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Sammendrag 

Bakgrunn: Hensikten med prosjektet var 1) å kartlegge kardiorespiratorisk form (KRF) og 

kroppssammensetning (KS) hos kvinner med bulimia nervosa (BN) eller overspisingslidelse 

(BED), og vurdere om KRF og KS hos kvinner med BN eller BED skiller seg fra verdiene til 

en matchet referansegruppe uten spiseforstyrrelse, samt 2) å undersøke effekten av 16 uker 

fysisk aktivitet og kostholdsterapi (FAKT) på KRF og KS hos kvinner med BN eller BED. 

Metode: Totalt 20 kvinner i alderen 18-40 år med kroppsmasseindeks (KMI) mellom 18,5-

40,0 kg/m2 ble inkludert i prosjektet, hvorav 10 kvinner i en intervensjonsgruppe (BN=2 og 

BED=8) og 10 kvinner uten spiseforstyrrelse i en referansegruppe. Deltakere gjennomførte 

fysiske tester der KS, hvilestoffskiftet, maksimalt oksygenopptak (VO2maks) og fysisk 

aktivitetsnivå ble målt via henholdsvis dual-energy x-ray absorptiometry, indirekte 

kalorimetri, VO2peak test og akselerometer ved baseline. I tillegg besvarte de Eating disorder 

examination questionaire. FAKT intervensjonen (trenings- og kostholdsterapi) gikk over 16 

uker. Alle gjennomførte testene ved baseline, hvorav intervensjonsgruppen også testet etter 

avsluttet intervensjon. Effekt på KRF og KS ble undersøkt ved bruk av variabler for VO2maks, 

fettmasse, fettprosent, visceralt fett, fettfri masse og benmineraltettheten. 

Resultater: Ved baseline var gjennomsnittlig KMI for intervensjonsgruppen 31,35 (±6,11) og 

28,70 (±2,67) for referansegruppen (p>0,05). Intervensjonsgruppen hadde 1339,00 g (582,00, 

1757,00) visceralt fett, som var 716,00 g mer enn referansegruppen (p=0,046). For øvrige 

variabler for KS forelå det ingen signifikant forskjell mellom gruppene ved baseline (p>0,05). 

Heller ingen forskjell mellom gruppene før intervensjon ble registrert for KRF, hvor VO2maks 

(ml·kg·min) for intervensjonsgruppen var 28,3 (±5,6) og 33,4 (±7,4) for referansegruppen 

(p>0,05). Etter avsluttet intervensjon ble det kun registrert signifikant endring i fettprosent 

(p=0,031) og benmineraltetthet i korsryggen (g/cm2, p=0,026) og proksimal femur (z-score, 

p=0,047) hos intervensjonsgruppen.  

Konklusjon: Hovedfunnene i denne studien viste alvorlig høyt nivå av visceralt fett i 

intervensjonsgruppen og kritisk lav KRF i begge grupper. Ved baseline ble det observert 

signifikant forskjell i visceralt fett, hvorav intervensjonsgruppen hadde mer enn dobbelt så 

mye visceralt fett sammenlignet med referansegruppen. Få ulikheter ble observert i øvrige 

utfallsvariabler mellom intervensjons- og referansegruppen ved baseline. Det ble kun 

observert en liten men signifikant endring i fettprosent og benmineraltetthet hos 

intervensjonsgruppen etter 16 uker med FAKT.   
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Forkortelser  

BN – Bulimia nervosa  

BED – Overspisingslidelse 

KS – Kroppssammensetning  

BM – Benmasse  

BMT – Benmineraltetthet  

KMI – Kroppsmasseindeks 

KRF – Kardiorespiratorisk form  

DSM – Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorder  

DXA – Dual-energy x-ray absorptiometry  

EDE-Q – Eating disorder examination – Questionaire  

FA – Fysisk aktivitet  

FAKT – Fysisk aktivitet og kostholdsterapi  

FFM – Fettfri masse  

FM – Fettmasse  

FP – Fettprosent  

HF – Hvilestoffskifte  

PF – Proksimal femur  

SPF – Spiseforstyrrelser  

VF – Visceralt fett  

VO2maks – Maksimalt oksygenopptak  
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Begrepsavklaringer  

Benmineraltetthet «Den totale mengden kalsium i det beinvolumet som 

måles, dividert med det projiserte arealet av det samme 

beinvolumet (g kalsium/ca2)» (Pedersen, 2012, s. 241).  

 

Fysisk aktivitet «Enhver kroppslig bevegelse initiert av skjelettmuskulatur 

som resulterer i vesentlig økning av energiforbruket utover 

hvilenivå» (Caspersen et al., 1985, s. 129).  

 

Fysisk form Et sett av egenskaper som man har eller erverver seg, og 

som er relatert til evnen man har for å utføre fysisk 

aktivitet (Caspersen et al., 1985, s. 129).  

 

Hvilestoffskifte Mengden energi som kreves for å opprettholde de basale 

metabolske prosessene i kroppen, og utgjør 60-75% av det 

totale energiforbruket (Poehlan, 1989, s. 515).  

 

Trening «Fysisk aktivitet som er planlagt, strukturert og repetitiv 

med den hensikt å forbedre eller opprettholde en eller flere 

komponenter av den fysiske formen» (Caspersen et al., 

1985, s. 129).  
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Bakgrunn  

Fysisk aktivitet (FA) og kosthold kan påvirke fysiske form og fysisk- og psykisk helse (Lavie 

et al., 2019; Myers et al., 2015; Ross et al., 2016). Inaktivitet og lav fysisk form er assosiert 

med redusert livskvalitet, og økt risiko for overvekt, kardiovaskulære sykdommer, diabetes 

type 2, metabolsk syndrom og tidlig død (Myers et al., 2019). Ifølge WHO er inaktivitet den 

fjerde viktigste årsaken til tidlig død (Riley et al., 2016; Kohl et al., 2012; Lee et al., 2012). 

De negative helsekonsekvensene knyttet til inaktivitet og dårlig fysisk form er trolig mer 

alvorlig for personer med psykiske lidelser sammenlignet med friske. Det er blant annet 

rapportert at personer med alvorlige psykiske lidelser har et forventet forkortet livsløp med 

15-20 år sammenlignet med friske, som hovedsakelig kan knyttes til høy forekomst av 

livsstilssykdommer i disse gruppene (Wahlbeck et al., 2011).  

Spiseforstyrrelser (SPF) rammer i dag 10-15% av den kvinnelige befolkningen, hvorav 

bulimia nervosa (BN) og overspisingslidelse (binge eating disorder [BED]) er de vanligste 

diagnosegruppene (Keski-Rahkonen & Mustelin, 2016). Adferden til personer med 

spiseforstyrrelser karakteriseres ofte ved bruk av ekstreme diettregimer og treningsvaner, samt 

psykisk stress som igjen påvirker helse og fysisk form negativt (Castillo & Weiselberg, 2017; 

Olguin et al., 2017; Westmoreland et al., 2016). Det er imidlertid få av de antatt sentrale 

indikatorene for fysisk helse, bortsett fra kroppsmasseindeks (KMI), som er studert hos 

personer med BN eller BED. Disse studiene rapporterer om en høy og økende forekomst av 

overvekt og fedme i disse to diagnosegruppene (Agüera et al., 2021; Kessler et al., 2014; 

Villarejo et al., 2012), hvilket medfører økt risiko for somatisk og psykisk komorbiditet 

(Mathisen et al, 2018b; Da Luz et al., 2018; Citrome, 2017; Olguin et al., 2017). 

Sammenlignet med personer med overvekt eller fedme uten SPF så har personer med BN eller 

BED en høyere forekomst av komorbide lidelser (Agüera et al., 2021; Da Luz et al., 2018). 

Høyere insulinresistens, KMI, midjemål og fettmasse er registrert hos personer med overvekt 

og fedme med BED diagnose sammenlignet med friske overvektige eller fete individer 

(Succurro et al., 2015), men det er mangel på studier der kardiorespiratorisk form (KRF) og 

kroppssammensetning (KS) hos kvinner med BN eller BED blir sammenlignet med matchede 

friske kvinner.   

KRF og KS er blant de grunnleggende komponentene av fysisk form (Caspersen et al., 1985, 

s. 128). KRF ansees som det beste målet på fysisk form og helse, og predikerer risiko for 

utvikling av kardiovaskulære sykdommer og tidlig død (Ross et al., 2016; Myers et al., 2015). 
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KS består av komponenter som fettmasse, fettfri masse og benmasse (Haff & Dunke, 2012, s. 

384). Hver av de nevnte komponentene gir mer presise mål enn KMI når det gjelder risiko for 

alvorlige helseutfall. (Nuttall, 2015; Haff & Dunke, 2012, s. 384). De to studiene som har 

undersøkt KRF og KS ved bruk av henholdsvis VO2peak test og dual-energy x-ray 

absorptiometry hos kvinner med BN eller BED rapporterer om alvorlig høyt nivå av visceralt 

fett (VF) og klinisk lav KRF hos tilnærmet samtlige med BED (Mathisen et al., 2018a). 

Derimot var gjennomsnittlig KRF og VF hos kvinnene med BN tilsvarende den øvrige 

befolkningen (Bratland-Sanda et al., 2010), men også bekymringsverdige verdier for KRF og 

VF ble rapportert i denne gruppen (Mathisen et al., 2018a).  

Energi og næringsinntak påvirker beinhelsa. Lav kroppsvekt og et signifikant tap av 

kroppsvekt, samt fravær av FA og trening har en uheldig effekt på benmasse (Drabkin et al., 

2017; Robinson et al., 2017). Det er derfor nærliggende å forvente at det kaotiske 

spisemønster med vekselsvis restriktive fasteperioder og overspising, som karakteriserer 

spisemønsteret til personer med BN eller BED, påvirker benhelsen negativt (Shapses et al., 

2017; Solmi et al., 2016). Mathisen et al., (2018a) fant lav benmineraltetthet (BMT) i 

korsryggen og lårhalsen hos kvinner med BN eller BED, med en klar overhyppighet blant 

kvinnene med BED. Det er likevel usikkert om dette er en spesiell utfordring for de med 

spiseforstyrrelser, og om de skiller seg fra befolkningen for øvrig. 

FA og trening kan gi en gunstig effekt på KRF, KS og BMT, og kan dermed redusere risikoen 

for alvorlige helseutfall og tidlig død hos individer med overvekt eller fedme, uavhengig av 

vektnedgang (Su et al., 2019; Wewege et al., 2017).  

Historisk sett har FA og trening ikke vært en del av tilbudet i behandling av personer med 

SPF. FA og trening i behandling har vært ansett som kontroversielt, da overdreven og 

misbruk av trening er et kjent problem hos mange personer med SPF (Meyer et al., 2011ab; 

Naylor et al., 2011). Det er de senere årene kommet studier som har gitt oss et 

evidensgrunnlag for å hevde at FA og trening som en del av behandlingen kan gi mange 

positive effekter som bedre fysisk form og helse, økt livskvalitet og bedre forholdet til egen 

kropp og utseende, samt redusert overspisingsfrekvens hos personer med BN eller BED 

(Mathisen et al., 2017a; Sundgot-Borgen et al., 2002; Vancampfort et al., 2014a; Vancampfort 

et al., 2013). Resultatene fra Mathisen et al. (2017a), som den eneste studien som kun har 

benyttet fysisk aktivitet og kostholdsterapi (FAKT) alene i behandling for kvinner med BN 

eller BED, viste at FAKT ga like god effekt på symptomtrykk, og bedre effekt på fysisk form, 

sammenlignet med dagens prefererte behandling for SPF. I tillegg til øvrige studier peker 
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FAKT-studien på nødvendigheten og behovet for å implementere FA og trening i behandling 

av BN og BED for å forbedre helse og fysisk form, som et av flere tiltak for å redusere 

risikoen for andre alvorlige helseutfall (Mathisen et al., 2018b; Da Luz et al., 2018).  

Overordnet er hensikten med prosjektet å kartlegge KRF og KS hos kvinner med BN eller 

BED, og vurdere om KRF og KS avviker fra alders- og BMI-matchede friske kontroller. I 

tillegg til å undersøke om FAKT som behandling kan gi endring av disse utfallsmål.  

 

Problemstilling og hypoteser  

I denne studien er problemstillingene som følger; 1) å kartlegge KRF og KS hos kvinner med 

BN eller BED, og vurdere om det er forskjell i KRF og KS hos kvinner med BN eller BED 

sammenlignet med alders- og KMI matchede kvinner uten SPF, samt 2) å undersøke om 16 

uker med FAKT har effekt på KRF og KS hos kvinner med BN eller BED.  

 

H1: KRF og KS hos kvinner med BN eller BED er dårligere sammenlignet med alders- og 

KMI matchede kvinner uten SPF.  

H1: FAKT etter 16 uker kan føre til positive effekter på KRF og KS hos kvinner med BN 

eller BED.  
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Teori  

Hva er spiseforstyrrelser?  

SPF er en samlebetegnelse på en gruppe mentale lidelser som rammer både kvinner og menn i 

ulike aldersgrupper. American Psychiatric Assosiation (APA) definerer SPF som en tilstand 

preget av «vedvarende forstyrret spiseatferd som kan resultere i uhensiktsmessige inntak av 

mat som i vesentlig grad reduserer fysisk helse og psykososial fungering» (APA, 2013, s. 

329). I dag er det fire diagnosegrupper som er klinisk anerkjent som SPF; anorexia nervosa, 

BN, BED og andre spesifikke spiseforstyrrelser (ICD-11, 2021; APA, 2013, s. 329). De siste 

tiårene blir SPF rapportert å være den hyppigst økende mentale lidelsen globalt (Castelpietra 

et al., 2022), med også størst økning i antall år levd med lidelsen, og er blant topp ti lidelser 

som forårsaker alvorlig redusert livskvalitet blant unge kvinner (GBD 2019 Mental Disorders 

Collaborators, 2022).  

SPF forekommer oftest i ungdomsårene, og rammer jenter og kvinner i større grad enn gutter 

og menn (Galmiche et al., 2019; Hey, 2020). Globalt er det rapportert om en gjennomsnittlig 

livstilsprevalens av samtlige SPF på 8,4% for kvinner (Galmiche et al., 2019). Blant 

Europeiske kvinner er livstilsprevalensen estimert til <1-4% for AN, <1-2% for BN og 1-4% 

for BED, med store variasjoner i geografi, aldersgrupper og etnisk bakgrunn (Hey, 2020, s. 

26; Keski-Rahkonen & Mustelini, 2016, s. 341). Studier tyder på økende insidens av SPF, 

som kan skyldes endringer i diagnosekriteriene og at flere fanges opp sammenlignet med 

tidligere (Newlove-Delgado et al., 2021; Galmiche et al., 2019; Keski-Rahkonen & Mustelini, 

2016). Det spekuleres i om covid-19 pandemien har påvirket forekomsten av SPF, men det er 

foreløpig uklart om pandemien i seg selv har ført til flere nye tilfeller av SPF (Breiner et al., 

2021; Mansfield et al., 2021). Derimot rapporteres det en forverring av symptomer hos 

individer med allerede diagnostisert SPF (Weissmann & Hay, 2022; Fernández-Aranda et al., 

2020).  

Årsakene til SPF er komplekse og skyldes ofte en kombinasjon av flere faktorer (Bulik et al., 

2016; Keskr-Rahkonen & Mustelini, 2016). På overflaten kan det se ut som at SPF handler 

om å kontrollere mat og vekt, men først og fremst handler det om å regulere og håndtere 

følelser og affekt. Personer med SPF har ofte utfordringer med å sette ord på hvordan de har 

det, eller hva de har behov for. Spiseforstyrrelsen blir en mestringsstrategi, som i starten 

virker meningsfylt og gir en følelse av kontroll. Maten blir deres måte å «bedøve» smerte og 

ubehag, gjennom overspising eller sult (Graver, 2016). Utviklingen av SPF kan gjerne 
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forklares gjennom disponerende, utløsende og vedlikeholdene faktorer. Disponerende faktorer 

omfatter de biologiske, psykologiske og sosiokulturelle faktorer. Det sosiokulturelle bildet på 

den ideelle kroppen som tynn og veltrent har spesielt vært med på å øke bekymringen 

omkring kropp og vekt. Samtidig ser det ut til at denne type påvirkning fra miljøet kun er en 

risikofaktor hos de personene som er spesielt genetisk sårbare (APA, 2013, s. 348; Culbert et 

al., 2015). Andre disponerende faktorer er misnøye med eget kroppsbilde, lav selvfølelse, 

psykisk lidelse, tidligere overvekt, og tidligere historier med SPF i familien (APA, 2013, s. 

348 og 350; Bulik et al., 2016; Castillo & Weiselberg, 2017). Traumatiske og stressende 

opplevelser, seksuelt misbruk, historier med mobbing og høye krav fra miljø og seg selv er 

også rapportert som risikofaktorer for utvikling av SPF (Kornstein et a., 2016; Hilbert et al., 

2014).  

Med hensyn til problemstillingen vil videre fokus i denne studien være kvinner med 

diagnosegruppen BN eller BED.  

 

Diagnostiske kriterier  

Det er i dag to dominerende klassifiseringssystemer for diagnostisering av spiseforstyrrelser. 

Den diagnostiske manualen til den amerikanske psykiatri foreningen, Diagnostic and 

Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-5), benyttes ofte i forskningssammenheng. I 

klinisk sammenheng og i norsk helsetjeneste er det derimot WOH’s klassifiseringssystem som 

er vanligst å bruke, International Classification of Diseases (ICD-11) (APA, 2013; WHO, 

2022). I tabell 1 føler de diagnostiske kriteriene (DSM-5) for BN og BED som benyttes i 

denne studien.  

 

Tabell 1 Diagnostiske kriterier for BN og BED, hentet fra DSM-5 og fritt oversatt fra engelsk 

(American Psychiatric Association, 2013, s. 345 og 350). 

Diagnose  Diagnostiske kriterier  
Bulimia nervosa  A. Gjentagende episoder av overspising, der en episodene karakterisert 

av følgende; 

- Inntak av større mengder mat enn hva som ville vært normalt for et 

friskt individ over en kortere tidsperiode (gjerne definert som en 

periode på 2 timer).  

- Følelse av manglende kontroll over matinntaket under episoden.  

 

B. Gjentagende kompenserende atferd for å hindre vektøkning, som;  

- Selv-indusert oppkast 

- Overdreven/tvangspreget trening  
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- Misbruk av avføringsmidler eller andre medikamenter  

- Faste  

 

C. Overspisingsepisoder og kompenserende atferd forekommer i 

gjennomsnitt minst en gang i uken over en periode på tre måneder.  

 

D. Selvevaluering bedømmes urimelig på bakgrunn av vekt og 

kroppsfasong.  

 

E. BN foregår også uten episoder av anorexia nervosa.  

 

Alvorlighetsgraden av sykdommen:  

- Mild: i gjennomsnitt 1-3 episoder av kompenserende atferd per uke. 

- Moderat: i gjennomsnitt 4-7 episoder av kompenserende atferd per 

uke. 

- Alvorlig: i gjennomsnitt 8-13 episoder av kompenserende atferd per 

uke.  

- Ekstrem: i gjennomsnitt ≥14 episoder av kompenserende atferd. 

Overspisingslidelser  A. Gjentagende episoder av overspising, der en episodene 

karakteriseres av følgende;  

- Inntak av større mengder mat enn hva som ville vært normalt for et 

friskt individ over en kortere tidsperiode (gjerne definert som en 

periode på 2 timer).  

- Følelse av manglende kontroll over matinntaket under episoden.  

 

B. Overspisingsepisodene er assosiert med tre eller flere av følgende:  

- Hyppigere inntak av mat enn hva som er normalt.  

- Spiser til en ubehagelig metthetsfølelse. 

- Spiser store mengder mat uten å være fysisk sulten.  

- Spiser alene som følge av skam over mengden mat som blir spist.  

- Følelse av avsky, skyldfølelse og skam etter episoden.  

 

C. Merkbar bekymring omkring overspisingen er tilstede. 

 

D. Overspisingsepisodene forekommer i gjennomsnitt minst en gang i 

uken over en periode på tre måneder.  

 

E. BED etterfølges ikke av en kompenserende atferd, slik som ved BN. 

 

Alvorlighetsgraden av sykdommen:  

- Mild: 1-3 overspisingsepisoder per uke. 

- Moderat: 4-7 overspisingsepisoder per uke.  

- Alvorlig: 8-13 overspisingsepisoder per uke. 

- Ekstrem: ≥14 overspisingsepisoder per uke. 

 

 

Bulimia nervosa  

DSM-5 beskriver tre essensielle komponenter ved BN; gjentatte overspisingsepisoder, 

etterfulgt av kompenserende atferd for å forebygge vektøkning, samt selvevaluering som er 

uheldig påvirket av utseende og kroppsvekt (tabell 1) (APA, 2013, s. 345). Det er to ulike 
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tilnærminger til definisjonen av overspising, og det er kun den objektive tilnærmingen som 

blir gjort rede for i diagnosekriteriene. Den objektive definisjonen av overspising er å spise 

betraktelig mer mat innenfor et kort tidsrom, sammenlignet med hva som er normalt i samme 

tidsrom og omstendigheter (APA, 2013, s. 345). Den subjektive definisjonen omhandler hva 

individet selv tenker er store mengder mat. Personen kan ha en forestilling om å ha overspist, 

selv når porsjonsstørrelsen er helt normal, og til og med mindre. Både den objektive og 

subjektive overspisingen fører til stor belastning for personen, og gir den samme følelsen av 

engstelse, angst og skam (Wolfe et al., 2009). For å kategoriseres som overspising i denne 

sammenhengen må følelsen av å ikke ha kontroll over matinntaket være til stede. En indikator 

på denne typen tap av kontroll er hvis man ikke evner å stoppe og spise når man først har 

startet, og fører gjerne til en ubehagelig og smertefull metthetsfølelse. Personer som lider av 

denne type overspising spiser som regel alene, da det er knyttet mye skam, angst, engstelse og 

avsky over slike episoder og deres forhold til mat (APA, 2013, s. 346).  

Hos personer med BN etterfølges overspisingsepisodene av kompenserende/tømmende atferd, 

for blant annet å forhindre vektøkning. Tømmingsatferden er også en måte å forholdet seg til 

angst og stress. De vanligste tømningsteknikkene er selvpåført oppkast og overdreven FA og 

trening, men også bruk av avførings- og vanndrivende midler, fasteperioder og å hoppe over 

måltider er typisk. Tømmingsatferden har som regel liten effekt på det totale energiinntaket, 

som fører til at personer med BN ofte har en normal og stabil kroppsvekt (Bulik et al., 2019, 

s. 2). Allikevel blir det rapportert om en høy og økende forekomst av overvekt og fedme i 

denne gruppen (Kessler et al., 2013; Villarejo et al., 2012).  

BN forekommer ofte tidlig eller i midten av ungdomsårene. Overspisingsepisodene starter for 

mange etter gjentatte forsøk med ulike dietter for å gå ned i vekt, eller etter flere stressende og 

belastende situasjoner og hendelser i livet (APA, 2013, s. 347). For mange foreligger det en 

tidligere sykehistorie med anorexia nervosa, men også tidligere historie med overvekt er 

rapportert hos denne gruppen (APA, 2013, s. 347; Keski-Rahkonen & Mustelin, 2016, s. 344).  

 

Overspisingslidelse 

BED er den vanligste diagnosegruppen av SPF hos både kvinner og menn (Galmiche et al., 

2019; Keski-Rahkonen & Mustelin, 2016; Kessler et al., 2013). Allikevel ble ikke BED 

inkluder og anerkjent som en SPF i DSM-5 før i 2013, og er først nå definert som en mental 

lidelse i WHO’s ICD-11 (APA, 2013, s. 350; WHO, 2022). I likhet med kriteriene tilhørende 



15 
 

BN er de tilbakevendende overspisingsepisodene et grunnleggende kriteriet for å bli 

diagnostisert med BED (tabell 1), hvor sentrale elementer forbundet med 

overspisingsepisodene er tap av kontroll og følelse av skam og avsky. Overspisingsepisodene 

etterfølges ikke av tømmingsatferd slik som ved BN (Hay, 2020, s. 25; APA, 2013, s. 350), 

noe som i stor grad resulterer i vektøkning. Dette kan forklare den høye forekomsten av 

overvekt og fedme blant disse personene (Hay, 2020; Guerdjikova et al., 2019). Selv om det 

er svært høy assosiasjon mellom høy KMI og BED er det viktig å presisere at ikke alle 

personer med overvekt eller fedme har BED diagnose (Sommer et al., 2021; Weygant et al, 

2012). Personer med fedme og samtidig BED opplever i mye større grad tap av kontroll under 

matinntaket, sammenlignet med personer med fedme uten BED, etter å ha kontrollert for 

negative effekter og totalt kaloriinntak. I tillegg knyttes overspisingen til stressopplevelser hos 

personer med BED i mye større grad sammenlignet med personer med overvekt eller fedme 

uten BED (Agüera et al., 2021; Kornstein et a., 2016). 

Sammenlignet med andre SPF-diagnoser presenteres symptomer på BED ofte ikke før i 

senere ungdom- og tidlig voksen alder (Kornstein et al., 2017). Tidligere historie med 

overvekt i barndommen eller i familien er rapportert å være en av de mest sentrale 

risikofaktorene for utvikling av BED (Agüera et al., 2021, s. 58). Selv om det ikke er innfelt i 

diagnoseverktøyet for BED blir overevaluering av vekt og kroppsfigur, slik som for BN 

(APA, 2013, s. 345), observert hos majoriteten av de med denne diagnosen (Amianto et al., 

2015).  

 

Komorbiditet ved bulimia nervosa og overspisingslidelse  

SPF er assosier med flere psykologiske og somatiske komplikasjoner (Keski-Rahkonen & 

Mustelin, 2016). Forekomsten av komorbiditet hos kvinner med BN eller BED er høy, hvilket 

kan forverre utviklingen og behandlingen av sykdommen og dermed medføre redusert 

livskvalitet, fysiske- og psykologiske hindringer, sykelighet og dødelighet blant disse 

kvinnene (Tith et al., 2020; Castillo & Weiselberg, 2017; Olguin et al., 2017; Westmoreland 

et al., 2016). Personer med BN eller BED har høyere forekomst av og større risiko for 

utvikling fysiske og psykiske komplikasjoner sammenlignet med friske KMI-matchede 

personer (Da Luz et al 2018; Reavouri et al., 2015), hvilket peker på at patofysiologien til 

disse lidelsene, som ekstreme diettregimer, treningsvaner og psykisk stress, er essensiell for å 
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forstå samsykeligeheten (Nieto-Martinez et al., 2017; Olguin et al., 2017; Davis et al., 2010; 

Casiero et al., 2006).  

For BN skyldes fysisk komorbiditet først og fremst lokale og systemiske effekter som følge 

av tømmingsatferden. Selvpåført oppkast og misbruk av avføringsmidler er de klart hyppigste 

tømmingsatferdene hos personer med BN. Lokalt kan selvpåført oppkast føre til skader på 

spyttkjertler, spiserøret, svelget og tenner etter gjentatt eksponering av magesyre. Kronisk 

bruk av avføringsmidler kan på lang sikt føre til tarm-dysfunksjon og dysfunksjonell 

lukkemuskulatur i endetarmen, samt øke risiko for hemoroider, blødninger og 

endetarmsprolaps. Uttømming av væske og mineraler ved oppkast og avføring kan medføre 

systemiske effekter som forstyrrelser i elektrolytt- og syrebalansen hvilket kan være 

livstruende (Castillo & Weiselberg, 2017, s. 88; Westmoreland et al., 2016, s. 34). Studier 

viser også økt risiko for alvorlige metabolske forstyrrelser som følge av tømmingsatferden og 

kaotisk spisemønster (Tith et al., 2020; Keski-Rahkonen & Mustelin, 2016). Det er blant 

annet rapportert om økt risiko for kardiovaskulære sykdommer og diabetes type 2 (Reavouri 

et al., 2015; Mehler & Rylander, 2015), som i tillegg til de øvrige faktorene også kan sees i 

sammenheng med økt forekomst av overvekt og fedme samt lav fysisk form i denne gruppen 

(Mathisen et al., 2018b; Vollarejo et al., 2012).  

Fysisk komorbiditet hos personer med BED er i hovedsak assosiert med metabolske effekter 

som følge av overvekt og fedme. I denne gruppen rapporterer 87,7% å ha eller har hatt fedme 

en gang i løpet av livet (Villarejo et al., 2012). Overvekt og fedme alene er forbundet med økt 

risiko for flere ikke-smittsomme sykdommer (Powell-Wiley et al., 2021; Riley et al., 2016). 

Derimot viser studier at risikoen for å utvikle nye tilfeller av dyslipedemi, hypertensjon, 

diabetes type 2 og metabolsk syndrom er betydelig høyere for personer med BED og samtidig 

overvekt eller fedme sammenlignet med overvektige eller fete personer uten BED (Da Luz et 

al., 2018; Citrome, 2017, s. 10; Olguin et al., 2017, s. 18). Dette indikerer at sykdomsbilde 

ved BED, eksempelvis det kaotiske spisemønsteret, perioder med diettregimer og vekselsvis 

vektnedgang og -oppgang, kan forårsake den økte risikoen for og forekomst av samsykelighet 

sammenlignet med KMI- og kjønns matchede friske kontroller som ikke har disse 

utfordringene. I tillegg blir muskel- og skjelettplager, astma og mage-tarm dysfunksjon 

rapportert som vanlige somatiske komplikasjoner ved BED (Citrome, 2017, s. 9; Keski-

Rahkonen & Mustelin, 2016, s. 343; Olguin et al., 2017). Blant kvinner med BED 

forekommer også menstruasjonsforstyrrelser, infertilitet og svangerskapskomplikasjoner 

(Guerdjikova et al., 2019, s. 673; Olguin et al., 2017, s. 22).  
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Omkring 80-90% av personer med BN eller BED ser ut til å ha en form for psykisk 

komorbiditet (Agüera et al., 2021; Castillo & Weiselberg, 2017; Citrome, 2017; Keski-

Rahkonen & Mustelin, 2016). Forekomsten av ulike psykiske lidelser er betydelig høyere for 

personer med overvekt eller fedme og samtidig BN eller BED sammenlignet med overvektige 

eller fete personer uten SPF (Agüera et al., 2021; Fandiño et al., 2010). Humør og 

angstlidelser er de hyppigste psykisk relaterte komorbide lidelsene rapportert hos personer 

med BN og BED, med henholdsvis depresjon, sosial angst, tvangslidelser og generalisert 

angst som de vanligste. Borderline personlighetsforstyrrelser, unnvikende atferd og 

stoffmisbruk er også vanlig å se hos disse pasientene (Agüera et al., 2021; Castillo & 

Weiselberg, 2017: Citrome, 2017: Keski-Rahkonen & Mustelin, 2016).  

 

Kardiorespiratorisk form   

De grunnleggende komponentene av fysisk form er kardiorespiratorisk form (KRF), 

muskulær styrke og utholdenhet, kroppssammensetning (KS) og bevegelighet. Alle disse 

komponentene er viktig for den fysiske- og psykiske helsen (Caspersen et al., 1985, s. 128). 

Av disse ansees KRF for å være den viktigste indikatoren på fysisk helse og dødelighet, og er 

et langt bedre parameter for å predikere mortalitet sammenlignet med andre tradisjonelle mål 

som blodtrykk, KMI, røyking osv. (Myers et al., 2015; Ross et al., 2016). KRF er i stor grad 

tilegnet gjennom FA og trening, men det er vist at over 40% er genetisk bestemt (Bouchard et 

al., 2011). Høy KRF er assosiert med høyere fysisk aktivitetsnivå, som igjen kan medfører 

flere mentale og fysiske helsefordeler (Thomson et al., 2009, s. 72). KRF er individets evne 

eller kapasitet til å ta opp, transportere og utnytte oksygenet i forhold til kroppens 

oksygenbehov, og bestemmes av det kardiovaskulære- og respiratoriske systemet (Ross et al., 

2016; Thomson et al., 2009, s. 71). 

KRF blir ofte målt som om det maksimale oksygenopptaket (VO2maks), som er ansett som 

gullstandarden for å måle KRF (Thomson et al., 2009, s. 71). VO2maks er produktet av hjertets 

minuttvolum (liter blod per min) og den arterie-venøse oksygendifferansen (ml O2 per liter 

blod) (Hallén, 2014, s. 17; Haff & Dunke, 2012, s. 209), og defineres som «den maksimale 

hastigheten på den aerobe energiomsetningen» (Bahr et al., 1991, s. 19). For å oppnå VO2maks 

er det viktig at hjertet belastes maksimalt, og tester som aktiverer store muskelgrupper, som 

ved løping eller rask gange i oppoverbakke, er derfor anbefalt (Bahr et al., 1991, s. 31).  
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Begrensende faktorer for VO2maks er blodårenes diffusjonskapasitet, hjertets pumpeevne, 

transport av oksygen fra lungene til arbeidende muskulatur og muskulaturens evne til å 

utnytte oksygenet. De tre første blir gjerne kategorisert som sentrale faktorer, og den fjerde 

som perifer faktor. De sentrale faktorene står for normalt 75-85% av begrensningen under 

fysisk arbeid. Av disse blir hjertets pumpeevne (minuttvolumet) regnet som den mest 

begrensende for VO2maks. Minuttvolumet bestemmes av hjertefrekvensen og slagvolumet, og 

siden hjertefrekvensen ikke kan trenes er det slagvolumet som er den begrensende faktoren 

(Hallén, 2014, s. 21; Bassett & Howley, 2000; Bahr et al., 1991, s. 21). Slagvolumet kan som 

følge av kondisjonstrening økes med opptil 40%, som resulterer i økt VO2maks, men fører også 

til redusert hvilepuls. Hvilepulsen er individets laveste målte hjertefrekvens og kan variere 

mellom 35-75 slag per min, hvor lavest hvilepuls er registrert hos godt trente personer 

(Hallén, 2014, s. 21). I tillegg til VO2maks kan altså hvilepulsen også gi relevant informasjon 

om KRF, hvor lav hvilepuls indikerer et stort slagvolum og dermed et sterkt hjerte (Dahl, 

2014, s. 82).  

 

Metoder for å måle kardiorespiratorisk form 

Det finnes ulike prosedyrer for å teste VO2maks. Testene kan gjennomføres som laboratorie- 

eller felttester, og med maksimal- eller submaksimal belastning. De maksimale 

laboratorietestene gir et objektivt og direkte mål på VO2maks. Disse testene er både valide og 

reliable, men mer tid- og ressurskrevende. De submaksimale testene (felttester) er lettere å 

gjennomføre, har ofte god reproduserbarhet, men validiteten er begrenset. De mest brukte 

submaksimale testene er 6-minute walk-test, UKK-gåtest og step-test. Slike tester kan 

benyttes for å undersøke endringer i fysisk form, men er ikke ansett som gode målemetoder 

for å måle individets maksimale KRF (Steene-Johannessen et al., 2018, s. 79; Thomson et al., 

2009, s. 74).  

En cardiopulmonary exercise test (CPET) er ansett som gullstandarden for å måle VO2maks, og 

gir det mest objektive og direkte målet på KRF (Balady et al., 2010). Testen benytter indirekte 

respiratorisk kalorimetri, som analyserer sammensetningen av innåndings- og utåndingsluften, 

og kan med dette beregne energiforbruket (Steene-Johannessen et al., 2018, s. 79). Metoden 

har høy validitet og reproduserbarhet, og er hyppig brukt i klinisk sammenheng og innen 

idrett (Basset & Howley, 2000; Balady et al., 2010). Ideelt gjennomføres CPET på tredemølle 

med gradert stigning, men kan også utføres på ergometersykkel. Det er imidlertid viktig å 
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være klar over at VO2maks kan være 10-20% lavere på ergometersykkel sammenlignet med 

rask gange eller løping med stigning på tredemølle, fordi aktiveringen av lårmuskulaturen er 

større ved gange eller løping i oppoverbakke (Miyamura & Honda, 1972). CPET kan utføres 

på ulike måter, og variasjonen i prosedyrer går hovedsakelig på startbelastning ved teststart og 

den trinnvise økningen i belastning (hastighet og stigning) frem til utmattelse (Steene-

Johannessen et al., 2018, s. 80).  

 

Normative verdier for kardiorespiratorisk form 

De siste årene er det gjennomført to større studier som har undersøkt referanseverdier for 

KRF i den norske befolkningen. HUNT 3 fitness studie er den største i Europa som har 

benyttet CPET for å måle KRF, og rapporterer normative data fra 4631 friske kvinner og 

menn i alderen 20-90 år (Loe et al., 2014). Edvardsen et al. (2013) har også undersøkt KRF 

ved bruk av CPET hos 759 kvinner og menn i alderen 20-85 år. Aspenes et al. (2011) 

beskriver i tillegg en nedre anbefalt grenseverdi for KRF hos kvinner på 35,1 (ml·kg·min). 

KRF under disse verdiene er vist å øke sannsynligheten for utvikling av kardiovaskulære 

sykdommer (Letnes et al., 2020; Aspenes et al., 2011).  

 

Tabell 2 Normative verdier for VO2maks (ml·kg·min) hos norske kvinner i alderen 20-39 år, 

presentert som gjennomsnitt (±SD) (Loe et al., 2014, s. 10; Edvardsen et al., 2013). 

                    Alder 

 20-29 30-39 

Loe et al., 2014 42,8 ± 7,6 39,6 ± 7,0  

Edvardsen et al., 2013 40,3 ± 7,1 37,6 ± 7,5 

 

 

Kardiorespiratorisk form ved bulimia nervosa og overspisingslidelse 

Det er svært få studier som har undersøkt KRF ved bruk av objektive og direkte målemetoder 

hos personer med BN og BED. Tidligere studier som har sammenlignet VO2maks hos kvinner 

med BN med friske kvinner viser ingen tilsynelatende forskjell i KRF mellom de to gruppene 

(Bratland-Sanda, 2012; Edvardsen et al., 2013; Loe et al., 2014; Sundgot-Borgen et al., 2002). 

For personer med BED foreligger det hovedsakelig studier som har benyttet submaksimale 

tester, som 6- min walk test, for å undersøke CRF (Vancampfort et al., 2015; Vancampfort et 
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al., 2014). Slike indirekte tester er utfordrende å bruke i screening av helsestatus, da de 

mangler referanseverdier og gir mindre valide resultater sammenlignet med direkte og 

objektive tester (Steene-Johannessen et al., 2018, s. 80). I forbindelse med FAKT studien ble 

KRF undersøkt hos kvinner med BED og BN ved bruk av VO2peak test og resultatene viste at 

gjennomsnittlig KRF for kvinner med BN var tilsvarende de verdier som er rapportert for 

friske kvinner i samme aldersgruppe, mens verdiene til kvinnene med  BED var lavere 

(Mathisen et al., 2018a). De gjennomsnittlige verdiene for BED gruppen og for 20% av de 

med BN lå under det som regnes som klinisk grense for forsvarlig kondisjon (Aspenes et al., 

2011). Det er viktig å nevne at utvalget i denne studien trolig var noe selektert, da disse 

kvinnene viste større interesse for FA, hadde et nokså høyt aktivitetsnivå og lavere KMI 

sammenlignet med andre kvinner med BN og BED (Mathisen et al., 2018a). Det er derfor 

grunn til å anta at KRF hos øvrige individer med BN og BED er noe lavere enn de verdier 

som er rapportert i denne studien.  

 

Kroppssammensetning  

KS er som nevnt en av de grunnleggende komponentene av fysisk form (Caspersen et al., 

1985, s. 128; Kolle & Grydeland, 2018, s. 47). KS refererer til «hvordan kroppen er 

sammensatt av ulike typer vev og mengden av de ulike vevene» (Kolle & Grydeland, 2018, s. 

47). Sentrale komponenter av KS er fettmasse (FM), fettfri masse (FFM) og beinvev, som gir 

viktig informasjon om fysisk helse og form (Haff & Dunke, 2012, s. 384). Fettvevet har 

livsviktige funksjoner, som blant annet å lagre store mengder energi, isolere og beskytte inder 

organer. Samtidig vil veldig lite fettvev eller svært mye øke risikoen for sykdom. 

Fettopphopning i vev som vanligvis ikke lagrer store mengder fett, slik som i muskelvevet, og 

et høyt nivå av kroppsfett, spesielt lokalisert rundt midjen, er assosiert med alvorlige 

metabolske effekter og i verste fall dødelig (Rost et al., 2018; Drevon, 2012, s. 440; Thomson 

et al., 2009, s. 62). Det er særlig det fettet som ligger rundt innvollene, det viscerale fettet 

(VF), som i størst grad knyttes til økt risiko for høyt blodtrykk, metabolsk syndrom, type 2 

diabetes, hyperlipedemi og kardiovaskulære sykdommer (Piché, et al, 2020; Neeland et al., 

2019; Schousboe et al., 2017; Sasai et al., 2015; Rothney et al., 2013; Shuster et al., 2012). 

Studier viser at individer som er normalvektige eller overvektige har høyere risiko for å 

utvikle hjerte- og karsykdommer hvis de har et høyt nivå av VF. I motsetning kan individer 

med overvekt eller fedme ha en lavere risiko for utvikling av hjerte- og karsykdommer enn 

forventet hvis de evner å redusere nivå av VF til anbefalte grenseverdier (Piché, et al, 2020; 
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Neeland et al., 2019; Bosch et al., 2015). Selv om FA og trening har liten innvirkning på 

vektnedgang og endring i KMI hos overvektige og fete personer, viser studier at FA og 

trening har en positiv effekt på reduksjon av VF, og er derfor essensielt for å forbedre fysisk 

helse hos disse individene (Visser et al., 2013).  

Skjelettmuskulaturen, FFM, har stor betydning for fysisk helse og form, og spiller en viktig 

rolle i energibalansen (Bessensen, 2011). FFM består vesentlig av energikrevende vev, og står 

for omkring 85% av den individuelle variasjonen i hvilestoffskiftet (resting metabolic rate 

[RMR]) (Drevon, 2012, s. 86). Omkring 2/3 av det totale energiforbruket bestemmes av 

RMR, resterende bestemmes av energiforbruket forbundet med all FA (Jansson, Stensvold et 

al., 2017, s. 145). Ved vektøkning øker det totale energiforbruket. Tilsvarende vil både RMR 

og energiforbruket i FA reduseres ved vektnedgang. Blant annet som følge av restriksjoner i 

energiinntak, redusert FFM og ofte mindre FA (Drevon, 2012, s. 86; Bessensen, 2011). Denne 

responsen blir beskrevet som at kroppen går inn i «overlevelsesmodus» og blir mer 

energieffektiv (Bessensen, 2011, s. 602). Dette kan forklare hvorfor mange individer med 

overvekt og fedme sliter med vektregulering og -nedgang. Derimot tyder det på at økning i 

FFM hos disse kan bidra til å øke det totale energibehovet, og som dermed kan påvirke 

vektreguleringen positivt (Wewege et al., 2017; Stiegler & Cunliffe, 2006).  

FFM sørger også for opptak av glukose fra blodet, gjennom stimuli fra insulin. I de tilfeller 

hvor muskulatur utvikler insulinresistens og ikke lenger kan fjerne glukose effektivt, som ved 

diabetes type 2, kan musklene allikevel regulere blodsukkeret ved bruk av GLUT 4 

(glukosetransportører) som stimuleres gjennom FA (Andersen & Jensen, 2012, s. 346). 

Studier viser at personer med overvekt og etablert hjerte-karsykdom som øker muskelmassen 

forebygger nye tilfeller av kardiovaskulær sykdom, type 2 diabetes og forbedrer 

insulinsensitiviteten og glukosemetabolismen (Medina-Injosa et al., 2018; Prodo et al., 2015). 

FA og trening vil også forbedre transporten av fettsyrer til muskelcellen, og øke 

muskulaturens evne til å benytte fett som energikilde til muskelarbeid (Henriksson & 

Sundberg, 2017, s. 15). Ved å øke andelen av FFM og redusere nivået av VF, vil dette dermed 

føre til flere positive helseeffekter også for personer med overvekt og fedme (Myers et al., 

2019; Medina-Injosa et al., 2018; García-Hermoso et al., 2015).  

Beinvevet er et dynamisk vev (metabolsk aktivt vev) som hele tiden fornyes, og består av 

omtrent 60% mineraler (Salhotra et al., 2020; Robling et al., 2006). Dette vevet er i stand til å 

tilpasse sin struktur til mekanisk stimuli og reparerer seg selv etter strukturelle skader. 

Egenskapene til beinvevet bestemmes av masse, tetthet, mineraler, struktur, form, størrelse og 
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styrke (Seeman et al., 2006). Benmineraler, hovedsakelig kalsiumfosfat, gir vevet sin hardhet, 

hvorav fleksibiliteten og mykheten til benvevet bestemmes av sammensetningen og strukturen 

til de kollagen-fibrene (IOF, u.åa; Datta et al., 2007). Beinmineraltettheten (BMT) blir ansett 

som det viktigste målet på benhelse, da det står for om lag 70% av beinstyrken. Lav BMT er 

forbundet med økt risiko for osteoporotiske brudd, som først og fremst forekommer i 

trabekulært vev, slik som i ryggvirvler og lårhalsen (Robling et al., 2006). Trabekulært 

benvev er lettere, mindre kompakt og har en uregelmessig struktur, sammenlignet med 

kompakt vev som har en tett og ordnet struktur (Datta et al., 2007, s. 577). Opptil 90% av 

benmassen dannes i løpet av de to første tiårene. Hormoner, vektbærende aktiviteter og 

kosthold er blant viktigste faktorene for å optimalisere benmassen og BMT disse årene, som 

vil kompensere for aldersrelatert bentap og dermed redusere risikoen for osteoporotiske brudd 

(Weaver et al., 2016).  

 

Metoder for å måle kroppssammensetning 

Det finnes ulike metoder og teknikker for å måle KS, fra mer avanserte kliniske tester til enke 

felttester. De ulike metodene varierer i bruk av to-, tre- eller firekomponentmodell. En 

tokomponentmodell antar at KS består av FFM og FM. En trekomponentmodell består av FM 

og FFM, men deler FFM i vann og tørr masse. Den siste komponentmodellen inkluderer de 

sistnevnte komponentene i tillegg benmineraler (Andreoli et al., 2016; Kolle & Grydeland, 

2018, s. 48). Samtlige tester har sine styrker og svakheter, og valg av test avhenger av 

informasjonen man er ute etter og ressurser som er tilgjengelig (Andreoli et al., 2016). 

En tokomponentmodell som er mye brukt i klinisk sammenheng og i feltet, er måling av 

hudfoldetykkelse. Denne testen måler mengde underhudsfett, og brukes til å estimere den 

totale FM. Derimot krever en korrekt test mye trening og nøyaktighet, og gir dårlig presisjon 

for veldig tynne eller fete personer. Testen gir et godt mål på endring i FM over tid, og tar 

kort tid og koster lite sammenlignet med avanserte laboratorietester (Andreoli et al., 2016; 

Thomson et al., 2009, s. 66). KMI er trolig det mest brukte estimatet i litteraturen for å si noe 

om KS, og bygger på de antropometriske målingene høyde og vekt, samt forholdet mellom 

dem (vekt*høyde2). Dette estimatet er et godt mål for å si noe om forekomst av de ulike 

vektkategoriene på befolkningsnivå, og kan si noe om risiko for blant annet kardiovaskulære 

sykdommer (Steene-Johannessen et al., 2018, s. 78; Thomson et al., 2009, s. 63). Derimot er 

det et dårlig estimat på individnivå for å vurdere risiko for helsekomplikasjoner, og skiller 
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ikke mellom FM og FFM (Hamer et al., 2017). Bruk av KMI for å vurdere overvekt og fedme 

hos individer kan dermed føre til missklassifisering. Personer kan ha en høy KMI og samtidig 

lite FM, og motsatt (Nuttall, 2015).  

DXA er ansett som en valid og reliabel metode for å måle både den totale og regionale KS, og 

ansett som gullstandarden for å diagnostisere osteoporose (Andreoli et al., 2016; Høiberg et 

al., 2016). Metoden benytter en trekomponentmodell som gir informasjon om fettvev, 

muskelvev og benvev, men kan også isolere og gi informasjon om visceralt fettvev, 

benmineraltetthet og benmineralinnhold (Steene-Johannessen et al., 2018, s. 76; Schousbei et 

al., 2017; Hoff & Dunke, 2012, s. 393). Informasjon om mengden og sammensetningen av de 

ulike vevene blir innhentet ved bruk av røntgenstråler. En svakhet ved DXA er at den har en 

tendens til å overestimere FM og FFM hos undervektige SPF pasienter sammenlignet med 

undervannsveiing, som benytter en firekomponentsmodell (Wells et al., 2015). I tillegg antar 

DXA at væske og elektrolytt innholdet i den FFM er konstant, og en avvikende 

hydreringsstatus kan derfor påvirke resultatenes nøyaktighet. En annen begrensning er at den 

ikke kan ta målinger av veldig store personer, da de ikke passer inn i scanneområdet 

(Andreoli et al., 2016).  

I tillegg til DXA har undervannsveiing i mange år blitt sett på som gullstandarden for å måle 

KS, og blir ofte benyttet for å evaluere og vurdere de øvrige testene og målemetodene 

(Steene-Johannessen et al., 2018, s. 77; Cornier et al., 2011). Undervannsveiing, også kalt 

hydrodensitrometri, måler kroppens tetthet ved å dele kroppsvekten på det vekttapet som 

oppstår når massen senkes i vann. Målemetoden blir kun utført i laboratorier og gjennomføres 

ved at forsøkspersonen senkes fullstendig helt under vann mens de puster maksimalt ut. 

Mengden vann som forskyves blir benyttet til å regne ut KS. Det antas at sammensetningen av 

FFM er konstant og består av 73,2% vann, 6,8% mineraler, 19,5%, samt <1% av andre 

kjemiske komponenter (Cornier et al., 2011, s. 2006). Svakheter ved denne målemetoden er at 

den er ressurskrevende, samt teknisk krevende å gjennomføre helt riktig for de som tester og 

skal testes (Cornier et al., 2011).  

 

Normative verdier for kroppssammensetning 

De mange ulike metodene for å måle KS kan gjøre det utfordrende å danne universelle 

referanseverdier for de ulike variablene. Nedenfor presenteres referanseverdier hentet fra to 

ulike studier som har benyttet DXA for å måle komponenter av KS. Bosch et al. (2015) 
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undersøkte VF hos 723 kvinner og menn i alderen 19-47. Imboden et al. (2017b) presenterer 

fettprosent (FP) og FFM fra 3327 kvinner og menn mellom 20-80 år (Imobden et al., 2017a). 

Verdiene for KMI blir klassifisert i ulike grupper som viser sammenhengen mellom KMI og 

risiko for ulike helseutfall for voksne. KMI verdier ≤18,4 (kg/m2) tilsvarer undervektig, 18,5-

24,6 tilsvarer normalvektig, 25,0-29,9 (kg/m2) tilsvarer overvektig, og KMI verdier ≥30,0 

tilsvarer ulike grader av fedme (WHO, 2000, s. 9).  De anbefalte verdiene for FP for kvinner 

er <33% (Imboden et al., 2017b) og >12% (Sundgot-Borgen et al, 2013). Verdier over og 

under disse er forbundet med økt risiko for ulike negative helseutfall.   

 

Tabell 3 Referanseverdier for kroppssammensetning hos kvinner, presentert som gjennomsnitt 

± SD (Bosch et al., 2015, Imboden et al., 2017a & Imboden et al., 2017b). 

 20-29 30-39  19-47 

Fettprosent (%) 31,4 ± 8,5 36,6 ± 11,0  

Fettfri masse (kg) 43,0 ± 6,1 43,6 ± 6,8  

Visceralt fett (g)   300,0 ± 300,0 

 

Når det gjelder referanseverdier for BMT gir DXA-scan ut informasjon om absolutt BMT (g 

kalsium/cm2), i tillegg til kategorier for BMT-verdier uttrykt som t- eller z-score. Mest brukt 

er BMT-verdier hentet fra lårhalsen (proksimal femur [PF]) og i korsryggen. T-score er antall 

standardavvik (SD) under gjennomsnittlig BMT hos en normal, ung kjønnsmatchet 

befolkning. Referanseverdier for z-score er utledet fra BMT-målinger justert for alder og 

kjønn, og uttrykker dermed antall standardavvik (SD) et individs BMT-verdier trenger for å 

avvike fra det forventede gjennomsnittet i den alders- og kjønnsmathede gruppen (IOF, u.åb). 

Z- score anbefales for å si noe om BMT hos premenopausale kvinner (IOF, u.åb; International 

Society For Clinical Densitometry (ISCD), 2019, s. 6). Denne studien vil videre benytte 

absolutt BMT (g/cm2) og z-score for å si noe om utvalgets BMT.  
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Tabell 4 Diagnostiske kriterier for osteoporose i henhold til t- og z-score (IOF, u.åb & ISCD, 

2019, s. 6). 

Klassifisering  BMT T- og Z-score (SD) 

 T-score (SD) 

Normal -1,0 eller høyere  

Lav benmasse Mellom -1,0 og -2,5  

Osteoporose  -2,5 eller lavere  

Etablert osteoporose  -2,5 eller lavere inkludert benbrudd  

 Z-score (SD) 

BMT innen forventet range  Over -2,0  

Osteoporose   -2,0 eller lavere  

SD= standardavvik; BMT= benmineraltetthet  

 

Kroppssammensetning ved bulimia nervosa og overspisingslidelse  

I dag foreligger det fortsatt lite kunnskap om KS hos personer med BN og BED. Selv om 

KMI blir ansett som et dårlig mål på KS hos personer med SPF, så vel som for friske 

individer, er det først og fremst KMI som blir rapportert i litteraturen. Studier rapporterer at 

over 70% av personer med BN eller BED har en KMI som tilsvarer overvekt (Kessler et al., 

2017; Villarejo et al., 2012). Hele 87,8% av individene med BED rapporterer å ha fedme, 

etterfulgt av 33,2% for de med BN (Villarejo et al., 2012). Dette strider litt imot hva tidligere 

studier har vist, hvor personer med BN gjerne har hatt en normal KMI, mens overvekt og 

fedme i større grad forekommer hos de med BED (Bulik & Reichborn-Kjennerud, 2003; 

Hudson et al., 2007).  

FAKT-studien er en av få som har undersøkt variabler som FM, VF, FFM og BMT hos 

kvinner med BN og BED (Mathisen et al., 2018). Studien til Bratland-Sanda et al. (2012) 

rapporterer om tilsvarende variabler, men kun for kvinner med BN og AN. Resultatene fra 

FAKT viser at kvinnene med BN i gjennomsnitt hadde en normal KMI (23,5 ± 3,6), mens 

gjennomsnittlig KMI for de med BED tilsvarte overvekt (28,8 ± 5,1). Totalt 84% av kvinnene 

med BED og 33% med BN hadde overvekt eller fedme. En av fire med BED hadde alvorlig 

nivå av VF (>300,0 g), og 12% med BN hadde skult fedme. Skult fedme innebærer at de 

hadde en KMI som tilsvarer normalvektig, men har en FP som er høyere enn anbefalt (>33% 

kroppsfett) (Mathisen et al., 2018). En studie fra 2009 rapporterte høyere forekomst av høyt 

nivå av VF hos kvinner med BN sammenlignet med friske kvinnelige og vekt matchede 

kontroller, og fant også at nivået av VF var assosiert med varigheten av sykdomsbilde. 

Langvarig psykisk stress er forbundet med økt lagring av VF, som kan være en forklaring på 
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denne forskjellen (Ludescher et al., 2009). Gjennomsnittlig FP for BN var 30,2% og for BED 

39,5%. Som nevnt tidligere skiller dette utvalget seg trolig fra andre kvinner med BN eller 

BED i forhold til aktivitetsnivå og KMI (Mathisen et al., 2018a).  

Det å ha en SPF kan påvirke BMT i negativ retning grunnet restriksjoner i inntak av energi og 

enkelte næringsstoffer samt lav eller tap av kroppsvekt. Spesielt gjelder dette for individer 

med anorexia nervosa, men det er også studier som rapporterer redusert BMT hos personer 

med BN (Robinson et al., 2017; Drabkin et al., 2017). For individer med typisk BED har disse 

derimot ofte høy kroppsvekt og er gjerne mindre restriktive når det gjelder inntak av mat og 

energimengde, noe som normalt viser seg å stimulere til økt BMT (Weaver et al., 2016). 

FAKT-studien, som en av få studier som har undersøkt BMT hos kvinner med BN, og den 

eneste med hensyn til kvinner med BED, viste at flere kvinner med BED hadde lav benmasse 

i korsryggen (11,3%) sammenlignet med kvinner med BN (2,9%). Dette kan skyldes 

utilstrekkelig fysisk aktivitet, perioder med mangelfull energi- og næringsinntak, og/eller 

perioder med lav vekt hos kvinnene med BED (Mathisen et al., 2018). En tidligere studie 

viste at BMT hos kvinner med BN i alderen 18-29 år hadde normale BMT-verdier i 

korsryggen og PF sammenlignet med friske kontroller (Sundgot-Borgen et al., 1998). 

Lignende funn ble rapportert i metaanalysen til Solmi et al. (2016) hvor det ikke var noen 

forskjell i BMT hos individer med BN og uspesifiserte spiseforstyrrelser sammenlignet med 

kontroller.  

 

Behandling av bulimia nervosa og overspisingslidelse 

Majoriteten av personer med BN eller BED får behandling for sin lidelse. Allikevel er det det 

mange som ikke blir fanget opp, og hele 30-40% som ikke får tilbud om behandling i 

primærhelsetjenesten (Kornstein et al., 2016; Kessler et al., 2014; Mond et al., 2010; Hudson 

et al., 2007). En stor andel av de som mottar behandling blir behandlet for psykologisk 

relaterte komorbide lidelser istedenfor sin SPF (Kessler et al., 2014; Mond et al., 2010). 

Årsaken til at mange ikke får behandling for sin SPF handler i stor grad om for lite kunnskap 

hos flere leger og helsepersonell, som dermed ikke klarer å fange opp disse personene 

(Kornstein et al., 2016), og om liten egenkunnskap om psykisk helse. I tillegg medfører de 

lange ventelistene for behandling av BN eller BED i spesialisthelsetjenesten til at det blir en 

stor barriere å oppsøke profesjonell hjelp (Regan et al., 2017). I Norge er imidlertid BED ikke 

definert som en diagnose i det gjeldende diagnoseverktøyet (ICD-10) (WHO, 1993), men er 

blitt inkludert i ICD-11 som nå er blitt publisert internasjonalt (WHO, 2022). Dette har 
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konsekvenser for behandlingstilbudet til disse personene i det norske helsevesenet, da de 

foreløpig ikke har et behandlingskrav og systemet ikke er tilrettelagt for å identifisere og 

ivareta personer med BED (Helmikstøl, 2021). Dermed er det grunn til å tro at mange med 

BED i Norge ikke blir fanget opp og behandlet for sin SPF.  

Hvor vellykket terapimetoder er påvirkes av flere faktorer, som tilnærmingen og teknikken 

terapien baserer seg på, frekvensen på terapiøktene, dynamikken i terapiformen, kunnskap og 

erfaring hos terapeuten, og de ulike elementer som blir benyttet i terapiprosessen (Mathisen et 

al. 2021, s. 20). Bedre prognoser for behandling er også assosiert med kortere sykdomsbilde 

og et godt barn-forelder forhold (Castillo & Weiselber, 2017). I dag blir kognitiv atferdsterapi 

(cognitive behavioral therapy [CBT]), interpersonal psykoterapi og familie-basert terapi ansett 

som de mest effektive for BN og BED, hvorav CBT blir rangert som den mest vellykkede 

behandlingen (Treasure et al., 2020; Agras, 2019; Kornstein et al., 2016; Hay, 2013; Kass et 

al., 2013).  

Prinsippet i CBT er å forstå SPF og faktorene som ligger bak, med mål om å normalisere 

spisemønsteret og endre individets tanker og følelser omkring mat og kropp (Hay et al., 2009; 

Fairburn, 2008). CBT har lenge vært ansett som den foretrukne behandlingen for personer 

med BN, og nå også for BED, da effekten av behandlingen oppstår relativt raskt og varer over 

lengre tid (Castillo og Weiselberg, 2017; Kornstein et al., 2016; Kass et al., 2013). Allikevel 

rapporterer over 60% å ikke bli helt friske fra symptomer etter behandlingen som blant annet 

skyldes pasientgruppens heterogenitet utenfor hva som blir fanget opp i diagnoseverktøyet 

(Lonardon & Wade, 2018). Det er derfor et behov for nye behandlingsformer som kan nå ut 

til individer med BN eller BED som av en eller annen grunn ikke har effekt av CBT eller 

andre typer psykoterapi.  

Det er god evidens for at FA og trening forbedrer kognitiv funksjon, selvregulering og 

positive reaksjoner, så vel som økt selvtillit, selvfølelse, selvoppfattelse og generelt 

livskvalitet (Ludwig & Rauch, 2018). I tillegg har regelmessig FA og trening positiv effekt på 

å reduserer symptomer på angst og depresjon (Stubbs et al., 2018; Rosenbaum et al., 2014). 

Slike effekter av FA og trening vil også være relevant å forvente hos personer med SPF. 

Allikevel blir FA og trening i behandling av SPF ofte sett på som kontroversielt, som i stor 

grad skyldes at mange i denne gruppen har et anstrengt forhold til og misbruker FA og trening 

(Mathisen et al., 2018c; Meyer et al., 2011ab; Naylor et al., 2011). Dette har resultert i at FA 

og trening, særlig innenfor psykoterapien, svært sjeldent blir inkludert i behandlingen. Disse 

personene kan til og med oppleve å bli frarådet å delta i FA, med frykt for at dette kan 
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forverre symptomtrykket (Quesnel et al., 2018). Flere studier viser derimot at FA og trening 

er trygt, fører til mange positive effekter for både fysisk og psykisk helse hos personer med 

SPF, samt reduserer symptomer på tvangspreget trening så vel som det totale symptomtrykket 

(Kerrigan et al., 2019; Blanchet et al., 2018; Mathisen et al., 2018b; Mathisen et al., 2017a; 

Sundgot-Borgen et al., 2002; Vancampfort et al., 2014; Vancampfort et al., 2013). FA som en 

del av behandlingen til pasienter med BN eller BED er vist å ha positiv effekt på fysisk form 

og helse, sammenlignet med CBT (Mathisen et al, 2017a; Mathisen et al, 2018b; Sundgot-

Borgen et al., 2002). Sundgot-Borgen et al. (2002) viser til signifikante forbedringer i KRF, 

endring i KS, reduksjon i tømmingsatferd og hig etter vektnedgang hos kvinner med BN etter 

16 uker med treningsterapi, sammenlignet med CBT. Mathisen et al. (2017a) rapporterer om 

reduksjon i SPF symptomer og depresjon etter 16 uker hos kvinner med BN eller BED som 

mottok enten fysisk aktivitet og kostholdsterapi eller CBT. Derimot var det kun kvinnene med 

BN eller BED i FAKT gruppen som oppnådde forbedringer i KS, mens ingen endring i KS 

ble registrert for CBT-gruppen (Mathisen et al, 2018b). Med utgangspunkt i de omtalte 

resultatene knyttet til bruk av FA og trening i behandling av personer med BN eller BED, og 

de fysiologiske avvikene som er gjort rede for over, er det grunnlag for at FA og trening bør 

inkluderes i behandlingen av personer med BN eller BED.  

 

Fysisk aktivitet og kostholdsterapi  

Fysisk aktivitet og kostholdsterapi (FAKT) er hovedsakelig designet for individer med BN 

eller BED og baserer seg på strukturen i CBT. Dette er en relativt ny behandlingsform utviklet 

ved Norges idrettshøgskole i perioden 2013-2015, med hensikt om å fremme et sunt og 

positivt kroppsbilde, oppnå og stabilisere en normal kroppsvekt, samt forbedre individets evne 

til mestring og affektregulering (Mathisen et al., 2017a, s. 5). Terapien bygger på 

evidensgrunnlaget for vellykket terapistyrt fysisk trening i behandling av SPF, de nasjonale 

anbefalingene for FA, de nasjonale og nordiske kostrådene, og grunnleggende konsensus for 

idrettsernæring (Mathisen et al., 2017a, s. 5). Treningsterapien inkluderer tre økter i uka, 

hvorav to økter er styrketrening (en veiledet økt) og en økt er kondisjonstrening. 

Styrketrening blir i større grad prioritert, noe som har sin årsak i at det kan føre til økt 

muskelstyrke, forbedring i metabolismen og BMT, økt kroppsbevissthet gjennom veiledning 

og øving i teknikk, i tillegg til mestringsopplevelser ved å se progresjon i både styrke og 

teknikk i øvelsene. Samtidig som styrketrening for mange er en ny treningsarena som bryter 

med den type misbruk av trening som ofte forekommer hos de med SPF (Mathisen et al., 
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2017a, s. 5). Kostholdsterapien gjennomføres en gang i uken, og styres av en 

ernæringsfysiolog/veileder. Målet med FAKT er å re-etablere sunne og helsefremmende 

kostholds- og treningsrutiner, gjennom å fokusere på fysisk- og mental funksjon, mestring og 

velvære, fremfor kroppens utseende og vekt, samt gi kunnskap om kosthold og treningsatferd 

og om skadelige metabolske effektene av gjentatte perioder med overspising, tømming og 

faste. I løpet av terapien er tanken at deltakerne selv kan identifisere motiver og triggere for 

den skadelige atferden, og bedre kunne håndtere disse som igjen kan bidra til bedre 

impulskontroll (Mathisen, 2021, s. 22; Mathisen et al., 2017a, s. 5).  
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Metode  

Prosjektet og studiedesign  

Denne masteroppgaven er en del av en større eksperimentell studie, hvor hensikten med det 

overordnede prosjektet er å implementere FAKT som et utprøvd og evaluert 

behandlingstilbud for SPF i Frisklivssentralene. Prosjektgruppen består av et veilederteam 

(den opprinnelige forskergruppen bak FAKT), Rådet for psykisk helse og Frisklivssentralene, 

ledet av førsteamanuensis Therese Fostervold Mathisen. Det overordnede målet med 

prosjektet er å utvikle en ny arena som kan tilby en effektiv behandling som er mer 

tilgjengelig, slik at flere individer med BN eller BED kan få hjelp raskere. For å oppnå dette 

er følgende delmål utarbeidet av prosjektleder Therese Fostervold Mathisen: 1) Et utviklet, 

evaluert og utprøvd opplæringsprogram i FAKT for ansatte i Frisklivssentralen, 2) Et utviklet 

behandlingstilbud for individer med BN eller BED i Friklivssentralen, 3) Et behandlingstilbud 

for individer med BN eller BED inkludert i helsedirektoratets oversikt over helsetilbud for 

Frisklivssentralene. Fredrikstad frisklivssentral er delaktig i opplæring, utprøving og 

evaluering av prosjektet. I denne studien er overordnet hensikt å kartlegge KRF og KS hos 

kvinner med BN eller BED, og vurdere om KRF og KS hos kvinner med BN eller BED 

avviker fra alders- og BMI-matchede friske kontroller. I tillegg til å undersøke om 16 uker 

med FAKT behandling kan bidra til endring av disse utfallsmålene.  

 

Rekruttering av deltakere  

Deltakere til intervensjonen ble rekruttert via primærhelsetjenesten og sosiale og regionale 

media, der Fredrikstad frisklivssentral sto for hovedansvaret for rekrutteringsprosessen av 

deltakere med BN eller BED. Deltakere til en matchet referansegruppe ble rekruttert gjennom 

sosiale medier og bekjentskap. Informasjon om prosjektet ble gitt skriftlig og muntlig til 

aktuelle og interesserte kvinner. Potensielle deltakere med BN eller BED ble kontaktet og 

videre screenet for å avdekke mer komplekse og alvorlige psykiske lidelser, der disse vil ha 

behov for annen målrettet behandling. Screeningen oppdaget samtidig store vektavvik i 

henhold til inklusjonskriteriene, hvor disse ikke ble inkludert i prosjektet da dette kunne ført 

til utfordringer med å gjennomføre den manualstyrte treningsterapien. Rekruttering og 

screening av deltakere med BN eller BED startet opp i juni og varte frem til oppstart av 

intervensjonen i august 2021. Deltakere til referansegruppen ble rekruttert og screenet i 

perioden oktober til desember 2021.  
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Utvalget – inklusjons- og eksklusjonskriterier   

Totalt ble 20 deltakere inkludert i dette prosjektet, hvorav 10 kvinner med BN eller BED i en 

intervensjonsgruppe og 10 kvinner uten SPF i en referansegruppe. Inklusjonskriteriene for 

samtlige deltakere var kvinner i alderen 18-40 år, samt selvrapportert KMI mellom 18,5-40,0 

ved screening. Kvinnene i intervensjonsgruppen skulle i tillegg oppfylle diagnosekriteriene 

for BN eller BED i henhold til DMS-5 (APA, 2013, s. 345 og 350), samt få et signert 

informert samtykke fra ansvarlig lege/fastlege. Eksklusjonskriterier for begge grupper var 

andre alvorlige psykiske lidelser, graviditet, konkurranseaktive idrettsutøvere, økt bruddrisiko 

for brudd i korsrygg eller lårhalsen (avdekket med dual-energy x-ray absorptiometry), og 

kvinner som trenger behandling for komorbide lidelser (alvorlig angst, depresjon eller 

rusmisbruk). Eksklusjonskriteriet for referansegruppen var i tillegg til de overordnede 

kriteriene at disse ikke skulle ha en SPF-diagnose i henhold til DMS-5 (APA, 2013, s. 345 og 

350).  

Gruppestørrelsen ble bestemt med utgangspunkt i studien fra Mathisen et al. (2020) som viste 

at 8 personer er optimalt for å sikre god gruppedynamikk (Mathisen, 2021, s. 23). Med hensyn 

til mulighet for frafall av deltakere ble det besluttet å inkludere 10 deltakere til 

inklusjonsgruppen.  

Overordnet styrkeberegning, der fysisk helsevariabler var i fokus, viste at åtte deltakere i hver 

gruppe var tilstrekkelig for å vise klinisk relevant endring i et av de viktigste helserelaterte 

utfallsmålet (VF), med alfa-nivå= 0,5. Dette var basert på anbefalt grenseverdi på 300 g VF 

(Bosch et al., 2015), og en målt verdi for intervensjonsgruppen ved baseline med 

gjennomsnittlig VF på 1313,4 g (±715,7). Utvalget som ble inkludert i dette prosjektet, med 

totalt 10 deltakere i hver gruppe, var derfor stort nok til å kunne observere forskjell mellom 

gruppene, eller effekt av intervensjonen på fysisk helse, her hovedsakelig fokusert på VAT, 

selv om et større utvalg ville vært optimalt for samtlige utfallsmål.  

 

Intervensjonen  

FAKT består av 20 terapiøkter, fordelt over 16 uker. Hvert behandlingstreff starter med 45-60 

min treningsterapi etterfulgt av 45-60 min kostholdsterapi. Treningsterapien er designet for å 

øke den maksimale styrken og påvirke kondisjonen, og består av to styrketreningsøkter (en 

økt med veiledet trening) og en kondisjonsøkt per uke (tabell 2). Styrketreningsprogrammet 

består av knebøy, sittende skulderpress, benkpress, nedtrekk, sittende roing og gående utfall, 
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og følger en progressiv lineær periodisering. Pyramideintervall blir foreslått som 

kondisjonstrening, med arbeidsperioder på 1, 2, 3, 3, 2, 1 min etterfulgt aktive pauser på 50% 

av arbeidsperioden. I slutten av treningsperioden blir et fjerde arbeidsminutt lagt til for å 

oppnå progresjon i kondisjon (VO2maks). Under treningsterapien i denne studien var det to til 

tre trenings/fysioterapeuter til stede for veiledning, mens det i kostholdsterapien var en 

ernæringsrådgiver som ledet terapien samt en trenings/fysioterapeut til stede.  

Kostholdsterapien er todelt hvor den første delen av terapitimen består av opplæring og 

kunnskapsformidling om kosthold og ernæring, etterfulgt av drøfting og samtaler rundt 

deltakernes egne erfaringer. Målet med terapien er å øke kunnskapen om kosthold og 

ernæring, samt etablere sunne måltidsrutiner (tabell 3) (Mathisen et al., 2017, s. 5). Mellom 

hvert treff registrerte deltakerne måltidene de inntok og de skulle jobbe med de individuelle 

oppgavene relatert til måltidsrutiner. Kunnskapsgrunnlaget baserer seg i all hovedsak på de 

nasjonale kostrådene, i tillegg til grunnleggende idrettsernæring (Helsedirektoratet, 2016; 

IOC, 2010).  

Intervensjonen startet opp i uke 35, og varte i 16 uker.  

 

Tabell 5 Oversikt over treningsterapien i FAKT (Mathisen et al., 2017, s. 6). 

  Veiledet trening  Egentrening   

Uke  Mikrosykluser  Styrketrening  Utholdenhet  Styrketrening  

1-3 1 10 RM Intervall  10 RM 

4-7 2 8 RM Intervall  10 RM 

8-11 3 6 RM Intervall  10 RM 

12-14 4 4 RM Intervall  10 RM 

15-16 5 2 RM Intervall  10 RM 

RM= repetisjoner maksimum  

 

Tabell 6 Oversikt over kostholdsterapien i FAKT (Mathisen et al., 2017, s. 6-7). 

Modul  Terapitime  Mål  Innhold  

1 1-5 Kostholdsrutiner og struktur  Måltidsfrekvenser 

Porsjonsstørrelser 

Spisesituasjonen  

Treningsteori  
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2 6-17 Kunnskap om ernæring og 

praktiske ferdigheter  

Energibehov 

Daglige rutiner  

Næringsstoffene  

Emballasjekunnskap  

Impulsive matinnkjøp  

Treningsteori  

Idrettsernæring  

3 18-20 Tilbakeblikk og plan for 

fremtiden 

Refleksjon, repetisjon og 

oppsummering  

Forberede individuell plan for 

fremtiden  

 

 

Innsamling av data  

De deltakerne som hadde oppfylt kriteriene for inklusjon ble invitert til Norges 

idrettshøgskole for å gjennomføre de fysiske testene. I forkant av baselinemålingene mottok 

samtlige deltakere mail med utdypende informasjon testdagen, samt spørreskjema for å 

kartlegge og måle symptomtrykk. Deltakere i intervensjonsgruppen gjennomførte alle testene 

både før og etter intervensjonen, mens referansegruppen kun gjennomførte baselinemålinger. 

Deltakerne fikk beskjed om å komme seg til Norges idrettshøgskole ved bruk av passiv 

transport, samt møte fastende. Totalt to testledere fikk ansvaret for å gjennomføre de fysiske 

testene ved baseline og etter behandling.  

 

Psykologiske tester 

Eating disorder examination questionaire 

Eating disorder examination questionaire (EDE-Q) ble benyttet for å diagnostisere deltakerne 

for SPF-diagnose. EDE-Q er et selvrapporteringsskjema utviklet på bakgrunn av Eating 

Dosirder Examination (EDE). EDE er en strukturert intervjuform, og har lenge blitt ansett 

som gullstandarden for diagnostisering av SPF. Hensikten med EDE-Q er at den er tids- og 

ressursbesparende sammenlignet med EDE (Fairburn & Beglin, 1994). EDE-Q er et valid og 

reliabelt instrument for å diagnostisere SPF, og korresponderer godt med EDE (Luce & 

Crowther, 1999; Mond et al., 2004). EDE-Q kartlegger spiseforstyrrelsesatferd de siste 28 

dagene, og evalueres ut ifra en global score av fire ulike subskalaer; restriktiv spiseatferd, 

spisebekymring, bekymring om kroppsfasong og vekt (Mond et al., 2004, s. 555). For hvert 

spørsmål skal deltakerne krysse av på en skala fra 0 (ingen forekomst av atferd) til 6 (høy 
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forekomst av atferd), hvor høyere score indikerer større alvorlighetsgrad av SPF (Mond et al., 

2004, s. 555). Blant de fire subskalaene inkluderes også atferdsspesifikke spørsmål for de 

siste 28 dagene. Rø et al. (2015) fant i sin studie at anbefalt grenseverdi for å identifisere SPF 

blant norske kvinner var 2,62 for BN og 2,63 for andre uspesifikke SPF. Tilsvarende 

grenseverdier ble benyttet i denne studien for å fastsette BN eller BED diagnose.  

 

Fysiologiske tester 

Dual-energy x-ray absorptiometry  

Kroppssammensetningen ble målt ved bruk av dual-energy x-ray absorptiometry (DXA, 

Lunar iDXA, GE Healthcare) og registret med tilhørende software (enCORE Software, 

Version 14.10.022). DXA-målingene ble gjennomført fastende i tidsrommet 08:00-10:00. 

Deltakerne ble bedt om å ligge på ryggen med hendende litt ut fra kroppen og med litt avstand 

mellom beina. En og samme testleder gjennomførte alle DXA målingene, i henhold til 

retningslinjene for DXA, ved baseline og etter intervensjon (Nana et al., 2015). Variabler fra 

DXA som ble benyttet i dette prosjektet var vekt, KMI, FM, FP, FFM og VF, samt BMT 

verdier for PF og korsrygg. DXA sin egen programvare estimerte Z-score etter formelen:  

 

𝒁 − 𝒔𝒄𝒐𝒓𝒆 =
𝐼𝑛𝑑𝑖𝑣𝑖𝑑𝑒𝑡𝑠 𝐵𝑀𝐷 − 𝐹𝑜𝑟𝑣𝑒𝑛𝑡𝑒𝑡 𝐵𝑀𝐷 𝑖 𝑝𝑜𝑝𝑢𝑙𝑎𝑠𝑗𝑜𝑛𝑒𝑛

𝐺𝑗𝑒𝑛𝑛𝑜𝑚𝑠𝑛𝑖𝑡𝑡𝑙𝑖𝑔 𝑆𝐷
 

 

De normative og anbefalte verdiene for FP, FFM, VF og BMT presentert i teoridelen vil bli 

diskutert opp mot resultatene i denne studien i diskusjonsdelen.  

 

Indirekte kalorimetri    

Direkte etter DXA scan gjennomførte alle deltakerne en test av RMR ved bruk av indirekte 

kalorimetri. Før RMR testen fikk de på en maske av typen «Hans Rudolph two-way breathing 

mask» (2700 series; Hans Rudolph Inc, Kansas City, USA), som dekket over munn og nese. 

Masken var koblet til en OxyconPro analyzer (Jaeger, Würtzburg, Germany), som 

kontinuerlig målte gassutveksling og minuttventilasjonen ved bruk av «breth by breth» 

metoden. Ambient condition/omgivelsesforholdene ble registrert og analysatoren ble gass- og 

volumkalibrert på morgenen før teststart. Volumkalibrering ble i tillegg gjennomført mellom 
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hver deltaker. Deltakerne ble bedt om å ligge i på ryggen og slappe av i 20 min. 

Hjertefrekvensen ble målt under hele testen ved bruk av pulsbelte (Polar H8) og pulsklokke 

(Polar Running Heartrate Monitor Watch RS400). Den laveste måle hjertefrekvensen ble 

registrert som deltakernes hvilepuls.  

Verdier for gassutveksling ble regnet ut til gjennomsnitt per min. I henhold til anbefalingene 

ble gyldig RMR definert som stady state på 5 min hvor variasjonen i utvekslingen av VO2 og 

VCO2 var under 10% (Mathisen et al., 2017b, s. 29). De første 5 min av totalt 20 min ble 

ekskludert. RMR ratio ble regnet ut ved å dele målt RMR på den teoretiske formelen til 

Harris-Benedict (Harris & Benedict, 1918). RMR ratio under 0,9 ble benyttet som grenseverdi 

for å diagnostisere klinisk lav RMR (Staal et al., 2018, s. 412; Melin et al., 2015).  

RMR ble regnet ut ved bruk av formelen:  

3,91(𝑉𝑂₂) + 1,1(𝑉𝐶𝑂₂) ∙ 1,4 

 

Systolisk og diastolisk blodtrykk hos deltakerne ble målt fem min etter RMR ved bruk av 

blodtrykksmåler (OMRON HBP – 1300, Lake Forest, USA). Det ble tatt to målinger av hver 

deltaker, og ved stor variasjon ble det tatt en tredje måling. Gjennomsnittet av alle målinger 

for hver deltaker ble regnet ut og benyttet som verdi for systolisk og diastolisk blodtrykk.   

 

Test av maksimalt oksygenopptak 

En VO2peak test ble benyttet for å måle deltakernes KRF. Deltakerne gjennomførte testen på 

en tredemølle (ELG 90/200 Sports; Woodway, Weil am Rhein, Germany) ved bruk av en 

modifisert Balkeprotokoll frem til utmattelse i henhold til anbefalingene (Edvardsen et al., 

2014). Testen startet med tre min tilvenning til tredemøllen, med en hastighet på 4,5 km/t og 

en stigning på 4%. Etter tilvenningen økte hastigheten til 5 km/t og stigningen ble satt til 6%. 

Videre økte stigningen med 3% for hvert minutt opp til en stigning på 15%. Hvis deltakerne 

hadde mer å gi økte hastigheten ytterligere med 1 km/t per minutt frem til utmattelse. 

Underveis i testen fikk deltakerne veiledende og støttende kommentarer fra testleder, som 

gjennomførte VO2peak testen ved alle baseline- og posttestmålinger.  

I likhet med RMR testen hadde deltakerne på en «Hans Rudolph two-way breathing mask» 

(2700 series; Hans Rudolph Inc, Kansas City, USA) under hele testens gjennomføring, som 
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var koblet til en OxyconPro analyzer (Jaeger, Würtzburg, Germany), hvor gassutveksling og 

minuttventilasjonen ble kontinuerlig registrert. Hjertefrekvensen ble målt underveis ved bruk 

av det samme pulsbelte og pulsklokken som ved RMR testen, og den høyeste 

hjertefrekvensen ble registrert. Innen ett minutt etter endt test ble kapillært blod fra deltakerne 

tatt ved ett stikk i fingertuppen. Første bloddråpe ble tørket bort, og den andre bloddråpen ble 

lagt på en målestrips (Lactate Scout Test Strips) og analysert ved bruk av en bærbar 

laktatmåler (Lactate Scout 4, EKF Diagnostic GmbH, Ebendorfer Chaussee 3, 39 179 

Barleben, Tyskland). Lactat Scout har vist seg å være en valid og reliabel laktatmåler 

sammenlignet med referanseanalysator som benyttes i laboratorium (Biosen C 

Line/Radiometer ABL90), men kan gi en noe lavere verdi sammenlignet med øvrig 

måleinstrument (Bonaventura et al., 2015). Deltakerne ble samtidig spurt om subjektivt 

opplevd intensitet, ved bruk av BORG skala (tabell 6), når de nådde utmattelse. 

Hjertefrekvens, laktatkonsentrasjon og BORG skala ble benyttet for å vurdere om deltakerne 

hadde nådd utmattelse. VO2maks ble ansett som oppnådd når deltakerne nådde et platå der 

oksygenopptaket ikke lenger økte, eller ved følgende kriterier: respiratory exchange ratio 

(RER) ≥1,10, laktat konsentrasjonen ≥7,0 mmol/L (Edvardsen et al., 2014, s. 4) eller BORG 

skala ≥17. 

De normative verdiene samt klinisk grenseverdi for KRF presentert i teoridelen vil bli 

diskutert opp mot studiens egne resultater i diskusjonen.   
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Tabell 7 Viser BORG skala, som ble benyttet under CPET som et mål på deltakernes 

subjektive intensitet (Borg & Noble, 1974, s. 138). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fysisk aktivitetsnivå    

Fysisk aktivitetsnivå og sedat tid ble objektivt registrert i syv påfølgende dager ved bruk av 

ActiGraph akselerometer (ActiGraph GT3x+, ActiGraph, LLC, Pensacola, FL, USA). 

Deltakerne ble «instruert» til å plassere akselerometeret på høyre hofte, og kun ta den av ved 

vannaktiviteter og om natten. Alle akselerometerdata registrerte bevegelse fra den vertikale 

aksen i 60 sek epoker (tellinger per min) med frekvens på 30 Hz for telling av data. «Nonwear 

time» (tid uten akselerometeret) ble definert som minimum 60 min uten registrering av 

tellinger per min. En valid dag ble definert som minimum 600 min/dag brukstid (wear time). 

Tellinger per min i de ulike intensitetskategoriene av fysisk aktivitet ble innhentet ved bruk av 

Triano cut-points; stillesittende tid (<100 tellinger/min), lett intensitet (100 – 2019 

tellinger/min), moderat intensitet (2020 – 5998 tellinger/min) og høy intensitet (≥5999 

tellinger/min) (Triano et al., 2008). Tid i moderat til hard fysisk aktivitet (moderate to 

vigorous physical activity [MVPA]) ble kalkulert ved å summere tiden i moderat og hard 

intensitet med varighet på minimum 10 min sammenhengende tid (tillatt med dropp i 

intensitet på minst to min). Total fysisk aktivitet var summen av stillesittende tid, lett-, 

BORG skala 

6 Hvile 

7 Veldig, veldig lett 

8  

9 Veldig lett 

10  

11 Lett 

12  

13 Litt anstrengende  

14  

15 Anstrengende  

16  

17 Veldig anstrengende 

18  

19 Ekstremt anstrengende  

20 Maksimalt anstrengende  
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moderat- og hard intensitet. ActiGraph er et av de måleinstrumentene for fysisk aktivitet som 

har blitt validert og reliabilitetstestet mest, og gir valide og reliable mål på totalt fysisk 

aktivitetsnivå og intensitetsspesifikk fysisk aktivitet (Migueles et al., 2017; Aadland & 

Ylvisåker, 2015).    

 

Statistiske analyser  

Rådata ble konvertert og systematisert i Microsoft Excel. Statistiske analyser ble gjennomført 

ved bruk av IBM SPSS versjon 24,0. Figurer ble utarbeidet ved bruk av Microsoft Excel og 

SPSS. Data ble undersøkt for normalfordeling og eventuelle uteliggere ved bruk av Shpiro-

Wilk (for lite utvalg), samt visuell vurdering av histogram og Q-Q plot. Normalfordelte og 

kontinuerlige data ble presentert som gjennomsnitt og standardavvik (SD), og skjevfordelte 

data ble presentert som median og kvartilavvik (Q1, Q3). Independent t-test ble benyttet for å 

sammenligne demografiske data og bakgrunnsvariabler for intervensjon- og referansegruppen, 

for å kontrollere at gruppene var like ved baseline med unntak av skår for EDE-q. Den samme 

testen ble benyttet for å undersøke forskjell i KRF og KS mellom de to gruppene ved baseline. 

Mann-Whitney test ble i tillegg til independent t-test benyttet for skjevfordelte data, for å 

kontrollere for ulikt testresultat. Hvis disse samstemte ble den parametriske testen benyttet for 

å vise forskjell/ikke forskjell mellom gruppene. Paired samples t-test ble benyttet for å 

undersøke forskjeller i utfallsvariabler for KRF og KS mellom baseline- og posttestmålinger 

for intervensjonsgruppen. Ved skjevfordelte data ble også Wilcoxon benyttet for å kontrollere 

for ulikt testresultat. Alle deltakerne i intervensjons- og referansegruppen ble inkludert i 

analysene ved baseline. Grunnet drop out ble to av deltakerne i intervensjonsgruppen 

ekskludert fra de sistnevnte analysene, som undersøkte forskjell i KRF og KS mellom 

baseline- og posttestmålinger. Statistisk signifikansnivå ble satt til p <0,05 for alle analyser. 

Hedges`g ble benyttet som mål på effektstørrelse, hvor effektstørrelse 0,2, 0,5 eller 0,8 ble 

ansett som henholdsvis liten, moderat eller stor effekt (Hedges & Olkin, 1985). Scatterplott 

ble utarbeidet for å undersøke og illustrere sammenhengen mellom variabler. Samvariasjonen 

mellom variabler ble analysert ved bruk av Pearsons korrelasjonsanalyse for normalfordelte 

data og Spearman korrelasjonsanalyse for skjevfordelte data. Scatterplott og 

korrelasjonsanalysene ble vurdert og justert for uteliggere der disse forstyrret samvariasjonen. 

Vurdering av datanivå og aktuelle statistiske analyser ble drøftet med en statistiker for 

Seksjon for idrettsmedisinske fag ved NIH. 
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Etiske hensyn  

Prosjektet er godkjent av Norsk senter for forskningsdata (Vedlegg 2) og Regional Etisk 

Komité for medisinsk og helsefaglig forskningsetikk (Vedlegg 1). De som meldte interesse 

mottok skriftlig og muntlig informasjon om prosjektet, og skrev under på informert 

samtykke/samtykkeerklæring før oppstart av intervensjonen (Vedlegg 4 og 5). Alle deltakerne 

i intervensjonsgruppen måtte i tillegg levere skriftlig samtykke fra sin lege/fastlege for å 

kunne delta. Både behandlere, testledere og deltakere var underlagt taushetsplikt. 

Opplysninger og resultater ble anonymisert og oppbevart trykt i henholdt til personvern. 

Deltakerne kunne når som helst trekke seg fra prosjektet og dermed bli slettet fra 

datamaterialet.  

Potensielle deltakere med BN eller BED som av en eller annen grunn ikke innfridde 

inklusjonskriteriene og dermed ikke ble inkludert i prosjektet ble istedenfor tilbudt oppfølging 

i det ordinære tilbudet til Frisklivssentralen i Fredrikstad. I tillegg ble de som ønsket satt opp 

på liste over interesserte deltakere til neste behandlingsrunde med FAKT, da videre FAKT 

behandling utenfor dette prosjektet ikke var underlagt de samme strenge inklusjonskriteriene. 

De deltakerne som valgte å droppe ut etter oppstart av behandling ble kontaktet og fulgt opp 

individuelt, for å forsøke å legge til rette og veilede slik at de kunne fullføre behandlingen. 

Deltakernes symptomtrykk og vekt ble målt både før, underveis og etter behandling. På den 

måten kunne behandlerne oppdage hvis noen av deltakerne ble dårligere av behandlingen, 

enten ved forverring av symptomer eller ved stort vektendringer, hvorav disse ble vurdert tatt 

ut av behandlingen og veiledet til annen nødvendig oppfølging.  

Det kan foreligge etiske problemstillinger knyttet til flere av målemetodene da disse kan 

tenkes å medvirke til økt oppmerksomhet knyttet til utseende og vekt. Spørsmålene i 

spørreskjemaet var vinklet slik at deltakerne måtte reflektere rundt følelser knyttet til egen 

kropp, figur, vekt og mat, samt tenke tilbake på tidligere overspisingsepisoder som kan 

frembringe negative og vonde følelser og potensielt trigge negativ SPF atferd. Det samme 

gjelder de fysiske testene, hvor test av KS kan føre til uheldig fokus på kropp, vekt og figur. 

Den fysiske anstrengelsestesten kan vekke frem tidligere opplevelser og vonde følelser knyttet 

til FA og trening. God veiledning underveis samt konstruktive tilbakemeldinger på 

testresultatene kunne bidra til å trygge deltakerne, og dermed minimalisere risiko for  

forverring av symptomer.  

 



40 
 

Resultater 

Totalt 10 kvinner med BN (n=2) eller BED (n=8) ble inkludert i undersøkelsen. Av disse var 

det åtte som fullførte (to med BN og seks med BED) 16-uker med FAKT og deltok i målinger 

før og etter intervensjonen. Grunnet mistanke om graviditet ble en deltaker med BN frarådet å 

gjennomføre DXA-scan ved post-test, og av de med BED var det en som ikke kunne 

gjennomføre VO2peak test grunnet operasjon i foten etter endt intervensjon. Disse to ble derfor 

utelukket i post-test analyser for de aktuelle utfallsvariablene. I referansegruppen 

gjennomførte alle de 10 rekrutterte deltakerne alle målinger ved baseline.  

Demografiske data for de inkluderte deltakerne er beskrevet i tabell 7. Det var en signifikant 

forskjell i sykdomstrykk mellom de to gruppene, hvor gjennomsnittlig differanse mellom 

intervensjons- og referansegruppen var på 3,13 i global EDE-q score (p=<0,001, 95% KI: 

2,32 – 3,84). I intervensjonsgruppen var det syv deltakere som hadde KMI >30,0, to deltakere 

med KMI mellom 25,0 og 29,9, og en deltaker med KMI <25,0. De to med lavest KMI var 

begge diagnostisert med BN. I referansegruppen hadde åtte deltakere KMI mellom 25,0 og 

29,9, mens to hadde KMI >30,0. 

 

Tabell 8 Demografiske data for intervensjonsgruppen (BN og BED) og referansegruppen. P-

verdi (KI) viser forskjellen mellom gruppene. 

 BN og BED (n=10)  

Gjennomsnitt (±SD) 

Referanser (n=10) 

Gjennomsnitt (±SD) 

p-verdi (Hg; KI) 

Alder (år) 31,85 (±6,03)  32,61 (±4,96) 0,762 (-5,95 – 4,43)  

Vekt (kg) 91,35 (±19,83) 78,16 (±9,52) 0,074 (-1,42 – 27,80) 

KMI (kg/m2) 31,35 (±6,11)  28,70 (±2,67) 0,225 (-1,78 – 7,08) 

EDE-q 3,70 (±1,03) 0,57 (±0,39) <0,001* (4,02; 2,32 – 3,84) 

KMI= kroppsmasseindeks; EDE-q= eating disorder examination questionaire; SD = standardavvik; Hg= 

Hedges’g; KI= 95% konfidensintervall; *p≤0,05  

 

Fysisk helsevariabler for intervensjons- og referansegruppen ved baseline er beskrevet i tabell 

8. Intervensjonsgruppen hadde 8,8 mmHg lavere diastolisk blodtrykk sammenlignet med 

referansegruppen (p=0,042, 95% KI: 0,36 – 17,24). Det var to deltakere med BED og tre 

deltakere i referansegruppen som hadde RMR ratio <0,9. Det ble ikke observert signifikant 

forskjell i fysisk aktivitetsnivå (tellinger/min) mellom intervensjons- og referansegruppen. 
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Sedat tid per dag (tellinger/min) viste at samtlige deltakere i begge grupper var stillesittende 

>8 timer per dag. I intervensjonsgruppen var åtte (alle diagnostisert med BED) av 10 

stillesittende >10 timer per dag, mens tilsvarende sedat tid ble observert hos fire deltakere i 

referansegruppen.  

 

Tabell 9 Blodtrykk, hvilepuls, hvilemetabolismen og fysisk aktivitetsnivå per dag 

(tellinger/min) hos intervensjonsgruppen (BN og BED) og referansegruppen. P-verdi (KI) 

viser forskjellen mellom gruppene. 

 BN og BED (n=10)  

Gjennomsnitt (±SD) 

Referanser (n=10) 

Gjennomsnitt (±SD) 

p-verdi (Hg; KI) 

Systolisk blodtrykk 

(mmHg) 

122,20 (±6,83) 126,40 (±14,31) 0,413 (-14,73 – 6,33) 

Diastolisk blodtrykk 

(mmHg) 

78,50 (±6,26)  87,30 (±11,06) 0,042* (0,98; 0,36 – 17,24)  

Hvilepuls (slag/min) 64,60 (±3,44)  62,90 (±10,91) 0,648 (-6,28 – 9,68) 

RMR 1717,81 (±270,28) 1507,85 (±339,41) 0,143 (-78,30 – 498,21) 

RMR ratio 1,02 (±0,13) 0,97 (±0,22)  0,589 (-0,12 – 0,21) 

Total FA 

(tellinger/min) 

314,30 (264,58, 

398,03)** 

300,79 (267,44, 

417,65)** 

0,932 (-142,67 – 154,84) 

MVPA 

(tellinger/min) 

45,00 (35,05, 68,90)** 43,90 (34,12, 63,31)** 0,582 (-17,52 – 30,19) 

Sedat tid 

(tellinger/min) 

626,89 (±70,51) 612,27 (±71,56) 0,660 (-54,21 – 83,46) 

RMR= resting metabolic rate; RMR ratio= RMR/harris benedict; FA= fysisk aktivitet; MVPA= total tid i 

moderat til høy intensitet per dag; SD = standardavvik; Hg= Hedges´g; KI= 95% konfidensintervall; *p≤0,05; 

**skjevfordelte data, presentert som median og kvartilavvik (Q1, Q3) 

 

Kroppssammensetning og kardiorespiratorisk form hos kvinner med bulimia 

nervosa eller overspisingslidelse sammenlignet med friske kvinner 

Som det fremkommer i tabell 9 var det en signifikant forskjell i gjennomsnittlig VF, hvor 

intervensjonsgruppen hadde 716,00 g mer VF sammenlignet med referansegruppen (p=0,046, 

95% KI: 11,01 – 1146,15). For øvrige utfallsmål relatert til KS forelå det ingen signifikante 

forskjeller mellom gruppene. Seks deltakere med BED og en deltaker i referansegruppen 

hadde >1200 g i VF. Det var totalt fire deltakere som hadde VF <300g, hvorav to i 
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intervensjonsgruppen (diagnostisert med BN) og to i referansegruppen. Samtlige deltakere 

med BED (n=8) og åtte deltakere i referansegruppen hadde FP >41,1%. Ingen av deltakerne i 

intervensjons- eller referansegruppen hadde BMT-verdier som lå under z-score -2.0. Den 

laveste z-scoren registrert hos intervensjonsgruppen var -1,2 for korsrygg og -0,7 for PF, der 

disse to deltakerne var diagnostisert med BED. For referansegruppen var laveste z-score -1,2 

for korsrygg og -1,6 for PF.  

 

Tabell 10 Variabler for KS for intervensjonsgruppen (BN og BED) og referansegruppen ved 

baseline. P-verdi (KI) viser forskjell mellom gruppene. 

 BN og BED (n=10) 

Gjennomsnitt 

(±SD) 

Referanser (n=10) 

Gjennomsnitt  

(±SD) 

p-verdi (Hg; KI) 

Fettfri masse (kg) 47,02 (±4,86)  44,29 (±5,66)  0,263 (0,52; -2,23 – 7,69) 

Fettmasse (kg) 41,46 (±14,66)  31,37 (±9,67)  0,086 (0,81; -21,8 – 1,6) 

Fettprosent (%) 45,45 (±7,63)  40,88 (±9,77)  0,259 (0,52; -3,67 – 12,81) 

Visceralt fett (g) 1339,00 (582,00,  

1757,00)**  

623,00 (391,50, 

870,75)** 

0,046* (0,98; 11,01 – 1146,15)  

BMT korsrygg (g/cm2) 1,25 (±0,09)  1,28 (±0,12)  0,515 (0,28; - 0,13 – 0,07) 

BMT PF (g/cm2) 1,09 (±0,11)  1,08 (±0,14)  0,968 (0,08; -0,12 – 0,12) 

z-score korsrygg  -0,29 (±0,67) 0,26 (±1,20)  0,228 (0,57; -1,49 – 0,39) 

z-score PF 0,18 (±0,73) 0,39 (±1,21)  0,643 (0,21; -0,73 – 1,15) 

BMT= benmineraltetthet; PF= proksimal femur; SD= standardavvik; Hg= hedges´ g; KI= 95% 

konfidensintervall; *p≤0,05; **skjevfordelte data, presentert som median og kvartilavvik (Q1, Q3) 

 

Det ble ikke observert signifikant forskjell i hverken absolutt VO2maks (ml·min) (p=0,737; -

0,15; 95% KI: -333,760 – 463,360) (figur 1) eller relativ VO2maks (ml·kg·min) (p=0,099; -

0,74; 95% KI: -11,27 – 1,07) (figur 2) mellom deltakerne i intervensjonsgruppen eller 

referansegruppen. Av de totalt 10 deltakerne i intervensjonsgruppen var det ni som hadde 

relativ VO2maks <35,1 ml·kg·min. I referansegruppen var det henholdsvis åtte av 10 deltakere 

med relativ VO2maks under dette nivået.  
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Scatterplott og korrelasjonsanalyser viste at det var moderat til sterk samvariasjon mellom 

flere av de undersøkte variabler ved baseline i begge grupper. Det ble observert sterk 

samvariasjon mellom EDE-q score og VF hos både intervensjons- (R=0,92; p=0,001) og 

referansegruppen (R=0,80; p=0,017), ekskludert to uteliggere i begge grupper (figur 3). EDE-

q score forklarte 84,3% av variasjon i VF i intervensjonsgruppen. Figur 4 illustrerer 

sammenhengen mellom KMI og VF, der høyere KMI hadde en signifikant sammenheng med 

høyere nivå av VF i intervensjonsgruppen (R=0,86; p=0,001) og moderat men ikke signifikant 

sammenheng i referansegruppen (R=0,61; p=0,060). FFM hadde i tillegg positiv samvariasjon 

med RMR i både intervensjonsgruppen (R=0,69; p=0,027) og i referansegruppen (R=0,77; 

p=0,009) (figur 5).  
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 Figur 2 Gjennomsnittlig (±SD) absolutt VO2maks 

(ml·min) for deltakerne i intervensjonsgruppen (BN 

og BED; n=10) og referansegruppen (n=10) ved 

baseline. 

Figur 1 Gjennomsnittlig (±SD) relativ VO2maks 

(ml·kg·min) for deltakerne i intervensjonsgruppen 

(BN og BED; n=10) og referansegruppen (n=10) ved 

baseline. 
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Figur 4 Scatterplott av sammenhengen mellom EDE-q 

score og VF i intervensjonsgruppen (BN og BED) og 

referansegruppen ved baseline, ekskludert to uteliggere i 

begge grupper. 

Figur 3 Scatterplott av sammenhengen mellom KMI 

og VF i intervensjonsgruppen (BN og BED) og 

referansegruppen ved baseline. 

Figur 5 Scatterplott av sammenhengen mellom FFM og RMR i 

intervensjonsgruppen (BN og BED) og referansegruppen ved 

baseline. 
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Figur 6 illustrerer samvariasjonen mellom KMI og BMT i PF (g/cm2) for begge grupper ved 

baseline. Høy KMI var assosiert med høy BMT i PF i intervensjonsgruppen (R=0,79; 

p=0,007). I referansegruppen var KMI assosiert med lavere BMT i PF (R=-0,76; p=0,018), 

ekskludert en uteligger. For BMT i korsryggen ble det ikke observert noen samvariasjon 

mellom KMI i noen av gruppene. Figur 7 viser at det var en signifikant samvariasjon mellom 

relativ VO2maks (ml·kg·min) og FP i både intervensjonsgruppen (R=-0,78; 0,007) og 

referansegruppen (R=-0,97; p=<0,001), hvor deltakerne med høyest VO2maks hadde lavest FP.  

 

 

 

 

 

Endring i kroppssammensetning og kardiorespiratorisk form hos kvinner med 

bulimia nervosa eller overspisingslidelse 

Det ble observert signifikante endringer i FP, BMT i korsryggen (g/cm2) og z-score i PF etter 

16 uker med FAKT (tabell 9). Mens gjennomsnittlig reduksjon i FP var på 0,84% (p=0,031, 

95% KI: 0,22 – 3,27), var det hele tre deltakere som reduserte FP med 2,30-4,00%, mens en 

deltaker økte FP med 0,80%. De tre deltakerne som oppnådde størst reduksjon i FP reduserte 

også VF med 242,00-346,00 g etter 16 uker, dog var det tre som økte VF med 16,00-321,00 g. 

Selv om gjennomsnittlig endring i FFM var 1,95 kg etter 16 uker (p=0,051, 95% KI: -3,69 – 

0,01), så opplevde hele tre av totalt åtte deltakere å øke FFM med 3,5-4,5 kg ved post-test, 

Figur 7 Scatterplott av sammenhengen mellom KMI og 

BMT i PF i intervensjonsgruppen (BN og BED) og 

referansegruppen ved baseline, ekskludert en uteligger i 

referansegruppen. 

Figur 6 Scatterplott av sammenhengen mellom 

relativt VO2maks og FP i intervensjonsgruppen (BN og 

BED) og referansegruppen ved baseline. 
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mens tap av FFM ble observert hos en deltaker. Det ble observert en liten og signifikant 

økning i z-score i PF på 0,03 fra baseline til post-test (p=0,047, 95% KI: 0,00 – 0,14), og en 

liten og signifikant reduksjon BMT i korsryggen på 0,03 g/cm2 (p=0,026, 95% KI: 0,00 – 

0,40). Det ble også observert signifikant endring i EDE-q score fra baseline til post-test i 

intervensjonsgruppen (p=0,010, 95% KI: 0,37 – 1,95). Gjennomsnittlig EDE-q score ved 

post-test var 2,3 (±1,12), hvor syv av de totalt åtte deltakerne som fullførte behandlingen 

hadde score under 2,6. Resultatene for treningsetterlevelse viste at intervensjonsgruppen 

gjennomførte i gjennomsnitt 89% av styrketreningene og 61% av kondisjonstreningene. 

 

Tabell 11 Variabler for KS ved baseline og post-test for intervensjonsgruppen. P-verdi (KI) 

viser forskjellen mellom baseline og post-test. 

 Baseline (n=10) 

Gjennomsnitt (±SD) 

Post-test (n=7) 

Gjennomsnitt (±SD) 

p-verdi (Hg; KI) 

Fettfri masse (kg) 47,02 (±4,86)  48,97 (±7,06) 0,051 (0,33; -3,69 – 0,01) 

Fettmasse (kg) 41,46 (±14,66)  41,70 (±15,35)  0,290 (0,02; -1,63 – 4,56) 

Kroppsfett (%) 45,45 (±7,63)  44,61 (±7,51) 0,031* (0,11; 0,22 – 3,27) 

Visceralt fett (g) 1339,00 (582,00, 

1757,00)** 

1186,00 (628,00, 

1962,00)** 

0,374 (0,07; -129,05 – 295,62) 

BMT korsrygg (g/cm2) 1,25 (±0,09)  1,22 (±0,10) 0,026* (0,32; 0,00 – 0,04) 

BMT PF (g/cm2) 1,09 (±0,11)  1,09 (±0,13)  0,401 (0,00; -0,01 – 0,01) 

z-score korsrygg  -0,29 (±0,67)  -0,51 (±0,74)  0,136 (0,32; -0,05 – 0,31) 

z-score PF 0,18 (±0,73)  0,21 (±0,89)  0,047* (0,04; 0,00 – 0,14)   

BMT=benmineraltetthet; PF= proksimal femur; SD= standardavvik; Hg= hedges´g; KI= 95% konfidensintervall; 

*p≤0,05; **skjevfordelte data, presentert som median og kvartilavvik (Q1, Q3) 

 

Det ble ikke observert signifikant endring i hverken absolutt VO2maks (ml·min) (p=0,162; -

0,56; 95% KI: -254,70 – 53,85) (figur 8) eller relativ VO2maks (ml·kg·min) (p=0,076; -0,78; 

95% KI: -3,05 – 0,20) (figur 9) hos intervensjonsgruppen etter 16 uker med FAKT. Allikevel 

var det fire av åtte deltakere som økte absolutt VO2maks med 152,00-269,00 ml·min, og tre 

deltakere som økte relativ VO2maks med 2,05-4,39 ml·kg·min. Ved post-test hadde hele seks 

(diagnostisert med BED) av totalt åtte deltakere relativ VO2maks <35,1 ml·kg·min, som var 

tilsvarende observert ved baseline.  
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Figurene under presenterer de signifikante sammenhengene som ble rapportert for variabler 

ved post-test i intervensjonsgruppen. Figur 10 viser sammenhengen mellom endring i FP og 

VF fra baseline til post-test (R=0,88; p=0,009). Endring i FP forklarte 77,5% av variasjonen i 

endring av VF fra baseline til post-test. Det ble også observert signifikant samvariasjon 

mellom FFM og RMR i intervensjonsgruppen ved post-test (figur 11). Deltakerne med mest 

FFM hadde også høyest RMR (R=0,87; p=0,012) etter intervensjonen.   
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Figur 9 Gjennomsnittlig (±SD) absolutt VO2maks 

(ml·min) i intervensjonsgruppen ved baseline (n=10) og 

post-test (n=7). 

Figur 8 Gjennomsnittlig (±SD) relativ VO2maks (ml·kg·min) 

i intervensjonsgruppen ved baseline (n=10) og post-test 

(n=7). 

Figur 11 Scatterplott for sammenhengen mellom 

endring i FP og VF fra baseline til post-test i 

intervensjonsgruppen. 

Figur 10 Scatterplott for sammenhengen mellom FFM 

og RMR ved post-test i intervensjonsgruppen 
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Diskusjon 

Denne studien hadde til hensikt å kartlegge KRF og KS hos kvinner med BN eller BED, og 

undersøke om disse utfallsmålene avvikte fra verdiene til en matchet referansegruppe uten 

SPF. I tillegg til å undersøke effekten av 16 uker med FAKT på KRF og KS hos kvinner med 

BN eller BED. Hovedfunnene i denne studien viste kritisk lav KRF og alvorlig høyt nivå av 

VF i både intervensjons- og referansegruppen. Det ble observert signifikant forskjell i VF 

mellom gruppene, hvorav intervensjonsgruppen hadde mer enn dobbelt så mye VF 

sammenlignet med deltakerne i referansegruppa. Få ulikheter ble observert i FM, FP, FFM, 

BMT og KRF mellom intervensjons- og referansegruppen ved baseline. Etter 16 uker med 

FAKT ble det observert signifikant endring i FP og BMT i intervensjonsgruppen, dog var 

disse endringene små og må derfor tolkes med forsiktighet. For de øvrige komponentene av 

KS og KRF ble det ikke observert noen signifikant effekt av FAKT etter 16 uker hos 

intervensjonsgruppen, men allikevel noen individuelle betydningsfulle endringer som også er 

relevant å diskutere. Videre vil først bakgrunns- og fysisk helsevariabler for intervensjons- og 

referansegruppen bli diskutert, og deretter hovedfunnene for de ulike variablene for KS og 

KRF.  

 

Bakgrunns- og fysisk helsevariabler hos kvinner med bulimia nervosa eller 

overspisingslidelse sammenlignet med friske kvinner   

Resultatene for bakgrunns- og fysisk helsevariabler viste at intervensjons- og 

referansegruppen var like ved baseline, med unntak av symptomtrykk og diastolisk blodtrykk. 

Selv om det ble observert signifikant forskjell i diastolisk blodtrykk, lå begge grupper 

innenfor anbefalte verdier (Selmer, 2017). Den signifikante forskjellen i EDE-q score var 

forventet og forklares naturlig nok av at intervensjonsgruppen hadde en SPF diagnose, noe 

referansegruppen ikke hadde. Samtlige deltakere i intervensjonsgruppen lå over den nasjonale 

grenseverdien for SPF diagnose av typen BN eller BED (Rø et al, 2015), mens alle deltakerne 

i referansegruppen lå godt under grenseverdien. Resultatene for EDE-q score ved post test 

viste at 16 uker med FAKT hadde positiv effekt på symptomtrykk, hvor syv at de totalt åtte 

deltakerne som fullførte behandlingen hadde score under 2,6 etter intervensjonen (Rø et al., 

2015). Dette er tilsvarende resultatene i FAKT-studien, som også rapporterte om reduksjon i 

symptomtrykk til under tilsvarende grenseverdi etter 16 uker (Mathisen et al., 2020). 

Gjennomsnittlig KMI hos intervensjonsgruppen tilsvarte kategorien fedme, mens deltakerne i 
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referansegruppen hadde i snitt KMI tilsvarende overvekt. Selv om det ikke ble observert noen 

signifikant forskjell i KMI mellom de to gruppene, har KMI kategori stor betydning med 

hensyn til risiko for alvorlige helseutfall (Bharskaran et al., 2018; Aune et al., 2016; The 

Global BMI Mortality Collaboration, 2016). På tross av at KMI ikke er et optimalt mål for å 

vurdere helserisiko på individuelt nivå og ved små utvalg, gir det allikevel en indikasjon på 

helsetilstanden i disse to gruppene. Funnene i denne studien viser en logisk sammenheng 

mellom høy KMI og mindre gunstige resultater for andre direkte helsevariabler slik som VF, 

FP og VO2maks (resultater ikke vist for de sistnevnte variablene). I tillegg viser litteraturen 

hovedsakelig til KMI for å si noe om fysisk helse og form hos kvinner med BN og BED, 

hvorav KMI derfor er relevant for å kunne sammenligne våre resultater med andre studier. 

Resultatene viste at syv av de åtte deltakerne diagnostisert med BED hadde KMI ≥30, mens 

deltakerne med BN enten hadde KMI tilsvarende normalvektig eller overvektig. Dette 

gjenspeiler det øvrig litteratur rapporterer, hvor overvekt og fedme forekommer hos 80-90% 

av personer med BED, og at 70% av personer med BN har overvekt (Kessler et al., 2017; 

Villarejo et al., 2012). KMI i intervensjonsgruppen skiller seg derimot fra utvalget i FAKT-

studien, der gjennomsnittlig KMI var 25,3 kg/m2 for kvinnene med BN eller BED. Dette har 

trolig sammenheng med at 2/3 av utvalget i FAKT-studien var diagnostisert med BN, i tillegg 

til inklusjonskriteriet for KMI var noe lavere sammenlignet med denne studien (17,5-35 

kg/m2). Det er derfor å forvente at KMI i denne studien ville være høyere sammenlignet med 

FAKT-studien, da KMI har vist å være økende hos de med BN og er kjent å være høy hos 

BED (Kessler et al., 2014, s. 5; Villarejo et al., 2012, s. 252). I tillegg lå majoriteten av 

deltakerne i inklusjonsgruppen tett opp mot den øvrige grensen for KMI ved inklusjon. Høy 

KMI samsvarer med høyere kliniske verdier av andre helseutfallsmål, og peker mot at det er 

en helseutfordring knyttet til disse diagnosegruppen som trolig trenger målrettede tiltak. I dag 

er det lite omtalt fokus på fysisk helse hos personer med BN eller BED av disse kategorier, og 

det er et behov for å øke kunnskapen om hvordan vi best mulig kan tilnærme oss fysisk helse 

og form under og etter behandling uten å ødelegge for optimalt SPF-behandlingsutfall.  

Resultatene fra akselerometerdataene viste at deltakerne i både intervensjons- og 

referansegruppen oppnådde anbefalingene for FA per uke (Saint-Maurice et al., 2018; Bull et 

al., 2020). Til tross for at deltakerne lå over anbefalingene for tid i MVPA var de stillesittende 

≥10 timer per dag. Flere studier viser til sammenhengen mellom stillesittende tid og økt risiko 

utvikling av flere livsstilssykdommer (Ekelund et al., 2018; Biswas et al., 2016). Ekelund et 

al. (2018) fant i sin studie at sedat tid ≥8 var assosiert med økt risiko for utvikling av 
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kardiovaskulære sykdommer, kreft og tidlig død. Denne risikoen var derimot eliminert hos 

den mest aktive gruppen, hvor deres fysisk aktivitetsnivå tilsvarte 60-75 min per dag i MVPA. 

Gjennomsnittlig tid i MVPA hos intervensjons- og referansegruppen var ikke tilstrekkelig sett 

opp mot dette identifiserte nivået for stillesittende tid (Ekelund et al., 2018). Med hensyn til 

dette kan trolig deltakernes sedate atferd være en påvirkende faktor for resultatene til de 

øvrige helseutfallsmålene.   

 

Kroppssammensetning hos kvinner med bulimia nervosa eller 

overspisingslidelse sammenlignet med friske kvinner og effekt av fysisk 

aktivitet- og kostholdsterapi   

Fettmasse og fettprosent  

FM og FP observert hos både intervensjons- og referansegruppen indikerte 

bekymringsverdige verdier for deltakernes helse. Av de totalt 10 deltakerne i 

intervensjonsgruppen var det hele ni som hadde FP over anbefalt verdi, hvorav åtte av disse 

hadde FP ≥41,1% og var diagnostisert med BED. Blant deltakerne i referansegruppen var det 

syv av 10 med FP over ≥41,1%. Med hensyn til Chen et al. (2019) sine funn indikerer disse 

resultatene en betydelig økt risiko for kardiovaskulære sykdommer hos majoriteten av 

deltakerne. 

Det er tidligere blitt rapportert at kvinner med BN i de nedre eller øvrige KMI kategoriene ser 

ut til å ha henholdsvis lavere eller høyre FP sammenlignet med friske kontroller (Probst et al., 

2004). Derimot viser studer at KMI <30 ikke nødvendigvis samsvarer med gunstig FP og god 

kardiometabolsk helse (Swainson et al., 2017; Tomiyama et al., 2016; Bratland-Sanda et al., 

2012). Mathisen et al. (2018a) fant relativ høy forekomst av skjult fedme hos kvinnene med 

BN, hvor disse hadde KMI tilsvarende normalvektig men FP over anbefalt nivå. KMI var 

derfor ikke tilstrekkelig for å vurdere dette utvalgets fysisk helse og form, da KS indikerte økt 

risiko for kardiometabolske sykdommer (Mathisen et al., 2018a; Tomiyama et al., 2016). Til 

forskjell fra FAKT-studien ble skjult fedme ikke observert blant deltakerne i denne studien. 

Resultatene viste derimot stor samvariasjon mellom KS og KMI, hvor både KMI og FP 

indikerer høy forekomst av overvekt eller fedme hos disse deltakerne. Sammenlignet med 

utvalget i FAKT-studien ser det ut til at intervensjonsgruppen hadde gjennomsnittlig høyere 

KMI, FP og FM, hvilket nok skyldes at flertallet av deltakerne med SPF i denne studien 

hadde BED i motsetning til FAKT-studien hvor flest hadde BN. I likhet med denne studien 
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hadde kvinnene med BED lavere fysisk form og helse sammenlignet med kvinnene med BN 

(Mathisen et al., 2018a). Tilsvarende som for deltakerne med BED i denne studien var FP hos 

kvinnene med BED i FAKT-studien over anbefalt øvrig grense på 33% (Mathisen et al., 

2018a; Imboden et al., 2017b).  

Til tross for at gjennomsnittlig FP hos intervensjonsgruppen fortsatt var over grenseverdien på 

33% etter 16 uker med FAKT, viste allikevel resultatene positiv effekt på FP hos majoriteten 

av deltakerne. Av de totalt åtte deltakerne med BN eller BED som fullførte behandlingen, var 

det seks som oppnådde 1-4% reduksjon i FP. Dette er tilsvarende resultater observert for 

friske personer med overvekt eller fedme som har deltatt i ≥10 uker med høy intensitets 

kondisjonstrening og/eller tung styrketrening (O’Donoghue et al., 2021; Su et al., 2019; 

Wewege et al., 2017; Ho et al., 2012). Mathisen et al. (2018b) observerte ingen signifikant 

endring i verken FP eller FM etter 16 uker i sitt utvalg. En av mulige årsaker til dette var 

utilfredsstillende treningsetterlevelse, der kun 70% av styrkeøktene og 56% av 

kondisjonsøktene ble gjennomført (Mathisen et al., 2018b, s. 12). I denne studien var 

etterlevelsen betydelig høyere hvor deltakerne rapporterte å ha fullført 89% av styrkeøktene 

og 61% av kondisjonstreningene. Dette kan derfor være en forklaring til hvorfor det ble 

observert en signifikant endring i FP i denne studien men ikke i FAKT-studien.  

 

Visceralt fett 

Samtlige deltakere i intervensjons- og referansegruppen lå langt over anbefalingene på ≤300 

g, med unntak av de to deltakerne med BN og to i referansegruppa. Til tross for at det ikke var 

noen signifikant forskjell i KMI, FM eller FP mellom intervensjons- og referansegruppen, 

hadde deltakerne med BED mer enn dobbelt så høyt nivå av VF sammenlignet med 

referansegruppen ved baseline, som tilsvarte en signifikant forskjell. En tidligere studie 

rapporterer om lignende funn hvor gruppen med BN hadde signifikant høyere VF 

sammenlignet med en frisk kontrollgruppen (Ludescher et al., 2009). Studier beskriver 

stressfaktorer som sentrale årsaksforklaringer, da stress viser seg å ha negativ påvirkning på 

produksjonen av VF (Tomiyama, 2019; Ginty et al., 2012; Luchester et al., 2009). Litteraturen 

beskriver hvordan psykologisk stress stimulerer til økt appetitt og redusert selvregulering, 

som kan føre til overspising av særlig kaloririk mat. I tillegg til at stress øker produksjonen av 

kolesterol samt andre hormoner som fremmer fettproduksjonen og da særlig fettet i det 

abdominale området (Tomiyama, 2019). For deltakerne i intervensjonsgruppen kan det 
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psykologiske stresset i stor grad knyttes til symptomene på SPF, hvorav disse gjerne omfatter 

stress omkring tanker og følelser til egen kropp og mat (Ginty et al., 2012; Messerli-Bürgy et 

al., 2010; Ludescher et al., 2009). Resultatet for denne assosiasjonen viste sterk samvariasjon 

mellom symptomtrykk og VF i intervensjonsgruppen. For referansegruppen knyttes trolig 

stresset i større grad til andre stressfaktorer, da gjennomsnittlig EDE-q score indikerer at disse 

har lite bekymringer knyttet til tanker og følelser til egen kropp og mat.  

Resultatene i denne studien viste at deltakerne med BN lå innenfor anbefalt verdi for VF. 

Tilsvarende hadde kvinnene med BN i FAKT studien i snitt <300g VF, mens kvinnene med 

BED hadde signifikant høyere nivå av VAT (Mathisen et al., 2018a). Derimot hadde våre 

deltakere med BED omtrent dobbelt så mye VAT som de med BED i FAKT-studien 

(Mathisen et al., 2018a). Årsaken til det høye nivået av VF hos kvinnen med BED i denne 

studien er noe usikkert. En forklaring kan være at BED deltakerne i denne studien hadde 

høyere KMI, hvor resultatene viste sterk sammenheng mellom høyere KMI og økt nivå av 

VAT. Denne sammenhengen ble også observert i FAKT-studien, hvor KMI så ut til å være 

den mest bestemmende faktoren for VF i dette utvalget (Mathisen et al., 2018a, s. 337). I 

tillegg hadde også BED deltakerne høyere FP sammenlignet med de i FAKT-studien, selv om 

snittet for BED i begge studier lå over anbefalt grenseverdi på 33%. Mathisen et al. (2018a) 

fant at nivå av VF økte betraktelig dersom FP var over 33%, hvilket peker på at høyere FP er 

assosiert med økt nivå av VF. Som nevnt kan også alvorlighetsgraden og varigheten på SPF 

være en påvirkende faktor. En annen faktor som vi vet har påvirkning på FM er RMR. Lav 

RMR ble observert hos flere av deltakerne, som over tid kan føre til økt lagring av fett, blant 

annet VF, og derav økt risiko for kardiovaskulære sykdommer (Hossein-Nezhad et al., 2012; 

Ruige et al., 2005). RMR ble derimot ikke rapportert i FAKT-studien, og vi har derfor ikke 

noe sammenligningsgrunnlag for å si om dette er årsaken til forskjellen i VF mellom våre 

BED-deltakere og de fra FAKT-studien.  

Til tross for at overvekt og fedme ofte blir assosiert med høyt nivå av VF, kan allikevel disse 

personene redusere risikoen for utvikling av hjerte og karsykdommer hvis de evner å redusere 

det VF til den anbefalte grenseverdien (Piché, et al, 2020; Neeland et al., 2019; Bosch et al., 

2015). FA og trening i seg selv har minimal effekt på vektnedgang og endring i KMI hos 

personer med overvekt eller fedme. Derimot er det evidens for at høy intensitets 

kondisjonstrening og tung styrketrening har positiv effekt på reduksjon i VF hos personer med 

overvekt eller fedme (O’Donoghue et al., 2021; Visser et al., 2013; Ismail et al., 2012). 

Midjeomkrets blir ofte benyttet som et mål på abdominalt fett (VF), hvor reduksjon i 
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midjeomkrets blir assosiert med redusert VF. Ved å redusere midjeomkretsen med 1 cm 

reduseres risikoen for kardiovaskulære sykdommer med 2% (de Koning et al., 2007). Med 

hensyn til dette fant O’Donoghue et al. (2021) i sin systematiske oversiktsartikkel at høy 

intensitets kondisjonstrening ≥8 uker førte til 4,5% reduksjon i risiko for øvrige sykdommer 

som følge av redusert midjeomkrets.  

På bakgrunn av dette var det forventet å kunne se positive endringer i VF hos 

intervensjonsgruppen etter 16 uker med høy intensitets kondisjonstrening og tung 

styrketrening. Selv om det i snitt ikke ble observert signifikant endring i VF var det fire av 

deltakerne, alle diagnostisert med BED, som reduserte mellom 85-350 g VF fra baseline til 

post-test. Dette indikerer allikevel at FAKT hadde en positiv effekt på VF. For større 

reduksjon i VF trenger deltakerne trolig lenger tid for å klare å redusere stress og 

symptomtrykk ytterligere, og potensielt ikke lenger ha overspisingsepisoder som knyttes til 

stressopplevelser. Det er derfor rimelig å forvente større bedring i VF med tiden dersom 

deltakerne minsker stress knyttet til tanker og forhold til mat, kropp og utseende, og 

opprettholder trening- og kostholdsvanene sine.  

 

Fettfri masse  

Det ble ikke observert signifikant forskjell i gjennomsnittlig FFM mellom 

intervensjonsgruppen og referansegruppen. Samtlige deltakere hadde tilsvarende eller noe 

høyere FFM sammenlignet med de de normative verdiene (Imboden et al., 2016a), som trolig 

skyldes høy kroppsvekt og KMI i begge grupper. Til tross for høye verdier for FFM ble 

klinisk lav RMR observert hos flere av deltakerne. To av deltakerne med BED og fire av 

deltakerne i referansegruppen hadde RMR ratio under 0,9. Lav RMR kan forekomme som 

følge av gjentatte forsøk på å gå ned i vekt. Vektreduserende tiltak kjennetegnes ofte av 

restriksjoner i energiinntak, som videre kan føre til mindre fysisk aktivitet og redusert FFM 

(Drevon, 2012, s. 86; Bessensen, 2011). Vekselsvise restriktive fasteperioder og gjentatte 

forsøk på å gå ned i vekt er kjente symptomer på BN og BED, og kan trolig forklare hvorfor 

flere av deltakerne i intervensjonsgruppen hadde RMR rett over eller under 0,9. De negative 

konsekvensene av lav RMR er blant annet økt risiko for utvikling av metabolske 

komplikasjoner ofte forbundet med overvekt og fedme, som følge av at store deler av det 

daglige energiinntaket blir lagret som fettvev (Ruige et al., 2005). Studier har observert 

mindre VF, lavere fastende blodsukker og bedre kolesterol hos personer med overvekt eller 
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fedme med høy RMR sammenlignet med de med lav RMR (Hossein-Nezhad et al., 2012; 

Mirzaei et al., 2011). Da vi vet at FFM står for 85% av variasjonen i RMR, kan disse 

tilstandene også sees i sammenheng med mengden FFM (Drevon, 2012, s. 86). Som nevnt 

tidligere sørger musklene for opptak og forbruk av glukose (Andersen & Jensen, 2012, s. 

346), og har potensialet til å forbedre evnen til å benytte fett som energikilde til muskelarbeid 

(Henriksson & Sundberg, 2017, s. 15). På bakgrunn av dette kan personer med overvekt eller 

fedme som øker muskelmassen forbedrer insulinsensitiviteten, glukosemetabolismen og 

lipidprofilen, og dermed forebygge utvikling av kardiovaskulære sykdommer og type 2 

diabetes (Medina-Injosa et al., 2018, s. 2; Prodo et al., 2015). Det er derfor viktig med tiltak 

som har til hensikt å øke eller opprettholde FFM hos personer som ønsker vektnedgang, eller 

som allerede har lav RMR.  

For personer med overvekt eller fedme har studier tradisjonelt fokusert på vektreduserende 

intervensjoner, som i stor grad baserte seg på kostholdsendringer med fokus på 

energirestriksjoner og utholdenhetstrening. Denne tilnærmingen har derimot vist seg å være 

potensielt skadelig for individenes fysiske helse da en stor del av vektreduksjonen skyldes tap 

av FFM (Willoughby et al., 2018; Stoner et al, 2016). Styrketrening alene eller i kombinasjon 

med kondisjonstrening har vist å føre til positive endringer i BC, ved å opprettholde eller øke 

FFM, samt redusere FM/FP, som videre fører til redusert risiko for utvikling av flere 

livsstilssykdommer uavhengig av vektnedgang (O’Donoghue et al., 2021; Su et al., 2019).  

På tross av at det ikke ble registrert noen signifikant endring i gjennomsnittlig FFM hos 

intervensjonsgruppen etter 16 uker med FAKT, ble det observert betydelig økning i FFM hos 

flere av deltakerne. Tre av deltakerne med BED oppnådde en økning på 3,5-4,5 kg, og økte 

samtidig RMR. Disse endringene kan videre forklare hvorfor disse tre deltakerne også 

reduserte VAT. FAKT-studien viser også til positive effekter av trening- og kostholdsterapi 

på FFM etter 16 uker. Gruppen som mottok FAKT økte i snitt over 1 kg i muskelmasse, mens 

ingen økning ble observert i gruppen som mottok CBT (Mathisen et al., 2018b).  

 

Benmineraltetthet i korsrygg og proksimal femur 

Resultatene i denne studien viste ingen signifikant forskjell i BMT intervensjonsgruppen og 

referansegruppen. På bakgrunn av at restriktivt inntak av viktige næringsstoffer og energi, 

samt perioder med lav og tap av kroppsvekt kan føre til lavere beinmasse enn normalt 

(Drabkin et al., 2017; Robinson et al., 2017), var det nærliggende å forvente at det kaotiske 
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spisemønsteret, vekselsvise restriktive perioder og kompenserende atferd som forekommer 

hos personer med BN eller BED kunne påvirke beinmassen deres negativt (Mathisen et al., 

2021). Når denne overordene sammenhengen ikke ble observert i intervensjonsgruppen, kan 

dette forstås som at det å ha en høy kroppsvekt i seg selv fører til mekanisk belastning på 

skjelettet og dermed virker oppbyggende på benvevet (Shapses et al., 2017). Til tross for at 

ingen av deltakerne hadde z-score under -2,0 i hverken korsryggen eller PF, hvor z-score 

under dette blir assosiert med økt risiko for osteoporotiske brudd (ISCD, 2019, s. 6), var det 

noe overraskende at lavest BMT i korsryggen ble registrert hos deltakerne med høyest KMI. 

De to deltakerne med lavest z-score i korsryggen i intervensjonsgruppen var begge 

diagnostisert med BED og hadde KMI tilsvarende fedme. Det foreligger foreløpig lite 

kunnskap omkring benhelse hos kvinner med BED, som blant annet skyldes at BED nylig har 

blitt inkludert i diagnoseverktøyet og ikke før nå anerkjent som en egen SPF (WHO, 2019; 

APA, 2013). I dag foreligger det kun en tidligere studie som har undersøkt BMT ved bruk av 

DXA hos kvinner med BED. Resultatene fra FAKT-studien viser til lignende resultater som i 

denne studien, hvor lav BMT i korsryggen forekom blant flere av de med BED enn blant de 

med BN (Mathisen et al., 2018a). Disse funnene kan indikere at deltakerne med BED enten 

har hatt et utilstrekkelig fysisk aktivitetsnivå (fravær av vektbærende aktivitet som forebygger 

bentap og styrker benmasse (Weaver et al., 2016)), perioder med for lite energi- og 

næringsinntak, eller flere vekselsvise perioder med lav kroppsvekt (Mathisen et al., 2018a, s. 

338). Weaver et al. (2016) peker også på det viscerale fettvevets metabolske effekt 

sammenlignet med annet type fettvev, hvor VF ser ut til å ha en skadelig effekt på benmasse 

ved å redusere benkvaliteten. Dette kan også forklare hvorfor lavest BMT i korsryggen ble 

observert hos kvinnene med BED, hvorav disse også hadde det høyeste nivået av VF. 

Assosiasjonen mellom BMT og VF ble også rapportert i studien til Schorr et al. (2016) på 

ellers friske kvinner og menn som også fant lave BMT verdier hos personer med overvekt 

eller fedme. I følge denne studien kunne KMI tilsvarende overvekt se ut til å ha en 

beskyttende effekt på utvikling av osteoporose, mens KMI ≥30 var assosiert med økt risiko 

(Schorr et a., 2016).  

Studier som har undersøkt BMT hos kvinner med BN rapporterer hovedsakelig om 

tilsvarende verdier som friske kontroller eller den øvrig befolkningen (Mathisen et al., 2018a, 

s. 338; Solmi et al., 2016; Sundgot-Borgen et al., 1998). Derimot forekommer også lav BMT i 

korsryggen hos kvinner med BN, hvor tidligere historikk med anorexia nervosa ser ut til å 

være en årsaksfaktor (Mathisen et al, 2018a, s. 338; Naessén et al., 2006). De som har drevet 
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med regelmessig vektbærende aktivitet i løpet av sykdomsperioden rapporterer å ha høyere 

BMT sammenlignet med de som har vært inaktive (Sundgot-Borgen et al., 1998).   

Resultatene fra denne studien viste signifikant endring i BMT i korsryggen (g/cm2) og i PF (z-

score) hos intervensjonsgruppen etter 16 uker med FAKT. Derimot var disse endringene små, 

og med hensyn til risiko for målefeil forbundet med DXA, kan det stilles spørsmål ved 

hvorvidt endringene er av klinisk betydning (ISCD, 2019, s. 8; Krueger et al., 2012). 

Sammenlignet med FAKT-studien ble det ikke observert noen endring i BMT etter 16 uker 

(Mathisen et al., 2018b), til tross for at treningsintervensjonen hovedsakelig besto av 

vektbærende trening (tung styrketrening og løping) som blir anbefalt hos premenopausale 

kvinner for å styrke benvevet (Xu et al., 2016). Bratland-Sanda et al. (2012) observerte 

signifikant forbedring i BMT i nakken og korsryggen hos undervektige kvinner med SPF, 

men ikke hos de normalvektige etter 12-24 uker. Studier viser at treningsintervensjonen må 

vare minst 6 måneder og helst ≥10 måneder for å kunne se positive effekter på benmassen hos 

premenopausale kvinner, hvorav dette kan resultere 1-2% økning i BMT (Kronhed & Ribom, 

2016; Xu et al., 2016; Vainionpää et al., 2005). Til tross for utilstrekkelig effekt på BMT hos 

intervensjonsgruppen har vektbærende trening en viktig forebyggende effekt mot reduksjon 

av BMT senere i livet og derav redusert risiko for osteoporotiske brudd (Weaver et al., 2016). 

Siden kvinnene i denne studien ikke hadde z-score under -2,0 i hverken korsrygg eller PF, vil 

den forebyggende effekten av treningsrutinene være viktig for å redusere risiko for lav BMT 

og osteoporose senere i livet.  

 

Kardiorespiratorisk form hos kvinner med bulimia nervosa eller 

overspisingslidelse sammenlignet med friske kvinner og effekt av fysisk 

aktivitet- og kostholdsterapi 

Resultatene for gjennomsnittlig VO2maks for intervensjons- og referansegruppen viste 

bekymringsverdig lav KRF i begge grupper, hvorav verdiene for relativ VO2maks observert var 

under referanseverdier for den norske aldersmatchede befolkningen (Loe et al., 2014; 

Edvardsen et al., 2013), og under klinisk grense for forsvarlig VO2maks på 35,1 ml·kg·min 

(Aspenes et al., 2011). Blant deltakerne i denne studien var det kun en deltaker diagnostisert 

med BN og to i referansegruppa som hadde forsvarlig KRF, hvorav samtlige deltakere med 

BED lå under den kliniske grenseverdien. Derimot ble det observert noe høyere andel av 

deltakere i både intervensjons- og referansegruppen som lå over de normative verdiene for 
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absolutt VO2maks (Edvardsen et al., 2013), hvor høyere absolutt VO2maks så ut til å ha en 

sammenheng med høyere kroppsvekt og KMI. Dette er allikevel ikke overraskende funn, hvor 

en større kropp naturligvis vil ha behov for mer oksygen. På bakgrunn av dette er det noe 

uenighet i litteraturen om man skal referere til absolutt eller relativ VO2maks for å si noe om 

KRF hos personer med overvekt eller fedme. Det er foreslått at VO2maks relativ til FFM ser ut 

til å være mer optimalt for å sammenligne KRF hos personer med ulik KS (Maciejczyk et al., 

2014), da dette kan gi en indikator på den fysiologiske statusen til det kardiorespiratoriske 

systemet i forhold til kroppens oksygenbehov og er ikke relatert til det overflødige fettet 

(Goran et al., 2000). Dog er det få studier som viser til VO2maks relativ til FFM og dermed lite 

referanseverdier å kunne sammenligne med, hvilket er årsaken til at VO2maks relativ til FFM 

ikke ble undersøkt i denne studien.   

Resultatene for KRF presentert i denne studien er sammenlignbare med den tidligere FAKT-

studien, hvor gjennomsnittlig relativ VO2maks hos kvinnene med BED og 20% av kvinnene 

med BN var under 35,1 ml·kg·min (Mathisen et al., 2018a; Aspenes et al., 2011). 

Gjennomsnittlig relativ VO2maks for BN-gruppen i FAKT-studien lå derimot over de 

normative verdiene, som trolig kan skyldes at mange av disse hadde stor interesse for FA og 

trening, i tillegg til at de hadde lavere kroppsvekt sammenlignet med BED-gruppen (Mathisen 

et al., 2018a; Edvardsen et al., 2013). Ser man kun på gruppen med BED er resultatene i større 

grad sammenlignbare med resultatene for intervensjonsgruppen i denne studien (Mathisen et 

al., 2018a). FAKT-studien er foreløpig den eneste studien som har undersøkt KRF ved bruk av 

direkte objektive målemetoder hos kvinner med BED, hvor det for kvinner med BN foreligger 

noe mer litteratur. Disse viser til noe motstridende funn hvor det blir rapportert at kvinner 

med BN har både bedre og dårligere form sammenlignet med den øvrige befolkningen 

(Edvardsen et al., 2013; Bratland-Sanda et al., 2010; Sundgot-Borgen et al., 2002). Studier 

viser til KRF som den viktigste faktoren for å predikere risiko for tidlig død sammenlignet 

med alle andre livsstilsfaktorer (Ross et al., 2016). Det knyttes derfor bekymring omkring de 

lave verdiene for VO2maks hos kvinner med BN eller BED for den langsiktige helserisiko i 

denne gruppen.  

Vancampfort et al. (2014b) er en av få andre som har sett på fysisk form hos personer med 

BED, hvor 6 min gangtest ble benyttet for å vurdere KRF. Denne studien viser også til lav 

fysisk form hos disse personene. I likhet med denne studien ble det ikke observert noen 

forskjell i KRF hos personer med fedme og BED og de med kun fedme. Derimot ble det 

observert signifikant forskjell i KRF hos personer uten overvekt eller fedme og ikke SPF 
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diagnose og de to øvrige gruppene (Vancampfort et al., 2014b), som er tilsvarende resultatene 

i denne studien. Dette kan indikere at faktorer knyttet til overvekt og fedme trolig har mest å 

si for KRF, og ikke SPF i seg selv.  

En nyere systematisk oversiktsartikkel viser at forbedring i KRF kan redusere de negative 

helsekonsekvensene av overvekt og fedme, uavhengig av KMI (Ortega et al., 2018). 

Behandling for overvekt og fedme omfatter i hovedsak kosthold, trening og atferdsendringer 

hvor fokuset i stor grad er vektnedgang. Imidlertid vet vi at varig vektnedgang er utfordrende 

å oppnå for disse personene. Det er derfor mer hensiktsmessig å ha fokus på å forbedre fysisk 

form, derav KRF, i stedet for vektnedgang da dette har stor betydning for helserisikoen til 

disse gruppene (Ortega et al., 2018; McAuley et al., 2014). Letnes et al. (2019) viser at en 

økning på 3,5 ml·kg·min i VO2maks vil gi en 15% reduksjon i risiko for utvikling av 

kardiovaskuler sykdom. Tidligere studier viser til 12% reduksjon i dødelighet ved forbedring 

av KRF med 8% til 10%, som kan sammenlignes med effekten av 7 cm reduksjon i 

livviddeomkrets (Kodama et al., 2009; Myers et al., 2002). Flere randomiserte kontrollerte 

studier rapporterer om forbedring i blant annet KRF etter en periode med kondisjonstrening, 

styrketrening eller kombinasjon av disse (Schoeder et al., 2019; Clark et al., 2015), hvorav en 

kombinasjon av kondisjon- og styrketrening med høy intensitet tre ganger i uka over 12 uker 

eller mer gir størst effekt (O’Donoghue et al., 2021). Su et al. (2019) fant at høy intensitets 

intervalltrening (HIIT) med arbeidsperioder ≥ 2 min hadde best effekt på forbedring av 

VO2maks hos personer med overvekt eller fedme sammenlignet med kontinuerlig trening med 

moderat intensitet og HIIT ≤ 2 min arbeidsperioder. Studien peker på effekten og 

nødvendigheten av å jobbe med høy intensitet over en viss tid. For å oppnå effekt ser det ut til 

at treningsintervensjonen bør vare ≥ 12 uker, inneholde ≥ 3 øker per uke på omkring 30 min 

per økt ved HIIT (Su et al., 2019).  

Selv om det ikke ble observert noen gjennomsnittlige signifikante endringer i KRF hos 

intervensjonsgruppen, viste resultatene at flere av deltakerne responderte positivt på 

intervensjonen til tross for lite fokus på kondisjonstreningen/intervalltrening. To av deltakerne 

oppnådde ≥10% forbedring i absolutt VO2maks, hvorav en av disse også økte relativ VO2maks 

med 4,39 ml·kg·min, som tilsvarer betydningsfull klinisk effekt (Letnes et al., 2019; Myers et 

al., 2015). Flere av deltakerne rapporterte at de ikke gjennomførte alle intervalltreningene 

(61% treningsetterlevelse), og at de i størst grad prioriterte styrketrening de ukene hvor de 

ikke hadde mulighet til å gjennomføre alle tre øktene. Dette kan forklare årsaken til at ikke 

flere av deltakerne oppnådde klinisk relevante endringer i KRF.    
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Metodiske styrker og begrensninger  

Studiedesign  

I denne studien var formålet både å kartlegge KRF og KS hos kvinner med BN eller BED og 

sammenligne resultatene med en frisk matchet referansegruppe, i tillegg til å undersøke 

effekten av FAKT på KRF og KS hos kvinner med BN eller BED. I henhold til dette vil dette 

prosjektet både være en tverrsnittstudie, for å kartlegge fysisk form og helse hos intervensjon- 

og referansegruppen, i tillegg til en kvasi eksperimentell studie, for å undersøke effekten av 

intervensjon. Det optimale studiedesignet for å undersøke effekten av en intervensjon hos et 

utvalg er imidlertid randomisert kontrollert studiedesign (The Joanna Briggs Institute (JBI), 

2017). Derimot var dette ikke mulig i denne studien da vi ikke hadde ressurser til å inkludere 

en kontrollgruppe som var identisk med intervensjonsgruppen. Det ble heller ikke 

gjennomført randomisering av deltakerne, som også er et kriteriet i randomiserte kontrollerte 

studier (JBI, 2017). Svakhetene ved å ikke inkludere en kontrollgruppe i eksperimentelle 

studier er at risikoen for konfunderende faktorer øker. Vi kan ikke med sikkerhet si at 

potensielle endringer i utfallsmålene skyldes intervensjonen eller andre relevante påvirkende 

faktorer. Derimot ble det ikke observert noen endring i de fleste av utfallsmålene i denne 

studien. Til tross for dette ville det allikevel vært interessant å undersøke utfallsvariablene ved 

post-test hos en eventuell kontrollgruppe for å se om resultatene var tilsvarende 

intervensjonsgruppen etter 16 uker, eller om fravær av intervensjon som inkluderte fysisk 

aktivitet ville føre til negative endringer i disse variablene.  

 

Intervensjonen 

Det primære fokuset til FAKT var å redusere symptomtrykk, uhensiktsmessige spisemønster, 

og bekymringer omkring kropp og vekt hos kvinnene med BN eller BED (Mathisen et al., 

2018b). Som følge av overordnede ønskede endringer, i tillegg til potensielle effekter som 

følge av treningsintervensjonen, var det videre grunn til også å forvente positiv effekt på KRF 

og KS hos intervensjonsgruppen. Derimot viste hovedfunnene ingen signifikant endring i 

majoriteten av utfallsmålene, men det ble observert noen positive individuelle effekter etter 16 

uker mer FAKT. Trenings- og kostholdsterapien hadde til hensikt å etablere gode og sunne 

rutiner for kosthold og trening, samt endre kroppsidealet ved å fokusere på kroppens 

funksjonalitet fremfor utseende. Prinsippet om restitusjon etter harde treningsøkter, samt 

viktigheten av å spise tilstrekkelig og få i seg essensielle næringsstoffer ble vektlagt. Dette 
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kan ha ført til at deltakerne etter hvert ble mer avslappet omkring sitt forhold til mat og kropp, 

og dermed var mindre restriktive til matinntaket (Mathisen et al., 2020). Følgene av at de 

spiste flere måltider sammenlignet med tidligere, hadde mindre kompenserende atferd 

(tvangspreget trening), i tillegg til at overspisingsepisoder trolig forekom hos flere i løpet av 

behandlingstiden, kan være en av faktorene til hvorfor det ikke ble observert signifikant 

endring i KMI, VF eller fettmasse etter de 16 ukene.  

Treningsterapien la først og fremst vekt på styrketrening fremfor kondisjonstrening, med den 

hensikt å fremme og tilrettelegge for mestring og motivasjon, samt introdusere deltakerne for 

en potensielt ny treningsform som ikke hadde fokus på å forbrenne kalorier. På bakgrunn av 

dette var det ikke forventet å observere markante endringer i VO2maks, da treningsprogrammet 

i større grad la opp til muskelvekst. Videre kan ikke ca. 40 min med aerob trening per uke, 

som treningsintervensjonen la opp til, fult matche FA-anbefalingene, og derfor ble deltakerne 

også oppfordret til mer hverdagsaktivitet utenom treningsøktene (Bull et al., 2020). 

Anbefalingene for styrketrening ble imidlertid oppfylt (Bull et al., 2020). Med hensyn til 

resultatene for KRF, som viste at flertallet av deltakerne lå under klinisk grense for forsvarlig 

kondisjon, kan det diskuteres om treningsintervensjonen i større grad burde fokusere på 

kondisjonstrening med hensyn til å redusere risiko for alvorlige helseutfall. 

Til tross for at FAKT hadde liten effekt på fysisk form og helse hos intervensjonsgruppen i 

denne studien, kan allikevel økt kunnskap om hvordan tilrettelegge for en sunn og bærekraftig 

livsstil (tilstrekkelig FA og sunne kostholdsrutiner) betraktes som positive virkninger 

(Mathisen et al., 2018b). I tillegg vil varige endringer i fysisk aktivitetsnivå og kosthold med 

stor sannsynlighet føre til positive endringer på fysisk form og helse hos disse deltakerne på 

lengre sikt.  

Det er også viktig å nevne at denne studien la vekt på effektene av treningsterapien, men at 

jeg er klar over at FAKT er en totalpakke hvor også kostholdsterapien er essensiell for å 

forbedre fysisk helse hos personer med BN eller BED.   

 

Målemetoder 

Styrker og svakheter ved dual-energy x-ray absorptiometry 

DXA ble i denne studien benyttet for å måle KS, og er vurdert som et valid og reliabelt 

måleinstrument for å innhente informasjon om de ulike komponentene av KS (Nana et al., 

2015). I tillegg blir DXA ansett som gullstandarden for å diagnostisere og vurdere risiko for 
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osteoporose. I henhold til anbefalingene ble resultater for BMT i korsryggen og PF hos 

deltakerne benyttet i denne studien, da risikoen for osteoporotiske brudd er størst i disse 

områdene (ISCD, 2019, s. 6). En annen styrke er at z-score ble benyttet for å vurdere BMT i 

korsrygg eller PF hos deltakerne i henhold til anbefalingene for premenopausale kvinner, 

hvorav t-score anbefales for å vurdere BMT hos postmenopausale og eldre kvinner (Hjelle et 

al., 2018; ISCD, 2019, s. 5). Samtlige DXA-målinger ble gjennomført under like forhold, med 

samme instrument og testleder ved både baseline og post-test, noe som styrker den interne 

validiteten til studien (Nana et al., 2015; Polit & Beck, 2012, s. 334). Som nevnt tidligere er 

det rapportert om svakheter ved test-retest reliabiliteten til DXA-scan (Henriksen et al., 2021; 

Meredith-Jones et al., 2018; Krueger et al., 2012). Knapp et al. (2015) rapporterer i tillegg noe 

økt risiko for målefeil hos deltakere med fedme sammenlignet med normal- og overvektige. 

Med hensyn til dette må endringene observert for BMT ved post-test tolkes med forsiktighet 

da risikoen for at disse ikke er reelle, men skyldes svakheter ved test-retest reliabiliteten ved 

DXA (ISCD, 2019, s. 8; Krueger et al., 2015), er tilstede.  

 

Styrker og svakheter ved VO2peak-test  

En VO2peak test ble benyttet for å måle VO2maks hos deltakerne i denne studien. Selv om 

cardiopulmonary exercise test (CPET) blir regnet som gullstandarden for å vurdere KRF 

(Edvardsen et al., 2013), er allikevel VO2peak ansett som en valid og reliabel målemetode for 

å undersøke VO2maks (Poole & Jones, 2017; Hobkins et al., 2012). Hovedforskjellen mellom 

disse testene er at CPET test også direkte undersøker den kardiologiske funksjonen gjennom 

elektrokardiogram (EKG) og blodtrykksmåling underveis i belastningstesten, noe som særlig 

er relevant å teste for personer med betydelig redusert hjerte og lungefunksjon (Edvardsen et 

al., 2013). I denne studien hadde vi ikke ressurser eller tilgang til EKG måling og derfor ikke 

mulighet til å gjennomføre CPET. I henhold til anbefalingene ble kalibrering av utstyret 

(volum- og gass) gjennomført hver morgen før testing, og volumkalibrering ble i tillegg utført 

mellom hver deltaker (Carefusion, 2016). I henhold til anbefalingene ble Breath-by-breath 

metoden ble benyttet for å analysere O2 og CO2 i løpet av testen, hvor denne metoden blir 

ansett å være reliabel og nøyaktig (Poole & Jones, 2017). Samtlige VO2peak tester ble 

gjennomført under like forhold og av samme testleder ved baseline og post-test, noe som 

styrker den interne validiteten til studien (Bartlett & Frost, 2008). Samme testleder sikrer også 

at deltakerne fikk lik instruksjon og motivasjon før og under testen.  
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En risiko ved denne type maksimal belastningstest er at deltakerne ikke når maksimal 

anstrengelse og VO2maks. Dette kan være tilfelle for utrente personer som trolig ikke er vant til 

eller har opplevd å jobbe med maksimal intensitet, eller har motivasjon til å pushe seg til det 

ubehagelige. I henhold til anbefalingene ble det i denne studien satt noen tilleggskriterier for å 

forsikre om at VO2maks var oppnådd (Poole & Jones, 2017; Edvardsen et al., 2013), hvor 

samtlige deltakere nådde ett av disse kriteriene.  

 

Styrker og svakheter ved eating disorder examination questionaire  

Spørreskjemaet EDE-q blir benyttet som diagnoseverktøy, hvorav grenseverdier var i henhold 

til anbefalingene for norske kvinner (Rø et al., 2015). På bakgrunn av noe usikkerhet i 

litteraturen hvorvidt grenseverdien for EDE-q kan skille mellom klinisk syk eller frisk, er det 

nødvendig å utarbeide nasjonsspesifikke grenseverdier. For en norsk populasjon har Rø et al. 

(2015) kommet frem til at grenseverdi på ≥2,62 er tilstrekkelig for å skille mellom klinisk 

syke med BN eller BED, eller friske personer. Tilsvarende grenseverdi ble også anvendt i 

FAKT-studien (Mathisen et al., 2017), som styrker sammenligningsgrunnlaget mellom 

symptomtrykk i dette utvalget og kvinne i FAKT-studien. Siden EDE-q er et selvrapportert 

spørreskjema er det vesentlig å ta i betraktning eventuelle feilkilder som kan knyttes til slike 

målemetoder. Blant annet er det risiko for feiltolkning av ord og begreper, i tillegg til over 

eller underestimering av svar, noe som kan resultere i recall-bias og feilrapportering 

(Roseman et al., 2011). Samtidig blir EDE-q ansett som et valid instrument for å fastsette en 

BN eller BED diagnose, og blitt vurdert til å ha god test-retest reliabilitet, i tillegg til å 

korrespondere god med intervjuformen Eating Disorder Examination (Luce & Crowther, 

1999; Mond et al., 2004). En styrke i denne studien var at spørsmålene i EDE-q først ble 

gjennomgått muntlig i screeningintervju av deltakerne med BN eller BED, hvor behandlerne 

da kunne forklare hvis det var usikkerhet knyttet til noen av spørsmålene. Videre ble EDE-q 

sendt til deltakerne på mail hvor de svarte på spørsmålene skriftlig. I tillegg til dette ble 

deltakerne intervjuet av prosjektleder ansikt til ansikt om symptomer ifølge 

diagnosekriteriene. På bakgrunn av dette er det grunn til å tro at risiko for feiltolkning av 

spørsmålene er liten. Samtidig kan det å svare på spørsmål fremfor behandlere føre til at 

deltakerne ga svar med hensyn til hva behandlerne forventet.  
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Utvalg og representativitet 

Det er flere faktorer ved utvalget i denne studien som kan diskuteres. Blant annet 

seleksjonsbias, rekrutteringsmetode og utvalgets representativitet, som vil påvirke studiens 

interne og eksterne validitet (Pripp, 2018). Ettersom det var frivillig å delta i prosjektet og 

deltakerne selv måtte ta kontakt for å bli inkludert, kan det være grunnlag for å tro at utvalget 

i intervensjonsgruppen består av deltakere med økt motivasjon og mulig bedre sykdomsbilde 

sammenlignet med andre kvinner med BN eller BED. Med hensyn til dette kan utvalget i 

intervensjonsgruppen være påvirket av seleksjonsbias, da det er sannsynlig at prosjektet i 

større grad appellerer til kvinner som i utgangspunktet hadde mer interesse for FA- og 

kostholdsterapi som behandlingsmetode. Økt motivasjon for deltagelse i prosjektet kan trolig 

være sentralt for å fullføre og lykkes med behandlingen. På bakgrunn av lang SPF-historikk 

og utilstrekkelig behandling, som flere av deltakerne i intervensjonsgruppen ga utrykk for, 

kan det tyde på at disse allikevel ikke hadde mildere symptomer sammenlignet med andre 

kvinner med BN eller BED. Vi søkte å rekruttere referanser som matchet våre deltakere i 

KMI, men det viste seg å være vanskelig å rekruttere deltakere med tilsvarende høye KMI 

verdier som det enkelte av deltakerne med BED hadde. Dette kan nok handle om at personer 

med så høy KMI er klar over sine helseutfordringer, og i liten grad motiveres av å ta del i en 

slik helseundersøkelse som vi tilbudte, eller også ble «skremt fra» å delta på grunn av det de 

testene de måtte gjennomføre. Derfor kan trolig seleksjonsbias også gjelde for 

referansegruppen da prosjektet sannsynligvis appellerte til de kvinnene som i større grad var 

motiverte for å gjennomføre de fysiske helsetestene. En annen svakhet ved rekrutteringen er 

at antall deltakere som meldte sin interesse og som oppfylte inklusjons- og 

eksklusjonskriteriene for intervensjons- og referansegruppen var akkurat tilstrekkelig for å 

danne to grupper med 10 deltakere i hver. Risiko for systematiske feil ved utvelgelsen av 

utvalget er større ved små sammenlignet med store utvalg, hvor muligheten for at utvalget 

ikke representerer populasjonen er tilstede (Staff, 2015). Dette medfører også at resultatene i 

denne studien ikke kan generaliseres til den øvrige populasjonen. Et lite utvalg fører også til 

økt risiko for type to-feil, hvor en effekt eller forskjell som egentlig er tilstede ikke blir 

oppdaget (Lydersen, 2021).     

Utfra inklusjonskriteriene ble kun kvinner med eller uten BN eller BED, i alderen 18-40 år og 

med KMI mellom 18,5-40,0 inkludert i prosjektet, og vi kan derfor kun si noe om KRF og KS 

i denne populasjonen. Det relativt store spennet i alder og KMI kan gjøre det utfordrende å 

sammenligne resultatene når utvalget er lite. Samtidig er det en styrke at kvinner opptil 40 i 
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alder og KMI ble inkludert i dette prosjektet, da vi vet at BED ofte forekommer i senere alder 

og at flertallet av disse kvinnene har overvekt eller fedme, hvorav de nedre alders- og KMI 

grensene sannsynlig i større grad fanget opp deltakere med BN. Grunnet utvalgsstørrelsen, og 

at kun to av de totalt 10 deltakerne i intervensjonsgruppen ved baseline hadde BN, var det 

ikke hensiktsmessig å sammenligne diagnosegruppene. Dette er en svakhet da de individuelle 

resultatene tydet på at deltakerne med BN blant annet hadde lavest KMI, mindre FP og VF 

sammenlignet med deltakerne med BED. Ved et større utvalg hadde det derfor vært 

interessant å undersøke forskjellene mellom diagnosegruppene. Samtidig er det en styrke at 

flertallet av deltakerne i intervensjonsgruppen hadde BED, da kunnskapsgrunnlaget på fysisk 

form og helse i denne gruppen er mindre sammenlignet med BN.  

Av de totalt 10 deltakerne i intervensjonsgruppen var det åtte som fullførte behandlingen og 

som deltok i målinger ved baseline og post-test. Ved rekruttering og inklusjon av deltakere ble 

det tatt høyde for mulig frafall, hvorav 10 deltakere ble inkludert ved baseline for med større 

sannsynlighet unngå at færre enn åtte deltakere i intervensjonsgruppen fullførte behandlingen. 

Dette handlet om å sikre et godt gruppeklima, da for få deltakere ikke kan kalles en gruppe, 

mens for mange blir for stor gruppe og kan føre til at deltakerne ikke tør og ta ordet (Mathisen 

et al., 2021, s. 23). Allikevel er det en svakhet ved at vi ikke vet hvilken effekten FAKT hadde 

på utfallsvariablene til disse deltakerne som droppet ut, og om resultatet eventuelt skilte seg ut 

fra de øvrige deltakerne.   

På bakgrunn av nevnte faktorer over kan ikke disse resultatene generaliseres til hele 

populasjonen med BN eller BED eller de friske kvinnene, men de kan gi en indikasjon 

omkring fysisk form og helse i disse gruppene og videre behov for flere studier på området.  

 

Statistiske analyser  

Det er knytte flere svakheter til de statistiske analysene i denne studien. Først og fremst 

skyldes disse svakhetene et lite utvalg som påvirker effektstørrelsen og den statistiske 

signifikansen til resultatene. Et lite utvalg fører også til utfordringer i vurderingen av 

normalfordelte data som er av betydning med tanke på valg av analyser. På bakgrunn av 

veiledning og vurdering av en statistiker ved seksjonen for idrettsmedisinske fag ved NIH, i 

tillegg til subjektiv vurdering av datamaterialet, ble parametriske tester benyttet i alle 

dataanalyser. En styrke ved testene benyttet for å undersøke forskjell mellom gruppene og 

forskjell før og etter intervensjonen, er at t-tester blir ansett å være robuste selv ved små 
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utvalg og hvis det er antydning til skjevhet i datamaterialet (Skovlund, 2019). For de 

variablene hvor det var mistanke om skjevfordeling ble også ikke-parametriske tester 

gjennomført, for å kontrollere om valg av test var av betydning for resultatet. I disse tilfellene 

viste samtlige av disse testene tilnærmet likt resultat som de parametriske testene. Det ble 

gjennomført styrkeberegninger i forkant av prosjektet, som viste at åtte deltakere i hver 

gruppe var tilstrekkelig for å finne signifikant forskjell i den viktigste helsevariabelen, VF. 

Grunnet frafall var det kun syv deltakere i intervensjonsgruppen som gjennomførte post-test 

målingene, hvorav de øvrige deltakerne ble ekskludert fra analysene ved post-test. Med 

hensyn til styrkeberegningene var derfor utvalget ved post-test ikke stort nok til å avdekke 

signifikante endringer i utfallsvariablene. Risikoen for at det ikke ble observert endring som 

egentlig er der kan derfor være tilstede (Lydersen, 2021).  

 

Praktiske implikasjoner og videre forskning  

Resultatene fra denne studien støtter tidligere studier som viser at lav fysisk form og helse 

forekommer hos kvinner med BN og BED (Mathisen et al., 2018ab; Bratland-Sanda et al., 

2010). Med hensyn til at KRF kan predikere risiko for mortalitet (Myers et al., 2015; Ross et 

al., 2016) i tillegg til assosiasjonen mellom VF og kardiometabolske sykdommer (Piché, et al, 

2020), indikerer studiens funn behovet for å inkludere, snarere enn å begrense veiledet og 

tilrettelagt fysisk aktivitet og kostholdsveiledning i behandlingen av disse gruppene. 

Utilstrekkelig kunnskap og dokumentasjon på fysisk form og helse hos personer med BN eller 

BED kan være årsaken til hvorfor disse helseutfordringene er lite diskutert, og ikke prioritert 

som et viktig ledd i den tradisjonelle behandlingen. På bakgrunn av varierende 

behandlingsrespons på de mest utbredte behandlingsmetodene er det per i dag behov for flere 

alternative metoder som kan fange opp de som dagens behandlingsformer ikke når (Lonardon 

&Wade, 2018, s. 287; Cook et al., 2016). Den tidligere FAKT-studien viste at trenings- og 

kostholdsterapi ikke initierer eller opprettholder overdreven og tvangspreget FA og trening 

som gjerne forekommer hos personer med BN eller BED, og motbeviser de konservative 

holdningene om at FA og trening i behandling for SPF er skadelig og uheldig (Mathisen et al., 

2018c; Meyerab et al., 2011; Naylor et al., 2011). FAKT har som vist i både denne studien og i 

FAKT-studien potensialet til å påvirke sykdomstrykket positivt, men har til nå ikke vist å 

påvirke KRF og KS tilstrekkelig. Videre kan det være en ide at treningsterapien bør ha mer 

fokus på intervalltrening for i større grad påvirke KRF, for at behandlingen i tillegg til å 
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etablere varige sunne trenings- og kotsholdsrutiner hos kvinner med BN eller BED, også kan 

føre til klinisk relevante endringer i viktige helsevariabler.   

Det kan diskuteres om FAKT på sikt kan benyttes som en behandlingsform på lik linje som 

kognitiv atferdsterapi (CBT). Som alternativ er det blitt foreslått at FAKT kan fungere som et 

supplement eller som et alternativ for individer som ikke responderer på CBT (Mathisen et 

al., 2020). Litteraturen viser at både CBT og motiverende intervju ser ut til å ha god effekt på 

livsstilsendring hos personer med overvekt eller fedme (Barrett et al., 2018). Sammenlignet 

med FAKT tar disse metodene i større grad for seg atferdsteori, og de psykologiske aspektene 

ved endring. Videre forskning bør derfor undersøke kombinasjonen av CBT, motiverende 

intervju og FAKT i behandling av personer med BN eller BED, for om dette kan føre til 

tilstrekkelig endring i KRF og KS og derav redusert risiko for en rekke livsstilssykdommer.  

 

Konklusjon   

Majoriteten av deltakerne i intervensjonsgruppen og de friske referansene hadde forhøyet 

verdier i flere av KS-variablene (KMI, FP og VF), samt kritisk lav KRF. Nivå av VF var mer 

enn dobbelt så høyt hos intervensjonsgruppen sammenlignet med de friske referansene. Få 

andre ulikheter ble observert i øvrige utfallsvariabler mellom intervensjons- og 

referansegruppen ved baseline.  

Etter 16 uker med FAKT ble det kun observert en liten men signifikant endring i FP og BMT 

hos intervensjonsgruppen. Til tross for dette ble det observert positive individuelle endringer i 

flere KS-variablene hos majoriteten av deltakerne. For KRF var effekten av FAKT mindre, 

som kan sees i sammenheng med utilstrekkelig fokus på kondisjonstrening.  

Med tanke på utvalgsstørrelse må det tas forbehold hvorvidt resultatene kan generaliseres 

utover dette utvalget. Funnene peker på behovet for videre forskning omkring fysisk form og 

helse hos kvinner med BN eller BED, samt effekten av trenings- og kostholdsterapi på KRF 

og KS i disse diagnosegruppene. 
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Vedlegg 

Vedlegg 1) Regional etisk komitè (REK) godkjennelse 

Vedlegg 2) Norsk senter for forskningsdata (NSD) godkjennelse  

Vedlegg 3) Eating disorder examination questionaire (EDE-Q) 

Vedlegg 4) Infoskriv og samtykke BN eller BED 

Vedlegg 5) Infoskriv og samtykke referanser 
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