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Sammanfattning

Typ 1-diabetes dr en kronisk sjukdom med hyperglykemi (stegrad eller onormalt hog blod-
sockerhalt) pa grund av insulinbrist. Typ 1-diabetes behandlas med insulin, ofta med
multipla dagliga injektioner.

Hos patienter med typ 1-diabetes fordndras blodglukosnivan under fysisk aktivitet till
stor del beroende pé insulinnivan i blodet. Eftersom insulinnivan under arbete, som en
effekt av behandlingen, oftast dr hogre hos diabetiker 4n hos icke-diabetiker kan hypogly-
kemi latt uppsta under arbete. Tendensen till hypoglykemi kan kvarsta i ménga timmar
efter ett trdningspass. Denna risk kan dock undvikas genom planering av diet och insulin-
doser i samband med fysiskt arbete och kan ocksa sannolikt minskas genom fysisk traning.

Regelbunden fysisk aktivitet 6kar insulinkédnsligheten framst i skelettmuskulaturen,
vilket leder till minskat insulinbehov. Eftersom diabetes ar kopplad till en starkt 6kad risk
for att utveckla hjart-karlsjukdom, &r det av stor vikt med regelbunden fysisk tréning i
denna patientgrupp, liksom hos icke-diabetiker, for att paverka riskfaktorer sésom forhoj-
da blodfettvirden och forhojt blodtryck. Blodsockerkontroll, métt som glukosylerat
hemoglobin (HbA1C), har inte visat sig paverkas nimnvért av fysisk trining i de studier
som redovisats i litteraturen. Det kan dock inte uteslutas att man pa individuell basis kan na
forbattrad glukoskontroll genom att kombinera fysisk aktivitet med andra &tgérder.

Patienter med typ 1-diabetes bor, som de flesta andra méanniskor, vara fysiskt aktiva i
minst 30 minuter dagligen med en intensitet av minst mattlig grad, sésom raska promena-
der, cykling med mera. For att uppna ytterligare hélsoeffekter bor detta kombineras med
fysisk aktivitet/motion/trdning med nagot hdgre intensitet 2—-3 ganger per vecka, exempel-
vis motionsgymnastik, bollsporter, skiddkning eller liknande beroende pa intresse.
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Definition

Typ 1-diabetes &r en kronisk sjukdom som forloper med hyperglykemi (stegrad eller onor-
malt hog blodsockerhalt) pa grund av insulinbrist. Sjukdomen kallades tidigare barn- och
ungdomsdiabetes eller insulinberoende diabetes, men dessa bendmningar bor inte langre
anvindas.

Férekomst

Typ 1-diabetes kan debutera i alla dldrar, men vanligast &r hos barn och unga vuxna med
okad risk i forskoledldern och under puberteten. Sjukdomen forekommer i de flesta lander
men arsincidensen varierar stort; i Europa mellan 3/100 000 pa Balkan och 30—40/100 000
i Skandinavien och pa Sardinien. I Sverige och Norge berdknas typ 1-diabetes utvecklas
hos 4/1 000 fore 15 &rs alder och totalt 7/1 000 fore 35 ars alder. Typ 1-diabetes har linge
ansetts svara for 10—15 procent av all diabetes, men det dr mdjligt att andelen i realiteten dr
hogre pa grund av forbisedd autoimmun diabetes som debuterar hos éldre.

Orsak

I de flesta fall (> 90 %) orsakas sjukdomen av en autoimmun process som gradvis forstor
de insulinproducerande betacellerna i Langerhans celldar. Den exakta orsaken till sjuk-
domen 4r inte klarlagd men forefaller komplex. Troligen utloser omgivningsfaktorer
typ 1-diabetes hos individer som &r genetiskt predisponerade. Tvillingstudier har uppvisat
konkordans for sjukdomen hos 30—50 procent av monozygota (endggs-) och 5—15 procent
av dizygota (tvadggs-) tvillingar. Flera gener anses svara for den arftliga bakgrunden, och
starkast koppling finns till gener som kodar for HLA (DR-3 och DR-4) inom MHC (major
histocompatibility complex)-regionen pa kromosom 6. Det finns dven en 6kad samfore-
komst av typ 1-diabetes och andra autoimmuna sjukdomar som exempelvis Hashimoto
struma, pernicids anemi och Addisons sjukdom.

Riskfaktorer

Bland yttre faktorer, som skulle kunna initiera den autoimmuna processen i endokrina
pankreas, har frimst diskuterats virusinfektioner. Ett 6kat kliniskt insjuknande i typ 1-
diabetes under host och vinter skulle kunna relateras till virusepidemier, men dven till kyla
(som kan leda till forsamrad glukostolerans och 6kat insulinbehov). Andra riskfaktorer
som forts fram, men inte entydigt bevisats spela roll, dr nitrosaminer i foda och tidig expo-
nering for komjdlkprotein. Slutligen &r det sannolikt att den autoimmuna processen i
pankreas kan accelerera hos individer som befinner sig i stark tillvaxttakt (pubertet), vid
infektioner och i samband med stressande upplevelser.
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Patofysiologiska mekanismer

Redan fore debuten av klinisk diabetes ses i Langerhans cellar tecken pa kronisk inflam-
mation, s kallad insulit, med infiltration av makrofager, T- och B-lymfocyter samt pdgéende
destruktion av betaceller. Hos de flesta patienter med etablerad typ 1-diabetes har beta-
cellerna fullstdndigt forsvunnit. Vid den kliniska debuten har patienterna forhojda titrar av
autoantikroppar mot GAD (glutamic acid decarboxylase) i ndra 80 procent och tyrosin-
fosfataset [A-2 i drygt 55 procent. Mer dn 90 procent har positiv titer om GAD och 1A-2
kombineras. Aven insulinantikroppar har pavisats. Studier har visat att férhojda anti-
kroppstitrar forekommer fore debut av de kliniska symtomen. Det dr dock oklart om dessa
antikroppar spelar aktiv roll vid betacellsdestruktionen eller snarare uppkommer sekun-
dart till denna.

Symtom och prognos

Obehandlad typ 1-diabetes leder till svar insulinbrist med hyperglykemi och ketoacidos.
Symtom vid detta tillstdnd omfattar bland annat onormalt riklig urinutsdndring (polyuri),
onormal torst (polydipsi), avmagring och trétthet. Trots s& optimal behandling som méjligt
med insulin finns risk fér utveckling dels av akuta komplikationer i form av hypo- och
hyperglykemi, dels sena komplikationer bland annat i 6gon, nerver, njurar och hjart-kérl-
system. Dessa komplikationer kan inverka pa patientens mojlighet till fysisk aktivitet.

Diagnostik

Diabetes definieras av fasteplasmaglukos 7,0 mmol/1 eller hdgre, eller symtom pa diabetes
och slumpmissigt taget plasmaglukos dver 11,0 mmol/l, eller plasmaglukos 6ver 11,0
mmol/l tva timmar efter intag av 75 gram glukos (oral glukostoleranstest). Vid debut av typ
I-diabetes dr plasmaglukosnivéerna typiskt dver 20 mmol/l, oftast forenat med 6kad
ketonkroppsproduktion och ibland acidos. C-peptidnivan i blod kan vara 14g och patienten
har som regel positiva titrar for GAD- och IA-2-antikroppar.

Behandling

Typ 1-diabetes behandlas med insulin. Detta sker ofta med multipla dagliga injektioner,
exempelvis snabbverkande insulin fére maltider och medelldngverkande insulin till natten
eller mixinsulin (snabb- plus medellangverkande) fore frukost och middag. Insulin kan
ockséd administreras genom insulinpump och inhalation.
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Effekter av fysisk aktivitet
Effekt av akut arbete

Hos patienter med typ 1-diabetes fordndras blodglukosnivan under fysisk aktivitet till stor
del beroende pé insulinnivan i blodet. Harigenom &r det viktigt att beakta vilken typ av
insulin (snabb- eller mer langverkande) som patienten tagit samt tidsintervallet mellan
insulininjektion och aktivitet. Blodglukosnivén sjunker vid hyperinsulinemi under den
fysiska aktiviteten, om den senare ar langvarig (mer 4n 30—-60 minuter) eller intensiv, om
mer dn tre timmar gétt sedan foregdende maltid och om patienten inte &ter extra fore och
under aktiviteten (1, 2). Lagre blodglukosnivéder dn normalt kan forekomma upp till 24
timmar efter ett triningspass. Blodglukosnivan kan diaremot stiga vid hypoinsulinemi,
mycket anstrangande motion eller vid intag av stora méngder kolhydrater fére och under
aktiviteten.

Effekt av regelbunden trining

Fysisk aktivitet 0kar insulinkédnsligheten framst i skelettmuskulaturen, vilket leder till
minskat insulinbehov (2—4). Blodsockerkontroll, mitt som glukosylerat hemoglobin
(HbA1C), har inte visat sig pdverkas nimnvért av fysisk trdning i de studier som redovisats
i litteraturen (2, 4). Det ska dock papekas att dessa resultat hérror sig fran grupper av for-
sokspersoner som genomgétt standardiserade trdningsprogram och det kan inte uteslutas
att man pa individuell basis kan na forbattrad glukoskontroll genom att kombinera fysisk
aktivitet med andra atgérder. Eftersom diabetes &r kopplad till en starkt 6kad risk for
utvecklande av hjart-kirlsjukdom &r det ocksa av vikt att fysisk trining i denna patient-
grupp leder till sénkta riskfaktorer for hjartsjukdom, exempelvis en forbattrad blodfett-
profil och ett sankt blodtryck (4—6). I 6vrigt tycks kroppen vid typ 1-diabetes anpassas till
trining med normala dkningar av den maximala syreupptagningsférmagan och av musk-
lernas forbranningskapacitet (mitokondriell oxidativ kapacitet), medan 6kningen av mus-
kulaturens kapillariseringsgrad med traning kan vara nagot nedsatt vid typ 1-diabetes (8,
9). Den 6kade oxidativa kapaciteten leder till att, pa givet arbete, en storre del av muskula-
turens energikrav klaras med fettforbranning. Detta borde innebéra att risken for hypogly-
kemi, atminstone under mattligt intensivt arbete, 4r minskad hos fysiskt valtrinade personer
med typ 1-diabetes, men forskningsdata ar &nnu otillrackliga pa detta omrade (10).
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Indikationer
Primdrprevention

Inget talar for att fysisk aktivitet kan forebygga utveckling av typ 1-diabetes.

Sekunddrprevention

Regelbunden fysisk aktivitet rekommenderas for personer med typ 1-diabetes, men
sdrskild hdnsyn maste tas for att undvika hypoglykemi (1). Det dr inte sdkert att fysisk akti-
vitet leder till forbattrad blodglukoskontroll, men ddremot forbéttras blodlipider och andra
riskfaktorer for hjart-karlsjukdom (4-6). Inga studier talar i dag for att fysisk aktivitet
forebygger diabetiska senkomplikationer. Det kan dock inte uteslutas att man pa individu-
ell basis kan né detta mél via forbéttrad glukoskontroll genom en kombination av fysisk
aktivitet och andra atgéarder.

Ordination

Patienter med typ 1-diabetes bor, som de flesta andra manniskor, vara fysiskt aktiva i minst
30 minuter dagligen med en intensitet av minst mattlig grad, sdsom raska promenader,
cykling med mera. For att uppna ytterligare héilsoeffekter bor detta kombineras med fysisk
aktivitet/motion/trining med ndgot hogre intensitet 2—3 ganger per vecka, exempelvis
motionsgymnastik, bollsporter, skiddkning eller liknande, beroende pa intresse (se vidare
tabell 1).

Den fysiska aktiviteten bor planeras noga med blodglukosmétning béde fore och efter
(och ibland under) aktivitetspasset. Lampligt blodglukosintervall infor traningen ar 6-15
mmol/l. Om blodglukosnivan &dr 6ver 15 mmol/l och/eller ketos foreligger ska man inte
trdna, om blodglukosnivén dr under 6 mmol/l ska man definitivt dta extra fore traningen.
Forlagg helst den fysiska aktiviteten en till tva timmar efter en maltid och mer dn en timme
efter insulininjektion. Undvik att injicera insulin i kroppsdel som ar aktiv under motions-
utovandet. Reducera om nddvindigt foregdende insulindos med 30—50 procent, sarskilt
fore omfattande trining eller vid regelbunden motion. Aven vid insulininjektion efter den
fysiska aktiviteten kan dosen behdva minskas (5).

Ta med ’snabba kolhydrater” i form av druvsockertabletter, energidryck eller frukt
under traningen. Under langa motionspass kan det vara nédvandigt att ta 15-30 gram
druvsocker var 30:e minut.
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Verkningsmekanismer

Blodsockerkoncentrationen &r ett resultat av balansen mellan leverns formaga att frisitta
glukos till cirkulationen och vavnadernas upptag av glukos. I vila frisétter levern cirka 7,5
gram socker per timme som till den stérsta delen (cirka 6 gram/timme) konsumeras av det
centrala nervsystemet och de vivnader som saknar formaga till aerob amnesomséttning,
framst de roda blodkropparna. Under fysiskt arbete fordndras bilden i och med att den
arbetande muskulaturens upptag av glukos okar kraftigt. Exempelvis forbrukar man pa en
promenad i storleksordningen 30 gram kolhydrater per timme, varav 15-20 gram tacks av
blodsocker. Vid mattlig 16pning kan forbrukningen av kolhydrater vara 90—100 gram per
timme, varav cirka en fjardedel tacks av blodsocker (7).

Den normalt fint reglerade balansen mellan leverfrisattning och vavnadsupptag av glu-
kos rubbas litt i samband med arbete hos personer med typ 1-diabetes. Normalt leder
fysiskt arbete till att blodets koncentration av insulin minskar kraftigt. Det 4r en f6ljd av
den kraftiga aktiveringen av det sympatiska nervsystemet som sker i samband med fysiskt
arbete, vilken leder till en hdmning av de insulinproducerande cellerna. Att muskulaturens
sockerupptag, trots den ldga insulinnivan i blodet, 6kar kraftigt i samband med arbete
beror pé en icke-insulinberoende dkad genomslapplighet for socker till muskelcellen. Vid
typ 1-diabetes kan denna fina reglering storas av det insulin som finns kvar i blodet sedan
foregdende insulindos, som tenderar att dels 6ka skelettmuskulaturens upptag av socker,
dels minska leverns sockerfrisdttning (2). Resultatet ar att hypoglykemi latt uppstar under
arbete, vilket kan kvarsta i manga timmar efter ett trdningspass (1). Medverkande till att
hypoglykemin kan bli langvarig dr den 6kade insulinkdnslighet i skelettmuskulaturen som
finns 1-2 dygn efter ett arbetspass, till stor del orsakad av en sdankt muskelglykogenhalt
(2, 3). Trining leder till en betydande dkning av musklernas forbranningskapacitet (mito-
kondriell oxidativ kapacitet) (8). Denna leder till att, vid givet arbete, en storre del av mus-
kulaturens energikrav klaras med fettforbranning. Det minskade kolhydratanvindandet
under arbete kan vara betydande och sinka muskulaturens behov av blodsocker under
arbete med 20 procent eller mer med dérav foljande minskad risk for arbetsinducerad
hypoglykemi.

Vid dalig diabetesinstillning med hogt blodsocker och ketostendens kan ett motions-
pass ge omvénd effekt, det vill sdga hyperglykemi. Orsaken till detta dr oklar, men har
sannolikt samband med insulinbrist som ger hogt blodsocker samtidigt som dkningen av
skelettmuskulaturens insulinkénslighet till f61jd av arbete kan vara minskad, exempelvis
till f61jd av hoga blodnivaer av fettsyror och ketonkroppar (2).
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Tabell 1. Generella rekommendationer for fysisk aktivitet vid diabetes mellitus — typ 1-diabetes (11).

Traningsform Exempel pa aktivitet Frekvens Intensitet Duration
Basaktivitet Promenad, gi i trappor, Varje dag Pratvinlig > 30 min
tradgardsarbete. Det ar 30-50% av
dessutom 6nskvart att max. syreupptag;
Ska staende-/gaendetid 1213 enl.
pa arbetet och i hemmet Borgskalan
Konditions- Stavgang, joggning, 3—5 dagar/ Andfadd 20—-60 min
trdning cykling, simning, vecka Borja ldtt, trappa
skidor, skridskor, gradvis upp till
motionsgymnastik/ 40-70 % av max.
aerobics/dans, syreupptag; 13-16
bollsporter, rodd enl. Borgskalan *
Styrketrining Rérelser med kroppen 2—3 dagar/ Till eller néra 8-10 Gvningar,

med 8-12
repetitioner
i varje évning

muskular
utmattning fér
varje évning **

som motstand, vecka
gummiband, vikter,
vikt-/motstandsmaskin

* Belastningen kan behdva sinkas vid nithinne-, njur- och hjirt-kirlkomplikationer samt autonom dysfunktion

** Bytes till lattare 6vningar vid nithinne-, 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 hjéartfrekvens, det vill sdga
nagot anstrdngande till anstrangande). Allt detta fordelat dver atminstone 3 dagar per
vecka och med hogst tva pafoljande dagar utan fysisk aktivitet.

Styrketraningen, 2—3 génger per vecka, bor vara ldttare dn vad tabellen visar om hjért-
karlsymtom foreligger, exempelvis 12—15 repetitioner av varje 6vning i stillet for rekom-
menderade 8—12. Vid 6gonsymtom bdr dnnu ldttare vikter anvindas och exempelvis
15-20 repetitioner av varje 6vning genomforas. For att undvika blodtrycksstegring ska lyft
goras under utandning, medan man slappnar av under inandning.

Vid konditions- och styrketrdning bor varje pass inledas och avslutas med uppvéarm-
nings- och nedvarvningsperioder om cirka 5—10 minuter vardera innefattande forsiktig
tojning av strama muskler och mjukdelar.
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Funktionstester/behov av hdlsokontroll

I vissa fall, sérskilt hos dldre patienter eller vid lang diabetesduration, ar det lampligt att
utfora arbetsprov eller annan undersdkning for att bedoma hjartstatus. Dessutom bor man
bedoma forekomst av perifer och autonom neuropati, dalig kinsel, bristande ledfunktion
och proliferativ retinopati, liksom njursjukdom. De senare pa grund av att stegrat blod-
tryck under aktivitet eventuellt kan férvarra 6gonbesvir och njursjukdomens utveckling.
Slutligen bor man undersoka fotterna avseende kéinsel, snedbelastningar, tryckmarken och
hyperkeratoser samt eventuell forekomst av sar.

Interaktioner med Idikemedelsbehandling

Fysisk aktivitet 6kar savil insulinkédnsligheten som insulinoberoende glukosupptag i mus-
kel och forstarker dirmed insulineffekten.

Kontraindikationer
Absoluta

* Vid hyperglykemi och/eller ketos.

Relativa

» Forsiktighet vid samtidig hjartsjukdom.

* Vid perifer neuropati finns risk for skador pa fotter och leder.

* Vid proliferativ retinopati finns risk for forsimrad 6gonstatus (ovanligt).

* Vid autonom neuropati kan alltfor intensiv fysisk aktivitet vara forknippad med risker
(hypotension och avsaknad av tidiga varningssignaler vid hjértischemi).

* Vid njursjukdom kan hogt blodtryck (180-200 mm Hg systoliskt) férvarra sjukdomens
utveckling.
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