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Sammendrag

Bakgrunn: Fysisk inaktivitet og usunt kosthold øker risikoen for livsstilssykdommer, som er

en av de vanligste dødsårsakene i verden i dag. En slik livsstil kan føre til visceral fedme,

ugunstige nivåer av lipider i blodet, økt blodglukose og økt arteriell stivhet. Frisklivssentralen

er en kommunal helsetjeneste i Norge som skal forebygge og behandle livsstilssykdommer,

gjennom fysisk aktivitet og trening, kosthold og atferdsendringsstrategier. Foreløpig finnes

det lite forskning på helseeffekter av frisklivssentralen.

Formål: Formålet med denne studien var å undersøke hvilken effekt tolv ukers deltakelse på

frisklivssentralen sitt oppfølgingstilbud har på visceralt fett, blodlipider, blodglukose og

arteriell stivhet.

Metode: 31 fysisk inaktive individer deltok i studien. Intervensjonsgruppen (n=12) ble

rekruttert fra frisklivssentralen i Gausdal, Øyer og Lillehammer og frisklivssentralen i

Gjøvik. Kontrollgruppen (n=19) ble rekruttert fra KAN3-studien, region Innlandet.

Intervensjonsgruppen fikk oppfølging hos frisklivssentralen i tolv uker, mens kontrollgruppen

levde som normalt. Pre- og posttester av visceralt fett målt ved dual energy x-ray

absorptiometry (DEXA), blodvariabler (triglyserider, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol og

glukose) og arteriell stivhet målt ved pulsbølgehastighet (PWV) ble gjennomført før og etter

intervensjonsperioden.

Resultat: Det var ingen forskjeller mellom intervensjonsgruppen og kontrollgruppen i

endringer i visceralt fett (hhv. -70.63 (186.99) g og -10.46 (141.67) g, p=0.287), triglyserider

(hhv. 0.13 (0.26) mmol/l og -0.11 (0.46 mmol/l), p=0.080), HDL-kolesterol (hhv. 0.12 (0.15)

mmol/l og 0.04 (0.18) mmol/l, p=0.177), LDL-kolesterol (hhv. 0.33 (0.35) mmol/l og 0.29

(0.57) mmol/l, p=0.823), fastende blodglukose (hhv. -0.17 (0.99) mmol/l og 0.06 (0.53)

mmol/l, p=0.403) eller arteriell stivhet (hhv. 0.16 (0.79) m/s og 0.02 (1.03) m/s, p=0.686) fra

pre- til posttest.

Konklusjon: Tolv ukers deltakelse på frisklivssentralen sitt oppfølgingstilbud førte ikke til

redusert mengde visceralt fett, forbedringer i lipidprofilen i blodet, forbedringer i blodglukose

eller redusert arteriell stivhet.
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1.0 Teori

1.1 Livsstilssykdommer

Livsstilssykdommer (deriblant hjerte- og karsykdom, kreft, kroniske luftveissykdommer,

overvekt og fedme, type 2 diabetes og psykiske lidelser) er en av de vanligste dødsårsakene i

verden i dag. 41 millioner mennesker dør hvert år som følge av livsstilssykdommer, og 17

millioner av disse er yngre enn 70 år (World Health Organization [WHO], 2022). De

samfunnsøkonomiske kostnadene knyttet til livsstilssykdommer er store, både som følge av

kostnader knyttet til behandling og helsevesen og kostnader knyttet til redusert produktivitet

og menneskelig kapital (European Commission [EU], 2021). Det kumulative globale tapet

som følge av livsstilssykdommer er estimert til 46.7 trillioner dollar i perioden 2011-2030

(Bloom et al., 2011). Fysisk inaktivitet og usunt kosthold øker risikoen for

livsstilssykdommer. En slik livsstil kan blant annet føre til visceral fedme, ugunstige nivåer

av lipider i blodet, økt blodglukose og økt arteriell stivhet (Després, 2012; Ostman et al.,

2017). Disse kalles metabolske risikofaktorer, og er spesielt sentrale for utviklingen av hjerte-

og karsykdommer, som står for de fleste dødsfall knyttet til livsstilssykdommer (WHO,

2022).

1.2 Visceralt fett

Uavhengig av kroppsmasseindeks (BMI, kg/m2) og totalt kroppsfett kan fettmassefordelingen

spille en betydelig rolle for metabolske forstyrrelser og kardiovaskulær risiko (Kwon et al,

2017; Piché et al., 2018; Powell-Wiley et al., 2021). Visceralt fett omringer kroppens indre

organer, og står for 10 til 20 prosent av den totale fettmassen hos menn og 5 til 8 prosent hos

kvinner (Canoy, 2010; Ibrahim, 2010; Piché et al., 2018). Som en fysiologisk respons på

positiv energibalanse, ekspanderer kroppens fettvev ved økt energilagring i form av

triglyserider (Neeland et al., 2018). Visceralt fettvev ekspanderer ofte ved økt størrelse av

hver adipocytt (hypertrofi). Store adipocytter kjennetegnes som insulinresistente og

hyperlipolytiske (Ibrahim, 2010). Som følge av økt lipolytisk aktivitet i viscerale fettvev, øker

frigjøringen av lipider (frie fettsyrer, triglyserider og kolesterol) og inflammatoriske celler i

sirkulasjonen (Ibrahim, 2010). Dette kan gi skadelige effekter på kroppens vev og organer, og

hemme metabolismen (Ibrahim, 2010; Kwon et al., 2017; Neeland et al., 2019). Individer

med økt visceralt fett har for eksempel større risiko for å utvikle hjerte- og karsykdommer,
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insulinresistens, dyslipidemi og hypertensjon (Després & Lemieux, 2006; Hamdy et al.,

2006; Piché et al., 2018; Shah et al., 2014; Tchkonia et al., 2013).

Det finnes ulike metoder for å måle mengde visceralt fett hos individer. I klinisk

sammenheng benyttes ofte indirekte metoder som kan utføres raskt, gi umiddelbare resultater

og gjennomføres uten omfattende teknisk opplæring. BMI, midjeomkrets,

midje-til-hofte-ratio og midje-til-høyde-ratio er eksempler på slike metoder. Midjeomkrets

representerer både subkutant og visceralt fettvev, mens hofteomkrets kun representerer

subkutant fettvev (Shuster et al., 2012). For klinisk evaluering av risiko for hjerte- og

karsykdommer, er midjeomkrets anbefalt å benytte sammen med BMI som mål på visceral

fedme. I tillegg har midje-til-hofte-ratio vist å predikere kardiovaskulær dødelighet

uavhengig av BMI (Powell-Wiley et al., 2021).

Computertomografi (CT) og magnetisk resonanstomografi (MR) er eksempler på metoder

som gir direkte og presise mål på visceralt fett. CT benytter røntgenstråling, og MR

magnetisme og radiobølger, for å produsere bilder som gir mål på tverrsnittsarealer og

volumetriske mål av visceralt fett (Alavi et al., 2021; Shuster et al., 2012). CT og MR regnes

som gullstandarder for å måle visceralt fett. På grunn av høy strålingseksponering, høye

kostnader og tidkrevende bildeanalyser og etterarbeid som krever høy kompetanse, er bruken

av disse målemetodene begrenset i både forskning og klinisk medisin (Alavi et al., 2021;

Micklesfield et al., 2012).

Dual energy x-ray absorptiometry (DEXA) er en alternativ metode for å estimere visceralt

fett (Micklesfield et al., 2012). DEXA er en helkropps bildeteknikk, som benytter dobbel

røntgenabsorpsjonsmetri for å gi relativt presise og raske mål på total og regional fettmasse,

mager masse og beinmineralinnhold (Micklesfield et al., 2012; Shuster et al., 2012). Metoden

er mye brukt innen forskning på grunn av lav stråling, i tillegg til å være tids- og

kostnadseffektiv. Teknologien DEXA benytter er ikke i stand til å skille mellom ulike typer

fettvev (Shuster et al., 2012). DEXA benytter derfor geometriske forutsetninger for å

estimere verdier for visceralt fett (Alavi et al., 2021). DEXA måler den totale fettmassen

innenfor bukveggene, et rektangulært område som kalles det androide området (Bredella et

al., 2013; Ergun et al., 2013). Det androide området er avgrenset av en nedre linje som ligger

rett over den øvre kanten av hoftekammen, og en øvre linje som ligger 20 prosent av

avstanden mellom hoftekammen og den nedre kanten av haken (figur 1). Det tilsvarer

omkring fem til ti cm over den nedre linjen. Dette området omfatter både subkutant og
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visceralt fett (Bredella et al., 2013; Ergun et al., 2013; Micklesfield et al., 2012). Tykkelsen

på det subkutane fettet mellom hudlinjen og den ytre bukveggen på hver side av kroppen,

utgjør et estimat på subkutant fettvev i det androide området (figur 1) (Bredella et al., 2013;

Ergun et al., 2013; Miazgowski et al., 2017; Micklesfield et al., 2012). Verdier for visceralt

fett, oppgitt som masse og volum, beregnes ved å trekke fra de estimerte verdiene for

subkutant fettvev fra den totale fettmassen i det androide området (figur 1) (Bredella et al.,

2013; Ergun et al., 2013). Studier har rapportert at verdier for visceralt fett målt ved DEXA

korrelerer med både CT (r2=0.957) og MR (r2=0.820 (kvinner) og r2=0.860 (menn)) (Kaul et

al., 2012; Neeland et al., 2016). I tillegg har målinger av visceralt fett ved bruk av DEXA vist

seg å være mer presise enn indirekte målinger som BMI og midjeomkrets (Kaul et al., 2012;

Shuster et al., 2012).

Figur 1. Illustrasjon av hvordan dual energy x-ray absorptiometry (DEXA) estimerer verdier for
visceralt fett.

1.3 Blodlipider

Overvekt og fedme, spesielt visceral fedme, samt inaktivitet og usunt kosthold, er forbundet

med dyslipidemi (Genest, 2003; Howard et al., 2003; Lechner et al., 2020; Sunil & Ashraf,

2020). Dyslipidemi er en sentral risikofaktor for hjerte- og karsykdommer og metabolske

forstyrrelser, og omhandler abnormaliteter av lipider og lipoproteiner som kan påvirke

metabolismen negativt (Howard et al., 2003; Opazo-Ríos et al., 2020). Dyslipidemi

kjennetegnes hovedsakelig av høye konsentrasjoner av triglyserider og “low-density

lipoprotein” (LDL), og lave konsentrasjoner av “high-density lipoprotein” (HDL) (Piché et
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al., 2018, Su et al., 2021). Ved dyslipidemi kan LDL-partiklene være mindre i størrelse og ha

høyere tetthet. Mindre og tettere LDL-kolesterol inneholder mer triglyserider (Bahiru et al.,

2021; Vekic et al., 2019; Ridker, 2014). I tillegg inneholder LDL-kolesterol apolipoprotein B.

Apolipoprotein B er et aterogent protein som er assosiert med aterosklerose og økt risiko for

hjerte- og karsykdom (Devaraj et al., 2022; Genest, 2003; Martin et al., 2009; Ridker, 2014;

Ryoo et al., 2011). LDL-kolesterol frakter hovedsakelig kolesterol til kroppens vev og

organer, i motsetning til HDL-kolesterol som hovedsakelig frakter kolesterol fra kroppens

vev og organer til leveren (Genest, 2003; Rader & Hovingh, 2014; Ridker, 2014).

HDL-kolesterol inneholder apolipoprotein A, og er kjent for å ha egenskaper som beskytter

mot aterosklerose og hjerte- og karsykdommer (Silbernagel et al., 2015; Rader & Hovingh,

2014).

1.4 Blodglukose

Glukose er en av kroppens viktigste kilder til energi, og kan enten lagres som glykogen for

senere bruk, eller brytes ned i ulike vev i kroppen for å danne energi. Glukose kan tas opp

gjennom kosten eller produseres i kroppen gjennom glykogenolyse og glukoneogenese

(Ferrannini & DeFronzo, 2015). Som respons på økt glukosekonsentrasjon i blodet, som blant

annet forekommer etter matinntak, stimuleres betacellene i de lagerhanske øyer i

bukspyttkjertelen til økt insulinproduksjon og -sekresjon (Berbudi et al., 2020; Javeed &

Matveyenko, 2018). Insulin er et viktig regulerende hormon for metabolismen i kroppen.

Hormonet stimulerer blant annet til glukoseopptak i insulinsensitive vev, som fettvev,

skjelettmuskulatur og hjertemuskulatur, og forhindrer glukoseproduksjon ved å hemme

glykogenolyse og glukoneogenese i leveren (Ferrannini & DeFronzo, 2015; Meshkani &

Adeli, 2009; Yki-Järvinen & McClain, 2015). Insulin spiller også en vesentlig rolle for andre

viktige prosesser i kroppen, som syntetisering og lagring av fett, proteinsyntese, cellevekst,

celleprofilering og celledeling (Meshkani & Adeli, 2009).

Dersom bukspyttkjertelen ikke produserer nok insulin og/ eller kroppens vev og organer ikke

responderer på normale insulinkonsentrasjoner (insulinresistens), kan det resultere i unormalt

høye konsentrasjoner av glukose i blodet. Dette kan forekomme som følge av økt oksidativt

stress og inflammasjon, grunnet overvekt og fedme, et fettrikt og sukkerholdig kosthold og

fysisk inaktivitet (Berbudi et al., 2020; Henning, 2018; Zheng et al., 2018). For å kompensere

for økt glukosekonsentrasjon i sirkulasjonen, øker produksjonen og sekresjonen av insulin i

betacellene (Berbudi et al., 2020). Dette gir en overbelastning på betacellene som, sammen
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med høye konsentrasjoner av glukose, frie fettsyrer og inflammatoriske stoffer, over tid kan

hemme betacellenes funksjon og føre til celledød og et redusert antall betaceller (Berbudi et

al., 2020; Javeed & Matveyenko, 2018; Merz & Thurmond, 2020). På denne måten kan

insulinresistens resultere i vedvarende høye konsentrasjoner av glukose i blodet

(hyperglykemi). Insulinresistens og hyperglykemi kan forstyrre metabolismen, skade

kroppens vev og organer og bidra til livstruende komplikasjoner og kormobiditeter (Berbudi

et al., 2020; Ferrannini & DeFronzo, 2015; Javeed & Matveyenko, 2018). Dysmetabolismen

ved insulinresistens danner et miljø som fremmer type 2 diabetes og aterosklerose, og gir økt

risiko for hjerte- og karsykdommer (Lechner et al., 2020).

1.5 Arteriell stivhet

Arteriene transporterer oksygenrikt blod med et høyt trykk fra hjertet og ut til kroppen.

Arteriene kan deles inn i to hovedtyper: store elastiske arterier som ligger nærmest hjertet

(sentrale arterier), og muskulære arterier som ligger i periferien (perifere arterier). Sentrale

arterier har egenskaper som gjør at de kan utvide seg når blodet pumpes fra hjertet, og på

denne måten “lagre” blod under systolen. Under diastolen trekker arteriene seg sammen til

sin normale størrelse, slik at blodet “skyves” videre til periferien. Dette sørger for at den

perifere sirkulasjonen tilføres en jevn blodstrøm under begge hjertesyklusene, uavhengig av

trykkforskjellene ved systolen og diastolen. Perifere arterier består hovedsakelig av glatt

muskulatur, og er i stand til å regulere blodtilførselen til andre organer ved å trekke seg

sammen eller ved å utvide seg (Shirwany & Zou, 2010). De funksjonelle egenskapene til de

sentrale og perifere arteriene er kritiske for normal funksjon av hjerte- og karsystemet (Segers

et al., 2020; Shirwany & Zou, 2010).

Arteriell stivhet er et mål på elastisiteten til blodåreveggene i arteriene (Angoff et al., 2021).

Økt arteriell stivhet kan blant annet skyldes gradvis tap av elastin og opphopning av kollagen

i arterieveggene, økt oksidativt og mekanisk stress og økt inflammasjon, og kan forekomme

som følge av overvekt og fedme, insulinresistens og dyslipidemi. Dette kan føre til

ødeleggelser på arterieveggene, og resultere i mindre elastiske og dermed stivere arterier

(Kaess et al., 2012; Laurent et al., 2012; Oh, 2018; Tsai & Hsu, 2020). Dersom de sentrale

arteriene blir stivere, reduseres evnen til å utvide seg for å lagre blod under systolen. Redusert

evne til å lagre blod under systolen kan muligens føre til redusert tilførsel av blod til

periferien under diastolen. For å unngå dette må mer blod pumpes fra hjertet under systolen,

hvilket krever et høyere trykk slik at energibehovet til hjertet blir større (Segers et al., 2020).
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Økt arteriell stivhet øker risikoen for hypertensjon, og regnes som en uavhengig risikofaktor

for kardiovaskulær sykdom og dødelighet (Angoff et al., 2021; Kaess et al., 2012; Oh, 2018;

Segers et al., 2020; Tan et al., 2016; Tsai & Hsu, 2020).

Pulsbølgehastighet (PWV, m/s) ansees som den mest enkle, noninvasive og reproduserbare

målemetoden for arteriell stivhet (Kim & Kim, 2019; Laurent et al., 2012). PWV fra

halspulsåren (carotid arterie) til pulsåren på låret (femoral arterie) er et indirekte mål på

arteriell stivhet og benyttes ofte i klinisk forskning (Kim & Kim, 2019; Laurent et al., 2006;

Tan et al., 2016). I det hjertet trekker seg sammen, genereres en pulsbølge. PWV kalkulerer

hvor lang tid pulsbølgen bruker på avstanden fra halspulsåren til pulsåren på låret (figur 2)

(Tsai & Hsu, 2020). PWV varierer etter hvor elastiske arteriene er. Normale og friske arterier

har lav arteriell stivhet og lav PWV (Sethi et al., 2014; Tsai & Hsu, 2020). Derimot er økt

arteriell stivhet assosiert med økt PWV, som følge av redusert elastisitet i de sentrale

arteriene, hvilket gir større risiko for hjerte- og karsykdom og dødelighet (Laurent et al.,

2006).

Figur 2. Illustrasjon over hvordan pulsbølgehastigheten (PWV) beregnes. PWV er et mål på
hastigheten til pulsbølgene som beveger seg langs arteriene. PWV beregnes ved å dele avstanden
mellom pulsen på halsen og pulsen på låret, med pulsbølgens transittid. Δt: tid, L: distanse mellom
carotid arterie og femoral arterie, m/s: meter/sekund (Kim & Kim, 2019; Triantafyllias et al., 2022).
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1.6 Grenseverdier

Tabell 1 viser en oversikt over grenseverdier for risikofaktorer knyttet til utvikling av

livsstilssykdommer. Jo flere risikofaktorer som er tilstedeværende, jo høyere kan risikoen for

å utvikle livsstilssykdommer være (Grundy et al., 2005).

Tabell 1. Grenseverdier for risikofaktorer knyttet til livsstilssykdommer: visceralt fett målt ved dual
energy x-ray absorptiometry (DEXA) (Meredith-Jones et al., 2021), fastende blodglukose (Nelson
et al., 2015; Saklayen, 2018), blodlipider (Alberti et al., 2009; Nelson et al., 2015; Saklayen, 2018) og
arteriell stivhet (Reference Vaules for Arteriel Stiffness' Collaboration, 2010). Grenseverdiene er ikke
absolutte, og kan variere noe mellom ulike organisasjoner (som for eksempel World Health
Organization (WHO), International Diabetes Federation (IDF), Landsforeningen for hjerte- og
lungesyke (LDL), etc.). HDL-kolesterol: “high-density lipoprotein”, LDL-koelsterol:
“low-density lipoprotein” (HDL).

1.7 Helseeffekter av fysisk aktivitet og trening

Fysisk aktivitet er definert som enhver kroppslig bevegelse produsert av

skjelettmuskelsammentrekninger som krever energiforbruk over basale nivåer (Fletcher et al.,

2018; WHO, 2018). Trening er en underkategori av fysisk aktivitet som typisk er planlagt,

repeterende og strukturert, med mål om å opprettholde eller forbedre egen helse og fysisk

form (Fletcher et al., 2018; Singh et al., 2020). Det er veldokumentert at regelmessig fysisk

aktivitet og trening kan forebygge og behandle en rekke sykdommer, og har positive

innvirkninger på generell helse (Bahr, 2008; Colberg et al., 2016; Laaksonen et al., 2005;

10/71



Liang et al., 2021; Luan et al., 2019; Nauman et al., 2019; Pedersen & Saltin, 2015;

Thompson et al., 2003).

Studier har blant annet vist at utholdenhetstrening, styrketrening eller en kombinasjon av

disse treningsformene kan føre til redusert visceralt fett målt ved CT, MR eller DEXA

(Chang et al., 2021; Ismail et al., 2012; Verheggen et al., 2016; Vissers et al., 2013; Wewege

et al., 2022). Andre studier har også vist at disse treningsformene kan føre til forbedret

lipidprofil i blodet ved redusert triglyserider og LDL-kolesterol, og økt HDL-kolesterol, samt

redusert blodglukose målt ved langtidsblodsukker eller fastende blodglukose (Batacan et a.,

2017; Cai & Zou, 2016; Chudyk & Petrella, 2011; Hayashino et al., 2012; Liang et al., 2021;

Lin et al., 2015; Ostman et al., 2017; Pattyn et al., 2013; Yang et al., 2014). Studier har også

funnet redusert arteriell stivhet målt ved PWV etter utholdenhetstrening, styrketrening eller

en kombinasjon av disse treningsformene (Ashor et al., 2014; Huang et al., 2016; Lopes et

al., 2021; Zhang et al., 2018). De positive effektene av trening kan redusere risikoen for

livsstilssykdommer og for tidlig død (Ballin, & Nordström, 2021; Vissers et al., 2013).

1.8 Helsefremmende arbeid og frisklivssentralen

Helsefremmende arbeid er nødvendig og viktigere enn noen gang for å håndtere de

omfattende folkehelseproblemene verden står overfor i dag. Helsefremmende arbeid handler

blant annet om å sette folk i stand til å ta kontroll over og forbedre sin egen helse og livsstil,

gjennom fysisk aktivitet og trening, kosthold og atferdsterapi (Kumar & Preetha, 2012; Luan

et al., 2019; Sallis, 2015). Livsstilsintervensjoner som inkluderer fysisk aktivitet og trening,

kosthold og atferdsendringsstrategier kan være et viktig verktøy for å forebygge, behandle og

utsette forekomsten av livsstilssykdommer (Grundy et al., 2005; Pattyn et al., 2013; Zhang et

al., 2017).

I Norge pålegger helse- og omsorgstjenesteloven alle kommuner å tilby helsefremmende og

forebyggende tjenester til befolkningen. Frisklivssentralen er en anbefalt måte å organisere

slike helsetjenester på (Helsedirektoratet, 2019b). Stadig flere kommuner oppretter

frisklivssentraler, og i 2018 hadde 235 norske kommuner og bydeler et slikt tilbud

(Helsedirektoratet, 2016; Helsedirektoratet, 2019a). Størrelse og tilbud varierer fra kommune

til kommune, men felles for alle er at de skal basere sin virksomhet på kunnskapsbasert

praksis og aktiv brukermedvirkning. Oppfølgingstilbudet består av strukturell veiledning og

oppfølging på individuell basis og gruppenivå, for å hjelpe til med å endre levevaner og
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mestre helseutfordringer. Støtte til fysisk aktivitet, kosthold, snus- og røykeslutt, håndtering

av psykiske belastninger og søvnvansker, samt veiledning ved risikofylt alkoholbruk står

sentralt i oppfølgingsperioden. Tilbudet gis for tolv uker av gangen. Målgruppen er personer

med sykdommer eller personer som har økt risiko for å utvikle sykdommer, og som har

behov for hjelp til å endre levevaner og mestre helseutfordringer. Brukere kan henvises til

frisklivssentralen via fastlege, NAV eller annet helsepersonell, eller selv ta kontakt

(Helsedirektoratet, 2019b).

Første frisklivssentral ble etablert i 1996, men selv om tilbudet har eksistert i flere år, finnes

det foreløpig lite forskning på feltet ( (Ekornrud, 2016; Helsedirektoratet, 2016;

Helsedirektoratet, 2019b). De fleste studier som har sett på effekter av frisklivssentralen har

benyttet spørreskjemaer. Studier viser forbedret selvrapportert fysisk aktivitetsnivå,

helserelatert livskvalitet og funksjonsevne etter tolv ukers deltakelse på frisklivssentralens

oppfølgingstilbud (Blom et al., 2020b; Bjurholt, 2014; Blom, 2008; Dybdahl, 2014; Helgerud

& Eithun, 2010; Lerdal et al., 2013; Oldervoll et al., 2021). Spørreskjemaer er imidlertid

subjektive mål, som kan påvirke grad av reliabilitet og validitet ved blant annet ulik tolkning

av spørsmålene og over- og underestimeringer (Blom et al., 2020b; Helsedirektoratet, 2015;

Prince et al., 2008; Shephard, 2003).

Studier som har sett på effekter av frisklivssentralen har også rapportert om økt fysisk

aktivitetsnivå og redusert stillesittende tid målt med akselerometer (Blom et al., 2020a; Blom

et al., 2020b; Oldervoll et al., 2021; Våge, 2018). I likhet med spørreskjemaer finnes det

metodiske svakheter ved bruk av akselerometer, blant annet grunnet at målemetoden kan

underestimere fysisk aktivitetsnivå, gi unøyaktige målinger ved enkelte typer aktiviteter og at

data kan behandles og tolkes ulikt mellom studier (intensitetssoner, registreringstimer og

antall dager i bruk) (Blom et al., 2020b; Helsedirektoratet, 2015; Pedišić & Bauman, 2015).

Enkelte av studiene som har sett på helseeffekter av frisklivssentralen har funnet forbedringer

i aerob kapasitet målt ved to km gangtest, submaksimal kondisjonstest på tredemølle og/ eller

maksimalt oksygenopptak (Berge, 2021; Blom, 2008; Helgerud & Eithun, 2010; Lerdal et al.,

2013; Oldervoll et al., 2021). Studier har også funnet positive effekter på BMI og

midjeomkrets (Berge, 2021; Blom, 2008; Blom, 2020a; Helgerud & Eithun, 2010). Flere av

disse studiene har inkludert deltakere fra ulike frisklivssentraler (Berge, 2021; Blom, 2008;

Blom, 2020a; Helgerud & Eithun, 2010). Frisklivssentraler i ulike kommuner varierer i

oppfølgingstilbud, hvilket kan gjøre det vanskelig å sammenligne effektene av de ulike
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frisklivssentralene. At ulikt testpersonell har gjennomført testene og målingene på

frisklivssentralene, kan i tillegg ha ført til variasjoner i testprosedyrer og målemetoder innad i

studiene. Ut ifra min kjennskap er det dessuten kun én studie som har undersøkt helseeffekter

av frisklivssentralen som har inkludert en kontrollgruppe. Til forskjell fra vår studie benyttet

de akselerometer for å måle atferdsendringer på deltakernes fysiske aktivitetsnivå i moderat

til høy intensitet og stillesittende tid, seks måneder etter oppstart på frisklivssentralen. De fant

ingen endringer i noen av variablene (Samdal et al., 2019).
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2.0 Introduksjon

Fysisk inaktivitet og usunt kosthold kan føre til visceral fedme, dyslipidemi, hyperglykemi og

økt arteriell stivhet. Dette er sentrale risikofaktorer for livsstilssykdommer (deriblant hjerte-

og karsykdom, kreft, kroniske luftveissykdommer, overvekt og fedme, type 2 diabetes og

psykiske lidelser) (Després, 2012; Ostman et al., 2017; WHO, 2022). 74 prosent av alle

dødsfall i verden skyldes livsstilssykdommer, hvorav hjerte- og karsykdommer tar flest liv

årlig (WHO, 2022). Livsstilssykdommer koster samfunnet dyrt, både som følge av direkte

helsekostnader og kostnader knyttet til produktivitetstap (Bloom et al., 2011).

Det er liten tvil om at regelmessig fysisk aktivitet og trening kan redusere forekomsten av

mange risikofaktorer knyttet til livsstilssykdommer, deriblant visceralt fett, lipidprofilen i

blodet, blodglukose og arteriell stivhet (Ashor et al., 2014; Batacan et al., 2017; Cai & Zou,

2016; Chang et al., 2021; Chudyk & Petrella, 2011; Hayashino et al., 2012; Huang et al.,

2016; Ismail et al., 2012; Lavie et al., 2019; Liang et al., 2021; Lin et al., 2015; Lopes et al.,

2021; Ostman et al., 2017; Pattyn et al., 2013; Verheggen et al., 2016; Vissers et al., 2013;

Wewege et al., 2022; Whitaker et al, 2017; Yang et al., 2014; Zhang et al., 2018).

Helsefremmende arbeid regnes i dag som et sentralt virkemiddel for å håndtere de

verdensomfattende helse- og samfunnsproblemene knyttet til livsstilssykdommer (Grundy et

al., 2005; Pattyn et al., 2013; Zhang et al., 2017). Flere land har dermed tatt i bruk

helsefremmende og forebyggende ordninger som skal sette folk i stand til å ta kontroll over

og forbedre sin egen helse og livsstil, gjennom fysisk aktivitet, kosthold og atferdsterapi

(Kumar & Preetha, 2012; Luan et al., 2019; Sallis, 2015). Av mange kommuner i Norge

organiseres slikt arbeid gjennom frisklivssentralen (Helsedirektoratet, 2016;

Helsedirektoratet, 2019b).

Frisklivssentralen er en tverrfaglig tjeneste som skal gi kunnskapsbasert hjelp til fysisk

aktivitet, kosthold og snus- og røykeslutt, gjennom et strukturert oppfølgingstilbud på tolv

uker med aktiv brukermedvirkning. Frisklivssentralen skal fremme fysisk og psykisk helse og

forebygge eller begrense utvikling av sykdom, og legge vekt på å styrke fysiske, mentale og

sosiale ressurser for helse, endring og mestring. Målgruppen er personer med sykdommer

eller personer som har økt risiko for å utvikle sykdommer, og som har behov for hjelp til å

endre levevaner og mestre helseutfordringer.
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Første frisklivssentral ble etablert i 1996, og i 2018 hadde 235 norske kommuner og bydeler

et slikt tilbud (Helsedirektoratet, 2016; Helsedirektoratet, 2019a). Selv om tilbudet har

eksistert i flere år, finnes det foreløpig lite forskning på feltet (Helsedirektoratet, 2019b). De

fleste studier som har sett på effekter av frisklivssentralen har benyttet spørreskjemaer, og har

vist forbedret selvrapportert fysisk aktivitetsnivå, funksjonsevne, helserelatert livskvalitet og

redusert stillesittende tid (Blom et al., 2020b; Bjurholt, 2014; Blom, 2008; Dybdahl, 2014;

Helgerud & Eithun, 2010; Lerdal et al., 2013; Oldervoll et al., 2021). Det har også blitt

rapportert om økt fysisk aktivitetsnivå og aerob kapasitet målt med akselerometer, to km

gangtest og/ eller submaksimal kondisjonstest på tredemølle (Berge, 2021; Blom et al.,

2020a; Blom et al., 2020b; Helgerud & Eithun, 2010; Lerdal et al., 2013; Oldervoll et al.,

2021; Våge, 2018). I tillegg har studier funnet positive effekter på kroppsmasseindeks (BMI,

kg/m2) og midjeomkrets etter tolv ukers deltakelse på frisklivssentralens oppfølgingstilbud

(Berge, 2021; Blom, 2008; Blom, 2020a; Helgerud & Eithun, 2010). Disse studiene mangler

imidlertid kontrollgrupper.

På bakgrunn av lite forskning på feltet, mangel på studier med kontrollgrupper og få som har

benyttet direkte mål på helserelaterte og fysiologiske variabler, er det behov for mer

forskning på helseeffekter av frisklivssentralen. Basert på kunnskap om at regelmessig fysisk

aktivitet og trening kan ha positive innvirkninger på visceralt fett, lipidprofilen i blodet,

blodglukose og arteriell stivhet, var hensikten med denne studien derfor å undersøke hvilken

effekt tolv ukers deltakelse på frisklivssentralen sitt oppfølgingstilbud har på visceralt fett,

blodlipider, blodglukose og arteriell stivhet. Med bakgrunn i tidligere studier er følgende

hypotese utarbeidet:

Tolv ukers deltakelse på frisklivssentralen sitt oppfølgingstilbud fører til redusert mengde

visceralt fett, forbedringer i lipidprofilen i blodet, forbedringer i blodglukose og redusert

arteriell stivhet.
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3.0 Metode

Denne oppgaven var en del av et større forskningsprosjekt ved Høgskolen i Innlandet, hvor

formålet var å kartlegge hvilke helserelaterte effekter (maksimalt oksygenopptak,

aktivitetsnivå, muskelstyrke, balanse, bevegelighet, kroppssammensetning, egenrapportert

helse og livskvalitet, blodtrykk, arteriell stivhet og blodvariabler) som er tilknyttet deltakelse

på frisklivssentralens tolvukers oppfølgingstilbud. I denne masteroppgaven inngår analyser

av visceralt fett målt ved dual energy x-ray absorptiometry (DEXA) og midjeomkrets,

blodlipider (triglyserider, “high-density lipoprotein” (HDL-kolesterol) og “low-density

lipoprotein” (LDL-kolesterol)), fastende blodglukose og arteriell stivhet målt ved

pulsbølgehastighet (PWV, m/s).

3.1 Design

Studien ble gjennomført som en ikke-randomisert kontrollert studie, bestående av en

intervensjonsgruppe som fikk oppfølging hos frisklivssentralen i tolv uker, og en

kontrollgruppe som levde som normalt. Deltakerne i intervensjonsgruppen og deltakerne i

kontrollgruppen gjennomførte de samme testene og målingene før (pretest) og etter (posttest)

perioden på tolv uker (figur 3).

Figur 3. Overordnet oversikt over studiedesignet.

Testene ble fordelt på to ulike dager (testdag 1 og testdag 2). På testdag 1 ble tester og

målinger av blodtrykk, antropometri (vekt, høyde og midjemål), gripestyrke, balanse og

bevegelighet gjennomført, samt test av benstyrke og utholdenhet (“chair stand test”) for

deltakere over 65 år. Testdagen ble avsluttet med test av maksimalt oksygenopptak. På
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testdag 2 ble venøs blodprøve, kroppssammensetning, arteriell stivhet og maksimal benstyrke

i benpress gjennomført. Spørreskjemaer som omfattet oppfølgingen tilknyttet

frisklivssentralens basisprogram, sosiodemografiske variabler, mat- og drikkevaner,

aktivitetsnivå, opplevd fysisk form, motivasjon for trening og helserelatert livskvalitet ble

utlevert og besvart på slutten av testdag 2. Deltakerne i intervensjonsgruppen fikk i tillegg

utlevert en aktivitetsdagbok (vedlegg A). Ved posttest ble også et intervju med detaljerte

spørsmål om det fysiske aktivitetsnivået i perioden fra pre- til posttest gjennomført med alle

deltakerne (vedlegg B). En oversikt over hvilke tester og målinger som ble gjennomført til

hvilken dag er vist i tabell 2.

Tabell 2. Oversikt over hvilke tester som inngikk på testdag 1 og testdag 2.

Deltakerne møtte fastende til testdag 2 (det vil si kun inntak av vann), og testdagen ble

gjennomført så tett som mulig opp mot testdag 1 (<1 uke). Hver deltaker gjennomførte

testdag 1 og testdag 2 til samme tid på døgnet (±1 time) ved pre- og posttest. Ved posttest ble

deltakerne oppfordret til å ha på de samme klærne på begge testdagene. Deltakerne som

gjennomførte posttest før jul ble testet etter at det hadde gått ti til tolv uker fra pretest.

Deltakerne som gjennomførte posttest etter jul ble testet først fire uker inn i det nye året.

Dette ble gjort for å minimere eventuelle negative innvirkninger julen kunne hatt på

resultatene (for eksempel redusert fysisk aktivitet og økt inntak av fettrik og sukkerholdig

mat). Enkelte av disse deltakerne ble derfor testet 12 til 14 uker etter pretest. Det resulterte i

et gjennomsnitt på 13.35 (1.12) uker mellom pre- og posttest. Målingene og testene ble

gjennomført av master- og bachelorstudenter etter opplæring fra prosjektledere.

Datainnsamlingen foregikk på Høgskolen i Innlandet, studiested Lillehammer, i perioden

august 2022 til februar 2023.
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3.2 Utvalg

Inklusjonskriteriene for å delta i studien var å være minimum 18 år og ha gjennomført mindre

enn én treningsøkt per uke i gjennomsnitt de siste tre månedene (fysisk inaktiv). Trening ble i

denne sammenheng definert som styrketrening eller utholdenhetstrening hvor man blir svett

og andpusten.

Intervensjonsgruppen ble rekruttert i samarbeid med frisklivssentralen i Gausdal, Øyer og

Lillehammer og frisklivssentralen i Gjøvik. Ved oppstartssamtalen på frisklivssentralen ble

informasjonsskrivet (vedlegg C) om studien utlevert, og etter samtykke fra interesserte

personer ble deres kontaktinformasjon videresendt til Høgskolen i Innlandet. Deltakelse i

studien påvirket ikke på noen som helst måte oppfølgingen eller relasjonen til de ansatte på

frisklivssentralen. Kort tid etter at deltakerne hadde gitt samtykke om deltakelse i studien, ble

pretestene gjennomført (helst innen tre dager og maksimalt innen sju dager). På denne måten

kunne oppfølgingen hos frisklivssentralen opprettholdes uten avbrekk etter

oppstartssamtalen.

Kontrollgruppen ble rekruttert fra KAN3-studien, region Innlandet (Norges Idrettshøgskole

[NIH], u.å.). Deltakerne som oppfylte inklusjonskriteriene ble spurt om deltakelse.

KAN3-studien gjennomførte nøyaktig de samme testene og målingene som testdag 1 i vår

studie. Deltakerne fikk derfor spørsmål om deltakelse i studien rett etter testdag 1. De som

ønsket å delta fikk utlevert informasjonsskrivet (vedlegg D), som ble signert før

gjennomføring av testdag 2.

Målet var å inkludere 30 deltakere i intervensjonsgruppen og 30 deltakere i kontrollgruppen.

Maksimalt oksygenopptak var definert som forskningsprosjektets hovedvariabel, og 30

deltakere i hver gruppe var nok til å gi p<0.05 med statistisk styrke på 0.80, og en minste

klinisk betydningsfulle gjennomsnittlige endring i maksimalt oksygenopptak på 240 ml/min

(tilsvarende ca. 1 metabolsk ekvivalent) med standardavvik på 300 ml/min og estimert frafall

på 20 prosent.

Totalt 38 deltakere (23-74 år, tabell 3) ble rekruttert til å delta i studien, hvorav 16 i

intervensjon og 22 i kontroll. Baselinekarakteristika med data fra pretest er vist i tabell 3.

BMI, fettmasse, midjeomkrets og maksimalt oksygenopptak var signifikant forskjellig

mellom gruppene ved baseline. Det var tendenser til forskjeller i vekt (tabell 3). Fire av

deltakerne i intervensjon og tre av deltakerne i kontroll trakk seg før endt studie, uten oppgitt

årsak. Studien endte opp med 31 deltakere, hvorav 12 i intervensjon (kvinner, n=7; menn,
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n=5) og 19 i kontroll (kvinner, n=7; menn, n=12) (figur 4). Av de 12 i intervensjonsgruppen

var 2 av deltakerne rekruttert fra frisklivssentralen i Gjøvik. På grunn av utfordringer med å

ta blodprøver, måle pulsbølgehastighet og/ eller som følge av ugyldige målinger av visceralt

fett (se kapittel 3.4.1) hos noen av deltakerne, førte det til færre datapunkter på enkelte av

variablene. Se figur 4 for antall målinger som er inkludert i analysene av hver enkelt variabel.

Figur 4. Flowchart over antall drop-out, deltakere som fullførte og antall analyser av hver variabel.
Enkelte av deltakerne mangler data på blodprøver, visceralt fett og pulsbølgehastighet (ekskluderte
målinger). Derav færre målinger (inkluderte målinger) på enkelte av variablene.

Alle deltakerne mottok et informasjonsskriv om studiens formål og hva det ville innebære for

hver enkelt å delta, og ga informert skriftlig samtykke før studiestart (vedlegg C, vedlegg D).

Studien ble gjennomført i henhold til Helsinkideklarasjonen, og ble godkjent av lokal etisk

komité for forskning ved Høgskolen i Innlandet [sak 6-2022] og Norsk Senter for

Forskningsdatas personverntjenester (referansenummer 568661) i forkant av studiens

oppstart.
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Tabell 3. Baselinekarakteristika med p-verdi for forskjeller mellom gruppene ved pretest. Verdier er oppgitt som gjennomsnitt og standardavvik (SD). * p<0.050; ¶
p<0.100. BMI: kroppsmasseindeks; HDL: “high-density lipoprotein”; LDL: “low-density lipoprotein”; VO2maks: maksimalt oksygenopptak; RM: “repetition
maximum”.
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3.3 Frisklivssentralens oppfølgingstilbud

Oppfølging gjennom frisklivssentralen har en varighet på tolv uker. Formålet er å bidra til å

endre levevaner for å forebygge sykdom og mestre helseutfordringer. Deltakerne blir enten

henvist av fastlege, annet helsepersonell eller NAV, eller de kan selv ta kontakt. Deretter blir

det sendt ut en innkallelse til en uforpliktende helsesamtale. Ved frisklivssentralen i Gausdal,

Øyer og Lillehammer blir deltakerne forespurt om å gjennomføre en digital kartlegging kalt

“Min Livsstil” (Enforme, 2019) før første oppmøte. Ved frisklivssentralen i Gjøvik

gjennomfører de ansatte “Min Livsstil” sammen med deltakerne under første samtale, dersom

det vurderes som relevant. “Min Livsstil” er et e-helseverktøy som inneholder 23

livsstilsspørsmål om kosthold, fysisk aktivitet, søvn, psykisk helse og tobakk. I den

uforpliktende helsesamtalen på både frisklivssentralen i Gausdal, Øyer og Lillehammer og i

Gjøvik benyttes samtaleteknikken Motiverende intervju (Rollnick & Miller, 1995). Hensikten

er å kartlegge personens livsstil og utfordringer i hverdagen. Deltakerne blir bedt om å

fortelle om seg selv og sine tanker rundt frisklivssentralens fokusområder (kosthold, trening,

tobakk, søvn). Ansatte bistår med å sette konkrete mål og utarbeide en plan med konkrete

arbeidsoppgaver eller tiltak knyttet til livsstilsendringene deltakerne selv ønsker å oppnå.

Under samtalen ved frisklivssentralen i Gausdal, Øyer og Lillehammer og frisklivssentralen i

Gjøvik blir det gitt informasjon om frisklivssentralen og hvilke tilbud som kan være aktuelle

å delta på. Dette kan være 1) delta på ukentlige gruppetreningsøkter i regi av

frisklivssentralen (hovedsakelig utholdenhetstrening og styrketrening, 2) benytte seg av

frisklivssentralens samarbeidsavtale med treningssentre og svømmehaller for å trene på

egenhånd, og/ eller 3) trene hjemme. Eksempler på gruppetreningsøkter i utholdenhet og

styrke er spesifisert i kapittel 3.3.1. Det tilbys også kurs og foredrag om kosthold og

ernæring, fysisk aktivitet, søvn, snus- og røykeslutt, hverdagsglede, mindfulness, mestring av

belastning og mestring for kreftrammede, som deltakerne frivillig kan delta på. Etter

helsesamtalen blir informasjon og tiltak journalført.

Personer som ønsker å delta på frisklivssentralens felles aktiviteter (kurs eller

gruppetreninger) blir påmeldt dette. Annen oppfølging avtales individuelt etter ønske og

behov. Personer som velger å delta på frisklivssentralens fellesaktiviteter får naturlig tettere

oppfølging enn de som velger å gjennomføre tiltak på egenhånd. Personer som ønsker å trene

på egenhånd blir enige om når og hvor ofte frisklivssentralen skal ringe for å følge opp hver

enkelt person (uansett avtale ringer frisklivssentralen etter én måned). Dersom motivasjonen

til deltakerne er lav ved oppstart, avtales oppfølgingssamtaler oftere. Ved behov tilbys også
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oppfølging fysisk på frisklivssentralen (inntil 30 minutters samtale). Ved frisklivssentralen i

Gausdal, Øyer og Lillehammer og ved frisklivssentralen i Gjøvik sendes det likevel ut

SMS-er to til tre ganger i måneden for å følge opp tiltak som er satt ved oppstartssamtalen.

Deltakerne på frisklivssentralen i Gausdal, Øyer og Lillehammer blir oppfordret til å benytte

seg av frisklivssentralens aktivitetsdagbok (vedlegg A) under oppfølgingsperioden for daglig

registrering av hverdagslig aktivitet og trening. Etter perioden på tolv uker etterstreber både

frisklivssentralen i Gausdal, Øyer og Lillehammer og frisklivssentralen i Gjøvik å

gjennomføre en oppfølgingssamtale, helsesamtale 2. Ved frisklivssentralen i Gausdal, Øyer

og Lillehammer får deltakerne igjen mulighet til å gjennomføre kartleggingen “Min Livsstil”.

Dette kan gi et godt bilde på eventuelle endringer som er gjort i løpet av oppfølgingsperioden

på frisklivssentralen.

3.3.1 Gruppetreningsøkter

3.3.1.1 Utholdenhetstrening

Både frisklivssentralen i Gausdal, Øyer og Lillehammer og frisklivssentralen i Gjøvik

gjennomfører utholdenhetsøktene ute hele året, og som regel som intervaller i motbakke eller

i kupert terreng. Øktene har en total varighet på om lag 60 minutter, og består av oppvarming

på 15 minutter, hoveddel på 15 til 25 minutter og avslutning på ti minutter. I forkant av

utholdenhetsøktene understreker den ansvarlige for treningsøkten at man skal ta utgangspunkt

i sin egen fysiske kapasitet og evne. Oppvarmingen innebærer at deltakerne går i eget tempo

med instruksjoner om å begynne med lav intensitet, for deretter å øke gradvis slik at man

kjenner at man blir varmere. Hoveddelen består av ulike typer intervaller. Det kan for

eksempel være pyramideintervaller som består av 30 sekunder - 1 minutt - 2 minutter - 3

minutter - 2 minutter - 1 minutt - 30 sekunder. Runden gjennomføres totalt to ganger, og

varigheten på pausene tilsvarer halvparten av arbeidstiden. Intervaller som 4x2 minutter og

4x4 minutter benyttes også. Et annet eksempel er en form for stjerneintervall. Da plasseres

kjegler i en avstand på 50 m fra et midtpunkt. Deltakerne jobber i par hvor den ene har pause

mens den andre går eller løper til selvvalgt kjegle, og tilbake til midtpunktet igjen for

veksling. Deltakerne som har pause kan bli oppfordret til å gjennomføre enkle øvelser, for å

sørge for å holde pulsen oppe. Andre intervaller, som å telle trær med parveksling eller

steptrening ved bruk av snøkanter eller trestubber, kan også benyttes. Den ansvarlige for

treningsøkten informerer på forhånd av intervallene om at intensiteten på hvert drag skal

være så høy at man blir så andpusten at det er vanskelig å si en hel setning etter draget. For å
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sørge for at deltakerne klarer å holde ut hele økta og fordele arbeidsinnsatsen jevnt utover,

instrueres det om at det siste draget ikke skal være mer slitsomt enn det første. Det informeres

også om at i pausene mellom dragene skal man roe ned, men ikke så mye som når man ligger

på sofaen.

3.3.1.2 Styrketrening

Styrkeøktene ved både frisklivssentralen i Gausdal, Øyer og Lillehammer og

frisklivssentralen i Gjøvik gjennomføres ofte som sirkeltrening hvor alle de store

muskelgruppene involveres. Øktene har en total varighet på om lag 60 minutter, og består av

oppvarming på ti minutter, hoveddel på 40 minutter og avslutning på ti minutter.

Oppvarmingen innebærer bevegelse til musikk, enten i form av enkle øvelser med bruk av de

store muskelgruppene eller lekbasert. Deltakerne blir instruert til å bevege seg i et tempo hvor

de er i stand til å prate, for gradvis å øke slik at de blir varmere. Hoveddelen består av

styrkeøvelser for hele kroppen, med egen kroppsvekt som belastning og/ eller enkle

hjelpemidler som strikker, vektskiver, manualer og kettlebells. Øktene består av sju til åtte

ulike styrkeøvelser der de store muskelgruppene er i fokus. Øvelsene kan for eksempel være

utfall eller knebøy, pushups mot vegg, på kne eller strake, ro-øvelser med hjelpemidler,

stabilitetsøvelser for mage og rygg (planken eller mountain climber), balanseøvelser som

ettbens markløft, bruk av balansepute eller baller/ erteposer, sit-ups og triceps- og

bicepsøvelser med hjelpemidler. Frisklivssentralen i Gjøvik har i tillegg apparater for

benpress og nedtrekk, som kan implementeres i sirkeløktene. Deltakerne jobber i 40 eller 45

sekunder med 20 eller 15 sekunders pause. Hver øvelse gjennomføres to til tre ganger. Den

ansvarlige for styrkeøkten informerer om at man ikke trenger å holde ut arbeidstiden dersom

de velger en tyngre strikk eller vekt, og presiserer at det viktigste er å kjenne at man blir

sliten i muskulaturen. Avslutningen består som regel av uttøyning av de store

muskelgruppene, med fokus på å roe ned fremfor å tøye muskulaturen. Enkelte ganger

gjennomføres en avspenningsøvelse på fem minutter, hvor deltakerne ligger med lukkede

øyne på en matte.

3.4 Tester og målemetoder

3.4.1 Kroppssammensetning og visceralt fett

DEXA (Prodigy Advance, PA+302047, Lunar, San Francisco, CA, USA) ble benyttet for

kalkulering av kroppssammensetning. DEXA benytter en liten mengde ioniserende stråler
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(minimal røntgenstråling) for å produsere bilder av innsiden av kroppen. Verdier for total

mager masse, total fettmasse, beinmineraltetthet og mengde visceralt fett ble kalkulert.

Målingene ble gjennomført i fastende tilstand (minimum tolv timer), ikledd minst mulig klær

og uten metaller. Kroppsvekt ble målt i forkant av hver måling. Fødselsdato, kroppsvekt,

høyde, etnisitet og kjønn ble registrert i programvaren. Deretter ble deltakerne plassert på

maskinen i liggende posisjon, med ryggen vendt ned. Deltakernes posisjon ble justert slik at

kroppen var midtstilt. Føttene ble plassert på en ferdig tilpasset skopute av skumgummi, og

festet med en rem ved anklene. Hendene var posisjonert med håndflatene vendt inn mot

kroppen, med strake fingre og tommelen plassert øverst. Hendene og armene ble klarert fra

resten av kroppen ved hjelp av isoporplater. Dersom deltakerne ikke fikk plass til hele

kroppen innenfor det markerte området, ble to målinger gjennomført (høyre og venstre side

av kroppen i to separate målinger). Deltakerne ble bedt om å ligge helt i ro mens maskinen

skannet kroppen. Avhengig av kroppsstørrelse tok testen omtrent seks til tolv minutter per

deltaker.

For analyse av verdier for visceralt fett, ble det androide området målt opp (se kapittel 1.2). I

forkant av målingene av det androide området ble id-nummeret til hvert bilde fra pre- og

posttest blindet. Deretter ble bildene fra pre- og posttest skalert opp 880 prosent. Bildet fra

pretest ble benyttet som utgangspunkt. I første omgang ble den nedre kantlinjen for det

androide området justert, slik at den lå rett over den øvre hoftekammen på både bildet fra

pretest. Deretter ble den øvre kantlinjen justert slik at den lå ved den nedre kanten av haken

(figur 5). Avstanden mellom den øvre og den nedre linjen på det androide området ble målt

med et målebånd til nærmeste 0.1 mm, og notert ned. Deretter ble den nedre linjen for det

androide området justert slik at den lå rett over den øvre hoftekammen på både bildet fra

posttest, på akkurat samme måte som ved bildet fra pretest. Den øvre linjen på bildet fra

posttest, ble justert slik at høyden på det androide området var den samme som på bildet fra

pretest. Den samme prosedyren for målinger av det androide området ble gjennomført enda

en gang, dagen etter. Variasjonskoeffisienten mellom målingene av det androide området var

på 2.7 prosent. De to målingene av det androide området ga to ulike verdier for visceralt fett

på bildet fra pretest og to ulike verdier for visceralt fett på bildet fra posttest. Gjennomsnittet

av verdiene for visceralt fett ved pre- og posttest ble benyttet i dataanalyser. Ved deltakere

som hadde gjennomført totalt fire kroppskan (to ved pretest og to ved posttest), ble de bildene

som var mest like og hvor kroppene lå så rett som mulig fra pre- og posttest, brukt for

målinger og analyser av visceralt fett. Bilder hvor det viscerale området var utenfor
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skanneområdet, eller hvor det ikke gikk an å skille det viscerale området fra armene, ble

ekskludert fra analysene.

Figur 5. Illustrasjon over plasseringen av den nedre kantlinjen (over øvre del av hoftekammen) og
den øvre kantlinjen (ved den nedre kanten av haken). Justeringen av kantlinjene ble først utført på
bildet fra pretest. Avstanden mellom disse punktene ble notert til nærmeste 1 mm. Deretter ble den
nedre kantlinjen på bildet fra posttest, justert slik at den lå over øvre del av hoftekammen. Den øvre
kantlinjen på bildet fra posttest, ble justert slik at høyden mellom de to punktene var den samme som
ved pretest.

Daglig kalibrering av DEXA-maskinen ble gjennomført innen 24 timer før målingene, ved

bruk av en kalibreringsblokk (“quality assurance”) (GE Healthcare, 2010, s. 34). I tillegg ble

en ukentlig kalibrering gjennomført ved bruk av “spine phantom”, plassert i midten under en

gjennomsiktig beholder fylt med 15 cm vann (GE Healthcare, 2010, s. 58).

3.4.2 Blodprøver

En venøs blodprøve (Vacuette tube, 8 ml, CAT serum separator clot activator) ble tatt i en

fastende tilstand (minimum tolv timer) etter fem minutters sittende hvile. Blodprøvetakingen

ble gjennomført av sertifisert personell. Etter at blodprøvene hadde stått i 30 minutter ble de

sentrifugert (Centrifuge Kubota 2420, Japan) på 3000 G i ti minutter. Blodprøvene ble lagret i

en fryser, som holdt omkring minus 80 grader celsius. Prøvene ble sendt inn til Sykehuset

Innlandet og analysert for blodglukose og blodlipider (HDL-kolesterol, LDL-kolesterol og

triglyserider). Blodprøvene blir overført til den generelle biobanken “Trainome - human

cellers tilpasning til trening og miljø” (Trainome-031, ID NCT05450406).
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3.4.3 Arteriell stivhet

Arteriell stivhet ble målt ved PWV med SphygmoCor XCEL (AtCor Medical, West Ryde,

New South Wales, Australia). Høyde og fødselsdato ble registrert på maskinen. I første

omgang ble en pulsbølgeanalyse (PWA) gjennomført i sittende stilling, med en

blodtrykksmansjett festet på venstre overarm. PWA ga verdier for systolisk og diastolisk

blodtrykk, som ble registrert manuelt i programvaren før gjennomføring av PWV-målinger.

For måling av PWV ble deltakerne bedt om å legge seg ned på ryggen. Blodtrykksmansjetten

på overarmen ble erstattet med en blodtrykksmansjett for lår, som ble festet på øvre del av

deltakernes venstre lår. For å sørge for at mansjetten ble plassert på samme sted ved posttest

som ved pretest, ble avstanden fra oversiden av kneskålen (referansepunkt) til mansjettens

øvre kant registrert til nærmeste 1 mm. Deretter ble tre andre målinger foretatt. Først ble

avstanden fra mansjetten på låret til lysken målt (“femoral to cuff”). Målingene ble foretatt

fra den øvre kanten av mansjetten til rett under hoftekammen (lårets bøyningspunkt). Deretter

ble avstanden mellom den øvre kanten av mansjetten til kløften under halsen (“sternal notch

to cuff”) målt, ved å trekke målebåndet i en horisontal linje med kroppen. Siste måling ble

foretatt fra pulsen på halsen til kløften under halsen (“carotid to sternal notch”) (figur 6).

Pulsen på halsen ble funnet ved å føle seg frem med to fingre, og punktet ble markert med en

tusj. Avstandene ble registrert i programvaren til nærmeste 1 mm. De samme avstandene som

ble benyttet på pretest, ble målt opp og registrert i programvaren på posttest.
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Figur 6. SphygomoCor XCEL sitt datasystem for innfylling av avstander målt med målebånd i
forkant av pulsebølgehastighetmålinger (PWV-målinger). “Femoral to cuff” er avstanden mellom
mansjetten på låret og lysken. “Sternal notch to cuff” er avstanden fra den øvre kanten av mansjetten
på låret til kløften under halsen. “Carotid to sternal notch” er avstanden mellom halspulsen til kløften
under halsen.

I det maskinen startet PWV-målingene ble en pulspenn (tonometer) holdt mot det markerte

området for pulsen på halsen. Når SphygmoCor XCEL-systemet registrerte en normal puls på

halsen, blåste lårmansjetten seg opp. En rapport ble generert når deteksjonstiden for

halspulsen og lårpulsen ble fullført (figur 7). Verdier for PWV ble benyttet i analyser. Dersom

kvalitetskontrollen i programvaren ikke ble godkjent, som følge av høy pulsbølgevariasjon og

et potensielt unøyaktig mål på PWV, ble en ny måling gjennomført (Sphygmocor XCEL,

2022).
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Figur 7. Rapport for måling av pulsbølgehastighet (PWV, m/s) fra SphygomoCor XCEL sitt
datasystem.

3.4.4 Aktivitetsnivå

Treningsmengde per deltaker i intervensjonsgruppen ble beregnet ut ifra oppmøtelister fra

frisklivssentralen, analyser av treningsdagbøker og intervju etter intervensjonen. Informasjon

fra frisklivssentralen ga en detaljert oversikt over hvor mange treningsøkter i regi av

frisklivssentralen hver av deltakerne hadde deltatt på. Total mulig deltakelse var tolv økter på

styrketrening og tolv økter på utholdenhetstrening. I tillegg ble informasjon fra deltakernes

aktivitetsdagbøker benyttet til å beregne ukentlig treningsmengde. Aktivitetsdagbøkene

inneholdt informasjon om type aktivitet, tid brukt per aktivitet og opplevd anstrengelse.

Aktiviteter med opplevd anstrengelse <12 på Borgs skala (Borg, 1982) ble ikke tatt med i

beregningene. Tid brukt per aktivitet ble summert for hele intervensjonsperioden på hver

enkelt deltaker. Det ga totalt antall minutter med fysisk aktivitet for hele

intervensjonsperioden til hver av deltakerne. Gjennomsnittlig treningstid per uke ble beregnet

individuelt: totalt antall minutter med fysisk aktivitet, dividert med lengden på

intervensjonsperioden til den enkelte. I tilfeller hvor deltakere ikke hadde fylt ut

aktivitetsdagbok, var opplysninger fra intervjuet ved posttest essensielle for å kunne estimere

treningsmengde i intervensjonsperioden. Intervjuet ved posttest ga opplysninger om ukentlig

aktivitetsnivå, type aktiviteter gjennomført og grad av anstrengelse til deltakerne i

intervensjonsperioden (vedlegg B). Deltakerne i kontrollgruppen skrev ingen
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aktivitetsdagbok, men intervjuet ved posttest kontrollerte at deltakerne levde som normalt i

intervensjonsperioden (altså ingen økning i aktivitetsnivå).

3.5 Databehandling og statistikk

Data ble lagret og bearbeidet avidentifisert. Det ble opprettet en felles beskyttet og

tilgangsregulert One Drive Office 365-konto (med HINN-Feide-konto) for midlertidig

lagring av avidentifisert data. Prosjektlederne overførte dataene til Tjenester for Sensitive

Data for lagring (TSD) ved studieslutt.

Rådata ble behandlet i Microsoft Excel 365 (versjon 16.69.1, 2022), og deretter importert og

analysert i R (4.2.2 GUI High Sierra build, 8160) og RStudio (versjon 2022.12.0+365). Data

er presentert som gjennomsnitt og standardavvik (SD), dersom ikke annet er spesifisert. Det

ble gjennomført en uavhengig t-test av alle aktuelle variabler med gruppe som uavhengig

variabel, for å kontrollere for eventuelle forskjeller mellom gruppene ved baseline. En lineær

regresjonsanalyse ble benyttet for å undersøke potensielle endringer fra pre- til posttest, innad

i hver gruppe og mellom gruppene. Innad i hver gruppe ble variabelen som ble undersøkt

definert som avhengig variabel, og tidspunkt som uavhengig variabel. Mellom gruppene ble

endringsverdi definert som avhengig variabel, og gruppe som uavhengig variabel. Dataene

ble sjekket for normalfordeling. Signifikansnivået ble satt til p<0.050. p<0.100 ble regnet

som tendens til statistisk signifikans. Effektstørrelse (ES) ble beregnet med Cohen’s d på

endringsverdi fra pre- til posttest, hvor variabelen som ble undersøkt ble definert som

avhengig variabel, og gruppe som uavhengig variabel. Effektstørrelse ble definert som: <0.20

ingen effekt, 0.20-0.60 liten effekt, 0.60-1.2 moderat effekt, 1.2-2.0 stor effekt og >2.0 veldig

stor (Hopkins et al., 2009). Fullstendig datasett og skript kan lastes ned her:

https://github.com/PernilleBr/Masteroppgave.

Det ble gjennomført intention-to-treat-analyser og per-protocol-analyser.

Intention-to-treat-analyser aksepterer manglende adherence, protokollavvik og drop-out.

Slike tilfeller vil mest sannsynlig forekomme i klinisk praksis. Intention-to-treat-analyser

unngår på denne måten overestimering av estimater på effekter av intervensjoner (Gupta,

2011). I denne studien ble alle deltakere som gjennomførte pretester, uavhengig av hva og

hvor mye trening deltakerne i intervensjonsgruppen gjennomførte og om de fullførte studien,

inkludert i intention-to-treat-analysene. Resultater fra posttester hos deltakere som trakk seg

før endt studie, ble beregnet på bakgrunn av den prosentvise endringen fra pre- til posttest i

kontrollgruppen på alle aktuelle variabler. Per-protocol-analysene ble gjennomført med to
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ulike kriterier. Den ene analysen inkluderte deltakere i intervensjonsgruppen som trente

minimum én gang per uke, tilsvarende minimum 60 minutter per uke, i intervensjonsperioden

(totalt tolv treningsøkter eller totalt tolv timer med trening i intervensjonsperioden)

(per-protocol 1). Den andre analysen inkluderte deltakere i intervensjonsgruppen som trente

minimum to treningsøkter per uke, tilsvarende minimum 120 minutter per uke, i

intervensjonsperioden (totalt 24 treningsøkter eller totalt 24 timer med trening i

intervensjonsperioden) (per-protocol 2).
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4.0 Resultat
I intervensjonsperioden trente deltakerne i intervensjonsgruppen i 71 (49) minutter per uke.

Sju av deltakerne i intervensjonsgruppen tilfredsstilte kravet for per-protocol 1, hvorav

treningstiden var på 101 (40) minutter per uke. For per-protocol 2 tilfredsstilte tre av

deltakerne i intervensjonsgruppen kravet, med 141 (38) minutter trening per uke.

4.1 Visceralt fett

Det var ingen forskjeller mellom intervensjons- og kontrollgruppen i endringer i visceralt fett

fra pre- til posttest (hhv. -70.63 (186.99) g og -10.46 (141.67) g, p=0.287, ES=0.37, figur 8A,

tabell 4A). Det var heller ingen forskjeller mellom gruppene i endringer i visceralt fett ved

per-protocol 1 (hhv. -67.28 (261) g og -10.32 (150.25) g, p=0.505, ES=0.30, figur 8B, tabell

4B). Ved per-protocol 2 reduserte intervensjonsgruppen visceralt fett betydelig mer enn

kontrollgruppen (hhv. -226.95 (165.22) g og -10.32 (150.25) g, p=0.035, ES=1.43, figur 7C,

tabell 4C).

Figur 8. Endringer i visceralt fett ved A; intention-to-treat (n=16 i intervensjon og n=19 i kontroll), B;
per-protocol 1 (minimum én treningsøkt per uke, n=7 i intervensjon og n=17 i kontroll) og C;
per-protocol 2 (minimum to treningsøkter per uke, n=3 i intervensjon og n=17 i kontroll. * Signifikant
forskjell mellom gruppene i endring fra pre- til posttest (p<0.05). Grå punkter viser individuelle
endringer.
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4.2 Blodlipider
Det var tendenser til signifikante forskjeller i endringer fra pre- til posttest mellom

intervensjons- og kontrollgruppen i triglyserider (hhv. 0.13 (0.26) mmol/l og -0.11 (0.46

mmol/l), p=0.080, ES=0.63, figur 9A, tabell 4A). Ved per-protocol 1 var det ingen forskjeller

mellom gruppene i endringer i triglyseridnivået (hhv. 0.22 (0.23) mmol/l og -0.14 (0.50)

mmol/l, p=1.07, ES=0.82, figur 9B, tabell 4B). Det var heller ingen forskjeller mellom

intervensjons- og kontrollgruppen i endringer i triglyseridnivået ved per-protocol 2 (hhv. 0.13

(0.23) mmol/l og -0.14 (0.50) mmol/l, p=0.464, ES=0.57, figur 9C, tabell 4C).

Figur 9. Endringer i triglyserider ved A; intention-to-treat (n=15 i intervensjon og n=18 i kontroll), B;
per-protocol 1 (minimum én treningsøkt per uke, n=7 i intervensjon og n=15 i kontroll) og C;
per-protocol 2 (minimum to treningsøkter per uke, n=2 i intervensjon og n=15 i kontroll). ¶ Tendens
til signifikant forskjell mellom gruppene i endring fra pre- til posttest (p<0.100). Grå punkter viser
individuelle endringer.

Det var ingen forskjeller i endringer fra pre- til posttest mellom intervensjons- og

kontrollgruppen i HDL-kolesterol (hhv. 0.12 (0.15) mmol/l og 0.04 (0.18) mmol/l, p=0.177,

ES=0.48, figur 10A, tabell 4A). Ved per-protocol 1 var det heller ingen forskjeller mellom

gruppene i endringer i HDL-kolesterol (hhv. 0.10 (0.11) mmol/l og 0.04 (0.19) mmol/l,

p=0.484, ES=0.34, figur 10B, tabell 4B). Det samme var tilfelle for endringer fra pre- til

posttest i HDL-kolesterol ved per-protocol 2, med ingen forskjeller mellom gruppene (hhv.

0.05 (0.07) mmol/l og 0.04 (0.19) mmol/l, p=0.944, ES=0.05, figur 10C, tabell 4C).
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Figur 10. Endringer i HDL-kolesterol ved A; intention-to-treat (n=15 i intervensjon og n=18 i
kontroll), B; per-protocol 1 (minimum én treningsøkt per uke, n=7 i intervensjon og n=15 i kontroll)
og C; per-protocol 2 (minimum to treningsøkter per uke, n=2 i intervensjon og n=15 i kontroll). Grå
punkter viser individuelle endringer. HDL: “high-density lipoprotein”.

Det var ingen forskjeller mellom intervensjons- og kontrollgruppen i endringer i

LDL-kolesterol (hhv. 0.33 (0.35) mmol/l og 0.29 (0.57) mmol/l, p=0.823, ES=0.08, figur

11A, tabell 4A). Det samme var tilfelle for endringer fra pre- til posttest i LDL-kolesterol ved

per-protocol 1, med ingen forskjeller mellom gruppene (hhv. 0.40 (0.51) mmol/l og 0.31

(0.62) mmol/l, p=0.749, ES=0.16, figur 11B, tabell 4B). Ved per-protocol 2 var det heller

ingen forskjeller mellom intervensjons- og kontrollgruppen i endringer i LDL-kolesterol

(hhv. 0.25 (0.07) mmol/l og 0.31 (0.62) mmol/l, p=902, ES=0.09, figur 11C, tabell 4C).
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Figur 11. Endringer i LDL-kolesterol ved A; intention-to-treat (n=15 i intervensjon og n=18 i
kontroll), B; per-protocol 1 (minimum én treningsøkt per uke, n=7 i intervensjon og n=15 i kontroll)
og C; per-protocol 2 (minimum to treningsøkter per uke, n=2 i intervensjon og n=15 i kontroll). Grå
punkter viser individuelle endringer. LDL: “low-density lipoprotein”.

4.3 Blodglukose

Det var ingen forskjeller mellom intervensjons- og kontrollgruppen i endringer i blodglukose

fra pre- til posttest (hhv. -0.17 (0.99) mmol/l og 0.06 (0.53) mmol/l, p=0.403, ES=0.30, figur

12A, tabell 4A). Det var heller ingen forskjeller i endringer i blodglukose mellom gruppene

ved per-protocol 1 (hhv. -0.32 (1.47) mmol/l og 0.05 (0.58) mmol/l, p=0.407, ES=0.41, figur

12B, tabell 4B). Det samme var tilfelle for endringer fra pre- til posttest i blodglukose ved

per-protocol 2, med ingen forskjeller mellom gruppene (hhv. 0.55 (0.07) mmol/l og 0.05

(0.58) mmol/l, p=0.259, ES=0.88, figur 12C, tabell 4C).
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Figur 12. Endringer i glukose ved A; intention-to-treat (n=15 i intervensjon og n=18 i kontroll), B;
per-protocol 1 (minimum én treningsøkt per uke) (n=7 i intervensjon og n=15 i kontroll) og C;
per-protocol 2 (minimum to treningsøkter per uke) (n=2 i intervensjon og n=15 i kontroll). Grå
punkter viser individuelle endringer.

4.4 Arteriell stivhet

Det var ingen forskjeller mellom intervensjons- og kontrollgruppen i endringer i arteriell

stivhet fra pre- til posttest (hhv. 0.16 (0.79) m/s og 0.02 (1.03) m/s, p=0.686, ES=0.15, figur

13A, tabell 4A). Ved per-protocol 1 var det heller ingen forskjeller mellom gruppene i

endringer i arteriell stivhet (hhv. 1.47 (1.05) m/s og 0.00 (1.12) m/s, p=0.449, ES=0.36, figur

13B, tabell 4B). Det samme var tilfelle for endringer fra pre- til posttest i arteriell stivhet ved

per-protocol 2, med ingen forskjeller mellom gruppene (hhv. 1.59 (1.15) m/s og 0.00 (1.12)

m/s, p=0.542, ES=0.39, figur 13C, tabell 4C).
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Figur 13. Endringer i arteriell stivhet målt ved pulsbølgehastighet (PWV, m/s) ved A;
intention-to-treat (n=12 i intervensjon og n=21 i kontroll), B; per-protocol 1 (minimum én treningsøkt
per uke, n = 6 i intervensjon og n=18 i kontroll) og C; per-protocol 2 (minimum to treningsøkter per
uke, n=3 i intervensjon og n=18 i kontroll). Grå punkter viser individuelle endringer.
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Tabell 4. Gjennomsnittlige verdier med standardavvik (SD) fra pre- og posttest i henholdsvis intervensjons- og
kontrollgruppen. p-verdier og effektstørrelse angir forskjeller mellom gruppene i endring fra pre- til posttest i de
respektive variablene. A; intention-to-treat (n=12 i intervensjon og n=21 i kontroll), B; per-protocol 1 (minimum
én treningsøkt per uke, n=7 i intervensjon og n=18 i kontroll) og C; per-protocol 2 (minimum to treningsøkter per
uke, n=3 i intervensjon og n=18 i kontroll). * p<0.050; ¶ p<0.100. HDL: “high-density lipoprotein”; LDL:
“low-density lipoprotein”.
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5.0 Diskusjon
Hovedfunnene i denne studien er at tolv ukers deltakelse på frisklivssentralen sitt

oppfølgingstilbud ikke har hatt positiv effekt på visceralt fett, blodlipider, blodglukose eller

arteriell stivhet.

Ut ifra min kjennskap har få andre norske studier inkludert helserelaterte og fysiologiske

variabler for å evaluere effektene av frisklivssentralen. I tillegg er dette kun den andre studien

som har undersøkt effekter av frisklivssentralen og inkludert en kontrollgruppe.

Det finnes imidlertid lignende forebyggende helsetiltak som frisklivssentralen, også i andre

land enn Norge. En randomisert kontrollert studie av Kallings et al. (2009) undersøkte

effektene av trening på resept i Sverige (tilsvarende frisklivssentralen) på antropometriske

parametre, kroppssammensetning og kardiovaskulære risikofaktorer. De fant at

intervensjonsgruppen reduserte vekt, BMI, nakkeomkrets, fettmasse, langtidsblodsukker og

kolesterol betydelig mer enn kontrollgruppen. I tillegg fant de, i motsetning til vår studie,

tendenser til reduksjoner i triglyserider og LDL/HDL-ratio. Intervensjonsperioden i Kallings

et al. (2009) sin studie var på seks måneder. Det er dobbelt så lang varighet som

intervensjonsperioden i vår studie. I tillegg hadde deltakerne i Kallings et al. (2009) sin studie

en økning på 159 minutter med trening per uke, sammenlignet med deltakerne i vår studie

som trente 71 (49) minutter per uke. Det betyr at deltakerne i Kallings et al. (2009) sin studie

både har trent over en lengre periode og har hatt større total treningsmengde, sammenlignet

med deltakerne i vår studie. Dette kan være med på å forklare hvorfor de fant betydelige

endringer i flere helserelaterte og fysiologiske variabler, i motsetning til vår studie som ikke

fant positive endringer i noen av variablene som ble undersøkt. Det har for eksempel blitt

foreslått at det eksisterer et dose-responsforhold mellom treningsvolum (intensitet, frekvens

og varighet) og helsestatus, og at høyere aktivitetsnivå gir redusert risiko for tidlig død

sammenlignet med lavere aktivitetsnivå (Geidl et al., 2020; Warburton & Bredin, 2017).

Når vi kun inkluderte deltakere som trente mer enn to ganger per uke (tilsvarende mer enn

120 minutter per uke), fant vi betydelige reduksjoner i visceralt fett. Disse deltakerne trente i

snitt 141 (38) minutter per uke (tilsvarende to til tre økter per uke). Derimot ble ingen effekt

funnet hos deltakere som trente én gang per uke eller mindre (tilsvarende 60 minutter per uke

eller mindre). Funnene i vår studie om betydelig effekt på visceralt fett med minimum 120

minutter med trening per uke, samsvarer med funnene til Chang et al. (2021), som fant at
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total treningstid på 90 til 180 minutter per uke var effektivt for å redusere visceralt fett. Det

indikerer at treningsvolum kan ha betydning for å oppnå reduksjoner i visceralt fett. Slentz et

al. (2005) fant for eksempel større reduksjoner i visceralt fett med økt treningsvolum, hvilket

har en sammenheng med at totalt energiforbruk ved trening spiller en kritisk rolle for

fettreduksjon og at et energiunderskudd må være til stede over tid (Chang et al., 2021;

Thompson et al., 2012).

Selv om økt treningsvolum kan føre til større helserelaterte og fysiologiske effekter, har det

blitt funnet at så lite som 15 minutter per dag eller 92 minutter per uke med fysisk aktivitet i

moderat intensitet, kan redusere risikoen for dødelighet med 14 prosent og øke levetiden med

tre år (Wen et al., 2011). Deltakerne i vår studie trente i snitt 71 (49) minutter per uke. Total

treningstid skiller seg ikke i så stor grad fra Wen et al. (2011) sin studie, men i motsetning

fant vi ingen effekter på visceralt fett, blodlipider, blodglukose eller arteriell stivhet. Selv om

effektene på disse variablene ikke var til stede i vår studie, kunne det muligens ha gitt utslag

dersom intervensjonen hadde vart over en lengre periode. En studie av Elley et al. (2003),

som har sett på helseeffekter av lignende helseforebyggende tiltak som frisklivssentralen,

foreslår blant annet at lengre intervensjonsperioder muligens må til for å oppnå betydelige

forbedringer på helserelaterte og fysiologiske variabler.

En annen mulig forklaring på hvorfor vår studie ikke har funnet noen positive effekter på

visceralt fett, blodlipider, blodglukose eller arteriell stivhet, kan være at deltakerne i vår

studie trente med for lav intensitet. Trening på høy intensitet har blant annet blitt foreslått

som mer fordelaktig for kardiovaskulær helse sammenlignet med trening på lavere intensitet

(Ashor et al., 2014). Metaanalyser som har undersøkt treningseffekter på helsevariabler har

funnet at trening på moderat og høy intensitet kan være mer effektivt for å redusere visceralt

fett, forbedre lipidprofilen i blodet og forbedre blodglukose, sammenlignet med trening på lav

intensitet (Chang et al., 2021; Ismail et al., 2012; Mann et al., 2014; Ostman et al., 2017;

Tjønna et al., 2008; Vissers et al., 2013). En mulig forklaring kan være at trening på høy

intensitet kan føre til økt utskillelse av lipolytiske hormoner, deriblant veksthormon og

adrenalin. Disse hormonene kan stimulere til økt energiforbruk og fettoksidasjon etter trening

(Pritzlaff et al., 1999; Pritzlaff et al., 2000). I og med at intensiteten ikke ble kontrollert for i

vår studie, annet enn selvopplevd anstrengelse, blir det kun spekulasjoner om intensitet har

hatt så stor betydning for våre funn.
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Vi fant effekt på visceralt fett for deltakere som hadde størst treningsvolum (to ganger eller

mer per uke, tilsvarende 120 minutter eller mer per uke), men effekten var ikke til stede på

verken triglyserider, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, blodglukose eller arteriell stivhet. Det

var imidlertid kun tre av deltakerne i intervensjonsgruppen som tilfredsstilte kravet om å

trene 120 minutter eller mer per uke. Funnene er altså basert på et svært lite utvalg, hvilket

gjør at vi ikke kan være sikre på funnene våre. At få av deltakerne trente mer enn 120

minutter per uke, kan muligens skyldes mangel på tett og hyppig oppfølging. Det kan for

eksempel tenkes at tettere og hyppigere oppfølging på frisklivssentralen hadde ført til at flere

av deltakerne i vår studie hadde trent mer på egenhånd, og møtt opp på flere av

frisklivssentralen sine treningsøkter i løpet av intervensjonsperioden. Studier som har sett på

effekter av lignende forebyggende helsetiltak som frisklivssentralen, har blant annet påpekt at

mer intensiv og kontinuerlig støtte kan øke adherence og dermed føre til økt helsegevinst

(Elley et al., 2003). Vi mangler imidlertid detaljert informasjon om deltakernes individuelle

oppfølging fra frisklivssentralen, og hva oppfølgingen har bestått av (for eksempel hvor ofte

hver enkelt har hatt oppfølgingssamtaler og innholdet i oppfølgingssamtalene).

Samtidig som at utvalgsstørrelsen i studien vår var liten i analyser på deltakere som trente

minimum 120 minutter per uke, hadde også studien som helhet liten utvalgsstørrelse. Målet

var å inkludere 30 deltakere i intervensjonsgruppen og 30 deltakere i kontrollgruppen. I og

med at målet ikke ble innfridd, ble utvalget mindre enn ønskelig. Det reduserer studiens

validitet (Button et al., 2013; Faber & Fonseca, 2014). Elley et al. (2003) har blant annet

påpekt at det er behov for større utvalg for å detektere små positive endringer på

kardiovaskulære risikofaktorer (blodlipider, blodtrykk og BMI).

Selv om liten utvalgsstørrelse kan påvirke effektene på de ulike variablene vi har undersøkt,

kan det være verdt å nevne at funn fra flere metaanalyser viser at treningseffektene på

blodlipider er sprikende. Metaanalyser har funnet både positive effekter og ingen effekter på

triglyserider, HDL-kolesterol og LDL-kolesterol etter en treningsperiode (Batacan et al.,

2017; Cai & Zou, 2016; Liang et al., 2021; Ostman et al., 2017; Pattyn et al., 2013). Årsaken

til de sprikende resultatene på blodlipider kan blant annet skyldes at størrelsen og tettheten til

partiklene kan ha større betydning enn blodkonsentrasjonene av de ulike blodlipidene alene

(Kraus et al., 2002; Lamarche et al., 1997; Pascot et al., 2001).

I likhet med blodlipider er treningseffektene på blodglukose sprikende i flere studier. En

metaanalyse av Batacan et al. (2017) fant for eksempel redusert fastende blodglukose etter en
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kort, men ikke lang treningsperiode hos overvektige individer. Samtidig ble ingen effekt på

fastende blodglukose ved verken kort eller lang treningsperiode funnet hos normalvektige

individer. Cai & Zou (2016) fant heller ingen effekt på fastende blodglukose. I motsetning

rapporterte Liang et al. (2021) om positive effekter på glykemisk kontroll og

insulinsensitivitet etter en treningsperiode med utholdenhetstrening, styrketrening eller en

kombinasjon av disse.

De sprikende funnene på blodlipider og blodglukose i ulike studier, kan muligens forklares

med at det er vanskelig å sammenligne resultater fra studier som har benyttet ulike

treningsintervensjoner. Ulik varighet på intervensjonsperioden, ulikt treningsvolum, ulik

treningsintensitet, treningsfrekvens og type aktiviteter utført, kan for eksempel påvirke

fysiologiske og helserelaterte treningseffekter forskjellig. Som nevnt, kan dette være

vesentlige faktorer som har ført til at studien vår ikke fant positive helseeffekter etter tolv

ukers deltakelse på frisklivssentralen sitt oppfølgingstilbud.

Det har også blitt påpekt at individer med livsstilssykdommer kan oppnå større reduksjoner i

helserelaterte og fysiologiske variabler sammenlignet med friske mennesker (Pattyn et al.,

2013). Kallings et al. (2009) inkluderte for eksempel kun deltakere som var overvektige

(BMI mellom 25 og 40 kg/m2) og hadde visceral fedme (midjeomkrets >88 cm for kvinner og

>102 cm for menn). De fant positive effekter etter en seks måneders livsstilsintervensjon på

langtidsblodsukker og kolesterol, samt tendenser til reduksjoner i triglyserider og

LDL/HDL-ratio. I tillegg fant Lin et al. (2015) at individer med livsstilssykdommer oppnådde

forbedringer i nivåer av totalkolesterol og LDL-kolesterol i blodet etter en treningsperiode,

hvilket ikke var tilfellet hos friske mennesker. Dette kan henge sammen med at individer med

et dårligere utgangspunkt ved baseline, potensielt har et bedre utgangspunkt for å oppnå

positive effekter. Det har for eksempel blitt funnet at individer med PWV >9.3 m/s før en

treningsintervensjon oppnådde større reduksjoner sammenlignet med individer med lavere

PWV (Lopes et al., 2021). I vår studie hadde få av deltakerne PWV >9.3 m/s, og få overskred

grenseverdiene for risikofaktorer knyttet til livsstilssykdommer for blant annet blodglukose

og blodlipider ved baseline. Deltakerne i intervensjonsgruppen hadde for eksempel et nivå av

blodglukose på 5.68 (1.33) mmol/l (tabell 3), mens grenseverdien er på >6.1 mmol/l (tabell

1). Det kan tenkes at deltakerne i vår studie ville hatt et større potensial for å oppnå

forbedringer i løpet av intervensjonsperioden, dersom verdiene ved baseline hadde vært større

enn grenseverdiene for risikofaktorer knyttet til livsstilssykdommer.
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Det kan være verdt å nevne at treningsmengde per deltaker ble i vår studie beregnet ut ifra

oppmøtelister fra frisklivssentralen, analyser av treningsdagbøker og intervju etter

intervensjonen. Treningsdagbøker og intervju er subjektive målemetoder, og kan føre til

unøyaktige data og feilrapportering (Al-Eisa et al., 2016). Vi kan dermed ikke med sikkerhet

vite hvor mye hver av deltakerne trente i intervensjonsperioden. I tillegg mangler vi detaljert

informasjon om treningsmengden til deltakerne før intervensjonen. Vi vet kun at de hadde

trent mindre enn én gang per uke i snitt de siste tre månedene. Det betyr at vi ikke kan si noe

om hvor mye deltakerne endret sitt aktivitetsnivå fra før til etter intervensjonen. Dersom

økningen i treningsmengden fra før til etter intervensjonsperioden ikke var så stor eller at

treningsmengden totalt sett var for lav, kan dette være med på å forklare hvorfor vi ikke

finner endringer i variablene vi har undersøkt. Endringer i treningsmengde og energiforbruk

er tross alt vesentlige faktorer for å oppnå endringer i helserelaterte og fysiologiske variabler.

Objektive målemetoder, som pulsmålere, pedometere og akselerometere, kunne ha blitt

benyttet som en del av intervensjonen for mer nøyaktige og pålitelige mål på aktivitetsnivå,

treningsmengde og intensitet både før og underveis i intervensjonsperioden. Kallings et al.

(2009) benyttet for eksempel objektive målemetoder før studiens start og underveis i

intervensjonsperioden for å kartlegge endringer i aktivitetsnivået fra før til etter

intervensjonen (Kallings et al., 2009). Samtidig benyttes ikke slike objektive målemetoder

som en del av frisklivssentralens oppfølgingstilbud til vanlig. Det kunne dermed ha gått

utover studiens formål. Slike målemetoder kan blant annet føre til økt motivasjon for fysisk

aktivitet (Bravata et al., 2007). Likevel har flere norske studier som har evaluert effektene av

frisklivssentralen, benyttet målemetoder som akselerometere eller andre aktivitetsmålere

(Blom et al., 2020a; Blom et al., 2020b; Oldervoll et al., 2021; Samdal et al., 2019; Våge,

2018). Objektive målinger er tross alt mer valide enn subjektive målemetoder (Prince et al.,

2008).

6.0 Konklusjon
Tolv ukers deltakelse på frisklivssentralen sitt oppfølgingstilbud førte ikke til redusert

mengde visceralt fett, forbedringer i lipidprofilen i blodet, forbedringer i blodglukose eller

redusert arteriell stivhet. Det er behov for mer forskning på helseeffekter av

frisklivssentralen.
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8.0 Vedlegg

Vedlegg A: aktivitetsdagbok
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Vedlegg B: intervju ved posttest
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Vedlegg C: informasjonsskriv og samtykkeskjema for
intervensjonsgruppen
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Vedlegg D: informasjonsskriv og samtykkeskjema for
kontrollgruppen
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