kad
fysisk aktivitet (8, 9, 12—20) samt en fiberrik kost som innehaller hdgst 30 procent fett
(framst enkel- och fleromaittat) och 50-60 procent komplexa kolhydrater. Eventuellt
tobaksbruk bor stoppas. Om inte dessa livsstilsatgérder ar tillrackliga for god kontroll av
sjukdomen, finns en rad olika typer av orala likemedel och insulin (21).
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Metformin ar forstahandsmedel och har huvudsakligen sin effekt genom att minska
leverns glukosproduktion, medan sulfonylurea eller glinitider anvénds for att stimulera
insulinsekretionen. Glitazoner (thiazolidinedioner) kan anvdndas i kombination med
antingen metformin eller insulinstimulerande medel for att 6ka insulinkdnsligheten i
framst muskel. Nyare ldkemedel dr analoger till tarmhormonet GLP-1 (glukagonlik pep-
tid-1), till exempel exenatide, eller enzymhédmmare som dkar den endogena nivan av GLP-
1, till exempel sitagliptin. Dessa medel forbittrar plasmaglukosnivan bland annat genom
att 6ka den endogena insulinsekretionen och hdmma glukagonsekretionen. Akarbos ham-
mar nedbrytningen av disackarider i tarmen. Typ 2-diabetes dr emellertid en progredieran-
de sjukdom och efter 5-10 ars behandling sviktar en stor majoritet av patienterna pa dessa
perorala medel. Insulinbehandling kan da krédvas for att erhélla acceptabel kontroll,
sdrskilt om viktminskning forekommer. Insulinbehandlingen ges i dag oftast i kombina-
tion med exempelvis metformin. Primér insulinbehandling kan vara nddvéndig om patien-
ten med typ 2-diabetes debuterar med hoga blodglukosnivaer. Senare dvergéng till peroral
terapi kan dock ske i ménga fall.

Effekter av fysisk aktivitet
Effekt av akut arbete

Hos friska individer leder fysiskt arbete normalt inte till att blodsockerkoncentrationen
fordndras, dven om maximalt arbete kan leda till 6kade blodsockernivaer. Detta géller
ocksa generellt for typ 2-diabetiker med enbart dietbehandling, och det dr ovanligt att
fysiskt arbete leder till hypoglykemi hos denna patientgrupp. Dessa individer behover dar-
for normalt inte tdnka pé att dta extra i samband med ett arbetspass, forutsatt att det fysiska
arbetet inte dr mycket hért eller langvarigt (exempelvis maratonlopp) (22). Hos personer
med typ 2-diabetes som behandlas med insulin, sulfonylureapreparat eller glinider, leder
dock ofta ett medelhart till hért arbete till att blodsockerhalten sjunker under sjilva arbetet,
en fordndring som kan kvarsta upp till ett halvt dygn efter arbetets slut. I efterférloppet
efter ett mycket hért arbete kan a andra sidan hyperglykemi uppkomma pa grund av 6kade
plasmanivder av hormoner som stimulerar leverns glukosproduktion i samspel med att
skelettmuskulaturens sockerupptag avtar efter arbetets slut (23, 24).

Effekt av regelbunden trining

Regelbunden fysisk traning hos typ 2-diabetiker leder till att vivnadernas kanslighet for
insulin dven i vila 6kar. En 6kad insulinkdnslighet med trdning ses &ven hos icke-diabeti-
ker, men &r av speciellt stor betydelse hos typ 2-diabetiker och andra patientgrupper som
normalt har en sénkt insulinkénslighet redan i vila (12, 13, 15-20, 25). Allmént kan sdgas
att fysisk inaktivitet, genom att leda till sdnkt insulinkénslighet, r en riskfaktor for typ 2-
diabetes och det har i flera undersdkningar visats att man kan hindra utvecklingen av typ 2-
diabetes genom fysisk trining.
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Ett intressant fynd ar att det foreligger ett omvént forhdllande mellan méngden fysisk tra-
ning och risken att utveckla typ 2-diabetes (10). Eftersom typ 2-diabetes dr kopplad till en
3—4 ganger okad risk for hjartinfarkt och stroke ar det ocksa av vikt att fysisk tréning i
denna patientgrupp paverkar riskfaktorer for hjartsjukdom, forutom genom den dkade
insulinkénsligheten bland annat genom att leda till en forbéttrad blodfettsprofil och ett
sankt blodtryck (16—19, 22, 26). En intressant fraga dr ocksad om blodsockerkontrollen
paverkas av fysisk traning hos typ 2-diabetiker, eftersom god blodsockerkontroll minskar
de allvarliga senkomplikationerna vid diabetes. Pa detta omrade var forskningsdata ldnge
negativa, men senare studier har visat att en forbéttrad blodsockerkontroll kan uppnas med
fysisk traning, speciellt for yngre aldersgrupper (27). I en nyligen publicerad undersok-
ning dér icke insulinbehandlade typ 2-diabetiker (39—-70 ar) randomiserades till uthéllig-
hetstraning, styrketrdning, kombinerad traning eller till en kontrollgrupp utan traning
under 6 manader, visades en forbéttrad blodsockerkontroll, mitt som glukosylerat hemo-
globin (HbA1C), i alla trdningsgrupper. Signifikant bist resultat visades i den forsoks-
grupp dér konditions- och styrketrédning kombinerats (28). I en randomiserad studie kunde
man visa att livsstilsbehandling (fysisk aktivitet 2—3 ganger per vecka och kostrad) var lika
effektivt for att reducera HbA1C hos en grupp tablettbehandlade typ 2-diabetiker med
délig blodsockerkontroll, som att pabdrja insulinbehandling (29).

Indikationer
Primdrprevention

Flera randomiserade, prospektiva studier jaimte epidemiologiska observationsstudier talar
for en god primérpreventiv effekt av fysisk aktivitet hos individer med nedsatt glukostole-
rans (11-14,30-33). I vissa av dessa studier har regelbunden motion kombinerats med
viktminskning (cirka 5 %) (30, 31), medan andra stora prospektiva undersdékningar har
visat diabetespreventiv effekt av fysisk aktivitet som enda intervention (32—-34). Som
exempel pa det senare kan ndmnas den kinesiska studien i staden Daqing (32), dar 577
individer med nedsatt glukostolerans férdelades i fyra grupper, daribland en grupp med
enbart fysisk traning som behandling. Efter 6 ar hade typ 2-diabetes utvecklats hos 68 pro-
cent av individerna i den obehandlade kontrollgruppen, jimfort med endast 41 procent i
motionsgruppen.

Sekunddrprevention

Regelbunden fysisk aktivitet &r en viktig del av behandlingen av typ 2-diabetes (12, 13,
16-20, 34). Genom att bidra till god metabol kontroll (se ovan) dr det sannolikt att &ven
utvecklingen av diabetiska senkomplikationer kan minskas.
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Ordination

Medelintensiv fysisk aktivitet, minst 30 minuters daglig snabb promenad, cykling eller
motsvarande, anpassat till individens allménna fysiska kondition och livsstil. Det dr viktigt
att inkludera uppvarmning och nedvarvning med en ldgre intensitetsniva. Ytterligare hélso-
effekter kan uppnas om detta kombineras med nagot intensivare traning 2—3 ganger per
vecka, exempelvis motionsgymnastik, tennis, simning eller skidédkning.

Fysisk aktivitet som syftar till viktnedgéng ska kombineras med minskat kaloriintag.
Hypoglykemi férekommer sillan i samband med motion och darfor ar extra intag av kol-
hydrater inte nddvéndigt. Patienter med insulinbehandling eller som tar insulinstimuleran-
de perorala medel kan dock fa hypoglykemi, sarskilt om de inte har uttalad insulinresistens
(hypoglykemi i samband med fysiskt arbete diskuteras dven under rubriken "Effekt av akut
arbete” 1 detta kapitel samt i kapitlet om typ 1-diabetes).

Verkningsmekanismer

Aven om det #r ovanligt att fysiskt arbete leder till hypoglykemi hos personer med typ 2-
diabetes, forandras blodsockerkoncentrationen oftare i samband med arbete hos typ 2-dia-
betiker &n hos icke-diabetiker. Detta hanger samman med att sockerupptaget till skelett-
muskulaturen 6kar kraftigt under arbete pa grund av en icke-insulinberoende dkad
genomslédpplighet for socker till muskelcellen. Hos friska icke-diabetiska individer kom-
penseras skelettmuskulaturens 6kade sockerupptag under arbete med en 6kad glukosfri-
sdttning fran levern beroende pa att hormonet glukagon dkar till foljd av arbetet, medan
insulinhalten sjunker. Hos personer med typ 2-diabetes dr denna kompensation ibland
otillréacklig och leder till sdnkt blodsockervirde, mdjligen beroende pa att insulinhalten i
blodet ofta dr forhdjd hos dessa personer, vilket kan medfora otillricklig glukosfriséttning
fran levern (23, 24). Den 6kade blodsockerkoncentration som kan ses hos typ 2-diabetiker
i efterforloppet av ett hart arbetspass anses ha samband med kvarstdende hoga halter av sa
kallade motreglerande hormoner efter arbetet (24).

Den 6kade insulinkdnsligheten med regelbunden traning kan forklaras av fordndringar
pa olika nivéer, exempelvis en dndrad kroppssammanséttning med mindre fett och mera
muskler och celluldra fordndringar i skelettmuskulaturen, som dkade halter av glu-
kostransportproteiner och glykogensyntas (13, 25).
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Tabell 1. Generella rekommendationer for fysisk aktivitet vid typ 2-diabetes mellitus (35).

Triningsform Exempel pa aktivitet Frekvens Intensitet Duration

Basaktivitet Promenad, ga i trappor, Varje dag Pratvanlig > 30 min
tradgardsarbete. Det dr 30-50 % av
dessutom énskvirt att max. syreupptag;
6ka staende-/gaendetid 12-13 enl.
pa arbetet och i hemmet Borgskalan

Konditions- Stavgang, joggning, 3-5 dagar/ Andfadd 20-60 min

traning cykling, simning, vecka Borja latt, trappa
skidor, skridskor, gradvis upp till
motionsgymnastik/ 40-70 % av max.
aerobics/dans, syreupptag; 13-16
bollsporter, rodd enl. Borgskalan *

Styrketraning Rérelser med kroppen 2-3 dagar/ Till eller ndra 8-10 6vningar,
som motstand, vecka muskular med 812
gummiband, vikter, utmattning fér repetitioner
vikt-/motstandsmaskin varje évning ** i varje évning

* Belastningen kan behéva sinkas vid nithinne-, njur- och hjirt-kiarlkomplikationer samt autonom dysfunktion

** Bytes till l4ttare 6vningar vid nathinne-, njur- eller hjart-karlkomplikationer

Rekommendationerna maste anpassas till individens allméinna fysiska kondition, livsstil
och eventuell forekomst av diabeteskomplikationer eller andra sjukdomar. Rorande for-
siktighetsatgérder, se avsnitten om ordination av fysisk aktivitet, funktionstester och
kontraindikationer. Sammanfattningsvis bor konditionstrdningen innefatta minst 150
minuter per vecka mattligt intensiv aerobisk aktivitet (60—70 % av maximal hjértfrekvens,
det vill sidga latt till ndgot anstrdngande) och/eller minst 90 minuter per vecka kraftigt
intensiv aerobisk fysisk aktivitet (mer &n 70 % av maximal hjartfrekvens, det vill sdga
négot anstrangande till anstrangande). Allt detta fordelat 6ver minst 3 dagar per vecka och
med hogst tva pafoljande dagar utan fysisk aktivitet. Styrketrdningen, 2—3 ganger per
vecka, bor vara lattare dn vad tabellen visar om hjart-karlsymtom foreligger, exempelvis
12—15 repetitioner av varje 6vning i stillet for tabellens 8—12. Vid 6gonsymtom bor dnnu
lattare vikter anvandas, exempelvis 15-20 repetitioner av varje 6vning. For att undvika
blodtrycksstegring ska lyft goras under utandning, medan man slappnar av under inand-
ning. Vid konditions- och styrketrdning bor varje pass inledas och avslutas med uppvarm-
nings- och nedvarvningsperioder om cirka 5—-10 minuter vardera innefattande forsiktig
téjning av strama muskler och mjukdelar.
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Funktionstester/behov av hdlsokontroll

I vissa fall, sérskilt hos édldre patienter eller vid lang diabetesduration, ar det lampligt att
utfora arbetsprov eller annan undersdkning for att bedoma kardiellt status. Dessutom bor
man bedoma férekomst av perifer neuropati, dalig kénsel, bristande ledfunktion, 6gon-
komplikationer (proliferativ retinopati), liksom njursjukdom. De senare pd grund av att
stegrat blodtryck under aktivitet eventuellt kan férvirra gonbesvir och njursjukdomens
utveckling. Slutligen bér man undersdka fotterna avseende kénsel, snedbelastningar,
tryckmaérken och férhdrdnader, samt eventuell forekomst av sar.

Interaktioner med ldikemedelsbehandling

Fysisk aktivitet 6kar savil insulinkédnsligheten som insulinoberoende glukosupptag i mus-
kel och forstirker dirmed insulineffekten. Detta kan vara av praktisk betydelse hos vissa
patienter som behandlas med insulin eller insulinstimulerande perorala medel.

Kontraindikationer
Relativa

Forsiktighet vid samtidig hjéartsjukdom. Vid perifer neuropati finns risk for skador pé fot-
ter och leder. Vid 6gonkomplikationer (proliferativ retinopati) finns risk for forsamrat
Ogonstatus (sdllsynt). Vid autonom neuropati kan alltfor intensiv fysisk aktivitet vara for-
knippad med risker (hypotension och avsaknad av tidiga varningssignaler vid hjartischemi).
Vid njursjukdom kan héga blodtryck (180—-200 mm Hg systoliskt) forvérra sjukdomens
utveckling.
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