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Hjerte- og karsykdom utgjer et betydelig helseproblem. Metabolsk syndrom og
diabetes type 2 er tilstander som begge disponerer for hjerte- og karsykdom.

Litteraturen som danner basis for denne oversiktsartikkelen er identifisert
gjennom sgk pa Medline.

Regelmessig fysisk aktivitet eller god kondisjon reduserer risikoen for & utvikle
hjerte- og karsykdom generelt og koronar hjertesykdom spesielt.
Dokumentasjonen er overbevisende med hensyn til koronar hjertesykdom og
sannsynlig med hensyn til slag.

Regelmessig fysisk aktivitet eller god kondisjon er gunstig assosiert til lipidniva,
blodtrykk, insulinfalsomhet, overvekt, hemostase og endotelial funksjon. @kt
fysisk aktivitet har potensial til 4 pavirke disse faktorene i en gunstig retning
samtidig. Dokumentasjonen er overbevisende for lipider, blodtrykk,
insulinfelsomhet og overvekt og sannsynlig for hemostase og endotelial
dysfunksjon.
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Regelmessig fysisk aktivitet reduserer risikoen for a utvikle type 2-diabetes.
Dokumentasjonen er overbevisende. @kt fysisk aktivitet kan ha en gunstig
effekt pa metabolsk kontroll hos type 2-diabetikeren. Fysisk aktivitet bar ha en
sentral plass i forebyggingen av hjerte- og karsykdom og type 2-diabetes.

Hjerte- og karsykdom omfatter sykdommer i selve hjertet, hjertets
kransarteriesystem og karsystemet til resten av kroppens organer, med
sykdommer i hjernekar, nyrekar og perifere kar som de viktigste.

Koronar sykdom er arsak til mer enn halvparten av alle hjerte- og kardedsfall,
som igjen utgjer henimot halvparten av dedsfallene i Norge hvert ar.
Prevalensen av disse sykdommer, dvs. angina pectoris og hjerteinfarkt, gker
med gkende alder, men ogsa for pensjonsalder utgjor de hoveddedsarsaken
béde for menn og kvinner. Relativt sett er det imidlertid 5 — 6 ganger hayere
forekomst hos menn enn hos kvinner for 60 ars alder. Etter denne alder blir
forskjellen mellom kjonnene mindre, men utjevnes aldri helt.

Hjerte- og karsykdom i form av hjerneslag, oftest som hjernekartrombose med
nevrologisk utfall til felge, rammer med full tyngde forst i noe hgyere alder enn
det som gjelder for hjerteinfarkt. Men hjerneslag er en serdeles viktig arsak til
invaliditet, da folgetilstandene (apopleksi med lammelser) sveert ofte har varige
og alvorlige konsekvenser for forligheten.

Hoyt blodtrykk rammer 10 — 15 % av den voksne befolkning og er en viktig
risikofaktor for hjerneslag og hjerteinfarkt. Hoyt blodtrykk kan egentlig ikke
sees pa som en sykdom i seg selv, men vanligvis som en del av et syndrom med
mange risikofaktorer som disponerer for kardiovaskulaer sykdom.

Daglig krav til fysisk aktivitet gar ned
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Metabolsk syndrom og diabetes type 2

Dette er tilstander som begge disponerer for hjerte- og karsykdom. Metabolsk
syndrom er en opphopning av risikofaktorer for hjerte- og karsykdom og er et
begrep som ikke er entydig definert. Nylig har WHO foreslatt en definisjon hvor
man krever tilstedevaerelse av insulinresistens, nedsatt glukosetoleranse eller
type 2-diabetes (1), i tillegg til to eller flere av folgende faktorer:

— Blodtrykk over 140/90 mm Hg.

— Triglyserider fastende over 1,7 mmol/1 og/eller lavt HDL-kolesterol (under
0,9 mmol/] for menn, under 1,0 mmol/1 for kvinner).

— Fedme, med sentral fedme (midje-hofte-ratio over 0,9 for menn, over 0,85
for kvinner) eller BMI (kroppsmasseindeks) over 30 kg/hoyde 2.

— Mikroalbuminuri (albuminutskilling over 20 mg/1 eller 20 — 200 _g per
minutt).

Andre faktorer er ogsa sterkt assosiert med syndromet, slik som gkt tendens til
trombose/blodproppdanning og nedsatt evne til fibrinolyse. Bukfedme og
insulinresistens star helt sentralt i syndromet og er i seg selv av mulig
patogenetisk betydning. I et land med typisk vestlig levesett og lavt niva av
fysisk aktivitet som vart, vil kanskje femteparten av befolkningen ha mer eller
mindre utviklet metabolsk syndrom (1, 2). Syndromet rammer altsa et betydelig
hoyere antall enn det er personer med manifest diabetes. Siden man regner at
risikoen for hjerte- og karsykdom ved metabolsk syndrom er nesten like hay
som ved utviklet type 2-diabetes, vil dette syndromet sannsynligvis ha stor
betydning for utvikling av hjerte- og karsykdom. Fra et helsemessig og
samfunnsmessig synspunkt ma man betrakte denne gruppen som like viktig
som gruppen med manifest diabetes.

Diabetes type 2 er en stoffskiftesykdom som karakteriseres av hoyt
blodsukkerniva, sviktende insulinproduksjon og nedsatt insulinfelsomhet i
vevene (1). Sykdommen utvikles ofte langsomt, som ledd i et metabolsk
syndrom, slik at mange pasienter forst har hatt metabolsk syndrom uten
diabetes i mange ar og deretter kanskje manifest type 2-diabetes i ytterligere
noen ar for diagnosen blir stilt. Ifalge Nord-Trendelags-undersokelsen er 3,1 %
av den norske befolkning diabetikere, herav er det 2,7 % som har diabetes type
2. De siste internasjonale anbefalingene for diagnostiske grenser for diabetes
har senket grensen for fastende blodsukker til 6,1 mmol/l, hvilket betyr at
mange flere pasienter na blir definert som diabetikere. Samtidig er antallet
diabetikere bade i vart land og ellers i store deler av verden raskt gkende. Dette
betyr at vi i &rene som kommer stér overfor en sterk gkning av antall individer
med diabetes (3).

Tabell

Sammenhengen mellom fysisk aktivitet og hjerte- og karsykdom, diabetes og faktorer som
inngar i metabolsk syndrom. Den vitenskapelige sammenhengen for en gunstig effekt:
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Koronar hjertesykdom Overbevisende
Slag Sannsynlig
Utvikling av type 2-diabetes Overbevisende
:;ir::ilzc:;bolsk kontroll hos type 2- Mulig
Utvikling av hypertensjon Overbevisende
Blodtrykk Overbevisende
Lipidprofil Overbevisende
Insulinfalsomhet Overbevisende
Vektstabilitet Overbevisende
Hemostase/fibrinolyse Sannsynlig
Endotel funksjon Sannsynlig

Metode og vurdering av arsakssammenheng

Litteraturen som danner basis for denne oversiktsartikkelen er identifisert
gjennom sgk pa Medline. Publikasjoner inntil 28.2. 2000 er inkludert.

Publikasjoner registrert under “physical activity”, "physical fitness”, “exercise”,
“cardiovascular disease” og ”coronary risk factors” ble identifisert.

Vi har trukket konklusjoner om arsakssammenhengen mellom fysisk
aktivitet/kondisjon og ovennevnte sykdommer etter disse kriterier (4):

— Overbevisende. Epidemiologiske data forutsetter konsistente konklusjoner
med fa eller ingen holdepunkter for det motsatte. Flere uavhengige studier
viser samme arsakssammenheng, og de inkluderer prospektive undersgkelser
som kohortstudier og/eller kontrollerte prospektive undersgkelser. Etablering
av et dose-respons-forhold vil styrke konklusjonen om en overbevisende
arsakssammenheng, og sammenhengen ma vare biologisk plausibel ut ifra
mekanistiske data.

— Sannsynlig. Epidemiologiske data som viser en sammenheng er enten ikke
konsistente, antall studier ikke tilstrekkelige eller de enkelte studiene ikke
omfattende nok til & oppfylle kriteriene for en konklusjon om en overbevisende
arsakssammenheng. Mekanistiske data ma foreligge og stotte de
epidemiologiske data.

— Mulig. Epidemiologiske data antyder en arsakssammenheng, men er for fa
eller studiene er for sma eller ikke av stor nok vitenskapelig verdi. Eventuelt
kun mekanistiske data uten epidemiologiske studier.

— Ikke avklart. Det finnes fa studier, som imidlertid er konsistente.
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Fysisk aktivitet/kondisjon og hjerte- og karsykdom

Epidemiologi

Retrospektive undersgkelser, tverrsnittsundersgkelser og prospektive
undersgkelser viser en invers sammenheng mellom hjerte- og karsykdom og
fysisk aktivitet i arbeid eller fritid (5, 6) og kondisjon (7, 8). Pa grunnlag av en
metaanalyse konkluderer Powell og medarbeidere at de som er fysisk inaktive,
har dobbelt sa hoy risiko for a utvikle koronar hjertesykdom sammenliknet
med dem som er fysisk aktive (etter & ha justert for andre kjente risikofaktorer)
(9). Dette gjelder bdde menn og kvinner. Det er verdt & merke seg at de beste
studieprotokollene ogséa gir de sterkeste kontrastene mellom de mest aktive og
de minst aktive.

Dokumentasjonen vedrgrende sammenhengen fysisk aktivitet/kondisjon og
koronar hjertesykdom er overbevisende (tab 1). Studiene viser samme
arsakssammenheng, det vil si at det er stabile samvariasjoner pa tvers av kjgnn
og alder. Et dose-respons-forhold synes dpenbart. Den biologiske forklaringen
er plausibel ut fra mekanistiske data. Nar det gjelder forholdet fysisk aktivitet
og slag, er sammenhengen sannsynlig ut ifra epidemiologiske funn (10, 11) (tab
1). Eksperimentelle data statter de epidemiologiske data.

Eksperimentelle studier

Det er ikke gjennomfert randomiserte kontrollerte studier der man har sett pa
den isolerte effekten av gkt fysisk aktivitet med hjerte- og karsykdom som
endepunkt hos personer som initialt er friske. Imidlertid er det rapportert flere
randomiserte studier der man har hatt til hensikt & undersgke effekten av
endringer i livsstil (hovedsakelig fysisk aktivitet og kost) pa utvikling av
aterosklerose hos personer med kjent koronar hjertesykdom (12, 13). Generelt
viser det seg at pasienter med hay risiko kan indusere en regresjon eller
forhindre progrediering av aterosklerose gjennom gkt fysisk aktivitet og
endring av kosthold. Den sdkalte Heidelberg-studien viste et dose-respons-
forhold mellom det totale energiforbruk per uke og regresjon av aterosklerose
(13).

En metaanalyse vedrerende fysisk aktivitet og hjerterehabilitering viste at
utholdenhetstrening reduserte risikoen for plutselig ded, selv hos personer med
langt fremskreden aterosklerose (14). Randomiserte kliniske forsgk viser 25 %
lavere forekomst av hjerteded blant menn som deltar i hjerterehabilitering hvor
trening inngar sammenliknet med dem som ikke deltar (15). Det ma
understrekes at ytterligere forskning ma til for & gi endelige resultater.

Mekanismer . Det er flere viktige fysiologiske tilpasninger til trening, bl.a.
lavere hjertefrekvens og lavere systolisk blodtrykk pa en gitt submaksimal
arbeidsbelastning. Produktet av systolisk blodtrykk og hjertefrekvens
korrelerer med myokards oskygenopptak, og dette medferer at personer med
angina etter en treningsperiode, kan arbeide pa et hgyere submaksimalt niva
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for terskelen for iskemi i myokard opptrer. Regelmessig fysisk aktivitet kan
redusere risikoen for ventrikkelflimmer, ved &4 bedre myokards oksygenering og
ved & redusere sympatisk aktivitet.

Tabell 1

Utvalgte studier om sammenhengen mellom fysisk aktivitet/kondisjon og hjerte- og

karsykdom
Metode for mal pa Definisjon
. . Dose-
. . fysisk av hjerte-
Studie Populasjon .. Hovedfunn respons-
aktivitet/aerob og
. forhold
kapasitet karsykdom
16 936 Dgdelighetsratio
studenter . redusert
Paffenbarger . Spgrreskjema. . .
(menn) i . . Dad av kontinuerlig etter
og . Niva av fysisk .
. perioden L hjerte-og  som forbruketav Ja
medarbeidere aktivitet uttrykt .
1986 (5) 1916 - 50. <om eneraiforbruk karsykdom energi gkte fra 2,1
Fulgt fra 9 til 14,7 M) /uke (500
1962 -78 til 3 500 kcal/uke)
Invers
12
. 3 . © Maksimal aerob sammenheng.
Blair og kvinner kapasitet malt pa s Darligst form: 1
medarbeidere 40,8 (SD P P uansett g ) Ja
1989 (8) 9,9) 2 tredemaolle. 2 reak Moderat form:
F'ul :ri.s ar Inndelt i tertiler arsa 0,77 Best form:
9 0,32
Invers
1960 Maksimal b sammenheng:
Sandvik og menn 40 - @ 5|_ma aeero . Dgadav Relativ risiko
. o kapasitet malt pa . .
medarbeidere 59 ar. svkkel. Inndelt i hjerte-og  sammenliknet Ja
1993 (7) Fulgti16 y o karsykdom med menni
o kvartiler o
ar darligst form: 0,59,
0,45 og 0,41
1047
kvinner og Invers
Sacco og_ menn 7? _ Slag (ikke sammenh_eng. _
medarbeidere (SD12)ar. Intervju TIA) Odds- ratio fysisk  Ja
1998 (10) Pasient- inaktive versus
kontroll- fysisk aktive 0,37
studie
Slagrisiko redusert
. kontinuerlig etter
Lee og 11130 Spgorreskjema. Ikke-fatalt  som forbruket av
. menn 58 Niva av fysisk .
medarbeidere (SD 9) &r aktivitet uttrvkt slag eller energi gkte fra4,2 Ja
1998 (1) Fulgti 12-5r som ener ifoyrbruk dodavslag  til12,6 M)/uke
9 g (1000 til 3000
kcal/uke)
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. Invers
Sparreskjema.

72 488 e . Ikke-fatalt sammenheng.
. . Niva av fysisk . Lo
Manson og kvinnelige . infarkt eller Relativ risiko
. . aktivitet uttrykt .
medarbeidere sykepleiere som ded av sammenliknet Ja
1999 (6) 40 - 65 ar. neraiforbruk koronar med dem i laveste
Fulgti8ar ‘Iannedgellt(l? kvilrjlti-ler sykdom kvintil: 0,77; 0,65;
0,54 og 0,46

Sammenhengen mellom fysisk aktivitet/kondisjon og
metabolsk syndrom

Epidemiologi

Data er konsistente nér det gjelder ssmmenhengen mellom fysisk
aktivitet/aerob kapasitet og risikofaktorer for hjerte- og karsykdom. Personer
som regelmessig er fysisk aktive/har god kondisjon har en gunstigere
risikoprofil enn personer som er fysisk inaktive eller som har lav aerob
kapasitet (16 — 18). Dette gjelder for kvinner sa vel som for menn. I det
folgende beskrives effekten av fysisk aktivitet pa noen av risikofaktorene som
inngar i det metabolske syndrom.

Eksperimentelle studier

Lipider/lipoproteiner . Randomiserte, kontrollerte treningsstudier har vist

10 — 17 % reduksjon i niva av triglyseridrike lipoproteiner hos bade kvinner og
menn (19). Det er godt dokumentert at regelmessig fysisk aktivitet gker HDL-
nivaet (18). Trolig er det nodvendig med mer enn 12 ukers intervensjon for &
endre HDL-nivéet i gunstig retning (18). Med hensyn til effekten av fysisk
aktivitet pa totalkolesterolniva og LDL-niva er dataene mindre entydige. I en
studie konkluderer Stefanick og medarbeidere med at kostveiledning i trad med
de amerikanske retningslinjene for kolesterolreduksjon ikke hadde effekt pa
LDL-nivaet hos menn og kvinner med hyperkolesterolemi dersom de ikke
samtidig deltok i utholdenhetstrening (20). Selv om Oslo-undersgkelsen viste
at LDL-nivaet kan senkes med over 10 % etter kostveiledning, understreker
dette betydningen av fysisk aktivitet som en viktig del i behandlingen av
forhgyede verdier av LDL. Det er i tillegg mulig at det er en treningseffekt pa
LDL-subklasser som "maskeres” nar det kun beregnes total niva av LDL.

Mekanisme: Effekten av fysisk aktivitet pa lipider/lipoproteiner er blant annet
mediert via gkt lipoproteinlipase (21).

Hypertensjon. I en rekke prospektive studier har man sett pd sammenhengen
fysisk aktivitet og utvikling av hypertensjon. En sammenfatning av disse viser
at fysisk inaktivitet er assosiert med gkt risiko for utvikling av hypertensjon.
Béde for menn og kvinner gjelder det at fysisk inaktive personer har 30 %
storre risiko for & utvikle hypertensjon sammenliknet med fysisk aktive
personer (22).
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Hva slags effekt kan man forvente at fysisk aktivitet har pa blodtrykket?
Metaanalyser viser at en reduksjon pa 7/6 mm Hg kan forventes, men det er
store individuelle variasjoner (23). I en annen metaanalyse, som kun inkluderte
studier hvor personene hadde hypertensjon, ble effekten funnet & veere hayere
— henholdsvis 13/18 mm Hg lavere systolisk og diastolisk trykk (24). Jo hayere
utgangspunkt, desto sterre synes effekten a vaere. Det er ogsa holdepunkter for
at lavintensitetsaktiviteter gir bedre effekt enn intensive.

Mekanismer: Den biologiske forklaringen pa effekten av fysisk aktivitet pa
blodtrykket er komplisert og multifaktoriell (25). Effekten gar trolig via
redusert sympatikusaktivitet (26), redusert reninaktivitet (27) samt gkt
insulinfelsomhet (28). Alle disse faktorene bidrar i kontrollen av blodtrykket. I
tillegg kan vektreduksjon som felge av gkt fysisk aktivitet ogsa veere en
forklaring.

Insulin . Det har lenge veert kjent at insulin og muskelkontraksjon per se gker
glukosetransporten inn i muskelen og felgelig har en additiv effekt pa
glukoseopptaket (29). Fysisk aktivitet gker akutt insulinfelsomheten og
reduserer blodglukosekonsentrasjonen (30). I tillegg har fysisk aktivitet
potensial til & bedre insulinfalsomheten hos eldre personer (74 ar) til et niva
som er likt for unge (20 ar) fysisk aktive (31). Den gkte insulinfelsomheten kan
vedvare i flere dager avhengig av intensiteten og varigheten av arbeidet (30).

Mekanismer: Disse gar trolig via gkt antall glukosetransporterer i
muskelcellemembranen og via en translokering av glukosetransportgrer til
plasmamembranen (32).

Overvekt . Inaktive personer er mer overvektige enn fysisk aktive personer
(33). En analyse vedrerende fysisk form og overvekt viser at personer i god
fysisk form hadde lik risiko for tidlig ded, uavhengig av fedmestatus (30). Med
andre ord overvektige personer kan ha en svert gunstig effekt av fysisk aktivitet
selv om de ikke gér ned i vekt, fordi fysisk aktivitet har en rekke metabolske
effekter som beskytter mot den negative effekten av fedme.

Den forventede vektreduksjon som felge av fysisk aktivitet alene er 3 — 4 kg,
med store individuelle variasjoner. En svaert motivert person kan oppné et mye
storre vekttap gjennom gkt fysisk aktivitet. Det er gode holdepunkter for at
fysisk aktivitet er en viktig bestemmende faktor for vektstabilitet.

Sentral fedme, karakterisert ved stor midjeomkrets eller midje-hofte-ratio er
sterkere korrelert til hjerte- og karsykdom enn andre fedmemaél som BMI og
fettprosent (34) og er dessuten korrelert til utvikling av type 2-diabetes (35). I
en treningsstudie som inkluderte personer med metabolsk syndrom, er det vist
en storre forandring i sentral fedme enn vektreduksjonen alene skulle tilsi (19).
Dette kan kanskje forklares gjennom en endret kroppssammensetning, mer
muskler og mindre fett.

Mekanisme: Muskelvevet er kroppens viktigste energiforbruker, og
muskelvevet reduseres gjennom fysisk inaktivitet. Resultatet av inaktivitet kan
vaere en mer gkonomisk hvilemetabolisme med derpa folgende vektgkning. Det
er nemlig en nar sammenheng mellom hvilestoffskiftet og muskelmassen.
Hvilestoffskiftet utgjor storstedelen av energiforbruket per degn, og selv en
liten gkning i dette vil ha betydning for vekten. Regelmessig fysisk aktivitet kan
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oke hvilestoffskiftet. Videre kan fysisk aktivitet hindre fall i hvilemetabolismen
nar en person er pa lavkaloridiett. Fysisk aktivitet har en akutt effekt pa
metabolismen, idet man mangedobler energiforbruket under selve aktiviteten.
Et annet moment som taler for at fysisk aktivitet kan virke forebyggende pa
fedme, er at det synes a ha en appetittregulerende effekt. Det vil si at
regelmessig fysisk aktivitet medferer en bedre balanse mellom energiforbruk og
energiinntak.

Hemostase/fibrinolyse . Det finnes fa eksperimentelle undersgkelser der man
har sett pa effekten av fysisk aktivitet pa hemostase/fibrinolyse. Det er vist at
moderat fysisk aktivitet kan indusere en gunstig effekt pa plateaggregering in
vitro hos moderat overvektige, inaktive menn (36). Trening kan bedre
fibrinolysen hos personer med metabolsk syndrom (19), hos eldre (60 — 82 ar)
(37) og hos personer i darlig fysisk form med samtidig nedsatt fibrinolyse (38).
Imidlertid har andre ikke kunnet vise tilsvarende (39). En mulig forklaring pa
dette kan vere de ulike treningsprogrammene (varighet, intensitet og
hyppighet) og ikke minst avviket fra normalnivaet som forsgkspersonene hadde
i utgangspunktet.

Mekanisme: Denne er ikke kjent, men gar trolig via bedret insulinfelsomhet og
redusert triglyseridniva som folge av fysisk aktivitet.

Endotelial dysfunksjon . Endotelial dysfunksjon er et tidlig tegn pa
aterosklerose og er assosiert til alle tradisjonelle risikofaktorer for hjerte- og
karsykdom. Fysisk trening er vist & bedre endotelfunksjonen bade hos friske
rekrutter og hos personer med kjent koronar hjerte sykdom (40). Denne
endringen medieres trolig blant annet via gkt konsentrasjon av
nitrogenmonoksid.

Plutselig dod ved fysisk aktivitet. Hard fysisk aktivitet kan veere assosiert med
en midlertidig ekt risiko for et hjerteinfarkt. I en studie konkluderes det med at
i 4 % av infarkttilfellene var fysisk aktivitet trolig utlesende faktor (41).
Psykologisk stress/sinne var en enda mer vanlig utlosende faktor. Samtidig
konkluderes det med at en inaktiv person har 7 — 100 ganger sa stor risiko for &
utlase et infarkt i forbindelse med hard fysisk aktivitet som en person som er
regelmessig fysisk aktiv. Hard fysisk aktivitet defineres som et arbeid som
krever over seks ganger sa stort energiforbruk som hvilemetabolismen (f.eks. &
méke sng).

Sammenhengen mellom fysisk aktivitet/kondisjon og
diabetes

Epidemiologi

Prospektive undersgkelser med observasjonell design har vist en klar
sammenheng mellom fysisk inaktivitet og forekomst av type 2-diabetes (42,
43). For eksempel viser resultater fra The Nurses’ Health Study (42) at
deltakelse i regelmessig fysisk aktivitet minst en gang per uke gav en relativ
risiko for & utvikle type 2-diabetes pa 0,67 versus de fysisk inaktive. Justeringer
for alder, BMI genetikk etc. forandret ikke dette forholdet. Det var observert
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storst forskjell pa inaktive og aktive ved én trening per uke. De som har storst
risiko for & utvikle type 2-diabetes, ser ut til & ha sterst nytte av regelmessig
fysisk aktivitet. En studie av menn viste at fysisk aktivitet var inverst relatert til
utvikling av type 2-diabetes, og at forholdet var spesielt uttalt hos menn med
hoy risiko for & utvikle diabetes (definert som personer med hay BMI,
hypertensjon og familiehistorie med diabetes). Insidensen av type 2-diabetes
var redusert med 6 % for hvert 2,1 MJ (500 kcal) merforbruk per uke (43),
dette etter justering for andre faktorer.

Eksperimentelle

Det er utfort fa studier der man har sett pa den isolerte effekten av fysisk
aktivitet pa utvikling av type 2-diabetes. En kontrollert randomisert studie fra
Kina (44) viste at fysisk aktivitetsintervensjon reduserte insidensen av diabetes
med 46 % hos personer (bade kvinner og menn) med nedsatt glukosetoleranse.
Verdt & merke seg var at dette funnet var uavhengig av bade endring i BMI og
om vedkommende initialt var normalvektig eller overvektig. I tillegg har
Eriksson & Lingédrde i Malmo Preventive Trial vist at langtidsintervensjon med
béde kost og fysisk aktivitet reduserer tidlig dod hos personer med nedsatt
glukosetoleranse (45). Dette er personer som har hgy risiko for a utvikle
manifest diabetes og hjerte- og karsykdom og for tidlig ded. Denne
undersgkelsen manglet imidlertid kontrollgruppe, noe som begrenser
generaliserbarheten.

Nar det gjelder effekten av fysisk aktivitet som en del av behandlingen av type
2-diabetes, er dokumentasjonen for gunstig effekt ikke spesielt sterk (17), og
resultatene fra ulike studier er sprikende. Imidlertid viser undersgkelser en
bedret metabolsk kontroll hos type 2-diabetikeren malt som fastende
blodsukker eller etter en standard glukosebelastning (46). Det var det samme
om det var utfert utholdenhetsaktivitet (47) eller styrketrening (48). Hvor lenge
sykdommen har vart, synes 4 ha betydning for effekten av fysisk aktivitet pa
metabolsk kontroll. Det vil si at hos personer med nylig oppdaget diabetes,
synes det a vaere storst effekt av fysisk aktivitet (49).

Mekanisme . Fysisk aktivitet gker insulinfolsomheten og reduserer
blodglukosekonsentrasjonen hos type 2-diabetikeren. I tillegg gker selve
muskelkontraksjonen glukosetransporten i muskelen. Indirekte kan fysisk
aktivitet ogsa ha en effekt pa utviklingen av type 2-diabetes, ved 4 hindre
utvikling av fedme, spesielt sentral fedme.

Konklusjon

Fysisk inaktivitet er en sterk uavhengig risikofaktor for utvikling av hjerte- og
karsykdom og diabetes. Regelmessig fysisk aktivitet eller god kondisjon
reduserer risikoen for & utvikle hjerte- og karsykdom generelt og koronar
hjertesykdom og diabetes spesielt. Dokumentasjonen er konsistent og
overbevisende. Fysisk aktivitet bar derfor ha en sentral plass i forebyggingen av
hjerte- og karsykdom og type 2-diabetes.
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