Hans Olav @stebrad

Intensiv livsstilsintervensjon med oppfalging over ett ar
og effekt pa fysisk aktivitetsniva blant en gruppe
pasienter med sykelig overvekt

En prospektiv oppfelgingsstudie med eksperimentelt design

Masteroppgave i idrettsvitenskap

Seksjon for idrettsmedisinske fag
Norges idrettshggskole, 2016






Sammendrag

Bakgrunn: Den store forekomsten av sykelig overvekt fordrer effektive
behandlingsmetoder. Fysisk aktivitet reduser mange risikofaktorer assosiert med hgy
kroppsmasseindeks, og er et kostnadseffektivt hjelpemiddel i behandlingen. Intensive
livsstilsintervensjoner har til hensikt & endre bade fysisk aktivitets- og kostholdsvaner,

men det er lite undersgkt i hvor stor grad man har lykkes med & endre aktivitetsvaner.

Metode: Denne prospektive oppfelgingsstudien med eksperimentelt design fulgte
inneliggende pasienter tilknyttet Nimi Ringerike i tolv maneder. Hovedoppholdet varte i
ti uker, og det var to enkeltstdende oppfalgingsuker etter henholdsvis seks og tolv
maneder. Ved oppholdet pa institusjonen var det to til tre treningsgkter hver ukedag, og
det ble gitt daglig undervisning og wveiledning i livsstilsendring. Aktivitetsniva ble
registrert i hjemlige omgivelser far og etter hovedoppholdet, samt etter seks og tolv
maneder med akselerometer (ActiGraph GT1M). Antropometri og blodvariabler ble

registrert med standardiserte metoder.

Resultat: Trettien deltakere ble inkludert, hvorav 21 hadde godkjente malinger for fysisk
aktivitet etter tolv maneder. Det totale fysiske aktivitetsniviet okte med 49 (95%
konfidensintervall [KI]: 1 til 96, p=0,044) tellinger/min i lgpet av tolv maneder, mens tid
brukt i moderat- og hayintensiv fysisk aktivitet forble uendret (p=0,079). Antall deltakere
med metabolsk syndrom ble redusert fra 16 til ni (p=0,011), og den gjennomsnittlige
endringen i kroppsvekt var -14,7 (95% KI: -21,0 til -8,5) kg (p<0,001).

Konklusjon: Det gjennomsnittlige fysiske aktivitetsnivéet gkte signifikant blant sykelig
overvektige etter tolv maneder intensiv livsstilsintervensjon. | tillegg ble det funnet
klinisk betydningsfulle endringer i metabolske risikofaktorer og kroppsvekt. P4 grunn av

det store frafallet og metodiske svakheter ma imidlertid resultatene leses med varsomhet.
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1. Innledning

1. Innledning

1.1 Bakgrunn

Sykelig overvekt defineres som en kroppsmasseindeks (KMI) pa > 40,0 kg/m?, eventuelt
> 35,0 kg/m? med tilleggssykdommer som for eksempel hypertensjon, sgvnapné eller
diabetes mellitus type 2 (National Institutes of Health [NIH], 1992; Verdens
helseorganisasjon [WHO], 2000). Dette assosieres med sterkt gkt risiko for tidlig ded
(Flegal, Kit, Orpana & Graubard, 2013; WHO, 2000). Forekomsten av sykelig
overvektige har gkt kraftig de siste tidrene (NCD Risk Factor Collaboration [NCD-RisC],
2016), og effektiv behandling av sykelig overvektige er viktig for den enkeltes helses

anliggende.

Fysisk aktivitet er alene direkte koblet til redusert risiko for dgdelighet og livsstilsrelaterte
sykdommer tilknyttet en hgy KMI (Booth, Roberts & Laye, 2012). Intensive
livsstilsintervensjoner har til hensikt a legge til rette for endring av fysisk aktivitetsniva
og kostholdsvaner, samt utruste pasientene til & kunne ta tak i eget liv pa hiemmebane.
Det er imidlertid fa studier tilgjengelig som har benyttet objektive mal pa fysisk aktivitet
blant denne gruppen og som har undersgkt hvordan det fysiske aktivitetsnivaet endrer seg
over en lengre periode med behandling. Det & undersgke utviklingen i fysisk aktivitet
underveis i en intervensjon der fysisk aktivitet er en sentral komponent, vil kunne

frembringe viktig kunnskap om hvilke metoder som fungerer.

Denne studien undersgker utviklingen i fysisk aktivitetsniva til en pasientgruppe tilknyttet
Norsk idrettsmedisinsk institutt (Nimi) Ringerike; en institusjon i helseregion Ser-@st
hvor de tibyr intensiv livsstilsintervensjon for sykelig overvektige, med et stort fokus pé
varig livsstilsendring. | utgangspunktet var ikke tibudet til Nimi Ringerike planlagt &
vaere en del av en forskningsstudie, og opplegget rundt behandlingen er med andre ord
ikke tilpasset et forskningsprosjekt. Derav er intervensjonen vanskelig & kontrollere
metodologisk. Derimot representerer studien et reelt behandlingstilbud, og under-
spkelsene fra Nimi Ringerike kan veere et bilde pa hvordan et behandlingstilbud fungerer
i praksis og vil saledes kunne gi en beskrivelse om tibudet deres lykkes i & skape

endringer over tid.



1. Innledning

1.2 Formaéaletmed studien

Formélet med denne studien er & beskrive utviklingen av fysisk aktivitetsnivd over tolv
maneder blant en gruppe sykelig overvektige tilknyttet et behandlingstiloud p& Nimi
Ringerike. Videre er det i studien ogsa undersgkt effektene av intervensjonen pa

metabolske risikofaktorer og kroppssammensetning.

1.2.1 Problemstilling

Folgende hovedproblemstilling er satt til denne studien:

(1) Har tolv maneder intensiv livsstilsintervensjon for sykelig overvektige
effekt pa fysisk aktivitetsniva?

Videre er den sekundzre problemstillingen:

(2) Har tolv maneder intensiv livsstilsintervensjon for sykelig overvektige

effekt pa metabolske risikofaktorer og/eller kroppssammensetning?

1.2.2 Operasjonalisering

Hovedproblemstillingen involverer en kvantifisering av fysisk  aktivitetsniva.
Akselerometer blir benyttet, og hovedutfallet blir antall tellinger registrert i forhold til
antall minutt deltakerne har brukt akselerometeret. Videre blir sekundeere utfall antall
minutt per dag brukt i ulike intensitetssoner (sedat, lett, moderat, hgy og moderat til hay)

og antall skritt per dag.

I den sekundzere problemstillingen begrenses metabolske risikofaktorer til risikofaktorer
som inngdr i metabolsk syndrom. Disse er midjeomkrets, triglyserid, lipoprotein
kolesterol med hgy tetthet (eng.: high-density lipoprotein cholesterol [HDL]), glukose og
systolisk og diastolisk blodtrykk (Grundy et al, 2005). Videre involverer kropps-
sammensetning variablene kroppsvekt, KMI, kroppsfett, fettprosent, fettfri masse og

skjelettmuskelmasse.
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2. Teori

2.1 Sykelig overvekt
2.1.1 Definisjon

Nar energiinntaket er starre enn energiforbruket kaller vi det en positiv energibalanse,
noe som over lengre tid vil gke kroppsvekten. Kroppen lagrer energien i fettlagrene, og
en opphopning av og stor mengde fett er pafallende blant overvektige og fete personer
(WHO, 2000). Bukfedme pavirker stoffskiftet i mye starre grad enn fettmengden rundt
hofte og lar (Hellénius, 2009), og distribusjonen av fettmassen har dermed betydning for
helserisiko (WHO, 2000).

Tabell 2.1: Klassifisering av de ulike kategoriene av kroppsmasseindeks (KMI) for
voksne. Fritt redigert fra WHO (2000).

Klassifisering KMI (kg/m?2) Risiko for komorbiditet

Undervekt <185 Lav risiko (men gkt risiko
for andre kliniske problem)

Normalvekt 18,5 -24,9 Normal risiko

Owervekt 25,0 - 29,9 Lett gkt risiko

Fedme klasse | 30,0 - 34,9 Moderat gkt risiko

Fedme klasse Il 35,0 - 39,9 Alvorlig gkt risiko

Fedme klasse llI = 40,0 Sveert alvorlig @kt risiko

Det er flere ulike metoder som benyttes for & kartlegge mengde kroppsfett og
distribusjonen av fett (WHO, 2000). Til tross for dette er KMI den mest brukte metoden
for & kartlegge overvekt og risiko tilknyttet overvekt og fedme. Denne metoden tar
hverken hensyn til mengde kroppsfett eller distribusjonen av fettmassen. Mest sannsynlig
er den omfattende bruken knyttet til metodens tidsbesparelse og kostnadseffektivitet
sammenlignet med mer avanserte metoder (WHO, 2000). Samtidig peker mange funn
mot en sammenheng mellom gkt KMI og gkt helserisiko (Flegal et al., 2013; Haslam &
James, 2005; Malnick & Knobler, 2006; Pischon et al., 2008; Whitlock et al., 2009;
Wang, Rimm, Stampfer, Willett & Hu, 2005), noe som viser at dette kan veere en god
metode for & kategorisere individ i forhold til risiko for & utvikle sykdom. WHO (2000)
har definert ulike grenseverdier av KMI for & klassifisere grad av overvekt og fedme. Ved
en KMI > 25,0 kg/m? Klassifiseres en som overvektig, og ved en KMI pa > 30,0 kg/m?
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gar en inn under Klassifiseringen fedme. Fedme blir igjen delt inn i tre ulike klasser (se
Tabell 2.1).

Sykelig overvekt blir definert som en KMI > 40,0 kg/m? (fedme klasse 111) med eller uten
tileggssykdommer, eventuelt som en KMI > 35,0 kg/m? (fedme klasse 11) med vekt-
relaterte tilleggssykdommer (NIH, 1992). Som vi ser i Tabell 2.1, er dette grader av KMI

med sveert hgy risiko for komorbiditet.

2.1.2 Forekomst

De siste tidrene har den globale forekomsten av overvekt og fedme gkt drastisk. Dersom
trenden fortsetter, er det estimert at énav fem pa verdensbasis vil ha en KMI> 30,0 kg/m?
innen &r 2025 (NCD-RisC, 2016). | Norge viser data fra Helsedirektoratets kartleggings-
undersgkelse av fysisk aktivitet en estimert forekomst av overvekt (25,0-29,9 kg/m?) pa
31 % blant kvinner og 46 % blant menn (Hansen et al., 2015). Forekomsten av fete
nordmenn (KMI > 30,0 kg/m?) var estimert til henholdsvis 10 og 13 % for kvinner og
menn. Disse verdiene er imidlertid basert pa selvrapporterte data. Helseundersgkelsen i
Nord-Trgndelag (HUNT-studien) fant i sitt utvaly en objektivt malt forekomst av
overvekt pa 38 % blant kvinnene 0g52 % blant mennene og for fedme henholdsvis 23 og
22 % (Midthjell et al, 2013). Med andre ord er en betydelig andel av den norske
befolkning overvektige eller fete.

Nar det gjelder sykelig overvekt er det vanskelig & angi eksakt forekomst; de aller fleste
studier skiller mellom de ulike grenseverdiene av KMI uten ata hensyn til vektrelaterte
tilleggssykdommer. HUNT-studien har ved tre anledninger registrert objektive mal pa
hayde og vekt, fra 1984-1986 (HUNTL) til 2006-2008 (HUNT3) (Midthjell et al., 2013).
Over denne tidsperioden fant de en signifikant gkning i forekomsten av fedme klasse I,
fra 0,1 % til 0,5 % for menn og fra 0,7 % til 1,5 % for kvinner (p < 0,05). Forekomsten
av fedme klasse Il gkte ogsd signifikant, fra 0,8 % til 3,2 % for menn og fra 2,6 % til
5,0 % for kvinner (p < 0,05). Det er imidlertid uvisst hvor mange av den siste gruppen
som er sykelig overvektige da vektrelaterte tilleggssykdommer ikke er oppgitt.
Hjelmeszth (2007) antok i ar 2007 at det kunne veere omtrent to prosent av den norske
befolkningen som led av sykelig overvekt.
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2.1.3 Arsaker

Det er trolig ingen enkeltstiende arsak til at en person utvikler overvekt.
Arsakssammenhengen er sammensatt og multifaktoriell, og litteraturen tyder pa at det er
flere ulike arsaksmekanismer som spiller inn pa de ulike individenes utvikling av
overvekt. Egger og Dixon (2014) forklarer gkning i vekt som en negativ spiral, hvor en
faktor har negativ innvirkning pa en annen, som igjen har sine konsekvenser. For
eksempel forteller de at utilstrekkelig sevn og tretthet kan fare til reduksjon i fysisk
aktivitet og en endring i kostholdsmgnsteret og bruken av teknologisk underholdning.
Dette kan skape en positiv energibalanse og gkt vekt, som videre resulterer i depresjon.
Depresjonen kan igjen pévirke sgvnrytmen, og slik fortsetter spiralen til det verre. | det

kommende vil ulike teorier knyttet til utvikling av overvekt bli beskrevet

Energibalansen

Energiforbruket deles grovt sett inn i tre ulike former: Hvilemetabolisme, termisk effekt
av mat og termisk effekt av fysisk aktivitet (McArdle, Katch & Katch, 2010). | lgpet av
et dggn er det hvilemetabolismen som star for det starste forbruket, mellom 60 og 75 %
av det totale energiforbruket (McArdle et al, 2010). Energien som inngdr i
hvilemetabolsimen brukes til vitale funksjoner; hjertet, hjernen og de andre organene
trenger konstant tilfert energi. Mengden energi som energimetabolismen krever varierer
etter kjgnn, alder, kroppssterrelse og fettfri masse. Ogsa muskelmasse, fysisk form og
kroppstemperatur bidrar til hvor stor hvilemetabolismen er, blant annet ved at stgrre
muskelmasse krever mer energi for & vedlikeholdes og holdes varm i hvile (McArdle et
al,, 2010).

Termisk effekt av mat innebzerer energien som brukes for & fordgye maten vi spiser, og
star for cirka ti prosent av det totale energiforbruket i lapet av et degn (McArdle et al.,
2010). Jo mer mat vi spiser, jo hayere er den termiske effekten. Denne effekten avtar tre
til fire timer etter et maltid, og jewnlig inntak av mat vil derfor i tillegg til & bidra til

energiinntak ogsa bidra til noe gkt energiforbruk.

Det erallment Kkjent at fysisk aktivitet gker energiforbruket. Varigheten og intensiteten av
én dags totale fysiske aktivitet styrer hvor stort energiforbruket er (McArdle et al., 2010).
Avhengig av aktivitetsnivaet star den termiske effekten av fysisk aktivitet for mellom
15 og 30 % av det totale energiforbruket.
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Barndom og oppvekstsvilkar

Overvekt i barne- og ungdomsarene er funnet & veere en betydelig risikofaktor for sykelig
overvekt i voksen alder (Ferraro, Thorpe & Wilkinson, 2003; Whitaker, Wright, Pepe,
Seidel & Dietz, 1997), og studier som har sett pa arsaker til barneovervekt vil i sa mate
veere interessante. Allerede ved livets start kan sma barn ha blitt utsatt for flere risikoer.
Overvektig mor ogleller far (Salsberry & Reagan, 2005; Whitaker et al., 1997), fadsels-
vekten (Rogers et al., 2006), mor som rgyker under svangerskapet og etnisitet (Salsberry
& Reagan, 2005) kan initiere seinere overvekt. Samtidig kan barnets tilknytning til mora
i tidlig barnear vaere av betydning pa den maten at en utrygg relasjon kan initiere
helsemessig ugunstige vaner hos barnet, s& som mye TV-titting, forhayet matinntak eller
annet for & kompensere for opplevd mangel pa nerhet (Anderson & Whitaker, 2011;
Anderson, Gooze, Lerneshow & Whitaker, 2012; Keitel-Korndorfer, Sierau, Klein,
Bergmann, Grube & von Kilitzing, 2015). Videre kan den sosiogkonomiske statusen til
familien og miljget familien vokser opp i, hver for seg og sammen, virke inn og utgjare
risiko for barnets energibalanse (Janssen, Boyce, Simpson & Pickett, 2006; McLaren,
2007).

Genenes innvirkning

Mennesker blir fadt med en viss sammensetning av gener, og genetisk mutasjon er lgftet
frem som en av flere arsaker til overvekt (Herrera, Keildson & Lindgren, 2011). I et
forsgk paé kontrollere for blant annet miljg, arv og sosiogkonomisk status, gjennomfarte
en finsk forskergruppe en studie pé eneggede tvillinger (Pietilainen et al., 2008). I hvert
av tvillingparene var én av tvillingene overvektig, mens den andre var normalvektig.
Frem til overvekt ftiltradte i voksen alder var det imidlertid bemerkelsesverdig lik
utvikling i KMI innenfor hvert enkelt tvillingpar. Slike tvillingpar er sveert sjeldne, noe
vi ser av at bare 14 av 2 453 tvillingpar bestod av én overvektig og én normalvektig. De
resterende eneggede tvillingparene hadde tilsvarende KMI. Videre fant en stor studie som
inkluderte nesten 250 000 uavhengige deltakere 32 posisjoner til ulike gener som
assosieres med KMI (Speliotes et al., 2010).

I en nylig publisert studie pa rotter er det funnet sterke antydninger til at epigenetikken
(genenes samspill) har en starre betydning enn hvilke gener vi er fgdt med (Dalgaard et
al., 2016). Dalgaard et al. (2016) undersgkte videre barna som var inkludert i en annen

studie (Landgraf et al, 2015) om fedmerelatert inflammasjon og insulinresistens.
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Funnene pa barna viste tilsvarende det de fant pé rottene, hvilket tyder pa at de gener en
person er fedt med ikke nedvendigvis utgjer risiko for & utvikle overvekt i seg selv.
Samspillet mellom de medfadte genene og hvilke gener som kommer sterkest til uttrykk
virker & ha starre betydning.

Livsstil og miljgfaktorer

Livsstil og miligfaktorene vi omgés er sentrale i utviklingen av overvekt. Det er i denne
sammenheng viktig & fremheve Herrera et al. (2011) sin teori om at den store endringen
i miljgfaktorer, «the ‘obesogenic’ environment» (S. 47), mest sannsynlig er noe som
pévirker genenes egenskaper. Genene har ikke endret seg mye det siste arhundret, men
det er likevel markante endringer i forekomsten av overvekt (NCD-RisC, 2016; WHO,
u.d.; WHO, 2000). Enkelte forskergrupper er derfor forsiktige med & utpeke genetikken
som en arsak til overvekt. De anser genetikken som en indikasjon péet individs sarbarhet
for & utvikle overvekt, pd bakgrunn av det miliget individet lever i og livsstilen til
vedkommende (Dalgaard et al., 2016; Herrera et al., 2011; Rampersaud et al., 2008).

Et starre energiinntak enn energiforbruk har blitt stadig lettere, spesielt i den vestlige
verden, med tanke pa all energitett mat og stadig flere hjelpemidler som fremmer fysisk
inaktivitet (Church et al., 2011; Ferraro et al., 2003; Papas, Alberg, Ewing, Helzlsouer,
Gary & Klassen, 2007). Andelen norske arbeidstakere med stillesittende arbeidsdag gkte
betydelig fra 1970-érene til 1990-arene (Graff-Iversen, Skurtveit, Nybg & Ross, 2001).
Blant mennene gkte andelen fra 20 til 30-40 %, mens den blant kvinnene gkte fra
10 til 30 %. Nyere nasjonal undersgkelse (Hansen et al., 2015) tyder pa en ytterligere
gkning, henholdsvis 57 og 49 % blant menn og kvinner. Samtidig med denne utviklingen
i arbeidssituasjonen har ikke tiden som den norske befolkningen bruker pa idrett og
friluftsliv endret seg nevneverdig over den samme perioden (Statistisk sentraloyrd, 2012).

A vise til livsstilen alene som &rsak anses av enkelte som etisk problematisk da det ogsé
er faktorer utenfor individets kontroll som spiller inn (ten Have, van der Heide,
Machenbach & de Beaufort, 2013). Mye tyder pa at overvekt og fedme krever en mer
holistisk tankegang hvor vi utvider horisonten og ser pa hvordan flere ulike arsaker
pavirker hverandre (Egger & Dixon, 2014). Det er sammenfattet tre medvirkende
omstendigheter som virker til & veere betydningsfulle nar det gjelder den individuelles
energibalanse. Disse er de hedoniske, homeostatiske og kognitive virkningene, som alle
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pévirkes av og virker p&grunnlag av andre faktorer pa populasjonsbasis (Hall, Hammond
& Rahmandad, 2014).

En positiv energibalanse virker med andre ord til & veere et komplekst samspill mellom
flere mekanismer, ogsd mekanismer som individet selv ikke klarer & kontrollere. Sosio-
gkonomisk status, politikk (herav blant annet planlegging av uteareal, tilrettelegging for
syklister, skatteletter, miljget i bo-omradet), tilrettelegging pé arbeidsplass, matprodusent
med mer, er ulike eksempel pa dette komplekse samspillet i vektekningen (Hill, 2006;
Holm, 2007; Papas et al., 2007; Wakefield, 2004).

Fysisk inaktivitet

Fysisk inaktivitet, det vil si utilstrekkelig mengde regelmessig fysisk aktivitet, assosieres
ogsa med vektgkning. En europeisk studie som fulgte deltakerne i fem ar fant at mengden
fysisk aktivitet kunne forutse gkning i abdominal fettmengde (Ekelund et al., 2011). De
fire kategoriene av aktivitetsnivd deltakerne ble delt inn i var (1) inaktiv, (2) moderat
inaktiv, (3) moderat aktiv og (4) aktiv. Inndelingen er basert pa sparreskjema som bestod
av tre spgrsmal om det siste aret. Ett av spgrsmalene omhandlet grad av aktivitet i arbeidet
(sedat arbeid, stiende arbeid (for eksempel frisgr, butikkselger), manuelt arbeid (for
eksempel sykepleier, renholder) eller tungt manuelt arbeid (for eksempel tamrer)). De to
siste spgrsmalene omhandlet varighet pa fysisk aktivitet i fritiden. Blant personer som
ikke var fete utgjorde en positiv endring av aktivitetsniva (for eksempel fra inaktiv til
moderat inaktiv) en redusert risiko for & bli fet pa sju og ti prosent for henholdsvis menn
og kvinner. Med andre ord indikerte starre grad av fysisk inaktivitet en starre risiko for &
utvikle fedme.

Individ som er genetisk disponerte for & utvikle overvekt kan med bare en liten grad av
fysisk aktivitet redusere denne disposisjonen (Li et al., 2010). Forskijellen ia veere inaktiv
eller aktiv hadde stor betydning for KMI, og jo mer disponert et individ var, jo tydeligere
var forskjellen. Inndelingen av aktivitetsniva var her tilsvarende Ekelund et al. (2011).
Arlig endring i KMI hadde videre en tendens til & veere positiv for de inaktive og negativ
for de aktive. For moderat inaktive og moderat aktive var det ingen tydelig tendens. Disse
funnene underbygger ogsa Rampersaud et al. (2008) sine funn pa en gruppe eldre fra et
Amish-samfunn i USA, hvor objektivt mélt fysisk aktivitet over gjennomsnittet i stor grad
fiernet den genetiske disposisjonen. Videre er det ogsa registrert assosiasjon mellom
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mengde fysisk aktivitet og vektekning blant menopausale kvinner (Sternfeld, Bhat,
Wang, Sharp & Quesenberry, 2005).

2.1.4 Konsekvenserav sykelig overvekt

@kende grad av fedme assosieres med gkt total mortalitet og risiko for lidelser som blant
annet hypertensjon, hjerteinfarkt, hjerneslag, diabetes mellitus type 2 og ulike typer kreft
(Flegal et al, 2013; Haslam & James, 2005; Malnick & Knobler, 2006; McGee, 2005;
Pischon et al., 2008; Whitlock et al., 2009; Wang et al., 2005). En metaanalyse av Flegal
et al. (2013) tyder pa at det er spesielt ved fedme klasse Il og Il hvor risikoen for total
dodelighet er markant gkt sammenlignet med normalvektige. McGee (2005) fant i sin
metaanalyse av 26 observasjonsstudier at individ med KMI > 30,0 kg/m? hadde
signifikant gkt relativ risiko for totalmortalitet og for mortalitet ved hjerte- og karsykdom.

Samtidig tyder funn pa at distribusjonen av fett og andre metabolske risikofaktorer er
viktige variabler som gjerne ikke tas hensyn til i store undersgkelser som Flegal et al.
(2013) og McGee (2005) omhandler (Kramer, Zinman & Retnakaran, 2013; Ruderman,
Chisholm, Pi-Sunyer & Schneider, 1998). Det finnes overvektige som har normale
metabolske verdier (herav lipidprofil, glukosetoleranse og blodtrykk) til tross for gkt
bukfedme (Kramer et al, 2013). P4 samme mate finner vi normalvektige som har
ugunstig metabolsk status (Kramer et al., 2013; Ruderman et al., 1998). Metaanalysen til
Kramer et al. (2013) viser ingen signifikant gkt risiko for ded og kardiovaskulere
hendelser blant overvektige (relativ risiko = 1,10 (95 % konfidensintervall [KI]: 0,90 til
1,24)) eller fete (relativ risiko = 1,19 (95 % KI: 0,98 til 1,38)) med normal metabolsk
status sammenlignet med normalvektige med normal metabolsk status. Ved ugunstig
metabolsk profil var det signifikant gkt relativ risiko for ded og kardiovaskulaere
hendelser uavhengig av KMI (relativ risiko henholdsvis 3,14 (95 % KI: 2,36 til 3,93),
2,70 (95 % KI: 2,08 til 3,30) og 2,65 (95 % KI: 2,18 til 3,12) for normalvektige,
overvektige og fete sammenlignet med normalvektige med gunstig metabolsk status).
Samtidig er det viktig & papeke at det ogsa er andre komplikasjoner som kan bli forarsaket
av sykelig overvekt, s& som sgvnapné, artrose og muskel- og skijelettlidelser (Karelis,
2008).
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2.1.5 Definisjon av metabolsk syndrom

Ettersom sykelig overvekt alene ikke ngdvendigvis gjenspeiler risikoen i tilstrekkelig
grad, kan det veere hensiktsmessig & bruke ytterligere variabler som relateres til metabolsk
status. Tilstanden metabolsk syndrom blir ofte benyttet som et nyttig verktey for &
definere metabolsk risiko. Syndromet er en sammenstilling av ulike metabolske risiko-
faktorer som gker risikoen for & utvikle hjerte- og karsykdommer og diabetes mellitus
type 2 (Grundy et al.,, 2005). Metabolsk syndrom omtales som en tilstand, eventuelt et
forstadium til sykdom, og er et viktig hjelpemiddel for & identifisere personer i
risikosonen for & utvikle mer alvorlige sykdommer. Faktorene som inngar i metabolsk
syndrom er reversible, ogved a kartlegge og definere metabolsk syndrom kan behandling
iverksettes far mer alvorlige tilstander forekommer (Han & Lean, 2014). Den gkte
risikoen ved metabolsk syndrom kan variere fra person til person blant annet ut i fra hvilke

metabolske risikofaktorer som er til stede.

Tabell 2.2: Definering av metabolsk syndrom i henhold til NCEP/ATP Ill. Tre eller flere
av risikofaktorene ma vere til stede for at diagnosen stilles. Fritt redigert fra Grundy et
al. (2005), som grenseverdien for fastende glukose er justert etter.

Risikofaktor Grenseverdi
Bukfedme Midjeomkrets
Menn >102,0 cm
Kvinner > 88,0 cm
Fastende glukose > 5,60 mmol/L
HDL
Menn < 1,03 mmol/L
Kvinner < 1,29 mmol/L
Triglyserid = 1,70 mmol/L
Systolisk blodtrykk 2 130 mmHg
Diastolisk blodtrykk = 85 mmHg

HDL: lipoprotein kolesterol med hgy tetthet.

Hvilke metabolske risikofaktorer som inngar i metabolsk syndrom varierer mellom ulike
forskningsgruppers anbefalinger, og det samme gjor grenseverdiene for de ulike
faktorene. Det er imidlertid bred konsensus rundt risikofaktorene bukfedme (gjengitt som
midjeomkrets), forhgyet triglyseridniva, redusert HDL, forhgyet blodtrykk og forhayet
fastende glukose som de sentrale faktorene (Grundy et al., 2005). International Diabetes
Federation (2011) foreslar at midjeomkrets justert etter etnisitet bar veere hovedkriteriet,
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med diagnostisert metabolsk syndrom dersom to av de resterende variablene ogsa er over
grenseverdi (under for HDL). Begrunnelsen for dette er den sterke assosiasjonen mellom
bukfedme og metabolsk syndrom (Tchernof & Després, 2013). Det kan ogsa forstds som
et forsgk pa & ikke diagnostisere alle med diabetes mellitus type 2 med metabolsk
syndrom, da mange diabetespasienter har hgy midjeomkrets og blodtrykk i tillegg til
hyperglykemi (Després et al., 2008). | falge Hellénius (2009) og Han og Lean (2014) er
definisjonen til National Cholesterol Education Program (NCEP) Adult Treatment Panel
I (ATP 11I) (INCEP/ATP 1], 2002) den mest brukte, seinere justert etter nyere
anbefaling om grenseverdi for fastende glukose (Grundy et al., 2005). Disse grense-

verdiene brukes i denne studien, og er fremstilt i Tabell 2.2.

2.1.6 Arsak og mekanismer til metabolsk syndrom

I og med det er flere risikofaktorer som inngar i metabolsk syndrom, er det vanskelig & si
at det er én enkel arsak til tilstanden. Det er imidlertid to drsaker som virker til & veere av
sterre betydning enn andre (Grundy, 2015a). Disse er insulinresistens og overvekt
(Petersen et al., 2007). Om insulinresistensen pavirker andre metabolske risikofaktorer
enn hyperglykemi er imidlertid usikkert (Grundy, 2015a). Overvekt, eller ubalansert
energiinntak, pavirker pa sin side alle de metabolske risikofaktorene Det er imidlertid
vanskelig & si om det er overvekten i seg selv, det hgye energiinntaket eller fysisk
inaktivitet som er den direkte arsaken til utviklingen (Grundy, 2015b; Sullivan, Morrato,
Ghushchyan, Wyatt & Hill, 2005).

Midjeomkrets

Grenseverdiene for metabolsk syndrom (Tabell 2.2) indikerer betydelig okt risiko for
komorbiditet (WHO, 2000). Allerede ved midjeomkrets pa > 94,0 og > 80,0 cm for
henholdsvis menn og kvinner anses risikoen for gkt. Midjeomkrets er en mer ngyaktig
indikator pa helserisiko enn hva KMI er, da dette er et direkte mal pa fettlageret som i
stgrst grad gker helserisikoen (Haslam & James, 2005; Jacobs et al, 2010; Janssen,
Katzmarxyk & Ross, 2004; Réssner, 2009; Tchernof & Després, 2013). Bukfedme
knyttes til hgyere metabolsk aktivitet gjennom blant annet hgyere utslipp av insulin og
gkt syntese av lipoprotein kolesterol med lav tetthet (eng.: low-density lipoprotein
cholesterol [LDL]), som videre fremmer inflammatoriske prosesser og skade pé arteriene
(Haslam & James, 2005; Tchernof & Després, 2013).

11
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Hyperglykemi

Diabetes mellitus type 2 defineres ved fastende glukoseverdi > 7,00 mmolL (Ostenson,
Birkeland & Henriksson, 2009). En konsentrasjon av glukose > 5,60 mmol/L tyder pé en
underliggende insulinresistans, og blir ansett som en hovedarsak blant pasienter med
metabolsk syndrom (Grundy, 2015a). @kende konsentrasjon av glukose kommer farst
etter en lengre tid med forhayet produksjon av insulin i bukspyttkjertelen. Over tid blir
bukspyttkjertelens ewvne til & produsere insulin svekket, og glukosenivaet gker.
Hyperglykemi over lang tid vil, spesielt for diabetikere, utvikle mikrovaskuler sykdom.
Konsekvensene av dette kan veere nevropati, nyresvikt og problem med synet (Grundy,
2015a).

Dyslipidemi

@kende konsentrasjon av kolesterol i blodet gker ogsé risikoen for dgd av koronare
sykdommer (Castelli Garrison, Wilson, Abbott, Kalousdian & Kannel, 1986; Stamler,
Wentworth & Neaton, 1986). Ulike typer kolesterol har ulik rolle i sirkulasjonen, og tre
sentrale aktgrer er HDL, LDL og lipoprotein kolesterol med veldig lav tetthet (eng.: very
low-density lipoprotein cholesterol [VLDL]).

HDL sin rolle i sirkulasjonen er &fjerne overskudd av kolesterol fra perifert vev og levere
det tilbake til leveren. I leveren blir kolesterolet enten syntetisert av gallesalter eller fart
ut av kroppen gjennom tarmsystemet (McArdle et al., 2010). Spesielt LDL er aktivt i
transporten av kolesterol til og plakkdannelse i arterieveggene. At forholdet mellom LDL
og HDL ikke blir for stort er dermed gunstig for & fa en tilstrekkelig sirkulasjon og

temming av kolesterolet som produseres i leveren og som inntas i kostholdet.

Triglyserid utgjer den viktigste lagringsformen for fett i kroppen (McArdle etal., 2010).
Som risikofaktor har den lenge veert satt i skyggen av lipoproteinene, noe som ogsa
skyldes at de alle har en sammenheng (Tenenbaum, Klempfner & Fisman, 2014). Det er
imidlertid mye som tyder pd at gkt mengde triglyserid ogsd eker risikoen for
kardiovaskuleere hendelser og ded. Triglyseridene blir omgjort til frie fettsyrer som igjen
kan passere over cellemembraner og bli benyttet som energi. Dersom det er et overskudd
av triglyserid blir det ogsd et overskudd av frie fettsyrer. Hgy konsentrasjon av frie
fettsyrer i blodet assosieres med gkt risiko for ded som faglge av kardiovaskulere
hendelser, endotelendringer, inflammasjon, plakkdannelse og insulinresistens (Barazzoni
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et al., 2012; Boden, Lebed, Schatz, Homko & Lemieux, 2001; Ito et al., 2003; Mathew,
Tay & Cusi, 2010; Pilz et al., 2006; Tripathy, Mohanty, Dhindsa, Syed, Ghanim, Aljada
& Dandona, 2003).

Hypertensjon

Hypertensjon defineres normalt sett som systolisk blodtrykk > 140 mmHg og diastolisk
blodtrykk >90 mmHg i hvile (McArdle etal., 2010), mens grenseverdiene ved definering
av metabolsk syndrom er satt noe lavere. Hypertensjon kan komme av harde arterievegger
forarsaket av plakkdannelse, av tykkere bindevevslag i arteriene, eller av hgy motstand
mot blodstremmen i arteriene pa grunn av nyrefeil eller hyperaktivitet itilknyttede nerver
(McArdle et al, 2010). Risikoen for slag gker allerede ved et blodtrykk over
115/75 mmHg (Lawes, Bennett, Feigin & Rodgers, 2004). @kende grad av hypertensjon
gir gradvis hayere risiko for slag, iskemisk hjertesykdom og andre vaskulere sykdommer
(Lewington, Clarke, Qizilbash, Peto & Collins, 2002).

2.2 Fysiskaktivitet

2.2.1 Definisjoner

Fysisk aktivitet

Fysisk aktivitet defineres som enhver bevegelse initiert av skjelettmuskulatur som
resulterer i gkt energiforbruk (Caspersen, Powell & Christenson, 1985, s. 125). Med andre
ord settes det ingen begrensinger for hva slags type aktiviteter som inngar i fysisk
aktivitet. Eneste kriteriet er at det farer til en vesentlig gkning i energiforbruket utover
hvilenivd. Kompleksiteten av atferden er sldende da det er ulike typer og domener, ulike
arsaker/motivasjoner knyttet til atferden, ulike intensiteter og variasjon i varighet og
hyppighet (Butte, Ekelund & Westerterp, 2012; Caspersen et al., 1985).

Intensiteter av fysisk aktivitet

Beregning av intensitet kan gjores pé flere forskjellige méater. | litteraturen er tre metoder
spesielt benyttet. Disse er (1) metoder som baserer seg pa hjertefrekvens, (2) metoder som
baserer seg pé energiforbruk eller oksygenopptak og (3) mélinger som baserer seg pa
akselerometri (Schutz, Weinsier & Hunter, 2001). Ofte oppgis intensiteten i forhold til
energiforbruket i hvile, sdkalt metabolske ekvivalenter (Ainsworth et al., 2000; Schutz et

al, 2001). Pa forhdnd er energikravet til ulike aktiviteter standardisert, og dermed kan
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energiforbruket under ulike aktiviteter og energiforbruket totalt sett estimeres. Grovt sett
deles fysisk aktivitet inn i lettintensiv, moderatintensiv og hgyintensiv fysisk aktivitet
(henholdsvis LFA, MFA og HFA).

Generelt sett anses hvilenivad som et oksygenopptak pa 3,5 mL/min/kg, til tross for at dette
varierer fra person til person (Byrne, Hills, Hunter, Weinsier & Schutz, 2005). MFA
defineres som aktiviteter som krever tre metabolske ekvivalenter eller mer (Haskell et al.,
2007), altsa tre ganger energiforbruket ved hvile. HFA er definert som aktiviteter over
seks metabolske ekvivalenter. LFA krever med andre ord mindre enn tre metabolske
ekvivalenter, men over halvannen metabolsk ekvivalent (Caspersen etal., 1985).

Fysisk inaktivitet og sedat atferd

Atferd som ikke gker energiforbruket vesentlig omtales som sedat atferd (Caspersen et
al., 1985). | dette innebaerer aktiviteter som ikke krever mer enn halvannen metabolske
ekvivalenter. Eksempel pa aktiviteter som inngdr i sedat atferd er for eksempel kontor-
arbeid, sitte og se pa TV, spise og lese bok. En person som store deler av dagen sitter eller
ligger, omtales som fysisk inaktiv (Nerhus, Anderssen, Lerkelund & Kolle, 2011).

Trening og fysisk form

Begrepene trening og fysisk aktivitet brukes ofte om hverandre i litteraturen. Begge
begrepene involverer aktiviteter som farer til gkt energiforbruk gjennom aktivisering av
muskelmasse (Caspersen et al., 1985). Unikt for trening er at aktiviteten har en planlagt,
strukturert og repetitiv natur, med den hensikt a bedre eller vedlikeholde fysisk form. Pa
denne maten blir trening en underkategori av fysisk aktivitet (Caspersen et al., 1985).

Fysisk form er «et sett av egenskaper som man har eller erverver seg, og som er relatert
til evnen man har til & utfare fysisk aktivitet» (Anderssen, Kolle, Steene-Johannessen,
Ommundsen & Andersen, 2008, s. 10). Evnene som inngér i fysisk form omfatter béade
helserelaterte og prestasjonsrelaterte  evner. For folkehelsen er de helserelaterte
komponentene viktigere enn de prestasjonsrelaterte (Caspersen et al., 1985). Her inngar
komponenter som blodtrykk, lipidprofil og kroppssammensetning (Anderssen et al,
2008).
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2.2.2 Anbefalinger for sykelig overvektige

De generelle anbefalingene for fysisk aktivitet er i Norge de samme for overvektige som
for normalvektige (Helsedirektoratet, 2014). Anbefalingene innebaerer 150 minutt fysisk
aktivitet, med moderat intensitet eller hayere, per uke. Eventuelt kan dette erstattes med
75 minutt HFA per uke, og jo mer aktivitet, jo bedre helseeffekt kan en fa. Aktiviteten
kan fordeles pa flere bolker, av minimum ti minutt varighet per bolk. | tilegg omfatter
anbefalingene styrketrening to eller flere ganger i uken. Forskjellig fra tidligere
anbefalinger ble deti 2014 satt et ekstra fokus pa & redusere stillesittende tid.

En sentral del av behandling av sykelig overvektig er en vesentlig reduksjon i
kroppsvekten (Tsigos et al., 2008; Wing et al., 2011). Som en del av den prosessen, hvor
ogsa vedlikehold av oppnadd vektnedgang er krevende, anbefales en betydelig sterre
mengde fysisk aktivitet. For denne gruppen anses derfor 60-90 minutt per dag med
moderat intensitet eller hgyere som hensiktsmessig mengde (Donnelly, Blair, Jakicic,
Manore, Rankin & Smith, 2009; Saris et al., 2003), uten at dette spesifikt er rettet mot
gruppen sykelig overvektige.

Denne relativt store mengden fysisk aktivitet er imidlertid krevende for sedate, sykelig
overvektige & oppna (Catenacci & Wyatt, 2007; Monkhouse, Morgan, Bates & Norton,
2009). Med tanke pa at aktivitetens hovedformal er & skape en negativ energibalanse for
a fremme vektnedgang, er det totale energiforbruket i lopet av en uke ogsa interessant
(Catenacci & Wyatt, 2007; Saris et al., 2003). Smugmosjon, fysisk aktivitet som ikke ses
pa som trening, er i s& mate ogsa et nyttig tilleggsverktgy. Smugmosjon innebarer
aktiviteter som a ga trappa i stedet for & ta heisen, sta istedenfor & sitte, ga av bussen ett
stopp tidligere enn ngdvendig, ga til butikken i stedet for & kjere, med mer. | lgpet av en
uke bidra dette til et vesentlig hayere energiforbruk, og anses som mer gjennomfarbart
for sykelig overvektige (ROssner, 2009). Samtidig er det ngdvendig & papeke at
smugmosjon er tilleggsaktivitet til de gvrige anbefalingene om moderat- og hayinte nsiv
fysisk aktivitet (MHFA) (Haskell et al., 2007).

2.2.3 Maling av fysisk aktivitet

Det eksisterer ulike subjektive og objektive metoder for & male fysisk aktivitet, men

registrering av fysisk aktivitet er krevende pa grunn av atferdens komplekse natur (Butte
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etal., 2012). Kompleksiteten er viktig og krevende &ta hensyn til ved méling, og studiens
hensikt er avgjerende for valg av metode (Sternfeld & Goldman-Rosas, 2012).

Subjektive metoder, spesielt sparreskjema, er generelt sett metoder som er hensiktsmessig
dersom en gnsker & gé i dybden pa hva, hvordan og hvorfor (Atkin et al., 2012; Sternfeld
& Goldman-Rosas, 2012). Det er imidlertid stor sannsynlighet for & miste informasjon
om intensitet, varighet og sporadisk aktivitet, og det er generelt darlig validitet (gyldighet
(Validitet, u.d.)) pa subjektive metoder. Noe av dette skyldes at deltakeren har lettere for
dhuske hgyintensive fremfor lettintensive aktiviteter (Buchowski, Townsend, Chen, Acra
& Sun, 1999; Sallis & Saelens, 2000), noe vi kaller hukommelsesbias («bias» er engelsk
ord for «skjevhet i vitenskapelig undersgkelse eller resultat pga. mangelfull systematikk
i innsamlingen av data» (Bias, u.d.)). Paden maten kan en vesentlig mengde informasjon
om fysisk aktiviteten gé tapt, og estimatet for energiforbruk og fysisk aktivitetsnivd kan
derav inneholde store feil. 1 tillegg avhenger subjektive metoder av at deltaker svarer
arlig, og ikke farer opp mer aktivitet pa grunn av vedkommendes gnske om 4 tilfredsstil le
selvpatatte krav eller forventninger fra andre (Warnecke, Johnson, Chavez, Sudman,
O’Rourke, Lacey & Horm, 1997). Denne kilden til feilmaling kalles sosialgnskelig bias.
Det er vist bade over- og underrapportering av fysisk aktivitet med spgrreskjema
sammenlignet med objektivt malt fysisk aktivitet (Prince, Adamo, Hamel, Hardt, Gorber
& Tremblay, 2008), og objektivc mél pa fysisk aktivitet anses som den mest valide
(gyldige) metoden & bruke for & kunne skille mellom intensiteter og absolutte mengder
fysisk aktivitet (Sallis & Saelens, 2000). Hyppige pauser i lgpet av en arbeidsdag pé
kontoret blir ikke ngdvendigvis rapportert pa et sperreskjema pa slutten av kvelden, men
ved objektive malemetoder kan dette bli registrert og ha betydning for total aktiv tid i
lopet av dagen.

Objektiv registrering av fysisk aktivitet ved bruk av akselerometer er ofte benyttet i
forskning. Et akselerometer er en liten enhet som festes pd hofta og maler kroppens
akselerasjon (Crouter, Churilla & Bassett Jr., 2006). Tellingene som blir tatt ut fra
radataene til et akselerometer er et mal pa intensiteten og det fysiske aktivitetsnivéet
(Abel, Hannon, Sell, Lillie, Conlin & Anderson, 2008). Registrert antall tellinger i lgpet
av en spesifisert tid (epoch) gir oss informasjon om intensiteten i det gitte tidsrommet
basert pa ulike grenseverdier (Abel et al., 2008; Matthews, Chen, Freedson, Buchowski,
Beech, Pate & Troiano, 2008; Troiano, Berrigan, Dodd, Masse, Tilert & McDowell,
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2008). Basert pa studier med tredemglle eller spasering pa bane som Kriterium, har
amerikanske forskergrupper satt grenseverdier for akselerometertellinger til LFA
(100-2019 tellinger), MFA (2020-5998 tellinger) og HFA (> 5999 tellinger) (Matthews
etal., 2008; Troiano et al., 2008). Grenseverdiene tilsvarer henholdsvis halvannen, tre og
seks metabolske ekvivalenter. Summeres tellingene i lgpet av en eller flere dager og
divideres pa brukstid, far vi en kvantifisering av det fysiske aktivitetsnivaet (Abel et al,,
2008); dette omtales som tellinger per minutt (tellinger/min). ActiGraph GT1M, som er
akselerometermodellen benyttet i denne studien, har vist tilfredsstillende validitet under
ulike ganghastigheter, men med en tendens til underestimering ved lav intensitet (Abel et
al., 2008; Feito, Bassett & Thompson, 2012; Hansen, Begrtnes, Hildebrand, Holme, Kolle
& Anderssen, 2014).

2.3 Behandling av sykeligovervekt

Behandling av sykelig overvekt er et relativt ungt fagomrade, og inntil &r 2004 eksisterte
det ikke et offentlig organisert tilbud i Norge (Hjelmesath, 2007). Risiko for tilleggs-
sykdommer og dedelighet er overhengende for sykelig overvektige, og et viktig mal for
behandling vil i sa mate veere a redusere denne risikoen. Moderat vektreduksjon pa fem
til ti prosent anses som tilstrekkelig for & oppna klinisk endring pa metabolske risiko-
faktorer (Tsigos et al,, 2008; Wing et al., 2011), samtidig som stgrre vektreduksjon kan
gi ytterligere gevinst.

I all hovedsak bgr en vektreduksjon sikte pa a redusere fettmassen. Det er spesielt gunstig
a redusere bukfedmen med tanke pa dens metabolske aktivitet (Haslam & James, 2005;
Jacobs et al., 2010; Janssen et al., 2004; Rossner, 2009; Tchernof & Després, 2013).
Videre er det hensiktsmessig & strebe etter & vedlikeholde mest mulig av den fettfrie
massen for & motvirke fallet i energifororuket i hvile (Stiegler & Cunliffe, 2006).
Vedlikehold av fettfri masse innebearer ogsa a beholde, eventuelt gke, skjelettmuskel-
massen. | en fase med konstant negativ energibalanse for & oppnd vektnedgang er det
imidlertid sveert krevende. De aller fleste som har redusert vekten betydelig er nadt til &
fortsette med negativ energibalanse (energirestriktiv diett og/eller gkt mengde fysisk
aktivitet) resten av livet (MacLean, Bergouignan, Cornier & Jackman, 2011; Tsigos et
al., 2008). Redusert kroppsvekt reduserer energikravet under fysisk aktivitet samtidig
som effektiviteten til skjelettmuskelmassen blir bedre. Den bedrede effektiviteten
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reduserer ogsé energiforbruket, og mange som har redusert kroppsvekten opplever at det
blir gradvis mer og mer krevende & fortsette en vektnedgang. Vektnedgang fremmer i
tilegg endringer i en rekke hormoner som jobber for & komme tilbake til vekttilstanden
for vektreduksjon (Reed, Chaput, Tremblay & Doucet, 2013). Derfor anses opprett-
holdelse av oppnadd vektnedgang som en viktig del av behandlingen, og stabilisering pé

den reduserte vekten virker hensiktsmessig for ytterligere vektnedgang anbefales.

Behandling av sykelig overvekt kan skje bade kirurgisk og som livsstilsintervensjon. Det
vil videre bli redegjort for ulike behandlingsmetoder, hvor fysisk aktivitet og intensive
livsstilsintervensjoner blir grundigere forklart enn andre metoder.

2.3.1 Fedmeoperasjon

Fedmeoperasjon snevrer inn magesekken og/eller lager en snarvei itarmsystemet, slik at
mindre energi blir tatt opp i tarmen (Buchwald, 2005). Metoden er sveert effektiv, og gir
vesentlig starre vektreduksjon enn alternative metoder (Burguera et al., 2015; Gjevestad,
Hjelmeseeth, Sandbu & Nordstrand, 2015; Gloy et al.,, 2013; Hofsg et al., 2010; Sanchis
etal., 2015). | en stor britisk undersgkelse pa sykelig overvektige (n =3 847) var det etter
fedmeoperasjon en méanedlig vektreduksjon pé 6,5 kg de farste fire manedene (Douglas,
Bhaskaran, Batterham & Smeeth, 2015). Ingen tilbakegang ble registrert etter fire ar (n =
2 258). Det ble ogsa funnet betydelige reduksjoner av tilleggssykdommer i lgpet av disse

fire &rene.

Til tross for gode resultat, er fedmeoperasjon en metode som frarddes med mindre alt
annet noninvasivt er prgvd uten hell (NIH, 1998). Ikke bare er det usikkerhet rundt
langtidseffekt, seinere bivirkninger og kost-nytte-verdien av fedmeoperasjonene, men det
gradvis gkende antallet sykelig overvektige (Midthjell et al., 2013; NCD-RisC, 2016;
WHO, u.a.; WHO, 2000) fordrer mer kostnads-effektive metoder og metoder med lavere

risiko.

2.3.2 Atferdsendring

Atferdsendring for sykelig overvektige innebeerer a utruste den enkelte pasient med evner
til og troen pa & oppna vektreduksjon. | fedmebehandling er endring av livsstil eller atferd
hjgrnesteinen (Danielsen, 2015, s. 8). Pasienten settes i farersetet og skal under veiledning

fa hielp til & ta kontroll over ngdvendige faktorer for & oppna endring, en mobilisering
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som kalles «empowerment» (Segrensen, Graff-Iversen, Haugstvedt, Enger-Karlsen,
Narum & Nybg, 2002). Endringsarbeidet kan grovt sett deles inn i tre hovedgrupper
(Prescott & Bartveit, 2004):

(1) Bevisstgjering: Utforsking av hva ndveerende atferd innebearer og hvilke
negative konsekvenser den har.

(2) Beslutning: Utforsking av ambivalens for endring av atferd og gjere
forpliktende beslutninger.

(3) lgangsetting: Utforsking av fremgangsmater som er gode og akseptable.

Det er imidlertid darlig definerte og beskrevne intervensjoner av atferdsendringer med
mal om & redusere kroppsvekten (Soderlund, Fischer & Johansson, 2009). | flere studier
kombineres ogsa atferdsendring med trenings- og/eller diettintervensjoner. Dermed er det
vanskelig & si noe om atferdsendringens effekt pa vektreduksjon, tross funnene til for

eksempel West et al. (2011), hvor atferdsendring ga fem prosent vektreduksjon.

Ved endring av livsstil, enten det gjelder aktivitetsvaner eller kostholdsvaner, er
tilbakefall regelen og ikke unntaket (Polivy & Herman, 2002; Prescott & Bgrtveit, 2004).
Korte intervensjoner gir en dytt i riktig retning, men mange faller tilbake far eller senere.
Sykelig overvektige har vanskeligere for & klare & nd malene i kosthold og aktivitet, og
de har mindre tro pa og mulighet for & klare 4 ga ned i vekt sammenlignet med pasienter
med lavere KMI (Dixon, Browne, Mosely, Rice, Jones, Pouwer & Speight, 2014). Ofte
er langtidsoppfalging nedvendig for & forebygge og ta tak i tilbakefallene. Et viktig fokus
er & handtere tilbakefall s tidlig som mulig gjennom rutinemessig oppfalging (Prescott
& Bartveit, 2004). Av erfaringer gjort innen studier pa reykeslutt, virker hyppig
oppfolging fra kyndig personale som statter, veileder og informerer over telefon, e-post
eller i et fysisk mate forebyggende pa tilbakefall (Bliksrud & Nygaard, 2002).

Ulike psykologiske modeller knyttes sterkt opp til atferdsendring for & endre kosthold og
aktivitetsvaner. Stadiemodellen (Prochaska, DiClemente & Norcross, 1992; Prochaska et
al, 1994) og selvbestemmelsesteorien (Deci & Ryan, 2000) er eksempel pé etter hvert
godt benyttede modeller (Johnson et al., 2008; Prochaska et al., 2008). Sentralt i atferds-
endring er de tre psykologiske behovene autonomi, sosial tilhgrighet og kompetanse
(Deci & Ryan, 2000; Thomason, Lukkahatai, Kawi, Connelly & Inouye, under trykking).
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Teknikkene bak motiverende intervju fremmer autonomi og justerer helsepersonells
mulighet for individbasert oppfalging, som i noen grad gker andelen som lykkes i & endre
atferd (Gourlan, Sarrazin & Trouilloud, 2013; Prochaska et al., 2008).

2.3.3 Diett

Redusering av energiinntaket gir stort potensiale for vektreduksjon. Et redusert energi-
inntak pé 500-1000 kcal per dag kan gi 0,5-1,0 kg vektreduksjon per uke (Tsigos et al.,
2008). Sykelig overvektige har ofte bade hgyt energiinntak og generelt darlig kosthold
(Harbury, Verbruggen, Callister & Collins, 2016). Energiprosenten fra fett i kostholdet
til de inkluderte idenne metaanalysen varierte fra 40 til 57, mot de anbefalte 25-40 energi-
prosentene (Helsedirektoratet, 2014), i tillegg til at inntaket av frukt og grennsaker var
giennomgéende lavt. Studiene som wurderer effektene av ulike dietter varierer imidlertid
i valg av metoder, noe som gjgr det vanskelig & sammenligne dem, tross ellers like dietter
(Saris, 2001). Det er ogsa lite evidens pd sykelig overvektige som egen gruppe. Tross
dette er dietter vist & ha gunstig effekt pa risikofaktorer for metabolsk syndrom, blant
annet glukose, triglyserid og kolesterol (Anderson, Brinkman & Hamilton, 1992; Estruch
et al, 2013; Mente, de Koning, Shannon & Anand, 2009; Sol4, Vaya, Contreras, Falco,
Corella, Herndndez & Aznar, 2004).

2.3.4 Fysisk aktivitet

Det er publisert lite litteratur om sykelig overvektige og intervensjoner med kun fysisk
aktivitet. Trolig skyldes dette den beskjedne dokumenterte effekten, i og med sykelig
overvekt krever mer drastiske endringer (Tsigos etal., 2008; Wing et al., 2011). For denne
pasientgruppen blir som regel fysisk aktivitet kombinert med intervensjoner som
involverer Kalorirestriktiv diett eller fedmeoperasjon. Det blir i s& mate vanskelig & peke
ut effektene som skyldes fysisk aktivitet alene. Metaanalyser har funnet effekt pa 1-3 kg
vektnedgang etter intervensjoner med bare fysisk aktivitet, eventuelt ved sammenligning
av ulike intervensjoner, pa overvektige og fete (Aadland & Anderssen, 2013; Catenacci
& Wyatt, 2007). Det er grunn til atro at dette er underestimert effekt da regelmessighet
kreves for & fa effekt over tid. Bade oppmgte pa tilskrevet aktivitet og metodiske
svakheter bidrar til denne underestimeringen (Aadland & Anderssen, 2013). Komplika-
sjoner knyttet til sykelig overvekt og den hgye vekten kan gjgre det vanskelig for mange
pasienter a veere i fysisk aktivitet (Monkhouse et al., 2009). Ved selwalgt ganghastighet
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arbeider mange sykelig overvektige pa en sveert hgy relativ intensitet (Mattsson, Larsson
& Rossner, 1997). Terskelen for & veere fysisk aktiv kan med andre ord veere hay, da det
krever stor innsats for & gjennomfare. Sykelig overvektige rapporterer generelt lavere
fysisk aktivitetsniva og er i darligere form enn personer med lavere KMI (Unick, Beavers,
Jakicic, Kitabchi, Knowler, Wadden & Wing, 2011).

En randomisert (tilfieldig inndeling i grupper (Randomisere, u.d.)), kontrollert studie pa
sykelig overvektige, fant additiv effekt av fysisk aktivitet i kombinasjon med diett
sammenlignet med diett alene (Cooper et al., 2012). Midjeomkrets var signifikant lavere
i kombinasjonsgruppen (p = 0,04), mens det ogsa var tendens til lavere kroppsvekt og
fettmasse. Videre har utholdenhetstrening alene vist & kunne senke blodtrykket, noe
styrketrening alene ikke gjorde i samme studie pa polynesiske pasienter med fedme klasse
Il (Sukala et al., 2012). Baillot et al. (2014) oppsummerte sine funn i metaanalysen av
fysisk aktivitet blant pasienter med fedme klasse 11 og 111, at det pa grunn av mangle nde
eksperimentelle studier er vanskelig & konkludere hvilken effekt fysisk aktivitet har pa

vektnedgang og metabolske risikofaktorer.

Sedate pasienter har hgyere risiko for & fi en tilbakegang etter vektreduksjon (Mekary,
Feskanich, Hu, Willett & Field, 2010). Itillegg til dette er det flere andre gunstige effekter
av a veere regelmessig fysisk aktiv. Risiko for kardiovaskulere hendelser eller andre
arsaker til tidlig ded reduseres betydelig av fysisk aktivitet ogsa for hgye KMI-klasser
(Hu, Willett, Li, Stampfer, Colditz & Manson, 2004). Helserelatert livskvalitet, reduserte
symptom pa angst og depresjon, bedre selvbilde, okt kognitiv funksjon og mestrings-
forventning samt sterk assosiasjon med ikke-smittsomme sykdommer er andre eksempel
pa positive effekter av fysisk aktivitet (Anokye, Trueman, Green, Pavey & Taylor, 2012;
Bherer, Erickson & Liu-Ambrose, 2013; Booth et al., 2012; Dunn, Trivedi & O’Neal,
2001; McAuley & Blissmer, 2000; Reiner, Niermann, Jekauc & Woll, 2013). Det er
dermed godt grunnlag for & anbefale fysisk aktivitet som en del av behandlingen av
sykelig overvektige tross manglende evidens péa vektreduksjon og metabolske

risikofaktorer.

2.3.5 Intensiv livsstilsintervensjon

En intensiv livsstilsintervensjon innebzerer tettpakket program hvor malet er & hjelpe
sykelig overvektige & endre livsstilen. Behandlingen skjer gjennom opplering, diett-
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veiledning, tilrettelagt fysisk aktivitet og atferdsterapi; alt sammen utfart péen strukturert
og planlagt méate av en tverrfaglig stab. Denne kombinasjonen omtaler Séderlund et al.

(2009) som den mest effektive metoden for vektnedgang.

Norske retningslinjer sier at sykelig overvektige som ikke har fatt tilstrekkelig effekt av
tilbudene i primeerhelsetjenesten skal fa tilbud om livsstilsbehandling eller fedme-
operasjon (Helsedirektoratet, 2010). | 2004 bestemte helsemyndighetene at de fire
helseregionene i landet skulle tilby operasjonsfrie behandlinger av sykelig overvekt, og i
denne konteksten ble flere tibud opprettet (Danielsen, 2015). Dette speiler seg ogsa i
studiene som har kommet fra norske institusjoner de seinere arene, slik som Rgde Kors
Haugland rehabiliteringssenter (Aadland, Jepsen, Andersen & Anderssen, 2014; Jepsen,
Aadland, Robertson, Kolotkin, Andersen & Natvig, 2015), Evjeklinikken (Hofsg et al.,
2010; Karlsen, Sghagen & Hjelmesath, 2013), Senter for sykelig overvekt ved Sykehuset
i Vestfold (Gjevestad et al., 2015) og Nimi Ringerike (Danielsen, Svendsen, Mahlum &
Sundgot-Borgen, 2013). Alle norske tilbud varierer iinnhold og varighet. Funn fra disse,
samt enkelte utenlandske studier pa intensive livsstilsintervensjoner, vil i det falgende bli
giennomgatt og er oppsummert i Tabell 2.3,

Kroppsvekt og kroppssammensetning

Som det primere malet ved behandling av sykelig overvekt, sikter intensive livsstils-
intervensjoner mot store vekttap. Det er til tross for dette store forskjeller i hva som er
rapportert. Vekttapene varierer fra i overkant av fire kg (Sanchis et al., 2015), til over
20 kg (Danielsen et al., 2013). Metodiske forskjeller i utformingene av intervensjonene
virker til & veere av betydning. Om pasientene er inneliggende eller hjemmeboende, og
varigheten pa intervensjonen er eksempel pa vesentlige forskjeller. Den starste
vektreduksjonen er registrert i Christiansen, Bruun, Madsen og Richelsen (2007), hvor
deltakerne, etter cirka 21 uker med inneliggende behandling, hadde redusert vekten med
21,9 kg (n = 249). Videre er det ogsa signifikante reduksjoner i midjeomkrets hvor det er
registrert, med en reduksjon pa mellom ti og 15 cm (Danielsen et al., 2013; Gjevestad et
al., 2015; Hofsg et al., 2010; Karlsen et al., 2013). Ogsé enkelte kroppssammensetnings-
variabler er registrert i noen av de intensive livsstilsintervensjonene, hvor det rapporteres
om signifikante reduksjoner i fettmasse (Aadland et al., 2014; Danielsen et al., 2013;
Gjevestad et al., 2015), men ogsa signifikant reduksjon i fettfri masse og skjelettmuske |-
masse (Aadland etal.,, 2014; Danielsen et al., 2013; Gjevestad et al., 2015).
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Metabolske risikofaktorer

Det er varierende effekter pa metabolske risikofaktorer i studier med intensiv livsstils-
intervensjon. Av blodvariablene er effektene enten positive eller sveert sma, og det er
vanskelig a beskrive ettydelig bilde. Eksempelvis fant Danielsen etal. (2013) signifikante
endringer iglukose og HDL, men ikke i blodtrykk eller triglyserid. Gjevestad et al. (2015)
fant signifikante endringer i HDL og triglyserid, men ikke glukose og blodtrykk. Hofsg
et al. (2010) og Sanchis et al. (2015) fant derimot signifikante endringer i blodtrykk. Det
er viktig & papeke at dette er langtidsvirkninger (ett &r eller mer), og flere av studiene har
funnet signifikante akutte endringer pa samtlige variabler tett opp til hovedopphold eller

-intervensjonsperiode.

Fysisk aktivitet

Tidligere studier har funnet gkning av fysisk aktivitetsniva i lgpet av ett ar (Aadland et
al., 2014; Hofsg et al., 2010; Jepsen et al., 2015; Unick et al., 2011). Det rapporterte
fysiske aktivitetsnivaet var hgyere blant deltakere i intensiv livsstilsintervensjon
sammenlignet med fedmeopererte (Hofsg et al.,, 2010), men ikke signifikant hgyere enn
lettere deltakere isamme livsstilsintervensjon (Unick et al., 2011).

Ved Rgde Kors Haugland rehabiliteringssenter ble fysisk aktivitetsniva registrert med
ActiGraph GT1M over et tidsrom pa to &r (Jepsen et al., 2015). Aktivitetsnivaet endret
seg ikke signifikant, fra 276 (95 % KI: 241 til 311) tellinger/min far intervensjonen til
290 (95 % KI: 244 til 335) tellinger/min over denne toarsperioden (p =0,606). Etter seks
uker opphold pa senteret var imidlertid aktivitetsnivaet signifikant endret til 452 (95 %
KI: 417 til 486) tellinger/min (p < 0,001). Signifikant endring vedvarte etter ett ar, hvor
aktivitetsnivaet var 327 (95 % KI: 286 til 368) tellinger/min (p = 0,036).

Intensitetsspesifikk fysisk aktivitet er registrert ved samme senter (Aadland et al., 2014),
med samme pasientgruppe som Jepsen et al. (2015), bare etter nesten ett ar (46 uker) i
stedet for to. Det ble her funnet signifikant gkning over perioden som helhet i tid brukt i
MHFA, fra 94,2 + 42,5 min/dag til 108,9 + 38,3 min/dag, med to registreringstidsp unkt
inkludert etter henholdsvis fire eller seks og seksten uker. Endringen fra far oppstart til
uke 46 var ikke alene signifikant. Det var derimot endringen etter hovedoppholdet pa fire
eller seks uker, hvor tid i MHFA var 164,7 + 31,4 min/dag (p < 0,01).
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Ved Nimi Ringerike har ikke fysisk aktivitetsnivad blitt objektivc malt over det aret
pasientene blir fulgt opp. Det vil derfor vaere av stor interesse & undersgke hvordan
aktivitetsnivaet endrer seg fra for til etter hovedoppholdet, hvor flere pasienter rapporterer
sta-pa-vilie og glede med fysisk aktivitet (Danielsen, Sundgot-Borgen & Rugseth, 2016).
Videre er det interessant & se hvordan dette utvikler seg for & se om pasientene lykkes i
endre livsstilen over tid, og ikke minst i perioder der de i tillegg skal oppholde seg i

hjemmet.
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3. Metode

3.1 Studiedesign

Denne prospektive oppfalgingsstudien med eksperimentelt design inkluderte en
pasientgruppe med tilbud om behandling ved Nimi Ringerike fra og med april 2014. Nimi
Ringerike er en privat institusjon i Helse Sgr-@stsom tilbyr et rehabiliteringsprogram for
sykelig overvektige. Institusjonen har en tverrfaglig tilneerming med tett samarbeid
mellom lege, fysioterapeut, idrettspedagog, psykolog og klinisk ernzringsfysiolog
giennom behandlingsoppholdene. Behandlingen pd Nimi Ringerike har fokus pa tre
omrader: (1) Fysisk aktivitet/trening, (2) ernering/kosthold og (3) atferdsendring,
motivasjon og mestring. Med dette gnsker de at pasientene skal oppna en «varig livsstils-
endring i form av vektreduksjon, bedret fysisk form og bedret helse og livsstil» (Stamina
Group, 2015).

Deltakerne inkludert i denne studien har gjennomfart et behandlingstilboud som bestod av
ti uker inneliggende behandling med mulighet for helgeturer hjem fire uker ut i
programmet. Deretter reiste de hjem, og returnerte for én ukes oppfalgingsopphold etter
henholdsvis seks og tolv maneder etter oppstart. Deltakerne tilbrakte med andre ord totalt

tolv uker ved Nimi Ringerike i lapet av det aret de ble fulgt opp (Figur 3.1).

Akselerometer-
malinger
Posttest 3

(12 mnd)

Akselerometer- | Akselerometer-
malinger malinger

Posttest 1 Posttest 2
(10 uker) (6 mnd)

Akselerometer-
malinger

10 uker 14 uker 1 uke 6 maneder 1 uke
Program pa Nimi Ringerike Pasientene er Program pa Nimi Pasientene er Program pa Nimi Ringerike
hjemme Ringerike hjemme
Oppfelging over Oppfelging over
e-post e-post
Uke 0 Uke 10 6 mnd 12 mnd

Figur 3.1: Forlgpet i intervensjonen, med innlagte registeringer av ulike variabler
(kroppssammensetning, blodpreve, blodtrykk og midjeomkrets).
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3.3 Behandlingstilbudet

En normal dag bestod av et sammensatt opplegg i tidsrommet mellom kl. 08.30 og 15.30.
Hovedsakelig bestod dagen av to til tre gkter med fysisk aktivitet (45-60 minutt per gkt)
og en undervisningstime om ernering, mestringsstrategier for atferdsendring eller fysisk
aktivitet. Lerdag og sendag var uten opplegg, og det var opp til den enkelte om han/hun
gnsket & drive med egentrening eller ikke (Vedlegg 1).

3.3.1 Fysisk aktivitet

Deltakere ved Nimi Ringerike er tradisjonelt sett en gruppe individ som er lite kjent med
fysisk aktivitet og trening. Derfor fikk de grunnleggende informasjon om hva trening er
og hva som er forskjellen pa hverdagsaktivitet, fysisk aktivitet og trening. Dette ble gjort
for ata paalvor og om mulig forebygge angst og andre negative falelser som kunne dukke
opp ved anstrengelser utover det som de er vant med. Gaturer (to til tre ganger i uka) og
sykkelgkter (to ganger i uka) var de mest benyttede aktivitetsformene etterfulgt av
sirkeltrening (en til tre ganger i uka), hinderlaype, bevegelse til musikk, og etter hvert

0gsa stavgang.

Et annet middel for 4 tilpasse aktivitetene og forsgke & gke mestringsfalelsen var &
giennomfare en modifisert Bip-test (gange i stedet for lgping, ti meter i stedet for
20 meter) (Léger & Lambert, 1982) farste og siste uka av hovedoppholdet. Resultatene
fra denne testen gir et estimat pa deltakernes fysiske form, og pa den maten ble kullet delt

inn i ulike grupper ut i fra prestasjonsnivaet.

De tre farste ukene av hovedoppholdet hadde treningsgktene lav intensitet for & tilvenne
deltakerne en aktiv hverdag. Utover ioppholdet gkte intensiteten gradvis og det ble ogsa
innfart intervall med hay intensitet. De farste ukene bestod gaturene i naturlig intervall,
hvor topografi og egeninnsats i stor grad avgjorde intensiteten. Fra og med syvende uke
ble det introdusert stavgang med intervallpreg (for eksempel 5 x 4 minutt med gradvis
hayere hjertefrekvens) og sykkelokter med intervalldrag fra 45 sekund til seks minutt.

En gang per uke gjennomfarte alle deltakerne en styrkegkt som bestod av ti ulike gvelser
for hele kroppen. Generelt ble hver gvelse gjennomfart med tre serier, hvor det pa gvelser
med ytre belastning ble tatt 6-12 repetisjoner og pé de av gvelsene som var uten ytre

belastning ble det tatt 15-20 repetisjoner.
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Intensitet pa aktivitetene ble i hovedsak kontrollert av instruktarene i samarbeid med
deltakerne pa grunnlag av erfaringsbasert subjektiv observasjon, mens enkelte brukte

egne pulsklokker og fulgte Nimi Ringerikes egen intensitetsskala (Vedlegg 2).

3.3.2 Erneering

Deltakerne fikk opplering i grunnleggende kunnskap om et sunt kosthold, og ble
oppfordret til & endre pd matvanene sine i henhold til de nasjonale anbefalingene
(Helsedirektoratet, 2014). | korte trekk innebzrer dette porsjonering, planlegging,
maltidsrytme samt praktisk gvelse pa Nimi Ringerikes kjgkken. | periodene deltakerne
bodde pa Nimi Ringerike fikk de servert ferdige middagstallerkener, mens frokost og
lunsj ble servert som buffeter. Frukt, grennsaker og yoghurt ble servert som valgfrie
mellomméaltid tre ganger daglig. Hver deltaker fikk tett oppfalging av ernaeringsfysiolog

underveis i hovedoppholdet.

3.3.3 Atferdsendring, motivasjon og mestring

Endring av mat- og aktivitetsvaner ble oppmuntret gjennom samtaler med terapeuter,
hvor strategier for & unngd tilbakefall ble lagt frem. For & gjere deltakerne bevisste pa
tankemgnstre og atferd, benyttet psykologene seg av en eklektisk tilneerming. Med andre
ord stod psykologene fritt til & velge psykologisk teori etter hva de selv mente var mest
hensiktsmessig for den enkelte deltaker. Kognitiv teori, utviklingspsykologi, lerings-

psykologi og sosialpsykologi er noen av teoriene som ble benyttet.

Opplegget bestod ogsa av felleskurs i atferdsendring med erfaringsbasert tilneerming med
stor vekt pa bevisstgjering, utprgving og omsetting av teori til praksis hvor et fokus pa
selvfglelse og mestring stod sentralt. Hver enkelt skulle legge frem ukentlige @velser og

mestringsstrategier basert pa egne behov.

3.3.4 Oppfelging

| tillegg oppholdene pa institusjonen, er en del av Nimi Ringerikes tibud & tilby
oppfolging over e-post i periodene deltakerne var hjemme. Hver deltaker ble tildelt en
kontaktperson ved Nimi Ringerike. Oppfalgingen hadde som mal & hjelpe hver deltaker
med & unngd tilbakefall i livsstilsendringen. Dersom Nimi Ringerike ikke hgrte fra

deltakerne ukentlig, purret de med e-post.
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Invitert til studien

n=>64
Ekskludert
n=33 —
Takketnein=3 ¥
Fikk ikke kontakin=7 Pre
Ukjente arsakern =4
Utullstendig pretestn = 1 n=31
Ingen/manglende AG n = 18 Metabolsk syndrom n = 31
InBody n = 31
v
10 uker
n=231
Metabolsk syndrom n = 30
Ekskludertisluttet InBody n = 31
n=2

Mgtte ikke til 6 mnd I

: n=4 6 mnd

: n=25

|

| Metabolsk syndrom n = 24
: Tanitan =24
: Ekskludert/sluttet

| -+

| n==8

I

: 12 mnd

: n=4 n=21

Metabolsk syndrom n = 15
InBody n=15

Figur 3.2: Flytskjema over inklusjon og deltakelse i studien. Akselerometermalinger
(med ActiGraph GT1M) var hovedkriteriet for inklusjon, og antall deltakere som i tillegg
hadde tester for metabolsk syndrom i henhold til Grundy et al. (2005) og
kroppssammensetning (InBody) er oppgitt.

3.4 Deltakerne

Ett kull (n = 64) som hadde fatt tiloud om & delta i et behandlingsopphold pa Nimi
Ringerike med oppstart april 2014, ble kontaktet via e-postog telefon med en forespgrsel
om deltagelse i studien. Nimi Ringerike har egne kriterier for hvem som kan fa tilbud om
behandling hos dem. Disse kriteriene innebeerer at deltakerne ma veere over 18 &r og ha
en KMI > 40,0 kg/m? med eller uten tilleggssykdommer, eller eventuelt KMI> 35,0 kg/m?
med vektrelaterte tilleggssykdommer (for eksempel diabetes mellitus type 2, sgvnapné

eller hypertensjon). For & kunne delta i aktivitetene pa Nimi Ringerike, matte deltakerne
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i tillegg veere i stand til & gjennomfare daglige aktiviteter uavhengig av hjelp og kunne ga
sakte i cirka 20 minutt.

3.5 Testprosedyrer

3.5.1 Registrering av aktivitetsniva

Fysisk aktivitet ble registrert ved bruk av et akselerometer av typen ActiGraph GT1M
(ActiGraph, Fort Walton Beach, Florida, USA). Akselerometeret og et tilpasset
informasjonsskriv (Vedlegg 3-6) ble sendt per post en til to uker far hovedoppholdet og
de to oppfalgingsukene, samt en uke etter hovedoppholdet. Deltakerne ble da bedt om at
akselerometeret skulle festes pa hgyre hoftekam og bli brukt i en uke (syv péfalgende
dager) ved hver av de fire maleperiodene. P& den maten ble aktivitetsnivaet til deltakerne
registrert i deres hjemlige miljg. Hver enkelt deltaker brukte det samme akselerometeret
hver gang, med unntak av to deltakere som mistet akselerometeret underveis. | forkant av
hver utsendelse ble alle deltakerne kontaktet via telefon for & sparre pa ny og kontrollere
at det var greit akselerometeret ble sendt ut.

Datareduksjon

Initialisering og nedlastning av akselerometerdata ble gjennomfart ved bruk av ActiLife
6 (ActiGraph, Fort Walton Beach, Florida, USA), med ti-sekunds epoch og normalt filter.
For & dele aktiviteten inn i ulike intensiteter ble grenseverdiene til Troiano et al. (2008)
benyttet, hvor grenseverdien for sedat tid er satt til under 100 tellinger/min, LFA mellom
100 og 2019 tellinger/min, MFA mellom 2020 og 5998 tellinger/min, og HFA over
5999 tellinger/min.

I analysene matte det pa en godkjent dag bli registrert aktiv bruk i> 480 minutt. Tid hvor
akselerometeret ikke ble brukt (for eksempel ved svemming, eller dersom deltakeren
glemte & ta pa seg akselerometeret) definerte vi som et intervall pa minimum 60 minutt
uten tellinger, med tillatelse til under to minutt med tellinger mellom 0O og
100 tellinger/min. All aktivitet mellom kl. 00.00 og 06.00 ble fiernet fra analysen.
Variabler som ble tatt med i analysene er fysisk aktivitetsniva (tellinger/min), tid brukt i
ulike intensiteter (sedat, LFA, MFA, HFA og MHFA) og antall skritt per dag. En dag
med gyldig registrering var tilstrekkelig for a bli tatt med i analysene.
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Med denne studien gnsket vi & kartlegge deltakernes endring i fysisk aktivitetsniva, og
derfor er ugyldige akselerometermalinger eksklusjonskriterium eksklusivt for denne
studien. Figur 3.2 viser fiytskjema over inklusjon og eksklusjon pa bakgrunn av dette.
Deltakere uten gyldig akselerometermaling ved registrering etter seks maneder ble

inkludert igjen for analysene mellom oppstart og oppfalging etter tolv maneder (n = 4).

3.5.2 Kliniske og fysiske tester

All testing pd Nimi Ringerike skjedde mellom kl. 06.00 og 08.30. Testene, som vil bli
beskrevet under, ble gjennomfart i begynnelsen og slutten av hovedoppholdet, samt i
lopet av de to oppfalgingsukene (Figur 3.1). Hoyde ble kun malt ved farste test, i staende
posisjon. Deltakerne mgtte opp i fastende tilstand (ikke mat- eller veeskeinntak siden
kvelden i forkant).

Metabolsk syndrom

Grundy et al. (2005) sine grenseverdier (se Tabell 2.2) ble benyttet for & definere
metabolsk syndrom. For & kartlegge de kardiovaskulere risikofaktorene som inngar ble
blodprgver analysert og blodtrykk registrert. Blodprevene ble analysert for glukose,
triglyserid og HDL pa laboratoriet ved Ringerike sykehus (Vestre Viken helseforetak,
3004 Drammen, Norge). Som en falge av manglende ressurser ble kun kapillerprave av
fingerspiss analysert, med Cholestech LDX® System (Alere™, Florida, USA), ved siste

posttest.

Blodtrykk ble registrert i sittende posisjon etter fem til ti minutt hvile. En sykepleier
tilknyttet Nimi Ringerike gjennomfarte én maling med et manuelt blodtrykksapparat
(Riester big ben® round, Rudolf Riester GmbH, Stuttgart, Tyskland). Ved oppfalgingen
etter tolv maneder ble et automatisk blodtrykksapparat (Welch Allyn Spot Vital Signs®
LXi, Welch Allyn, Skaneateles Falls, New York, USA) benyttet og det ble da foretatt to
registreringer. Dersom det ble registrert en differanse > 5 mmHg mellom de to
registreringene, ble det gjennomfart en tredje registrering. Laveste resultat av to gyldige

mélinger ble benyttet i analysene.

Maling av midjeomkrets ble gjort etter standardiserte prosedyrer, og et ikke-elastisk
malebdnd ble benyttet til & male rundt det smaleste punktet mellom nedre ribbe og

hoftebenskammen. Registreringene ble utfert av samme testleder ved de fire maletids-
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punktene for dsikre en best mulig reliabilitet («palitelighet, i hvilken grad man far samme
resultat nar en méling eller undersgkelse gjentas under identiske forhold» (Reliabilitet,

u.d.)). Gjennomsnittet av to, eventuelt tre, malinger ble tatt med til analyse.

Kroppssammensetning

For analyse av kroppssammensetningen ble InBody 720 (Body Composition Analyzer,
Biospace Co. Ltd., England) benyttet. Instrumentet benytter direkte segmental multi-
frekvens bioelektrisk impedans og er funnet valid blant sykelig overvektige med dobbel-
sidig rentgen-absorpsjonsméling (eng.. Dual energy X-ray absorptiometry, ogsa kalt
DXA) som kriterium for validitet, til tross for gkt mengde kroppsveske (Faria, Faria,
Cardeal & Ito, 2014). Testen ble gjennomfart i staende posisjon med lett bekledning uten
sko. Kroppsvekt, fettprosent, fettmasse, fettfri masse og skjelettmuskelmasse ble notert
og tatt med i analysene. Ved oppfalgingsuken etter seks maneder ble kun vekt registrert,
og da med bruk av Tanita BC 418 MA (Tanita Corporation, Arlington Heights, lllinois,
USA) som en del av Nimi Ringerikes egen prosedyre ved oppfalging.

3.6 Frafallsanalyser

Frafallsanalyser viste ingen forskjeller mellom inkluderte (n = 31) og ekskluderte
(n = 18) ved oppstart, med unntak av en hoyere fettprosent blant de ekskluderte
(p = 0,015). Videre hadde de med registrering av fysisk aktivitet ved oppstart som falt av
etter hvert (n = 10), mindre tid brukt i LFA sammenlignet med de inkluderte (p =0,012).
@vrige variabler; antropometriske, metabolske risikofaktorer, kroppssammensetning og

aktivitetsdata var ikke forskjellige.

3.7 Statistiske analyser

For statistiske analyser ble Statistical Package of Social Sciences (SPSS) v. 21 (IBM,
Chicago, Illinois, USA) benyttet. Deskriptive resultat blir oppgitt som gjennomsnitt +
standardawvik (SD), mens endringene blir oppgitt som gjennomsnitt (95 % KI1). P& grunn
av fa deltakere og ulikt antall individ ved de ulike registreringstidspunktene ble
forskjellen mellom ulike registreringstidspunkt vurdert med tosidig paret Students t-test.
Alle variablene ble testet for normalfordeling. Trass enkelte skjevfordelte data ble t-test
vurdert som mest hensiktsmessig. Tid brukt i de ulike intensitetene ble justert for brukstid.
Endring i andel deltakere som tilfredsstilte definisjonene for metabolsk syndrom i
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henhold til Grundy et al. (2005) ved de ulike tidspunktene ble vurdert med Cochranes Q-
test. En p-verdi < 0,05 indikerer statistisk signifikant endring.

3.8 Etikk

Skriftlig, informert samtykke ble samlet inn far inkludering i studien (Vedlegg 7). Studien
mgatte kravene fra Helsinkideklarasjonen og er godkjent av Regional komité for medisinsk
og helsefaglig forskningsetikk @st (Vedlegg 8).
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4.1 Deskriptive data

Trettien pasienter ble inkludert, hvorav syv var diagnostisert med diabetes mellitus 2 og
tolv med hypertensjon. Deltakerne var ved oppstart 44,6 + 13,5 ar, 173,1 + 8,7 cm haye
og veide 118,5 + 21,3 kg (Tabell 4.1). Videre var gjennomsnittlig KMI 39,4 +5,1 kg/m?.
Deltakernes gjennomsnittlige fysiske aktivitetsniva var pd 294 + 129 tellinger/min og de
gikk i gjennomsnitt 6 467 + 2 797 skritt/dag. Videre hadde de i gjennomsnitt 610,9
97,9 minutt med sedat tid per dag. Ser vi pa tid brukt per dag i ulike intensiteter si hadde
deltakerne henholdsvis 171,9 + 43,1 minutt i LFA, 37,2 £ 24,1 minutt i MFA og 0,6
1,1 minutt i HFA. Av de 31 inkluderte deltakerne var det 77 % (24 stk) som ble definert
til & ha metabolsk syndrom ved oppstart.

Tabell 4.1: Deskriptiv statistikk av utgangsverdier til deltakerne. Oppgitt som
gjennomsnitt + SD.

Totalt Menn Kvinner
n 31 11 20
Alder 44,6 + 13,5 38,2 +13,2 48,1 +12,5
Heyde (cm) 173,1 +8,7 181,7 + 3,8 168,4 + 6,6
Vekt (kg) 118,5 +21,3 134,1 + 18,3 109,9 + 17,9
KMI (kg/m2) 39,4 +5,1 40,6 £5,1 38,7 +5,1
Forekomst metabolsk 77 % (24) 64 % (7) 85 % (17)
syndrom (ant.)
Fysisk aktivitetsniva 294 + 129 281 +172 301 +103
(tellinger/min)
Sedat tid (min/dag) 610,9 + 97,9 632,7 +136,1 598,9 + 70,4
LFA (min/dag) 171,9 £43,1 154,6 + 43,7 181,4 + 40,8
MFA (min/dag) 37,2+241 35,8 +31,6 38,0 + 19,8
HFA (min/dag) 0,6+1,1 09+1,6 0,5+0,6
MHFA (min/dag) 37,8 +24,4 36,6 + 32,2 38,5 + 20,0
Skritt/dag 6 467 + 2 797 6178 + 3 860 6 626 + 2 105

KMI: kroppsmasseindeks, LFA: lavintensiv fysisk aktivitet, MFA: moderatintensiv fysisk
aktivitet, HFA: hgyintensiv fysisk aktivitet, MHFA: moderat- og hgyintensiv fysisk aktivitet.

Informasjon om bruken av akselerometrene er oppgitt i Tabell 4.2. Det var liten variasjon
i antall bruksdager, men brukstid per dag var vesentlig lavere ved siste registrering enn
ved de andre maletidspunktene.
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Tabell 4.2: Bruksinformasjon om bruken av akselerometrene.

Pre 10 uker 6 mnd 12 mnd
(n =31) (n =31) (n =25) (n=21)
Gjennomsnittlig antall 59419 58+15 56+1,6 59+1,7

gyldige dager

Gjennomsnittlig

brukstid (min/dag) 820,6 + 84,0 817,1 +59,1 816,6 + 84,7 744,1 + 90,5

4.2 Fysisk aktivitet

4.2.1 Fysisk aktivitetsniva

Fra far hovedoppholdet ved Nimi Ringerike og frem til oppfalgingen etter tolv méneder,
var det en signifikant positiv endring i deltakernes gjennomsnittlige fysiske aktivitetsniva
pa 49 (95 % KI: 1 til 96) tellinger/min (p = 0,044) (Tabell 4.3). Figur 4.1A illustrerer
utviklingen i det fysiske aktivitetsnivdet over det aret deltakerne ble fulgt. Det
gjennomsnittlige aktivitetsnivaet var ved siste posttest pa 328 + 88 tellinger/min.

Den starste endringen i aktivitetsnivd ble observert mellom far og etter hovedoppholdet,
hvor den gjennomsnittlige @kningen var pa 255 (95 % KI: 193 til 317) tellinger/min
(p < 0,001), noe som gjorde seg utslag i et gjennomsnittlig aktivitetsnivd pa 549 *
136 tellinger/min ved farste posttest.

Fra ti uker til seks maneder (n = 25) ble aktivitetsnivaet signifikant redusert (p < 0,001)
for det videre var en ytterligere, signifikant reduksjon (p = 0,033) frem til testen etter tolv

maneder (n = 17).

4.2.2 Sedat atferd

Deltakerne hadde ingen endringer i tilbrakt sedat tid ved siste oppfalgingstest
sammenlignet med pretest, med en gjennomsnittlig endring pé -15,9 (95 % KI: -37,2 til
5,3) min/dag (p = 0,134). Ved oppfalging etter ti uker tilbrakte deltakerne 551,9 +
72,5 min/dag i sedat aktivitet, en endring pa -58,9 (95 % KI: -77,3 til -40,6) min/dag
(p < 0,001). Endringene vedvarte etter seks maneder (p = 0,034), og forlgpet er illustrert
i Figur 4.1B.

4.2.3 Intensitetsspesifikke endringer

Det ble ikke funnet noen endringer i intensitetsspesifikk fysisk aktivitet etter tolv
maneder, hverken for LFA (p =0,347), MFA (p =0,117) eller for HFA (p = 0,067). Tiden
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deltakerne tibrakte i MHFA ved siste registreringsperiode var 40,6 + 17,7 min/dag, noe
som tilsvarte en ikke-signifikant endring pa 7,5 (95 % KI: -0,9 til 15,9) min/dag
(p=0,079).

Etter ti uker var det en signifikant endring i tid brukt i MFA, HFA og MHFA (p < 0,001),
men ikke for tid brukt i LFA (p = 0,086). MHFA var ved registreringen etter ti uker
83,2+ 27,3 min/dag (Figur 4.1C). Den signifikante endringen vedvarte etter seks maneder
for HFA (p = 0,002) og MHFA (p = 0,036).

4.2.4 Antall skritt per dag

Det var ingen signifikant endring i deltakernes gjennomsnittlige antall skritt/dag i lapet
av de tolv manedene de ble fulgt (428 (95 % KI: -338 til 1 193) skritt/dag (p = 0,257))
(Tabell 4.3). Det ble imidlertid funnet en signifikant gkning i antall skritt pa 4 682 (95 %
KI: 3471 til 5893) skritt/dag (p < 0,001) etter ti uker, noe som inneberer at det
giennomsnittlige antallet skritt ved farste posttest var pd 11149 skritt/dag. Den
signifikante endringen etter ti uker vedvarte ved oppfelging etter seks maneder (p =
0,008).
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Figur 4.1: Gjennomsnittlig + SD utvikling i A) fysisk aktivitetsniva, B) sedat tid per dag
og C) moderat- og hgyintensiv fysisk aktivitet (MHFA) ved pretest (n = 31), etter 10 uker
(n=31), 6 mnd (n = 25) og 12 mnd (n = 21). Sedat tid og MHFA er justert for brukstid.
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4.3 Metabolsk risiko

4.3.1 Metabolsk syndrom

Blant de som hadde gyldige akselerometerverdier far hovedoppholdet og ved
oppfalgingsregistrering etter tolv maneder (n=21), var det 16 deltakere med diagnostisert
metabolsk syndrom ved oppstart (Figur 4.2). Etter tolv méneder var antallet signifikant
redusert til ni deltakere (p =0,011).

25

15

Antall

10

Pre 10 uker 6 mnd 12 mnd

B Metabolsk syndrom B Frisk

Figur 4.2: Endring i antall deltakere med metabolsk syndrom definert i henhold til
Grundy et al. (2005) og friske blant de som fullfarte hele studien (n = 21). Andelen med
diagnostisert metabolsk syndrom endret seg signifikant i lgpet av studien (Cochrans Q-
test: p = 0,011).

4.3.2 Metabolske risikofaktorer

Resultatene viste at det etter tolv méaneder var signifikant reduksjon i gjennomsnittlig
midjeomkrets (-16,0 (95 % KI: -22,6 til -9,4) cm, p < 0,001), systolisk blodtrykk
(-13,7 (95 % KI: -22,7 til -4,8) mmHg, p = 0,005) og diastolisk blodtrykk (-4,2 (95 % KI:
-7,0til -1,4) mmHg, p =0,006) (Tabell 4.4). For de gvrige metabolske risikofaktorene ble
det ikke observert signifikante endringer.

Sammenlignet med for oppstart, var det etter ti uker en signifikant bedring i alle de
metabolske risikofaktorene med unntak av diastolisk blodtrykk (p =0,488). Hverken det
systoliske eller det diastoliske blodtrykket var signifikant endret ved oppfalgingsuken
etter seks maneder, mens de resterende variablene var vedvarende signifikante ved dette
registreringstidspunktet.
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Figur 4.3 viser den prosentvise endringen i de metabolske risikofaktorene som inngér i
metabolsk syndrom, med unntak av diastolisk blodtrykk, i lgpet av studien. Den
giennomsnittlige reduksjonen i midjeomkrets etter tolv maneder var pa -12,1 (95 % KI:
-16,7 til -7,4) %. Deltakernes systoliske blodtrykk ble i lopet av disse tolv manedene
-9,1 (95 % KI: -15,0 til -3,2) % lavere enn fgr hovedoppholdet.

10

[a=] w

Prosentvis endring
(¥g)

10
-15
-20
Pre 10 uker 6 mnd 12 mnd
— = Midjeomkrets Triglyserid
--------- HDL -=-=---Glukose

=« = Systolisk blodtrykk

Figur 4.3: Gjennomsnittlig prosentvis endring i metabolske risikofaktorer etter 10 uker
(n = 31 pa midjeomkrets, 30 for resterende variabler), 6 mnd (n = 24) og 12 mnd
(n = 15) sammenlignet med utgangsverdi (n = 31).
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4.4 Kroppssammensetning

4.4.1 Vektog kroppsmasseindeks

Deltakerne reduserte kroppsvekten sin med -14,7 (95 % KI: -21,0 til -8,5) kg, noe som
tilsvarer en vektnedgang pa -11,3 (95 % Kl: -15,9til -6,7) % (p < 0,001, Figur 4.4) i lapet
av de tolv ménedene studien foregikk. Vektreduksjonen var, sammenlignet med far
hovedoppholdet, starst etter seks maneder med -15,3 (95 % KI: -18,3 til -12,4) kg
(p < 0,001). Etter ti uker var vektreduksjonen noe mindre, -12,0 (95 % KI: -13,5 til
-10,4) kg (p < 0,001), som tilsvarer en vektnedgang pa -9,9 (95 % KI: 10,8 til -9,0) %.
Fra seks til tolv maneder var detingen endring (p =0,060), men fra ti uker til seks maneder

var det en signifikant reduksjon (p < 0,001).

I lopet av aret deltakerne ble fulgt opp, var det 14 av 15 deltakere (93 %) som reduserte
vekten > 5 % og ni deltakere (60 %) som reduserte vekten > 10 %. Etter ti uker hadde
samtlige (31 av 31 deltakere) redusert vekten > 5 %, hvorav 16 deltakere (52 %) reduserte
> 10 %.

-10

-15

Endring i kroppsvekt (%)

-20 =

-25
Pre 10 uker 6 mnd 12 mnd

Figur 4.4: Gjennomsnittlig prosentvis endring + SD av kroppsvekten etter 10 uker
(n=31), 6 mnd (n = 24) og 12 mnd (n = 15) sammenlignet med pre (n = 31).

Utviklingen i kroppsvekt gjenspeiler ogsé utviklingen i midjeomkrets (Tabell 4.4). Videre
illustrerer Figur 4.5 den gradvise nedgangen i deltakernes KMI. KMI var ved samtlige

registreringstidspunkt signifikant lavere enn i oppstarten av hovedoppholdet (p < 0,001).

45



4., Resultat

Antall

A,

Pre 10 uker

W 25,0-29,9 kg/m? ™30,0-34,9 kg/m? £E35,0-39,9 kg/m? B >40,0 kg/m?

Figur 4.5: Utvikling av antall deltakere som inngikk i ulike klassifiseringer av
kroppsmasseindeks ved de ulike registreringstidspunktene. Kun deltakerne som hadde
registrert kroppsvekt alle tidspunktene i tillegg til gyldig akselerometerdata etter 12 mnd
er tatt med (n = 15).

4.4.2 Kroppssammensetning

Den reduserte kroppsvekten ga seg utslag i signifikant reduksjon i samtlige variabler for
kroppssammensetning (Tabell 4.5). Endring i fettmasse var etter tolv maneder
-12,3 (95 % KI: -17,7 til -6,9) kg (p < 0,001) og etter ti uker -10,5 (95 % KI: -11,8 til
-9,1) kg (p < 0,001). Videre reduserte ogsd deltakernes fettfrie masse og skjelett-
muskelmasse seg over aret de ble fulgt opp (henholdsvis -2,4 (95 % KI: -3,8til -1,0) kg
(p=0,003) og -1,4 (95 % KI: -2,2 til -0,5) kg (p = 0,003)).

Tabell 4.5: Gjennomsnittlig endring (A) i kroppssammensetning, mdlt med InBody 720
i fastende tilstand.

Utgangsverdi A Pre til 10 uker A Pre til 12 mnd
(n=31) (n =31) (n = 15)
Gjennomsnitt Gjennomsnitt pa Gjennomsnitt pa
+SD (95 % Kil) (95 % Kil)
Fettmasse (kg) 53,1 + 13,8 -10,5 <0,001 -12,3 <0,001
(-11,8 til -9,1) (-17,7 til -6,9)
Fettprosent 44,6 £6,9 -4,9 <0,001 -5,4 0,001
(-5,7 til -4,1) (-8,2 til -2,6)
FFM (kg) 65,4 + 12,7 -1,5 <0,001 -2,4 0,003
(-2,2 til -0,8) (-3,8 til -1,0)
SMM (kg) 36,8 £7,6 -0,9 <0,001 -1,4 0,003
(-1,3 til -0,6) (-2,2 til -0,5)

FFM: fettfri masse, SMM: skjelettmuskelmasse.
Fet tekst indikerer signifikant endring.
2 Tosidig paret Students t-test
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5. Diskusjon

Hovedfunnet i denne studien er den signifikante gkningen i det totale fysiske
aktivitetsnivaet blant sykelig overvektige etter tolv maneder med intensiv livsstils-
intervensjon. Det ble ogsa observert signifikante endringer i metabolske risikofaktorer og
kroppssammensetning.

5.1 Fysisk aktivitet

5.1.1 Fysisk aktivitetsniva

Endring i fysisk aktivitetsniva blant sykelig overvektige etter intensiv livsstils-
intervensjon er tidligere lite omtalt med bruk av objektive mal. Det kjennes ikke til & ha
blitt gjennomfert objektive mal andre steder enn ved Rede Kors Haugland
rehabiliteringssenter (Aadland etal., 2014; Jepsen et al., 2015). Her fant de i lgpet av ett
ar en signifikant gkning i aktivitetsnivaet tilsvarende 51 tellinger/min (p < 0,036) og en
ikke-signifikant gkning pa 14 tellinger/min etter to ar (Jepsen et al, 2015). Etter
hovedoppholdet, som var seks uker langt, var gkningen gjennomsnittlig 176 tellinger/min
(p < 0,001). Dette er i samsvar med funnene i denne studien, hvor det ser ut til & veere en
stor effekt i starten av livsstilsintervensjonen, men med en avtagende effekt over tid. For
det forste indikerer dette at sykelig overvektige er i stand til & gke aktivitetsmengden
betraktelig, i kontrast til antakelser om at nedsatt mobiliteten forhindrer dette (Monkhouse
et al, 2009). Samtidig viser resultatene at det er vanskelig for sykelig overvektige &
opprettholde en slik gkning i aktivitetsnivaet over tid.

Det har tidligere blitt antydet at ti uker er et minimum, men tilstrekkelig, for & endre vaner
dersom det gjennomfgres hver dag (Gardner, Lally & Wardle, 2012). Et inneligge nde
hovedopphold pa ti uker, sammen med oppfelging over e-post i hjemmeperioden burde
veert i trdd med Gardner et al. (2012) sine antakelser. Likevel tyder den markante
reduksjonen i aktivitetsnivéet pé at intervensjonen ved Nimi Ringerike ikke var
tilstrekkelig for & skape varige endringer i deltakernes hjemlige situasjon. Stadie-
modellen, en psykologisk modell for atferdsendring, anser seks maneder som ngdvendig
for en ny vane er blitt en del av livet (Prochaska et al., 1992, 1994), noe som peker i
retning mot at det er behov for tettere oppfalging over lengre tid. | kontrast til dette er det
interessant & se at sa lite som tre uker har veert tilstrekkelig for & gke selvrapportert fysisk
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aktivitet over ett ar blant sykelig overvektige (Maffiuletti, Agosti, Marinone, Silvestri,
Lafortuna & Sartorio, 2005), men sosialgnskelig bias er absolutt en relevant feilkilde her.

Hva som er mest hensiktsmessig av & gke aktivitetsnivaet mest mulig, eller & finne en
lasning hvor endringen vedvarer over lang tid er imidlertid vanskelig & si. Med tanke pa
at vekttap er et resultat av energiunderskudd, er det interessant & se at nettopp det akutte
vekttapet etter tolv uker intervensjon viste seg & vaere den starste direkte indikatoren for
vekttap over ett &r (Karlsen et al., 2013). Det kan derfor se ut som om et hgyt aktivitets niva
og ekstra energiunderskudd i starten av en intervensjon kan veere gunstig for vekttap over
lengre tid. Samtidig ma man vaere oppmerksom pdat det blant sykelig overvektige er stor
risiko for & utvikle belastningsskader. Sykelig overvektige rapporterer bedret livskvalitet
og mobilitet etter energirestriktiv vektnedgang og fedmeoperasjon (Karlsen et al., 2013;
Rejeski, Ip, Bertoni, Bray, Evans, Gregg & Zhang, 2012), og det kan derav hende at en
stor vektnedgang etter diett kan legge bedre til rette for varig endring av aktivitetsvaner.
Redusert vekt forer ogsd til redusert risiko for belastningsskader. Sedate sykelig
overvektige, med liten toleranse for trening, anbefales & starte med korte aktivitetsgk ter,
gjerne fem til ti minutt (Sigal, Armstrong, Colby, Kenny, Plotnikoff, Reichert & Riddell,
2013). Nimi Ringerike starter hovedoppholdet med vesentlig starre mengde fysisk
aktivitet, og det ville folgelig veert interessant & undersgke hvordan en saktere progresjon
i aktivitetsnivéet ville virket inn pa lang sikt. | tillegg er fysisk aktivitet assosiert med
bedre livskvalitet blant sykelig overvektige, og anbefales av Jepsen et al. (2015) & fa et
starre fokus i behandlingen enn hva det har per dags dato.

Data fra en nasjonal kartlegging av objektiv registrert fysisk aktivitet viser at det
giennomsnittlige fysiske aktivitetsnivaet til nordmenn i alderen 18-85 ar er 356 +
151 tellinger/min (Hansen et al., 2015). Data fra en tilsvarende undersgkelse viser videre
at fete individ har et signifikant lavere aktivitetsniva sammenlignet med normalvektige
(276 mot 352 tellinger/min for kvinner og 290 mot 368 tellinger/min for menn) (Hansen,
Holme, Anderssen & Kolle, 2013). Ser vi disse dataene opp mot inneveerende studie, sa
ser vi at pa tross av at det ble funnet en gkning i totalt aktivitetsniva etter tolv maneder,
sd ligger det gjennomsnittlige aktivitetsnivaet i dette utvalget under nasjonalt
gjennomsnitt etter ett ar, men godt over gjennomsnittet til fete. Etter hovedoppholdet var
de derimot godt over det nasjonale gjennomsnittet i Hansen et al. (2015). En slik

sammenligning byr imidlertid pa mange utfordringer da det er forskijellige krav til valide

48



5. Diskusjon

malinger og datareduksjonen er gjort forskjellig. P& den annen side er en sammenligning
den beste mate & kunne beskrive denne formen for kvantifisering av aktivitetsnivaet og
hva de registrerte endringene innebeerer. En bedre kvantifisering er antall minutt som
tilbringes i de ulike intensitetssonene, som kan relateres til de nasjonale anbefalingene for
fysisk aktivitet. Intensitetsspesifikke variabler og problem knyttet til individuelle

variasjoner i relativ intensitet utdypes under.

5.1.2 Intensitetsspesifikke endringer

Aadland et al. (2014) en ikke-signifikant gkning i tid brukt i MHFA pa 14,7 min/dag i
lopet av det aret de fulgte sine deltakere, dog en signifikant endring over forlgpet som
helhet. Det er imidlertid flere forskjeller mellom deres og denne studien som er viktige &
papeke. For det ferste inkluderte Aadland et al. (2014) selvrapportert varighet pa
aktiviteter som svgmming, styrketrening og sykling i analysene sammen med
akselerometerdata. Disse aktivitetene ble mye benyttet ved senteret, og trolig tar
deltakerne nytte av erfaringene de far med disse aktivitetene i lapet av en intervensjon og
utfarer dem hjemme. Nimi Ringerike benytter seg ogsa mye av sykling i sitt program, og
det er derfor tenkelig at dette er en aktivitet deltakerne tar med seg i periodene hjemme.
Derav er det en stor svakhet at det ikke fikk tatt hgyde for slike aktiviteter. GT1Ms
plassering pa hofta gjer den lite valid ved sykling og annen aktivitet som i liten grad
involverer bevegelse i hofteregionen, og dette blir falgelig en stor kilde til under-

estimering (Hansen et al., 2014).

Det er ogsa ulike statistiske metoder som benyttes i disse to studiene. Grenseverdiene for
intensitetene er i inneveerende studie satt etter Troiano et al. (2008), som ogsa benyttes i
de norske nasjonale kartleggingene (Hansen, Kolle, Dyrstad, Holme & Anderssen, 2012;
Hansen et al., 2015). Som et estimat pa energiforbruket har GT1M vist god validitet opp
mot romkalorimetri og dobbelmerket vann (Rothney, Brychta, Meade, Chen &
Buchowski, 2010). Samtidig har grenseverdiene vist seg & veere populasjonsspesifikke og
individuelle (Aadland & Anderssen, 2012). For fete og sykelig overvektige er grense-
verdiene funnet & veere lavere enn for normalvektige, og dette tar Aadland et al. (2014)
hensyn til. Innevaerende studie tok ikke hensyn til Aadland og Anderssens (2012)
analyser, noe som innebearer muligheten for underestimering av mengden MHFA
ytterligere i0g med en hayere relativ intensitet kreves far akselerometeret rapporterer det
som MHFA.
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En annen ting som kan vaere av betydning, er justering for brukstid. Det ble registrert en
betydelig endring i brukstid, og dermed ble den individuelle varigheten i de ulike
intensitetssonene justert deretter. Falgelig fikk de som brukte akselerometeret mindre ved
siste registrering enn ved farste, oppjustert alle tidene sine i forhold til brukstid ved farste
registrering. En konsekvens av dette er at tiden de hadde tilgjengelig for tellinger/min er
annerledes enn den tiden som er tatt med ianalysene for intensitetene. Om den timen som
manglet bestod av en variasjon av de fire intensitetssonene eller om den bestod i stor grad
av bare én av intensitetene, er umulig & si. Det ble funnet en sammenheng mellom
betydelig reduksjon i sedat tid og reduksjon i brukstid over ett ar (data ikke vist). Derimot
var det ikke noen endring i de gvrige intensitetene. Det er derfor rimelig & anta at
justeringen var hensiktsmessig. Det er ogsa viktig & veere klar over at justeringen for
brukstid gjer at kvantifiseringen av effekt i de ulike intensitetssonene ma leses med
forsiktighet. Det er ikke reelle tall som er presentert i Tabell 4.3, og en liten del av denne
effekten baserer seg pa antakelser om at manglende brukstid inneholder tilsvarende

fordeling av intensitetene som resten av registreringsperioden.

Videre er en generell svakhet ved bruk av akselerometer fra ActiGraph datareduksjonen
til ActiLife 6, som automatisk fjerner all aktivitet i tidsrommet mellom Kl. 00.00 og 06.00.
For deltakere som har en annen dggnrytme, eller som jobber skift, farer dette til ytterligere
underrapportering av aktivitetsnivaet da potensiell tid til aktivitet ikke blir tatt med i
analysene. Ingen informasjon tilknyttet dette ble samlet inn, og dette blir bare
spekulasjoner.

5.1.3 Antall skritt per dag

Et forsgk pd & fa en folkelig og forstielig kvantifisering av aktivitetsnivaet er antall
skritt/dag, som skal veere et valid mal pé aktiviteten i lgpet av en dag (Tudor-Locke &
Bassett Jr., 2004). De generelle anbefalingene er 10 000 skritt/dag eller mer, uavhengig
av intensiteten, og med bruk av enkle hjelpemiddel kan et individ dermed registrere hvor
mange skritt det oppndr i lgpet av en dag, i kontrast til mer avanserte malemetoder for &
registrere intensitetsspesifikk aktivitet og varigheten. Inneveerende funn viser at det bare
var ved registreringen rett etter hovedoppholdet at deltakerne oppfylte disse
anbefalingene. Tross signifikant gkning fra far hovedoppholdet, var ikke gjennomsnittlig
antall skritt/dag innenfor anbefalingene ved registrering etter seks maneder. Samtidig er

anbefalingene om 10 000 skritt/dag rettet mot de tidligere generelle anbefalinger om
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30 minutt MHFA per dag (Tudor-Locke & Bassett Jr., 2004), og det er uvisst hvor mange
skritt som trengs for & oppfylle anbefalingene om 60-90 min/dag MHFA for sykelig
overvektige som skal redusere kroppsvekten (Donnelly et al., 2009; Saris et al., 2003).
Tudor-Locke og Myers (2001) har forklart hvordan anbefalingene bgr nedjusteres ved
hoyere alder, funksjonshemninger og kronisk sykdom. Sammen med sykelig
overvektiges hgyere relative intensitet ved en gitt absolutt intensitet, gjer det denne
kvantifiseringen enda vanskeligere 4 relatere til anbefalingene for fysisk aktivitet.

5.2 Metabolske risikofaktorer

5.2.1 Midjeomkrets

Det er en tydelig trend i de studiene som er nevnt i Tabell 2.3 at midjeomkretsen reduseres
8-11 cm i lgpet av et ar med livsstilsintervensjon. Bade hjemmeboende og inneligge nde
intervensjoner viser god effekt, men Danielsen et al. (2013) og inneveerende studie har
funnet noe starre gjennomsnittlige reduksjoner. Varigheten péa hovedoppholdet kan veaere
en forklaring, noe som utdypes i 5.3.1. En annen forklaring kan veere det store frafallet i
inneveerende studie, da det kan ha veert de som selv merket endringer som fortsatte ut hele
aret og ikke avbrgt behandlingstilbudet tidligere. Fglgelig kan funnene for midje-
omkretsen veere overestimert i forhold til pasientgruppen som helhet. De metodiske
forhandsreglene, hvor det ble valgt & bruke samme testleder ved alle fire registrerings-
punktene, gjor videre at resultatene er reliable (pélitelige) og reelle for deltakerne som til

enhver tid mgtte opp over perioden pa tolv maneder.

Kategoriseringen av midjeomkrets, slik som i definisjonen av metabolsk syndrom, er
kritisert for ikke & gi en tilstrekkelig forklaring pa den gkte risikoen ved hayere
midjeomkrets (Janssen et al., 2004). | sin tverrsnittsundersgkelse fant de et betydelig
bedre mal pd risiko for hjerte- og karhendelser med en kontinuerlig skala, eventuelt flere
kategorier som det er for KMI, av midjeomkretsen fremfor «enten eller». Selv om det
ikke kan sies noe om arsakssammenhengen ved en slik studie, er det likevel belegg for at
den betydelig reduserte mengden metabolsk aktivt fett i inneveerende studie har en Klinisk

relevans (Haslam & James, 2005; Tchernof & Després, 2013).

5.2.2 Fastende glukose
Det er tidligere funnet gode effekter pd glukosenivaet etter ulike intervensjoner.
Utholdenhets- og styrketrening alene og kombinert har vist god effekt p& glukose-
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kontrollen (Sigal et al, 2007), samtidig som vektreduksjon trolig er en viktigere
predikerende faktor for bedringer i glukosekonsentrasjonen (Hofsg et al., 2010). Pa
grunnlag av den store vektreduksjonen som ble observert, i tillegg til gkt fysisk
aktivitetsniva, kunne det forventes en reduksjon i glukosen etter tolv maneder oppfalging
i inneveerende studie. Danielsen et al. (2013) og Hofsg et al. (2010) fant signifikant
nedgang i glukose etter ett ar, men det var til sammenligning med innevaerende studie
vesentlig stgrre grupper som fullfarte disse studiene. Glukoseanalyser er for eksempel
sveert sarbare for utilstrekkelig faste i forkant av testen. Tre av deltakerne som fullfgrte
ett ar i inneveerende studie hadde diabetes mellitus type 2 ved oppstart, og det er derfor
en mulighet at de hadde behov for & ta hensyn til dette fremfor den fastende testen. Da
disse tre deltakerne ble fiernet fra analysene (data ikke vist), var det imidlertid heller ingen
endringer i glukose over ett ar.

5.2.3 Blodlipidene

Det er tidligere funnet signifikante endringer i blodlipidene etter et ar med intensiv
livsstilsintervensjon (Danielsen et al., 2013; Gjevestad et al., 2015; Hofsg et al., 2010;
Sanchis et al., 2015). Flere forhold kan vaere med pa & forklare diskrepansen mellom disse
og innevaerende funn. For det fgrste er det mulig at inneveerende funn ikke er signifikante
pa grunn av stort frafall og derav lav mélesikkerhet. Samtidig er samtlige blodlipid-
variabler signifikant forbedret etter ti uker. Disse endringene kan relateres til det i samme
tidsrom ogsé ble funnet den starste endringen i aktivitetsnivaet. Den totale mengden
fysisk aktivitet har effekt pa lipoproteinene, uavhengig av intensitet eller starrelsen pa
vekttapet (Kraus et al., 2002). Samtidig illustrerer funnene at hyppig fysisk aktivitet er
ngdvendig for & vedvare forbedringene som oppnas; helst minst annen hver dag.

Videre er det slik at responsen av fysisk aktivitet pa triglyserid virker til & avhenge av
utgangsnivaet til triglyseridene iblodet, hvor hgyere utgangsniva gir starre reduksjon ved
fysisk aktivitet. HDL trenger kanskje pa sin side en starre mengde HFA for at effekten
skal bli tydelig (Kraus et al., 2002). P& grunnlag av dette kan endringene i triglyserid og
HDL knyttes til endringene i fysisk aktivitet. Denne sammenhengen mellom fysisk
aktivitet og endringer i metabolske risikofaktorer er imidlertid problematisk ettersom

blodpravene ikke ble tatt i samme tidsrom som fysisk aktivitet ble registrert.
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5.2.4 Blodtrykk

Reduksjon i blodtrykket er en akutt effekt etter fysisk aktivitet, og regelmessig fysisk
aktivitet over lengre tid bidrar med en kronisk reduksjon i blodtrykket (Whelton, Chin,
Xin & He, 2002). Det er derfor ikke uventet at livsstilsintervensjoner med stort fokus pa
a gke mengden fysisk aktivitet ogsd har effekt pa blodtrykket. Likevel er det store
variasjoner i effektene som er registrert i tilsvarende studier som denne. Eksempelvis
rapporterer Burguera et al. (2015) om en gkning i blodtrykket, mens Hofsg et al. (2010)
rapporterer om -10/-6 mmHg reduksjon. En mulig forklaring er diskrepansen mellom
foreskrevet og faktisk gjennomfart fysisk aktivitet (Aadland & Anderssen, 2013).
Behandlingsinstitusjonene kan av etiske arsaker ikke tvinge pasientene til & veere i fysisk
aktivitet iden grad de foreskriver og anbefaler, og det blir dermed individuelle variasjoner
i mengden fysisk aktivitet som gjennomfares hjemme. Fora fa en langtidsvirkende effekt
pa blodtrykket bgr 30 minutt MFA gjennomfares helst sa ofte som hver dag (Fagard &
Cornelissen, 2007). Den starste reduksjonen oppnas etter mellom tre og seks maneder, og
reverseres Kjapt til utgangsnivaet ved fraveer av fysisk aktivitet (American College of
Sports Medicine [ACSM], 1993). Ser vi dette i lys av innevaerende funn péa det
giennomsnittlige fysiske aktivitetsnivaet og tid brukt i MFA, kan vi stille spgrsmalstegn
til hvorfor blodtrykkseffekten er sterst etter tolv maneder. P& samme mate kan vi stille
sparsmalstegn til endringene etter ti uker. Blodtrykket som ble testet ved slutten av
hovedoppholdet burde vise en akutt effekt av fysisk aktivitet i henhold til det tette
programmet med treningsgkter pd Nimi Ringerike. Ti uker skal veere tilstrekkelig for & fa
betydelig effekt av fysisk aktivitet pa blodtrykket (ACSM, 1993), og det kunne derfor
forventes starre effekt pa blodtrykket etter ti uker i samsvar med aktivitetsnivaet og

mengde MFA enn det som ble funnet.

En mulig forklaring pa hvorfor det ble funnet starst reduksjon etter tolv maneder kan veere
metodiske arsaker. En prosedyre ved behandling pa Nimi Ringerike er blodtrykkstest som
giennomfares av en sykepleier. De benytter et manuelt blodtrykksapparat og tar bare én
enkelt test. Denne metoden ble benyttet av Danielsen et al. (2013) og ved denne studiens
tre farste registreringer. Metoden byr pa utfordringer med tanke pd at blodtrykksmalinger
har stor variasjon (McArdle et al., 2010). I tillegg vil ikke en manuell avlesing av
blodtrykket veere like ngyaktig og reliabel som et automatisk apparat. Ved siste
registrering ble det iinneveerende studie benyttet etautomatisk blodtrykksapparat itillegg
til & ta testen to eller flere ganger, avhengig av variasjonen i malt blodtrykk. Mest
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sannsynlig utgjer sistnevnte metode starre malesikkerhet, og et konsekvent lavere
blodtrykk kan derfor ha blitt rapportert sammenlignet med tidligere malinger. Endringene
i blodtrykket var etter tolv maneder vesentlig sterre i denne studien enn i Danielsen et al.
(2013), og diskrepansen kan tyde pa at metoden benyttet ved siste registrering hadde
stgrre betydning.

Law, Morris og Wald (2009) mener at en reduksjon i systolisk blodtrykk pa6 mmHg kan
redusere risiko for hjerte- og karhendelser med 10-20 % og risiko for slag med 15-25 %.
Dersom funnene er reelle, er risikoen redusert opp mot 25-35 % for hjerte- og karsykdom
0g 30-40 % for slag i lopet av det aret denne studien fulgte deltakerne. Grossman (2011)
oppsummerer ogsa flere metaanalyser, hvor personer med sveert hgyt blodtrykk trengte
sd lite som 1 mmHg reduksjon for & fa fem prosent reduksjon i risiko for slag. Til tross
for metodiske utfordringer knyttet til malemetodikk og at den estimerte endringen i
blodtrykk i utvalget muligens er overestimert ved siste registrering, er det grunnlag for &
antyde at disse endringene er klinisk betydningsfulle.

5.2.5 Feerre med metabolsk syndrom

Reduksjon i forekomst av metabolsk syndrom er ogsa registrert i tidligere studier som en
folge av intensiv livsstilsintervensjon (Danielsen et al., 2013; Hofsg et al., 2010), og
indikerer at intervensjonen har gitt endringer i bade blodvariabler og midjeomkretsen.
Den store reduksjonen som ble observert i deltakernes gjennomsnittlige midjeomkrets
kan ved farste gyekast ha veert av stor betydning for endring i denne studiens forekomst,
men ingen av deltakerne var under grenseverdiene for metabolsk syndrom ved siste
registrering (data ikke vist). Ved nermere undersgkelse av dataene, virker det til at
effektene i blodtrykket er av stgrre betydning for den reduserte forekomsten av metabolsk

syndrom blant deltakerne.

Det er imidlertid ikke tatt hensyn til medisinering i denne studiens definering av
metabolsk syndrom, noe som kan utgjere feilkilder. En pasient med hypertensjon som
behandles medisinsk kan for eksempel fa registrert et blodtrykk under grenseverdiene for
metabolsk syndrom. Det er derfor foreslatt av Grundy et al. (2005) at medisinering for en
faktor som inngér i metabolsk syndrom bgr anses som positiv for den respektive faktoren.
En annen faktor som kan ha pavirkning pa metabolsk syndrom er den betydelige
vektreduksjonen som ble observert. Overvekt antas & pavirke alle de metabolske
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risikofaktorene (Grundy, 2015b; Sullivan et al., 2005), og det er derfor en mulighet at
vektreduksjonen i seg selv har bidratt til lavere forekomst av metabolsk syndrom; men
dette avhenger igjen av energirestriktiv diett og fysisk aktivitet. Det blir derav vanskelig
a peke ut en enkeltstdende faktor som har bidratt til den registrerte nedgangen i metabolsk

syndrom.

5.3 Endringer i kroppsvekt

5.3.1 Vektnedgang

Samtlige studier som har registrert kroppsvekt over et ar rapporterer betydelig
vektnedgang blant sine deltakere (Aadland et al., 2014; Burguera et al., 2015; Danielsen
et al., 2013; Gjevestad et al., 2015; Hofsg et al., 2010; Jepsen et al., 2015; Karlsen et al.,
2013; Sanchis et al., 2015; Unick et al., 2011). Med unntak av én studie (Sanchis et al.,
2015), er reduksjonene 10 kg eller mer og/eller mer enn fem prosent, noe som tyder pa
klinisk betydningsfulle endringer (Tsigos etal., 2008; Wing et al., 2011). Samtidig er det
store forskjeller mellom 10 kg (Karlsen et al., 2013) og rett i overkant av 20 kg (Danielsen
etal., 2013) i lgpet av samme tidsrom. Funnene til Sanchis etal. (2015), med en reduksjon
pé4,4kg (p <0,01)i lapet av ett &r, er ogsa i stor kontrast til samtlige av de andre studiene.

Livsstilsintervensjonen til Sanchis et al. (2015) er darlig forklart, ogdet er lite tydelig hva
slags fysisk aktivitet som gjennomfares, annet enn at det var moderat-strukturert tre
ganger per uke. Mengde, intensitet, forventet energiforbruk av aktiviteten eller type
aktiviteter nevnes ikke. Videre fulgte deres deltakere en energirestriktiv diett over seks
méneder. Deltakerne var hjemmeboende under hele intervensjonen, og oppmatet er ikke
notert. Det er derfor vanskelig & konkludere med at den lile effekten de fant er
representativ for en livsstilsintervensjon. Nar de i tillegg sammenligner livsstils-
intervensjonen med en sa drastisk intervensjon som fedmeoperasjon, burde det veert bedre

kontroll og faringer for livsstilsintervensjonen.

Over ett ar har resterende studier funnet reduksjoner pa mellom 10,0 (Karlsen et al., 2013)
0g 12,1 kg (Gjevestad et al., 2015), i tillegg til inneveerende funn pé 14,7 kg. Arsakene til
at Danielsen et al. (2013) skiller seg ut i positiv retning, med 20,3 kg vektreduksjon, er
vanskelig & forklare. En mulig forklaring kan veere den lange inneliggende perioden i
hovedoppholdet pa 10 til 14 uker. Det er i Christiansen et al. (2007) gjennomsnittlig
lengre inneliggende opphold, men her rapporteres ikke vektreduksjonen etter ett ar, bare
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etter to ar eller mer. Vektreduksjonen etter de 21 ukene med inneliggende intervensjon
var imidlertid 21,9 kg, og det kan derfor tenkes at varighet og type intervensjon
(inneliggende eller hjemmeboende) har betydning for vekittapet.

Det er funnet stor ambivalens rundt det & veere fysisk aktiv blant pasienter tidligere
tilknyttet Nimi Ringerike (Danielsen et al., 2016). Inneliggende pasienter bor for en
periode i et milig som fremmer sunne valg om kosthold og fysisk aktivitet. Stette fra
ansatte og likesinnede utgjor mye for pasientenes opplevelse av & fa til endringer.
Hjemme er det derimot vanskelig for mange, da den nye livsstilen strider med andre
aktiviteter og gjeremal/plikter. Ogsa den sosiale statten kan veere vanskelig & fi da det er

mindre forstielse for situasjonen og risikoen ved & ga tilbake til gamle vaner.

Til tross for at studiene er gjennomfart ved samme institusjon, fant altsd Danielsen et al.
(2013) starre gjennomsnittlig vektreduksjon enn denne studien. Nimi Ringerike er i
utvikling hele tiden, og det var for eksempel i fgrste del av Danielsen et al. (2013) sin
datainnsamling 14 uker hovedopphold i stedet for dagens ti uker. | tillegg til dette, er det
vesentlig flere deltakere som fullfarte tolv maneder i Danielsen et al. (2013) (n = 71) enn
i inneverende studie (n = 15). Konfidensintervallet i denne studien er ogsa stort, noe som
blant annet skyldes det lave antallet. Frafallet kan ha skapt en stor feilkilde, og
overfaringsverdien av funnene til kullet som ble fulgt ved Nimi Ringerike som helhet er
derfor vanskelig & stadfeste.

5.3.2 Vektnedgang irelasjon til fysisk aktivitet

En annen ting som er interessant er hvordan utviklingen i kroppsvekt er i forhold til
utviklingen i fysisk aktivitet. Ettersom fysisk aktivitet er en vesentlig bidragsyter til & gke
energiforbruket  (McArdle et al, 2010), er det naturlig & anta at reduksjon i
gjennomsnittlig kroppsvekt hadde en viss sammenheng med gkning i fysisk aktivitets-
nivd. Utviklingene til disse to variablene viser derimot at ved den starste gjennomsnittlige
gkningen i aktivitetsnivaet rapporteres den laveste reduksjonen i kroppsvekt. Sammen-
lignet med utgangsverdiene, ble det funnet sterst reduksjon i kroppsvekten etter seks
maneder, hvor aktivitetsnivaet var vesentlig lavere enn etter ti uker. Det er flere faktorer
som kan forklare dette. En faktor er at det fysiske aktivitetsnivaet muligens er pa vei ned
igien i lepet av de farste seks manedene av intervensjonen, men den gkte mengden
aktivitet har fatt virke p& kroppen over lengre tid og pa den maten fatt lengre tid pa a
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indusere en vektnedgang gjennom negativ energibalanse. En annen faktor kunne veert de
ulike maleinstrumentene, som ved andre posttest var Tanita BC 418 MA istedenfor
InBody 720, men disse instrumentene har tidligere vist like mélinger blant fete (Volgyi,
Tylavsky, Lyytikdinen, Suominen, AEn & Cheng, 2008).

Samtidig kan utviklingen i kroppsvekt rette kritiske spgrsmal mot registreringen av fysisk
aktivitet. Klarer for eksempel denne metoden & refiektere de faktiske endringene i
aktivitetsnivaet? Reflekterer de dagene deltakerne gikk med akselerometeret deres
gjennomsnittlige dager i det respektive tidsrommet? Alt fra én til ti dager ble godkjent
som gyldige dager da data fra akselerometrene ble analysert. Det er derfor en stor
mulighet for at innsamlede aktivitetsdata ikke er tilstrekkelige for a reflektere deltakernes
hverdag ved de ulike registreringstidspunktene. En konsekvens av dette er risiko for bade
over- og underestimering av det reelle fysiske aktivitetsnivéet.

Denne studien har hatt et fokus pa fysisk aktivitet, men ogsa andre faktorer er viktige for
energiforbruk og -inntak. Hvilemetabolismen varierer med mengden skjelettmuskel-
masse (Stiegler & Cunliffe, 2006), og dette er en grunn til at Nimi Ringerike har et stort
fokus pa styrketrening ved siden av annen aerob fysisk aktivitet for & minimalisere
reduksjonen i skjelettmuskelmassen. Inneveerende funn viser, i trdd med andres funn
(Aadland et al, 2014; Danielsen et al., 2013; Gjevestad et al., 2015), en signifikant
reduksjon i skjelettmuskelmasse og fettfri masse. Det er imidlertid vanskelig & si om den
rapporterte mengden reduksjon er av stgrre betydning for energibalansen. Kostholdet har
derimot en avgjgrende betydning for energibalansen (Church et al.,, 2011; Ferraro et al.,
2003; Papas et al., 2007). Deltakerne ble ikke foreskrevet diett, og studien rapporterte
ikke kostholdet deres. Samtidig kan det tenkes at, til tross for en nedgang i fysisk
aktivitetsnivaet fra registreringen etter ti uker og utover i intervensjonen, har kostholdet
bidratt i en betydelig grad for & opprettholde oppnadd vektnedgang over hele aret studien
fulgte deltakerne.

5.4 Styrker og begrensninger med studien

5.4.1 Styrker

Denne studien har flere styrker. For det farste ble det undersgkt et reelt behandlingstilb ud
og wurdert hvordan det fungerer i praksis. Registrering av de ulike variablene ble
giennomfart ved flere tidspunkt, noe som gjorde det mulig & folge utviklingen over tid.
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Videre ble det benyttet objektiv malemetode for fysisk aktivitet, mélt med akselerometer,
som anses som en mer valid metode for & kartlegge endringer itid brukt i ulike intensiteter
og total mengde fysisk aktivitet sammenlignet med selvrapportering (Abel et al., 2008;
Prince et al., 2008; Sallis & Saelens, 2000). | tillegg er InBody 720 en valid metode for

maling av kroppssammensetning blant sykelig overvektige (Faria etal., 2014).

5.4.2 Svakheter

Utvalget

P& grunn av studiens og Nimi Ringerikes inkluderingskriterier er seleksjonsbias en
svakhet. Gruppen sykelig overvektige som deltar pd Nimi Ringerike er motiverte for &
endre livsstilen. | tillegg har de mulighet til a ta seg fri fra jobb og reise fra familien i
lengre perioder. Det er rimelig 4 anta at dette forsterket seg utover i studien, hvor de mest
motiverte og de som hadde best forutsetninger hjemme for & sette av en uke for
oppfalging, var de som fullferte. En annen mulighet er ogsa at det er de som selv merket
effekt og nytte av opplegget som kom tilbake til oppfalgingsukene. Dermed kan pasienter
som ikke klarte & endre vekten sin noe szrlig, eller som hadde vanskeligere forutsetninger
hjemme for & lykkes, ha falt fra. Samtidig var det ingen statistisk forskjell i vektnedgang

etter ti uker mellom de som fullfarte studien og de som falt fra (data ikke vist).

Videre er ett av inklusjonskriteriene satt av Nimi Ringerike at pasientene métte kunne ga
sammenhengende i 20 minutt og fungere idaglige gjeremél. Samtidig er nedsatt mobilitet
og funksjonsevne en vesentlig del av sykdomsbildet for mange sykelig overvektige
(Monkhouse et al., 2009). Resultatene kan med andre ord veere overestimert med tanke

pé gruppen sykelig overvektige generelt og pasienter ved Nimi Ringerike spesielt.

En annen ting som kan veere av betydning for seleksjonsbias er det store flertallet av
kvinner som legges inn pa Nimi Ringerike, bade i denne og tidligere studier (Dahl, 2015;
Danielsen et al., 2013). Det er grunn til & tro at pasientgruppen ved Nimi Ringerike i liten
grad gjenspeiler sykelig overvektige i befolkningen. 1 tillegg var det nesten bare etnisk

norske nordmenn i studien, og overfgringsverdien vurderes derav som liten.

Begrensninger ved akselerometeret
Selv om det er en styrke & benytte akselerometer, er det ogsd begrensninger tilknyttet

dette. Det har tidligere blitt nevnt, men gjentas oppsummerende her. Grenseverdiene for
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de ulike intensitetene er relative, og akselerometrene burde derfor blitt individ ue It
kalibrert (Aadland & Anderssen, 2012). | tillegg avhenger akselerometermalingene av
riktig plassering pa hoften, og tilting av enheten kan veere vanskelig & unngd for sykelig
overvektiges pa grunn av deres store midje (Metcalf, Curnow, Evans, Voss & Wilkin,
2002). En annen viktig begrensning er plasseringen pa hoften, som gjer at flere aktivitets-

former ikke blir registrert, slik som sykling.

Metodiske svakheter knyttet til blodprgvene

Nimi Ringerike har ingen styring av kostholdet til pasientene sine, og det er falgelig ingen
kontroll pa hva deltakerne i inneveerende studie hadde i sin kost. Kosthold har vist effekt
pé blodlipidene (Anderson et al., 1992; Estruch et al., 2013; He, Li & MacGregor, 2013;
Mente et al., 2009; Sola et al., 2004), og det er derfor grunn til & tro at metabolske
endringer blant deltakerne ble pévirket av kostholdet i bade positiv og negativ retning.

En annen faktor som kunne veert en svakhet, er de to ulike metodene som ble benyttet for
4 mile blodvariablene. Ved siste testtidspunkt ble Kkapillerprgver analysert pa stedet i
stedet for veneprgver som ble sendt til sykehus for analyse. Disse testene har imidlertid
sveert god Kkorrelasjon (Ose, Aass & Christophersen, 1995; Alere, 2011), og dette anses

derfor ikke som noen svakhet.

Statistiske svakheter

Vesentlig for denne studien er det store frafallt og derav det lave deltakerantallet.
Informasjon om forlgpet som helhet forsvinner ved den valgte metoden, Students t-test. |
tillegg inneholder ogsa de ulike testene ulike populasjoner. Justering for brukstid ble gjort
med individuelle ratioer. Samtidig ble det vurdert som en starre svakhet med statistiske
modeller som repetert ANOVA eller generell lineeer modell og justering i dem pa grunn
av det lave deltakerantallet. Manglende data-analyse var heller ikke mulig pa grunn av
det lave antallet deltakere. Frafallsanalysene (avsnitt 3.5) viste imidlertid minimale
statistiske forskjeller i sentrale variabler for de som hadde komplette data sammenlignet

med de som falt fra underveis.

5.5 Videre forskning
Fysisk aktivitet sin innvirkning pa helsen krever regelmessig fysisk aktivitet. Generelt

sett er det et stort sprik mellom foreskrevet og anbefalt fysisk aktivitet og mengden fysisk
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aktivitet som faktisk gjennomfares av deltakerne (Aadland & Anderssen, 2013). For &
kunne finne de reelle effektene kreves det derfor tettere oppfalging og nayere objektiv

registrering av mengden fysisk aktivitet som faktisk gjennomfares.

Videre forskning ber ogsa rette seg mot problemene som knyttes rundt den hjemlige
situasjonen, som i mange tilfeller er en motvirkende faktor for livsstilsendring. Den
gradvis gkende forekomsten av fete og sykelig overvektige fordrer mer effektive metoder
for & hindre for stor vekst i kostnadene knyttet til hgy KMI. Inneliggende intensive
livsstilsintervensjoner og tett oppfalging har vist 4 gi gunstige effekter, men dette er sveert
ressurskrevende tiltak. Mobilisering av pasientene, sdkalt «empowerment» (Sgrensen et
al., 2002), for & skape varige endringer i hjemlig milig kan veere en avgjerende faktor i
videre forskning og behandling av sykelig overvektige. Fglgelig er motivasjon essensielt
for ogsa a rekruttere et mer representativt utvaly av sykelig overvektige.
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6. Konklusjon

Denne studien viser at tolv maneder intensiv livsstilsintervensjon gkte det
giennomsnittlige fysiske aktivitetsnivaet til en gruppe sykelig overvektige. Videre ble det
funnet en signifikant reduksjon i forekomsten av metabolsk syndrom og en klinisk
betydningsfull vektnedgang for denne pasientgruppen. Som en falge av stort frafall og

noe metodisk usikkerhet, ma imidlertid resultatene tolkes med forsiktighet.
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Vedlegg 1

Ukeprogram for gruppe 1 OV30 - 18.august-22.august 2014
K | Mandag 18aug | Tirsdag 19aug | Onsdag 20.aug | Torsdag 21.aug | Fredag 22.aug
[ 07.30-08.30 Frokost Frokost Frokost Frokost Frokost
[08.40-08.50 TKickorr Kick-of "Kicko "Kick-of “KIck-on"
09.00-10.00
10.00-10.30
Mellommaltid Mellommaltid Mellommaitid Mellommaltid
11.00-12.00 11.30 "Halvtimen"
OVteamet Klasserom
12.30-13.15 Luns]
Lunsj Lun! 13.30Valg: Emaring Turnus
14.00-15.00 Motivasjon&Mestring
Berge Klasserom
15.00-15.30
Mellommaltid Mellommaltid Mellommaitid Mellommaltid

16.30-17.00
17.00-17.45 Middag Middag Middag Middag Middag
18.00-19.00
19.30-20.00 Mellommaltid altid Mellommaltid Mellommaitid Mel! altid

Lett aktivitet / niva 1

Moderat aktivitet/ Niva 2

Hard aktivitet/ Niva 3 Ta vare pi dag selv/

Samling m emaringsfysiolog bom

Samiing m Psykolog

I Samiing med instrukter! fysicterapeut Borge psykolo |

Ukeprogram for gruppe 1 OV30 - 25.august-29.august 2014

K| Mandag 25aug | Tirsdag 26aug | Onsdag 27.aug | Torsdag 28.aug | Fredag 29.aug |
07.30-08.30 Frokost Frokost Frokost Frokost Frokost
08.40-08.50 “Kick-off" “Kick-off" “Kick-off" "Kick-off" "Kick-off"
09.00-10.00
10.00-10.30 Mellommaltid

10:30 Mellommaltid Mellommaltid Mellommaltid Mellommaltid
11.00-12.00 Kjokken 11.30 "Halvtimon"
Eugenie OVieamet Klasserom
12.30-13.15 U-byag
Lunsj Lunsj Lunsj Lunsj
14.00-15.00 |  Valg: Emasring (Turnus
15.00-15.30
altid altid A ltid ltid A altid
16.30-17.00
17001745 Middag Viddag Middag Middag Viddag
18.00-19.00
19.30-20.00 Mellommaltid Vellommaltid Mellommaltid Mellommaltid Mellommattid
Lett aktivitet / niva 1
Moderat aktivitet/ Niva 2 You can make excuses
Hard aktivitet Niva 3 or
Samling m emzeringsfysiolog you can make changes....
Samling m Psykolog
I Samling med instrukter! fysioterapeut




Vedlegg 2

Nimi Ringerikes intensitetsskala

Sone | Subjektiv folelse L'Ltm;tﬁl:i% 20ar | 30ar | 40ar|50ar | 60ar|70ar

Pratetempo
Presser ikke 65-75%  130-150 125-145 120-135 110-130 105-120 100-115
Kan holde pa lenge, lite besvaret

Kan si korte setninger

Presser litt

lkke melkesyre / stivhet
Kontinuerlig arbeid/intervaller

75-850%  150-170 145-160 135-155 130-145 120-135 115-130

Krevende. Presser en del

Hiver litt etter pusten

Stivner noe pa slutten av gkta
Intervaller

85-90%  170-180 160-170 155-160 145-155 135~145 130-135
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Bruk av aktivitetsmaleren

Ta pa deg aktivitetsmaleren morgenen etter at du mottok den i posten (eller sa fort du
far mulighet, men innen en uke grunnet batterikapasitet). Den skal sitte pa i sju hele
dager, fra du star opp til du legger deg. Du behaver ikke sla den av eller pa, alt gar
automatisk.

Ta pa deg maleren pa felgende mate:
* Fest beltet rundt livet slik at maleren sitter pa heyre hoftekam (se bilder). Det er
viktig at du er neyaktig med plasseringen av maleren
* Maleren skal vaere godt festet og ikke henge og slenge

Det er kun i felgende situasjoner at maleren ikke skal sitte pa:
* Nar du sover (om natten)
* Nar du dusjer, svemmer eller bader (den er ikke vanntett)

Maleren taler daglig bruk, og du behaver ikke vaere redd for at den skal ga i stykker.
Maleren ma imidlertid ikke apnes, vaskes eller lanes bort. Ga med maleren sa vel til
hverdag som til fest, dersom den sjenerer kan du gjemme den under kieme. Maleren
koster 2500 kr. Du er ikke skonomisk ansvarlig for maleren, men pass godt pa den.




Vedlegg 4

Heng meg opp et sted hvor jeg er synlig! (pa kjeleskapet, dodera cller | gnende}

Har du husket
aktivitetsmaleren i dag?

G& med maleren hver dag fra du stir opp om morgenen til du legger deg om kvelden!

NAR TOK DU PA OG AV MALEREN | DAG? (Klokkeslett eks 07:30)

Tok du av deg maleren for drive med svemming i maleperioden? Ja Nei
Antall dager: Minuttes i giennomsnitl pr, deg: Vet ikke/husker ikke.

pntalldager: M

Trente du styrketrening {med vekter/i apparater) i maleperioden? Ja Nei

Vet ikke/husker ikke:

Antall dager: Minutter i giennomsnits pr. dag:

Nir malepericden er over, lepg maler, sparreskj ag denne plak ireturk lutten og
postlegg sa fort som mulig. Tusen takk for hjelpen!
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Hei og takk for at du deltar i forskningsprosjektet!

Du har na mottatt felgende:
« En paminnelsesplakat med noen tilleggsspersmal kalt "Tilleggsskjema™
= En aktivitetsmaler
« Ett skriv merket "Bruk av aktivitetsmaleren”
« En ferdig frankert returkonvolutt

Vi ensker na at du skal gjere falgende:

1. Ta pa deg aktivitetsmaleren morgenen etter at den er mottatt. Ga med
maleren i sju dager. Se egen instruks for riktig bruk av aktivitetsmaleren.

2. Fyllut de to ferste delene av Tilleggsskjema daglig. Den siste delen fyller
du ut nar du har gatt med maleren i sju dager. Legg deretter

Tilleggsskiemaet og aktivitetsmaleren samt dette sknvet i returkonvolutten.
Postlegg returkonvolutten dagen etter at du er ferdig a8 ga med maleren.

@nsker du a motta tilbakemelding pa dine resultater fra undersekelsen:
~ Ja

~ Nei

Huvis ja vil du etter en tid motta en tilbakemelding pa ditt aktivitetsniva.

Dersom du har noen spersmal, ta kontakt med masterstudent Hans Olav
@stebrad pa tif. 934 51 266 eller pa epost hansoo@studentnihno

Lykke til!

Med vennlig hilsen

Trine Stensrud

Fersteamanuensis og prosjektleder
Norges idrettshagskole
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Hei og takk for at du deltar i forskningsprosjektet!

Du har na mottatt felgende:
« En paminnelsesplakat med noen tilleggssparsmal kalt "Tilleggsskjema™
= En aktivitetsmaler
« Ett skriv merket "Bruk av aktivitetsmaleren”
« En tom returkonvolutt

Vi ensker na at du skal gjere falgende:

1. Ta pa deg aktivitetsmaleren morgenen etter at den er mottatt. Ga med
maleren i sju dager. Se egen instruks for riktig bruk av aktivitetsmaleren.

2. Fyll ut de to ferste delene av Tilleggsskjema daglig. Den siste delen fyller
du ut nar du har gatt med maleren i sju dager. Legg deretter
Tilleggsskjemaet og aktivitetsmaleren samt dette skrivet i returkonvolutten.
Ta med deg konvolutten til NIMI Ringerike, og lever den til Irina Uillyams
ved ankomst.

@nsker du a motta tilbakemelding pa dine resultater fra undersekelsen:

Ja
Nei

Hvis ja vil du etter en tid motta en tilbakemelding pa ditt aktivitetsniva.

Dersom du har noen spersmal, ta kontakt med masterstudent Hans Olav
Dstebred pa tif. 934 51 266 eller pa epost hansoo@student.nih.no.

Lykke til!

Med vennlig hilsen

Trine Stensrud

Fersteamanuensis og prosjektleder
Norges idrettshegskole
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FORESP@RSEL OM DELTAGELSE i FYSISKE TESTER OG
BRUK AV DATA TIL FORSKNINGSPROSJEKTET
Livsstilsendring for personer med sykelig overvekt

BAKGRUNN OG HENSIKT . . ]
Dette er en forespersel til deg om a delia i en forskningsstudie hvor formalet er a
evaluere effekien av behandlingsopplegget ved NIMI Ringerike i forhold fil endring i
veki, felgesykdommer og ulike fysiske og psykiske helsevanabler akutt og over tid.

Det finnes i dag ulike behandlingsopplegg og kurstilbud for pasienter med sykelig
overvekt. For 2 bidra fil at pasientene far et best mulig tilpasset opplegg, er det
nedvendig at tilbudene blir evaluert og videreutviklet. Ved hvert opphold ved NIMI
Ringerike ber vi derfor deltakerne vare om & utfere ulike tester og besvare
spomeskjemaer. | tillegg tas det ogsa blodprever og antropometriske malinger av
deltakemne. For a vurdere suksessen av behapdlhgsﬁlbudet ved NIN!II Ringerike er
det enskelig at deltakeme gir oss fillatelse til a bruke de dataene vi far gjennom
fysiskeffysiologiske tester, blodprever og sperreskjemaer til dette
forskningsprosijektet.

Formalet med prosjekiet er a underskle effekien av et 10 ukers behandlingsoppleag
for mennesker med sykelig overvekt pa fysisk og psykisk helse, samt ske
kunnskapen om viktige og/eller avgjerende faktorer for vellykket behandling og hva
som kjennetegner de som har effekt av programmet. Malet er 2 eke kunnskapen om
effekt av livsstilsendring for mennesker med sykelig overveki. Prosjekiet er et
samarbeid mellom NIMI Ringerike og Norges idretishegskole (NIH), med NIMI
Ringerike som ansvarlig.

HVA INNEB/ERER STUDIEN

Resultater fra prever, malinger, spameskjemaer og tester som er samlet inn til dette
prosjektet under ditt opphold ved NIMI Ringerike vil bli registrert i din medisinske
journal, og vi sper na om vi kan bruke disse opplysningene for & gjennomfere denne
studien.

MULIGE FORDELER OG ULEMPER

Du vil fa en grundig test av ditt fysiske akfivitetsniva og fysisk form ved maling av
fysisk aktivitet, maksimalt oksygenopptak, testing av muskelstyrke, maling av
kroppssammensetning og lungefunksjon.

Alle tester som blir gjennomfart i studien vil dekkes av prosjektet. Prosjektet vil bli
utfert av tre masterstudenter ved NIH under veiledning av professor UIf Ekelund og
fersteamanuensis Trine Stensrud og i samarbeid med ansvarlig lege ved NIMI
Ringerike. Du vil motta samme behandlingstilbud uavhengig om du deltar i
undersekelsen eller ikke. Testing av maksimailt qksygenopptak (VO2 maks) kan
medfere en viss risiko for skader og felelse av sarhet/stalhet i muskulaturen. 1 tillegg
kreves det at du ma ta deg fysisk helt ut under testen og noen feler det ubehagelig.
Skaderisikoen reduseres ved at du kun skal ga i bratt bakke pa tredemellen og ikke
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2009/1699 Livsstilsendring for personer med sykelig overvekt

Forskningsansvarlig: Norges Idretishegskole
Prozjektleder: Sverre M=hlum

Vi viser til seknad om prosjektendring datert 20.02 2014 for nte forsknn jekt. Seknaden
er behandlet av leder for REK sor-ost pa fullmakt, med hj 1 1 helseforskningsloven § 11.

De omsekte endringene er beskrevet 1 skjema for prosjektendnnger og dreier seg om en forlengelse av
prosjektperioden til 01.01 2020. 1 tillegg sekes det om 3 utvide antall forskningsdeltagere med 60

pel . 30 1 infervensjonsgruppen og 30 i kontrollgruppen. Man ensker 3 gjennomfore et utvidet
testbatten av nye deltakere fra samme populasjon. Det er lagt ved revidert mformasjonsskrmv og
samiykkeerklerng.

Komitesn har ingen 1 dmmper til endringene som s3dan, men har en merknad til det reviderte
informasjonsskrivet. Slik santyikemi]mngenmerulfurnﬂhndetsenthlaidellzg!mesamiykler

til at data benyttes til forskning og statistiske fremstillinger 1ft behandli It Dette ma
dﬂﬁtm&ﬁsﬂﬂdﬂtwﬂlgkmﬁmﬁddhgmhnsmﬂuhlﬂdahhnbmyﬂesl
denne studien Det reviderte 1 knivet og samtykkeerklzringen mi sendes komi tl
onenfering.

Utﬁadeﬁesdtu’lom.ﬁeenfalgaﬂew]karfurpms;dﬁer

1)Infk ] v revid 1 trad med det ovennevnte.

Vedtak

Komitesn har vurdert endm “mﬂoggudk]mektetsh'kdefuﬁmehggumedhjmmel
1 belseforsknimgsloven § 11 under fc avat te vilkir oppfylles.

1 tillegg til ovennevnte vilkir, er godkjerningen gt under forutsetning av at prosjektet gjennomfores
shk det er beskrevet 1 endrmzsmeldingen.

Elageadgang

Du kan klage p komiteens vedtak, jf. forvalinmgslovens § 28 flg. Klagen sendes il REK sor-ost.
Klagefnisten er tre uker fra du mottar dette brevet. Dersom vedtaket opprettholdes av REK ser-ost,
sendes klagen videre til Den nasjonale forskningsetiske komité for medisin og belsefag for endeliz
vardenng.

Vi ber om at alle henvendslser sendes inn med komrekt skjema via vir saksportal:
hitp://helseforskning etikkom no. Dersom det ikke finnes passende skjema kan henvendelsen rettes pa
e-post fil: p ":_' Jseforsknins etikl o,




‘Besoksadresse: Teledon: 22345511 Al post og e-post som inngar | Kindly address all mail and e-mails to
Gullhaugveien 1-3, 0484 Oslo  Epost: ing.atikkom.no bes adressartti REK  tha Ragional Ethics Commitiaa, REK
‘Web: hilp:/fhelselorsining efickom.nal sor-0s1 og ikke i enkelie personer ser-gsl, not to individugl staff

Med vennlig hilsen
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dr med
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Hege Holde Andersson
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