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Sammendrag

Bakgrunn: Personer diagnostisert med type 2 diabetes (T2D) har kraftig okt risiko for &
utvikle en rekke alvorlige senkomplikasjoner. Moderat-intensiv aerob utholdenhetstrening
(MIT) har tidligere vist seg & bedre glykemisk kontroll hos personer med T2D, og det ses at
ytterligere gunstige helseeffekter kan oppnas ved hayere intensitet. Det er allikevel fi studier
som har undersgkt effekt av aerob utholdenhetstrening ved ulik intensitet hos denne

populasjonen.

Hensikt: Hensikten med denne studien var & underseoke effekt av 12 ukers aerob
utholdenhetstrening ved enten hay (85-95 % av peak hjertefrekvens; Hfjca) eller moderat
intensitet (65-75 % av Hfjcax) pé glykosylert hemoglobin A ;. (HbA ), peak oksygenopptak
(VOnpeax), blodtrykk og ulike antropometriske mél hos personer med T2D.

Metode: Studien var en eksperimentell intervensjonsstudie. Voksne personer diagnostisert
med T2D (n=38) med alder 59 + 10 ar ble rekruttert til to treningsgrupper.
Treningsintervensjonen var pa 12 uker med tre treninger i uken. Den ene gruppen trente hoy-
intensiv aerob intervalltrening (HAIT) (n=19), 4x4 min/85-95 % av Hfc.x 0g den andre
gruppen trente MIT (n=19), 60 min/65-75 % av Hf,c.. Deltakernes HbA ¢, VOapeaks
blodtrykk, fettprosent, vekt, kroppsmasseindeks (KMI), hofte- og midjemal ble mélt pre og

post treningsintervensjonen.

Resultater: Etter 12 uker oppnadde gruppen som trente HAIT redusert HbA . og okt VOapeax
sammenlignet med gruppen som trente MIT (p<0.01). Gruppen som trente HAIT reduserte
HbA . med 0.59 +0.55 % og gkte VOypeax med 5.35+£2.66 ml - kg" - min™'. Begge gruppene
reduserte systolisk og diastolisk blodtrykk, fettprosent, hofte- og midjemal uten noen forskjell
mellom gruppene. Kun gruppen som trente HAIT reduserte KMI og kroppsvekt.

Konklusjon: Hos voksne med T2D gir HAIT effekt pA HbA ¢, VOzpeak, blodtrykk og
antropometriske mal etter 12 uker. MIT gir gunstig effekt pa blodtrykk og

kroppssammensetning, men ingen effekt pA HbA . og VOopeak.

Nekkelord: T2D, fysisk aktivitet, behandling, senkomplikasjoner, blodglukose, HbA .,
VOopeak, HAIT, 4x4, MIT, Hfjcax, blodtrykk, kroppssammensetning
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Forkortelser

ADA: American Diabetes Association

EDV: Endediastolisk volum

ESV: Endesystolisk volum

GLUT-4: Glukose transporter 4

HAIT: Hoy-intensiv aerob intervalltrening

HbA.: Glykosylert hemoglobin A, gjennomsnitlig langtidsblodsukker
HDL: High density lipoprotein, betegnes som det «gode» kolesterolet
Hf: Hjertefrekvens

Hfaks: Maksimal hjertefrekvens

Hf,ca: Hoyeste mélte hjertefrekvens

HIT: Hoy-intensiv aerob trening

KMI: Kroppsmasseindeks

La": Laktat

LDL: Low density lipoprotein, betegnes som det «dérlige kolesterolet»
LIT: Lav-intensiv aerob trening

MIT: Moderat-intensiv aerob trening

MV: Minuttvolum

RAED?2: Resistance Versus Aerobic Exercise in Type 2 Diabetes 2
RER: Respiratorisk utvekslingsratio

SD: Standardavvik

SV: Slagvolum

T1D: Type 1 diabetes



T2D: Type 2 diabetes

VCO;,: Ventilert karbondioksid

VO;: Ventilert oksygen

VOomaks: Maksimalt oksygenopptak
VOopeak: Hoyeste mélte oksygenopptak

WHO: World Health Organization
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1.0 Introduksjon

1.1 Bakgrunn for studien

T2D representerer 1 dag en verdensomspennende voksende epidemi der det estimeres at
antallet diagnostiserte vil mer enn fordobles fra ar 2000 til 2030 (Wild et. al, 2004). T2D
kjennetegnes av forheyede blodglukoseverdier, pa fagspriket kalt hyperglykemi.
Hyperglykemi over lengre tid vil gi ekt risiko for utvikling og progresjon av flere alvorlige
senkomplikasjoner som blindhet, amputasjon, nyresvikt og hjerte- og karsykdommer (Claudi,
2009). I tillegg kjennetegnes T2D av andre metabolske forstyrrelser som representerer
ytterligere risiko for hjerte- og karsykdommer (Gavin et. al, 2010). T2D blir i dag regnet som
den sjette ledende arsaken til tidlig ded. Dette skyldes hovedsakelig utviklingen av hjerte- og
karsykdommer som folge av diabetes (Marwick et. al, 2009).

Personer med T2D anbefales a oppné god glykemisk kontroll, uttrykt som langtidsblodsukker
(HbA ) <7 % for a redusere risikoen for senkomplikasjoner (Skyler et. al, 2011). Darlig
glykemisk kontroll medferer ogsa store samfunnsmessige konsekvenser i form av ekte
kostnader ved sykefraver, sykehusinnleggelse og medisinsk behandling (Solli et. al, 2010).
Det vil derfor vare viktig bade for individ og fra et samfunnsekonomisk perspektiv a

optimalisere behandling av T2D for a bedre glykemisk kontroll.

Fysisk aktivitet benyttes som en sentral terapi 1 bade forebygging og behandling av T2D. Pa
tross av dette ses det at sveert mange med lidelsen stadig er inaktive (Hayes & Kriska, 2008).
Inaktivitet er assosiert med ekt risiko for tidlig ded hos personer med T2D, uavhengig av
andre kjente risikofaktorer (Marwick et. al, 2009). En rekke studier som er gjort pa feltet viser
at MIT reduserer HbA . og dermed forbedrer den glykemiske kontrollen hos personer med
T2D (Boul¢ et. al, 2003; Thomas et. al, 2006; Marvick et. al, 2009; Sigal et. al, 2007). Studier
som ikke har funnet denne effekten kjennetegnes av liten mengde trening, lav intensitet pa

treningen og fa deltakere (Marwick et. al, 2009).

Aerob utholdenhetstrening gir ogsé ekt VO,nmax (Helgerud et. al, 2007). VO,nax anerkjennes i
dag som en av de viktigste indikatorene for tidlig ded, bade hos pasienter og friske (Molmen-
Hansen et. al, 2012) Det vil vare serskilt viktig for personer diagnostisert med T2D & gke
VOomax- Selv 1 fraver av senkomplikasjoner har personer med T2D lavere VOypax
sammenlignet med friske (Boule et. al, 2003). I tillegg har fysisk aktivitet vist & kunne

redusere andre risikofaktorer hos denne populasjonen ved bedret kroppssammensetning og



redusert vekt, hypertensjon og dyslipidemi (Zanuso et. al, 2010). Tradisjonelt anbefales
personer med T2D MIT (Pedersen & Saltin, 2006). Norske helsemyndigheter anbefaler
personer med T2D minimum 30 minutter daglig MIT, men fremhever at ytterligere
helsegevinster kan oppnds dersom dette kombineres med trening ved hayere intensitet

(Ostensson et. al, 2009).

En metaanalyse fra 2003 som inkluderte sju randomiserte kontrollerte intervensjonsstudier
med aerob utholdenhetstrening pé personer med T2D viste at intensitet pd treningen var den
mest betydningsfulle faktoren i1 forhold til redusert HbA . og ekt VOopear ved posttest.
Treningsintensiteten 1 majoriteten av studiene varierte fra 50-70 % av VOapcak. Dette tilsvarer
omtrent 65-80 % av maksimal hjertefrekvens (Hf,,x). Flere av disse studiene har imidlertid
benyttet estimert relativ belastning (Boul¢ et. al, 2003). Dette innebzaerer at deltakernes VOamax
ikke er direkte malt, men beregnet. Dette kan pavirke treningsintensiteten nar deltakernes
treningssoner blir beregnet, og svekker resultatene 1 denne metaanalysen (Bahr et. al, 2010;
Noonan & Dean, 2000; Boulé¢ et. al, 2003). En annen metaanalyse fra 2010 viser at studier
som har benyttet aecrob utholdenhetstrening ved heyere intensitet gir storre effekt pa
insulinsensitivitet og insulinstimulert glukoseopptak sammenlignet med intervensjoner med
lavere intensitet (Zanuso et. al, 2010). Videre blir det etterlyst studier som direkte undersoker
effekt av trening ved ulik intensitet bade pd HbA ., fysiologiske parametere som VOjyax, Samt
andre risikofaktorer for hjerte- og karsykdommer hos denne populasjonen (Zanuso et. al,
2010). Pa bakgrunn av dette kan hgy-intensiv aerob intervalltrening (HAIT) vare en
potensielt gunstig behandlingsstrategi for 4 bedre HbA . 0g VOypeax 0g sledes redusere

risikoen for senkomplikasjoner og tidlig ded hos personer med T2D.

1.2 Problemstilling

Pa bakgrunn av dette blir problemstillingen folgende:

«Hvilken effekt gir HAIT sammenlignet med MIT i 12 uker pd HbA ;. 0g VOspeax hos voksne
diagnostisert med T2D?»
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1.3 Avgrensing av oppgaven

Denne studien er en del av en doktorgradsavhandling som blant annet underseoker effekt av
aerob utholdenhetstrening hos personer med T2D ved enten hoy (85-95 % av Hf,a) eller
moderat intensitet (65-75 % av Hfjcak). Avhandlingen inneberer effekt pa en rekke
parametere som VO, arbeidsekonomi, fettomsetning, blodtrykk, ulike antropometriske
maél, samt biologiske verdier ved blodprevetaking (HbA ., C-peptid, high density lipoprotein;
HDL, low density lipoprotein; LDL med flere). T2D er en kompleks metabolsk lidelse, men
denne oppgaven omhandler forst og fremst glykemisk kontroll, uttrykt som HbA . og aerob
kapasitet, uttrykt som VO,,cak. Begge disse representerer anerkjente risikofaktorer for hjerte-
og karsykdommer og tidlig ded (Myers et. al, 2002; Gavin et. al, 2010; Fowler & Vasudevan,
2010; Skyler et. al, 2009).

Utviklingen av T2D er trolig pavirket av genetiske faktorer. Den genetiske predisposisjon for
T2D er ikke fullstendig forstitt med hensyn til hvilke gen som har betydning. S& langt man
kjenner 1 dag viser genetisk predisposisjon 1 sterst grad sammenheng med dysfunksjonell
betacellefunksjon og redusert insulinsekresjon (Ostenson et. al, 2009). Genetikkens rolle i
utvikling og behandling av T2D er ikke inkludert i denne studien. Et inklusjonskriterium for
deltakelse 1 denne studien var diagnose T2D, derfor vil ikke fysisk aktivitet dreftes 1 forhold
til forebygging, men kun i behandling hos denne populasjonen. I denne oppgaven vil begrepet

fysisk aktivitet ogsé inkludere strukturert trening.

Det finnes flere tiltak i behandling av personer med T2D for a redusere hyperglykemi (Claudi,
2009). Denne studien har kun sett pd effekt av fysisk aktivitet, og deltakernes kosthold og
medisinbruk er ikke inkludert. Det er allikevel tatt med i betraktning at disse faktorene kan ha
pavirket resultatene. Analysene av deltakernes treningsregistreringer under intervensjonen er
ikke ferdigstilt og er derfor ikke inkludert i denne oppgaven. I hovedstudien vil disse verdiene
presenteres. Tidligere forskning har avdekket at en kombinasjon av styrke- og aerob
utholdenhetstrening gir ytterligere forbedringer 1 glykemisk kontroll hos personer med T2D
(Larose et. al, 2011). Denne studien vil kun undersgke effekt av aerob utholdenhetstrening
ved forskjellig intensitet, og studier pa styrketrening er derfor utelatt. Studien omhandler
fysiologisk effekt av fysisk aktivitet, og deltakernes motivasjon og holdninger til fysisk
aktivitet er ikke inkludert.
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2.0 Teori

2.1T2D

Diabetes er en kronisk lidelse som omfatter diabetes type 1 (T1D), T2D og andre spesielle
former for diabetes (Claudi, 2009). Hele 80-90 % av alle som er diagnostisert med diabetes
har T2D (Ostenson et. al, 2009). T2D karakteriseres av dysfunksjonell betacellefunksjon som
reduserer insulinsekresjonen, samt nedsatt insulinsensitivitet. Samlet forer dette til
hyperglykemi (Claudi, 2009; Hofsg et. al, 2011). Sykdommen utvikles nér
insulinproduksjonen ikke lenger er tilfredsstillende for & kompensere for den nedsatte
insulinsensitivitet for & opprettholde normale blodglukoseverdier (Schulze & Hu, 2005). T2D
kjennetegnes ogsa av andre metabolske forstyrrelser som inneberer overvekt og fedme,

hypertensjon og dyslipidemi (Pedersen & Saltin, 2006; Claudi, 2009).

Utviklingen av T2D skyldes trolig en kombinasjon av genetiske og miljemessige faktorer
(Wallberg-Henriksson et. al, 1998). Fysisk inaktivitet, overvekt, royking, stress og et fettrikt
kosthold med lite fiber er alle risikofaktorer for & utvikle sykdommen ved nedsatt
insulinsensitivitet (Ostenson et. al, 2009; Katch et. al, 2011 ). Aldring er assosiert med hoyere
prevalens av insulinresistens og T2D. Dette skyldes trolig ikke aldring i seg selv, men
inaktivitet og ugunstig kroppssammensetning (Coker et. al, 2006). Selv om de genetiske
faktorene 1 flere tilfeller kan vare avgjerende for utviklingen av lidelsen, skyldes den kraftige
epidemien av T2D som har oppstatt i nyere tid forst og fremst gkt prevalens av overvekt og

fysisk inaktivitet (Dahl, 2008; Wild et. al, 2004).

2.1.1 Patofysiologi for T2D

Cellene 1 kroppen krever kontinuerlig forbruk av energi, men tilforsel av naringsstoffer er
veldig ujevnt fordelt gjennom degnet avhengig av maltidsrytme. Det er derfor viktig at
kroppen har et reguleringssystem ved evnen til & lagre og omsette energi etter behov for &
sikre at cellene far tilstrekkelig tilfersel av energi (Sand et. al, 2007). Insulin er et anabolt
hormon som er svart viktig for cellens glukoseopptak og energiomsetning (Berggren et. al,
2008). Insulin produseres av betaceller 1 de Langerhanske ayene i bukspyttkjertelen.
Insulinets primaere oppgave er a stimulere cellenes opptak av naringsstoffene og dermed
redusere konsentrasjonen av blodglukose. Utskillelsen av insulin vil stimuleres ved maltider
gjennom gkt blodglukose, men ogsa av gkt aminosyrekonsentrasjon 1 blod, okt
hormonutskillelse fra tarmkanalene og okt aktivitet i parasympatiske nervefibre (Sand et. al,

2007). Lave verdier av blodglukose hemmer insulinutskillelsen og stimulerer utskillelse av
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glukagon (Crunkhorn & Patti, 2008). Glukagon er et katabolsk hormon som produseres i
alfaceller 1 bukspyttkjertelen, og dets viktigste oppgave er & stimulere glukoseutskillelsen fra
lever. Leveren er et viktig i organ for & sikre en stabil konsentrasjon av blodglukose ved &
fijerne glukose og lagre det som glykogen ved hoy konsentrasjon og motsatt frigi glukose ved
lav konsentrasjon. Utskillelsen av glukose fra leveren foregar dels gjennom omsetning av
egne glykogenlagre, samt nydannelse av glukose fra andre naringsstoffer (Sand et. al, 2007).
For & opprettholde glukosehomeostase i blodet kreves det derfor koordinasjon av adekvat
utskillelse av insulin og glukose, samt stimulering av glukoseopptak i insulinsensitive vev

(Alcazar et. al, 2007).

Personer diagnostisert med T2D er karakterisert av hyperglykemi grunnet redusert
insulinsekresjon fra betacellene og nedsatt effekt av insulinet pé perifert vev (Claudi, 2009;
Katch et. al, 2011). Personer med T2D med utpreget fastende hyperglykemi har signifikant
redusert insulinsekresjon sammenlignet med friske (DeFronzo & Ferrannini, 1982).
Insulinproduksjonen 1 de tidlige stadiene av sykdommen er forhgyet, men blir gradvis redusert
(Wallberg-Henriksson et. al, 1998). Grunnet nedsatt insulinsensitivitet vil bukspyttkjertelen 1
de tidlige stadiene av sykdomsutviklingen kompensere med mer insulin for & opprettholde
normale blodglukoseverdier (Jenssen & Jervell, 2011). Betacellens funksjon vil gradvis
reduseres og insulinutskillelsen vil etter hvert bli utilstrekkelig for & opprettholde normalt
blodsukker (Wallberg-Henriksson et. al, 1998). Overgangen fra nedsatt glukosetoleranse til
diagnosen T2D skyldes derav dysfunksjonelle betaceller og redusert insulinsekresjon (Alcazar
et. al, 2007).

Insulinresistens refererer til unormal respons pé en gitt insulinkonsentrasjon i de viktigste
insulinsensitive vev, henholdsvis lever, skjelettmuskulatur og fettvev (Alcazar et. al, 2007).
Insulinresistens 1 lever viser til insulinets reduserte virkning for & hemme leverens
glukoseproduksjon, mens perifer insulinresistens forringer insulinstimulert opptak av glukose
1 skjelettmuskulatur og fettvev (Hanssen, 2004). Fettvev og hvilende muskulatur er avhengig
av insulin for a ta opp glukose (Katch et. al, 2011). Ved insulinresistens far dermed insulinet
en manglende evne til 4 fremme glukoseopptak som er nadvendig for & opprettholde
glukosehomeostase i blodet (Goodpaster & Kelley, 2008). Glukosen i blodet tas opp i cellene
ved hjelp av spesielle transportproteiner (Sand et. al, 2007). Det er 12 forskjellige isoformer
av glukosetransporterer der GLUT-4 er den mest fremtredende i aktiv skjelettmuskulatur
(Alcazar et. al, 2007). En muskelcelles glukoseopptak fra blodet kan enten vaere stimulert av

insulin eller muskelkontraksjoner, og denne stimuleringen forer til aktivisering av
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intracellulere vesikler med GLUT-4molekyler som kan transportere glukosen inn i cellene.
Insulin og kontraksjoner fremmer begge glukoseopptak i skjelettmuskulatur, men har ulik

signaloverforing for aktivisering av GLUT-4molekylene (Alcazar et. al, 2007).

Figur 1 viser hvordan utskillelse av insulin ferer til glukoseopptak i hvilende
skjelettmuskulatur eller fettvev. Insulinet binder seg forst til membranreseptorer og initierer
videre fosforylering av intracellulare proteiner som fremmer signaloverferingen av insulinet
og resulterer i aktivisering og rekruttering av GLUT-4molekylene (Alcazar et. al, 2007;
Jensen et. al, 2011). Ved insulinresistens vil ikke skjelettmuskulaturen respondere normalt pa
insulinet. Dermed vil ikke GLUT-4molekylene bli aktivisert og glukosen kan ikke tas opp i
muskelcellen (Dahl, 2008). Skjelettmuskulaturen har en viktig rolle for kroppens
glukoseopptak. Under insulinstimulerte forhold vises det at skjelettmuskulaturen star for 70-
80 % av kroppens totale glukoseopptak (Berggren et. al, 2008; Wallberg-Henriksson et. al,
1998). Forskning identifiserer ogsa skjelettmuskulaturen som det mest dominerende vevet i

insulinresistens hos personer med T2D (DeFronzo et. al, 1985).

(a) In the absence of insulin, glucose cannot (b) Insulin signals the cell to insert GLUT 4 transporters
enter the cell. into the membrane, allowing glucose to enter cell.
Glucose—@ O Insulin binds Glucose —(0) @
to receptor @

Insulin receptor

Glucose
el O enters cell
©

Signal
transduction|—»
Secretory cascade
vesicle
GLUT 4
GLUT 4
transport protein
Copyright © 2007 Pearson Education, Inc.. publishing as Benjamin Cummings. F|g . 22-1 2

Figur 1: Insulinstimulert opptak av glukose i hvilende skjelettmuskulatur eller fettvev hos friske

(Pearson Education Inc, 2013)
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Overvekt er en velkjent risikofaktor for a utvikle T2D (Claudi, 2009). Det vises at omtrent 80
% av personene med lidelsen har overvekt eller fedme (Ross et. al, 2011). Personer med T2D
som ikke er overvektige har likevel ofte en ugunstig kroppssammensetning med hoy
fettprosent og hay andel bukfett, noe som gir ekt risiko for dyslipidemi og hypertensjon
(Alberti & Zimmet, 1998; Boul¢ et. al, 2001). Personer med T2D viser redusert evne til
fettomsetning som forer til gkt konsentrasjonen av lipider intramuskulart (Bonen et. al, 2008;
Venables & Jeukendrup, 2008). Det vises at fettsyrer, samt spaltningsprodukter av fett kan
forstyrre ulike stadier 1 signaloverferingen av insulin. Dette gjor at skjelettmuskulaturen
responderer unormalt pa insulinet (Bonen et. al, 2008; Jensen et. al, 2011). Den okte
konsentrasjonen av triglyserider i skjelettmuskulatur, samt gkte verdier av frie fettsyrer i
plasma kan dermed forklare insulinresistens hos overvektige ved a virke hemmende pé det
insulinstimulerte glukoseopptaket i skjelettmuskulaturen (Venables & Jeukendrup, 2008;
Phielix & Mensink, 2008).

Det vises at ulike karaktertrekk ved skjelettmuskulaturens ogsa kan pavirke evnen til
fettomsetning, deriblant fibertyper, grad av kapillerisering og blodgjennomstremming i
vevene (Blaak & Saris, 2002). Muskelfibertype I har storre oksidative egenskaper med flere
mitokondrier enn type II fibre, og sterre evne til insulinstimulert glukoseopptak. Det er vist at
andelen type I fibre korrelerer positivt med insulinsensitivitet, og overvektige og personer
med T2D har sterre andel muskelfibertype II sammenlignet med normalvektige
insulinsensitive kontroller (Krimer & Krook, 2008). Det er ogsa observert redusert storrelse
og funksjon av mitokondrier hos personer med T2D. Dette kan vere en sterk medvirkende
faktor for den dysfunksjonelle fettomsetningen og utviklingen av insulinresistens og T2D

(Phielix & Mensink, 2008).

2.1.2 Diagnostiske Kkriterier og utbredelse

T2D er blitt en av de mest utbredte sykdommene pé verdensbasis og tendensen er stadig
okende. Det estimeres at antall personer med lidelsen vil stige fra 171 millioner i &r 2000 til
366 millioner 1 ar 2030 (Wild et. al, 2004). Den kraftige okningen skyldes vekst i
befolkningen og at vi gjennomsnittelig lever lenger, men ogsa okt prevalens av overvekt og
fysisk inaktivitet (Wild et. al, 2004; Dahl, 2008). Det er altsa flere som utvikler sykdommen
og den fremtrer i stadig yngre alder (Venables & Jaukendrup, 2009). Den sterste relative
okningen 1 antall diagnostiserte ser ut til & vere 1 Inda, Afrika og Midtesten (Wild et. al,
2004). 12004 ble det estimert at ca 265 000 nordmenn har diabetes, og at omtrent halvparten

av disse var personer som enda ikke var diagnostisert.
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Symptomene for T2D er ofte ikke spesielt fremtredende, og mange kan derfor gi lenge med
sykdommen for den blir oppdaget (Alberti & Zimmet, 1998). Symptomene innebarer blant
annet hyppig vannlating, terste, sloret syn og generell slapphet (Katch et. al, 2011). Det vises
at forstyrelser 1 betacellenes funksjon er en progressiv og langvarig prosess, slik at dette kan
ha inntruffet lenge for man blir diagnostisert (Alcazar et. al, 2007). Dette medforer at
prevalensen av T2D er vanskelig & méle, og det er antatt at den reelle prevalensen i Norge er

vesentlig hoyere enn det som er utgitt (Ostenson et. al, 2009; Claudi, 2009).

Kriteriene og testene som i dag benyttes for & diagnostisere diabetes ble utviklet 1 et
samarbeid mellom American Diabetic Association (ADA) og World Health Organization
(WHO) 1 1979-1980. Siden den gang har en plasmaglukosetest, bade fastende og etter en oral
glukosebelastning blitt benyttet (ADA, 2010). I 2012 anbefalte Helsedirektoratet at HbA .
skulle benyttes som det primaere diagnostiske kriteriet i Norge (Helsedirektoratet, 2012).
Tabell 1 viser terskelverdier for diagnostisering av diabetes etter norske retningslinjer. Disse

terskelverdiene er i samsvar med anbefalinger fra ADA og WHO (ADA, 2010; WHO, 2011).

Tabell 1: Terskelverdier for & diagnostisere diabetes (Helsedirektoratet, 2012).

HbA2 6.5 %

Hvis ikke HbAlc kan benyttes:
Fastende venes plasma-glukose > 7.0 mmol/L
Eller:

2-timers venes plasma-glukose etter 75 g oral glukosetoleransetest > 11.1 mmol/L

Eller:

Tilfeldig venos plasma-glukose > 11.1 mmol/L hos en person som har klassiske symptomer pa

hyperglykemi

HbA,.: Glykosylert hemoglobin A,

2.1.3 HbA,. og senkomplikasjoner
HbA . representerer prosentandelen hemoglobin A, som er bundet med glukose. Det viser
gjennomsnittlig blodglukosekonsentrasjon de siste to — tre manedene (Claudi, 2009; Fowler &

Vasudevan, 2010). HbA . blir i dag regnet som gullstandarden for & male den glykemiske
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kontrollen hos personer med diabetes (Makris & Spanou, 2011; Irvine & Taylor, 2009). Det
vises at HbA | korrelerer med utviklingen av senkomplikasjonen, og blir benyttet som et
essensielt maleinstrument i klinisk praksis i behandling av diabetikere for & kunne vurdere om
navarende behandling fungerer optimalt eller om det eventuelt mé foretas endringer (Lippi &
Targher, 2010; Gavin et. al, 2010). Behandlingsmél er generelt & oppnd HbA . <7 % for og

redusere risikoen for utvikling og progresjon av senkomplikasjoner (Gavin et. al, 2010).

T2D kan fore til en rekke alvorlige senkomplikasjoner som kan forringe funksjonalitet og
livskvalitet for den enkelte, samt gke risiko for tidlig ded (Claudi, 2009). Fra et
samfunnsegkonomisk perspektiv vil det ogsa vere hensiktsmessig a redusere utviklingen av
senkomplikasjoner hos personer med T2D. Pasienter med svert darlig glykemisk kontroll
(definert som HbA >10 %) medferer hele 70 % storre utgifter enn personer som har T2D

med HbA . <8 % i lgpet av fem ar pa grunn av medisinsk behandling (Menzin et. al, 2001).

Senkomplikasjonene skyldes hovedsakelig forhoyede verdier av glukose i blodérene over
lengre tid. Senkomplikasjonene deles inn i mikro- og makrovaskulere komplikasjoner

(Claudi, 2009). Tabell 2 viser de mest alvorlige senkomplikasjoner knyttet til diabetes.

Tabell 2: Oversikt over ulike senkomplikasjoner.

Okt risiko for:
Mikrovaskulzere Retionapi Nedsatt syn og blindhet
komplikasjoner:
Nefropati Nyresvikt
Nevropati Nedsatt folighet i fotter og
amputasjon.
Makrovaskulzere Aterosklerose og arteriosklerose Blodpropp, hjerteinfarkt, slag
kompliaksjoner:

Mikrovaskulare senkomplikasjoner omhandler diabetisk nefropati, retionapi og nevropati.
Dette innebarer skader pé kapillerene som forer til darlig blodgjennomstremning til
henholdsvis nyrer, eyne og nerver (White, 2012). Diabetes har i dag blitt en av de mest
ledende drsakene til nyresvikt og dette kan igjen gi ytterligere okt risiko for hjerte- og
karsykdommer (Jerums & Maclsaac, 2002). Ved a redusere HbAlc med et prosentpoeng
reduseres risikoen for mikrovaskulare komplikasjoner med omtrent 30 %. For hvert
prosentpoeng HbA . ekes over anbefalte verdier okes risikoen med hele 50 % (Gavin et. al,

2010; Fowler & Vasudevan, 2010).
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Makrovaskulare senkomplikasjoner omfatter skader pé arteriene. Dette kan utvikle seg til
aterosklerose og arteriosklerose som inneberer avleiring av kolesterol 1 areveggen og tap av
elastisitet 1 blodarene (Claudi, 2009). Dette gir okt risiko for hjerte- og karsykdommer som
hjerteinfarkt og slag (Fowler & Vasudevan, 2010). T2D blir som tidligere nevnt estimert som
den sjette ledende dedsérsaken blant voksne. Dette er hovedsakelig grunnet utviklingen av
hjerte- og karsykdommer (Marwick et. al, 2009). A forbedre den glykemiske kontrollen hos
personer med T2D ved & redusere HbA ¢ har vist & redusere risikoen for & utvikle
senkomplikasjoner (Stolar et. al, 2008). Flere studier viser et direkte forhold mellom HbAlc
og hjerte- karsykdommer (Gavin et. al, 2010; Skyler et. al, 2009; Nishimura et. al, 2011). Selv
om det er avdekket korrelasjoner mellom HbA . og makrovaskulere senkomplikasjoner
vektlegges ogsd redusert dyslipidemi, hypertensjon og overvekt/fedme for & redusere
utviklingen og progresjon av hjerte- og karsykdommer hos personer med T2D (Gavin et. al,

2010).

2.1.4 Behandling av T2D

Kosthold, fysisk aktivitet og medisiner blir anerkjent som de tre mest sentrale faktorene i
behandling av T2D (Pedersen & Saltin, 2006). Hovedmalet i behandling av T2D er & redusere
hyperglykemi og oppna god glykemisk kontroll (Zanuso et. al, 2010). Det vil vere sarskilt
gunstig & oppna god glykemisk kontroll i de tidlige stadiene av sykdommen for a redusere
progresjonen av nedsatt insulinproduksjon i betacellene (Gavin et. al, 2010). God glykemisk
kontroll innebaerer ogsa & redusere risikoen for svaert lave blodsukkerverdier (hypoglykemi)
(Fowler & Vasudevan, 2010). Symptomer pa hypoglykemi inneberer blant annet hjertebank,
svimmelhet, endring 1 oppfersel og skjelving. Ved alvorlige tilfeller kan hypoglykemi fore til
talevansker, dobbeltsyn og koma (Claudi, 2009). Hypoglykemi er mindre vanlig hos personer
med T2D enn de med T1D. Det kan allikevel forekomme, og risikoen gkes hos de som
benytter enkelte typer medikamenter i behandling (Gavin et. al, 2010). Tiltak iverksatt for &
redusere HbA . ber derfor vurderes individuelt for a redusere risikoen for alvorlige tilfeller av
hypoglykemi (Shogbon & Levy, 2010). T2D er en sykdom som krever stor grad av
egenbehandling for & oppna god glykemisk kontroll. Det vil derfor vere svert viktig for
personer med lidelsen 4 fa veiledning og opparbeide seg kunnskap om hvordan sykdommen

kan mestres (White, 2012).

Grunnleggende 1 behandlingen vil endring av livsstil sta sentralt med okt fysisk aktivitet og et
velregulert kosthold (Ostenson et. al, 2009). Fysisk aktivitet gir mange gunstige effekter i
behandling av T2D (Hayes & Kriska, 2008), og dette vil n&ermere gjores rede for i avsnitt 2.3.
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Personer med T2D anbefales & folge de generelle retningslinjene for hele befolkningen fra
Statens rad for ernering og fysisk aktivitet (Aas, 2004). Kostholdsanbefalingene innebaerer i
korte trekk & redusere inntak av mettet fett, raffinert sukker og karbohydrater med hay
glykemisk indeks og eke inntak av fiber og umettet fett (Meyer et. al, 2011). I tillegg
anbefales et regelmessig maltidsmenster for & bedre glykemisk kontroll (ADA, 2008; Claudi,
2009). Behandling av sykdommen ved et velregulert kosthold har til hensikt & redusere
hyperglykemi og fremme vektnedgang hos overvektige, samt redusere hypertensjon og

dyslipidemi (Moore et. al, 2004; Franz, 2002).

T2D er en progressiv sykdom, og det kan derfor vaere nedvendig og stadig endre eller
intensivere behandlingen for &4 oppna god glykemisk kontroll som felge av gradvis reduksjon 1
betacellenes produksjon og utskillelse av insulin (Krentz & Bailey, 2005). Dersom endring av
livsstil med ekt fysisk aktivitet og et velregulert kosthold ikke er tilstrekkelig for & oppné god
glykemisk kontroll vil det igangsettes medisinbehandling med perorale legemidler og/eller
insulin (Ostenson et. al, 2009). Det finnes flere medikamenter som har ulik effekt i kroppen.
Gjennom ulik virkning kan de alene eller i kombinasjon redusere hyperglykemi (Lessard &

Howley, 2008).

Behandlingen med medisiner starter vanligvis med a benytte et medikament, deretter en
kombinasjon av to eller flere og til slutt insulinbehandling (Garber et. al, 2002). De fleste
medikamenter har vist seg a kunne redusere HbA ;. med 1.5 — 2 % hos diagnostiserte med
utgangsverdier pa 8.5 — 9.5 %. Dersom personen har HbA . > 9 % vil det vare behov for
kombinasjoner av to eller flere medikamenter for & nd behandlingsmalet om HbA . pa <7 %
(Gavin et. al, 2010). Metformin er et medikament som ofte foretrekkes som den forste
medisintype 1 behandling av T2D (Gavin et. al, 2010). En metaanalyse fra 2010 viste at ved a
legge til et av de andre medikamentene til Metformin ble HbA . ytterligere redusert med
gjennomsnittlig 0.64 — 0.97 %, men ga ogsa vektekning og flere tilfeller av hypoglykemi
sammenlignet med kontrollgrupper (Phung et. al, 2010).

Bruken av medikamenter har gkt kraftig i takt med den ekende epidemien av T2D (Lessard &
Howley, 2008). Samtlige medikamenter innebarer imidlertid bieffekter, blant annet kvalme,
vektekning, diaré, gkt risiko for hypoglykemi, utslett, nedsatt lever- og nyrefunksjon med
flere (Claudi, 2009). I tillegg er langtidseffektene av denne medisinbruken lite dokumentert
(Lessard & Howley, 2008). Insulin har vist seg & fremme vektoppgang og eke risikoen for
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tilfeller av hypoglykemi, men vil vaere nedvendig i behandling dersom betacellenes funksjon

er betydelig redusert (White, 2012).

Hovedmélet i behandling av T2D er som nevnt a redusere hyperglykemi (Zanuso et. al, 2010).
Det er i senere tid blitt et stadig sterre fokus pa mer helhetlig behandling ved & inkludere tiltak
for a redusere eventuell overvekt og fedme, hypertensjon og dyslipidemi (Stolar, 2010;
Zanuso et. al, 2010). A oppné god glykemisk kontroll vil ikke nedvendigvis redusere risikoen
for makrokomplikasjoner dersom behandlingsmal for blodtrykk og —lipider ikke blir nddd
(Gavin et. al, 2010). Siden T2D er en kronisk lidelse kreves kontinuerlig behandling og
oppfelgning for 4 redusere risikoen for senkomplikasjoner, samt alvorlige tilfeller av

hypoglykemi (ADA, 2010; Shogbon & Levy, 2010).

2.2 Fysisk aktivitet

Fysisk aktivitet er definert som enhver kroppslig bevegelse som produseres av
skjelettmuskulaturen som gker energiomsetningen over hvileverdiene (Caspersen et. al,
1985). Begrepet fysisk aktivitet dekker et vidt spekter av kroppslige bevegelser som blant
annet fritidsaktiviter, idrett, mosjon, transport og arbeid (Bouchard et. al, 2007). Trening er
definert som den planlagte, strukturerte og repeterte fysiske aktiviteten, som har til hensikt &
forbedre eller vedlikeholde den fysiske kapasiteten og helsen (Caspersen et. al, 1985). Fysisk
aktivitet innebarer ulike former for trening, som for eksempel utholdenhets-, styrke-,

bevegelighets- og koordinasjonstrening som alle forer til ulike treningstilpasninger (Astrand

et. al, 2003).

Det er vanlig a kategorisere fysisk aktivitet etter kvantitative aspekter; varighet, hyppighet og
intensitet. Samlet vil disse kategoriene bestemme individets totale volum av fysisk aktivitet i
en gitt tidsperiode (Henriksson & Sundberg, 2009). Intensiteten for fysisk aktivitet kan videre
klassifiseres pa en rekke mater (Bouchard et. al, 2007). Denne oppgaven vil gjere rede for og
diskutere fysisk aktivitet 1 forhold til relativ intensitet. Relativ intensitet tar hensyn til
individets kapasitet, og kan uttrykkes som prosentandel av denne, for eksempel % av
maksimal hjertefrekvens (Hf,.x), eller % av VOonax. Dette forutsetter dermed at individets
kapasitet enten blir direkte malt eller estimert (Bouchard et. al, 2007). Lav intensitet defineres
som <60 % av Hf},,x, moderat som 60-80 % av Hf,,x 0og hey som >80 % Hf,,.x (Bouchard et.
al, 2007). Forholdet mellom ventilert oksygen (VO,) og hjertefrekvens (Hf) stiger lineart hos
den enkelte, men ved gkende belastning vil Vo, etter hvert flate ut mens Hf stadig kan stige

ytterligere (Katch et. al, 2011). Det lineare forholdet mellom Hf og Vo, vil muliggjere a
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benytte individets Hf til en god indikator pa intensitet under aerob fysisk aktivitet (Katch et.
al, 2011). Tabell 3 viser hva % av Hf,,,x tilsvarer i % av VOoax.

Tabell 3: Forhold mellom % av Hf,,,x 0g % av VOja (McArdle et. al, 2010).

% Hfpax % VOimax
50 28

60 40

70 58

80 70

90 83

100 100

Hf..x. maksimal hjertefrekvens, VO,,.x: maksimalt oksygenopptak

2.2.1 Effekter av fysisk aktivitet
En enkelt treningsekt forer til en rekke umiddelbare effekter som har positiv innvirkning pa
helsen. Disse innebarer blant annet redusert blodtrykk og triglyserider, okt HDL-kolesterol,

insulinsensitivitet og fettomsetning (Hardman, 2007).

For & opprettholde disse gunstige helseeffektene vil det vaere nedvendig med regelmessig
fysisk aktivitet. Regelmessig fysisk aktivitet gir et storre og sterkere hjertet, lavere Hf i hvile
og under submaksimalt arbeid, gkt antall mitokondrier og enzymer (Henriksson & Sundberg,
2009). I tillegg opprettholdes ekningen av HDL-kolesterolet og insulinsensitiviteten, redusert
blodtrykk, samt gunstig effekt pa kroppssammensetning ved ekt muskelmasse og redusert
fettprosent (Bouchard et. al, 2007). Regelmessig fysisk aktivitet har ogsa vist seg & vere
gunstig 1 bade forebygging og behandling av en rekke tilstander som hjerte- og
karsykdommer, T2D, osteoporose, enkelte former for kreft, depresjon, samt overvekt og

fedme (Kruk, 2007; Pedersen & Saltin, 2006).

Helsedirektoratet anbefaler den generelle populasjonen minimum 30 minutter MIT hver dag
(Jansson & Anderssen, 2009). Aktiviteten kan ogsa deles opp 1 mindre bolker, for eksempel
3x10 minutter. Videre oppfordres det av Helsedirektoratet til & oke mengde og/eller intensitet

for a oppna ytterligere helseeffekt (Jansson & Anderssen, 2009).
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2.2.2 Malemetoder for fysisk aktivitet

Det finnes en rekke metoder for 4 male fysisk aktivitet. Disse varierer fra relativt enkle
selvrapporterende skjemaer til avanserte objektive maleinstrumenter. Dobbeltmerket vann blir
1 dag ansett som gullstandarden for & male fysisk aktivitet, og benyttes ofte for a validere
andre malemetoder (Lagerros & Lagiou, 2007; Plasqui et. al, 2013). Selvrapportering
gjennom utfylling av skjemaer eller dagbeker er kostnadseffektivt, men kan veere lite
neyaktige (Hagstromer & Hassmén, 2009). Den mest vanlige metoden i studier er a benytte
standardiserte sporreskjemaer (Lagerros & Lagiou, 2007). For a redusere feilkilder som
subjektive malemetoder kan medfore finnes det flere objektive maleinstrumenter som
skritteller, akselerometer og pulsklokke. Pulsklokke kan gi en oversikt over varighet, frekvens

og intensitet pd treningen (Hagstromer & Hassmén, 2009).

2.2.3 Aerob kapasitet
Fysisk form kan defineres ut i fra mange ulike aspekter og kriterier. Det skilles mellom fysisk
form 1 forhold til prestasjon eller helse. I forhold til helse blir fysisk form definert som evnen

til & utfore daglige aktiviteter, samt lav risiko for & utvikle kroniske sykdommer (Bouchard et.

al, 2007).

Aerob kapasitet er anerkjent som en av de mest fundamentale komponentene for helse og
generell fysisk form (Helgerud et. al, 2007). Lav aerob kapasitet blir i dag regnet som en
meget reliabel indikator pd hjerte- og karsykdommer og dedelighet, bade hos pasienter og
friske (Myers et. al, 2002; Molmen-Hansen et. al, 2012). Ved & bedre den aerobe kapasiteten
kan séledes risikoen for tidlig ded reduseres (Erikssen, 2001). Aerob kapasitet uttrykkes ofte
som VO;max, 0g benyttes ofte 1 naturvitenskapelig forskning for & avdekke effekt av en

intervensjon med aerob utholdenhetstrening (Fletcher et. al, 2001; Legaz Arrese et. al, 2005).

VOomax defineres som den maksimale kapasiteten til & ta opp og omsette oksygen og
representerer dermed maksimal grad av aerob energiomsetning. VOamay uttrykkes i ml - kg™ -
min™ eller L - min" (Basset & Howley, 2000; Kent, 2006). Oksygenet inspireres fra
atmosfaeren og blir transportert til aktiv skjelettmuskulaturen med blodet og videre omsatt i
energiomsetning 1 muskulaturens mitokondrier. Det er altsd en rekke prosesser som alle
potensielt kan begrense oksygenopptaket (Basset & Howley, 2000). Det er i dag bred enighet
om at hjertets evne til a tilby oksygenrikt blod er den mest begrensende faktoren ved
fullkroppsarbeid som laping, sykling, svemming, skigding etc. hos friske ved havnivad (Jones

& Carter, 2000; Di Prampero, 2003; Basset & Howley, 2000). Tidligere forskning har
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avdekket at ved maksimalt arbeid med mindre muskelmasse, for eksempel sykling med et
bein, er oksygenopptaket i den isolerte aktive muskulaturen to til tre ganger hgyere enn mélt i
samme muskel ved maksimalt fullkroppsarbeid. Dette viser at aktiv skjelettmuskulatur har en
enorm kapasitet til & ta opp og omsette det oksygenet det blir tilbudt, noe som overstiger

hjertets evne til & pumpe ut oksygenrikt blod (Saltin, 1985).

Hvor mye oksygenrikt blod hjertet kan pumpe ut per minutt blir omtalt som minuttvolum
(MV). MV er et produkt av hvor mye blod hjertet pumper ut per slag, slagvolum (SV)
multiplisert med antall pulsslag i minuttet (Helgerud et. al, 2007). SV representerer
differansen mellom endediastolisk (EDV) og endesystolisk volum (ESV) mélt i venstre
ventrikkel (McArdle et. al, 2010). Det vises at okning av VO, er assosiert med ekt MV
(Basset & Howley, 2000). Hf},.x er genetisk betinget og kan ikke gkes ved trening. Det er vist
at inaktive og utholdenhetsutevere kan ha lik Hfy,. til tross for store variasjoner i MV
(Astrand et. al, 2003; Jones & Carter, 2000). Disse variasjonene ma derfor skyldes forskjellig
SV, og det er tidligere avdekket at personer med hoy aerob kapasitet kan ha dobbelt sa stort
SV sammenlignet med utrente (Hoff & Helgerud, 2004). Aerob utholdenhetstrening gir
adaptasjoner som gkt blodvolum, okt elastisitet, masse og volum i venstre ventrikkel som gir
okt EDV og dermed gkt SV (McArdle et. al, 2010). I en studie fra 2007 hvor SV ble malt
direkte pre og post treningsintervensjonen var det signifikant korrelasjon mellom gkningen av
Vomax 0g okningen av SV. Dette styrker anerkjennelsen av SV som den mest begrensende

faktoren for VOym,x (Helgerud et. al, 2007).

2.2.4 Milemetoder for VO max

VOumax kan enten males direkte eller estimeres pa bakgrunn av prestasjons- eller
submaksimale tester (eksempelvis Astrand/Rhyming sykkeltest og 6 minutter gitest) (Bahr et.
al, 2010; Laskin et. al, 2007). Samlet vil alle tester som estimerer VO, innebare ulike
former for feilkilder (Noonan & Dean, 2000; Bahr et. al, 2010). Det mest optimale vil vaere en
direkte méling dersom dette er mulig & gjennomfere i praksis (McArdle et. al, 2010). Direkte
malinger benytter ofte en gradert test til frivillig utmattelse og blir anerkjent som
gullstandarden for & méle VOyax (Noonan & Dean, 2000). En avflatning eller reduksjon i
oksygenopptaket ved stigende belastning, respirasjonskvotient (RER) > 1,1,
laktatkonsentrasjon (La") 1 blod > 8 mmol/L og Hf,c.x nar estimert Hfjnax (220 - alder)
benyttes ofte som kriterier for at testdeltaker har nddd VO,nax (Katch et. al, 2011; Noonan &
Dean, 2000; Howley, 2007). Sistnevnte regnes som et mindre pélitelig kriterium da det kan

veaere store individuelle variasjoner i Hf,.x (Howley, 2007). Dersom en test til frivillig
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utmattelse gjennomferes uten at kriteriene for oppnadd VOoax blir tilfredsstilt, refereres det

hoyeste mélte oksygenopptaket som VOypeak (Noonan & Dean, 2000).

2.2.5 Aerob utholdenhetstrening

Effektene av aerob utholdenhetstrening pd VO;nmax Vil blant annet avhenge av intensitet,
hyppighet og varighet av treningen, samt genetikk og aerob kapasitet (Jones & Carter, 2000;
Bouchard et. al, 2000). Godt trente vil {4 mindre gkning pa VO;m.x sammenlignet med utrente
ved samme belastning. For godt trente kreves det sterre treningsstimuli for & oppnd videre
fremgang (McArdle et. al, 2010; @steras et. al, 2005). Det er tidligere trodd at SV nér et plata
og flater ut ved en intensitet pd omtrent 40 % av VOamax, 0g ytterligere okning i MV
utelukkende skyldes gkt Hf hos bade utrente og trente. Nyere forskning viser at slagvolumet
fortsetter & oke ved stigende intensitet uten noe synlig plata hos personer med hey aerob
kapasitet (Zhou et. al, 2001). Det vil derfor vere helt avgjerende med hoy intensitet for &
oppna ytterligere forbedringer 1 VOynax hos godt trente (Laursen & Jenkins, 2002). Personer
med lav aerob kapasitet vil ogsa fa gkt VO,nmax av aerob utholdenhetstrening med lavere
intensitet, men tidligere forskning har avdekket at hey-intensiv aerob trening (HIT) gir
signifikant sterre effekt sammenlignet med MIT (Tjenna et. al, 2008; Nybo et. al, 2010). Det
er vist at det er mulig & opprettholde okt VO,nax ved & trene med hoy intensitet, selv om
mengde trening reduseres. En liten reduksjon 1 intensitet pa treningen vil imidlertid ogsé

redusere VOomax (McArdle et. al, 2010).

HIT utfores ofte 1 intervaller. Forskning har vist at arbeidsperioder pa tre til tte minutter,
etterfulgt av aktive pauser med moderat intensitet pd omtrent tre minutter er en svert effektiv
treningsform for & oke VOonax (Helgerud et. al, 2007; Hoff & Helgerud, 2004). Ved aerob
utholdenhetstrening med hey intensitet kan det bli en opphopning av La’, noe som vil kunne
vanskeliggjore og opprettholde denne intensiteten over lengre perioder. Ved & bryte opp
arbeidet i intervaller med aktive pauser er dette en gunstig mate for a redusere
konsentrasjonen av La i blodet og dermed muliggjere mer mengde arbeid med hoy intensitet
(Hoff & Helgerud, 2004). En randomisert kontrollert studie fra 2007 viste at HAIT med
arbeidsperioder pa 90-95 % av Hf,.x ga signifikant sterre ekning i VOymax sSammenlignet med
kontinuerlig aerob utholdenhetstrening pa bade 70 og 85 % av Hf},.x hos moderat trente menn

(Helgerud et. al, 2007).
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2.3 Fysisk aktivitet i behandling av T2D

Fysisk aktivitet, sammen med regulering av kosthold og medikamenter er som nevnt regnet
som de tre sentrale faktorene i behandling av T2D (Pedersen & Saltin, 2006). Pé tross av at
fysisk aktivitet blir regnet som en sveert viktig faktor 1 behandling er det mange diagnostiserte
som stadig er inaktive (Colberg, 2007). De gunstige effektene av fysisk aktivitet i behandling
av diabetes har lenge vaert anerkjent, og allerede tidlig pd 1900-tallet ble det vist at trening

reduserer blodglukosekonsentrasjonen hos personer med diabetes (Horton, 1988).

Fysisk aktivitet gir bdde generelle og sykdomsrelaterte gunstige effekter for personer med
T2D (Hayes & Kriska, 2008). Den forbedrede glykemiske kontrollen skyldes blant annet okt
insulinsensitivitet 1 muskulatur og lever, ekt glukoseopptak og —forbruk, ekt insulinsekresjon
og okt konsentrasjon og aktivisering av glukosetransportererne GLUT-4 (Marwick et. al,
2009; Hayes & Kriska 2008; Colberg, 2007; Christ-Roberts et. al, 2004). Regelmessig fysisk
aktivitet kan dermed redusere bruk av blodglukosesenkende medikamenter hos personer med
T2D for & oppna god glykemisk kontroll (Marwick et. al, 2009). Som nevnt vil betacellenes
produksjon og utskillelse av insulin gradvis reduseres, men det er vist at sa lenge adekvat
mengde fungerende betaceller er intakt vil fysisk aktivitet bedre insulinproduksjonen (Dela et.
al, 2004). Tabell 4 viser en oversikt over ulike intervensjonsstudier som blant annet har

undersokt effekt av aerob utholdenhetstrening pa HbA . hos personer med T2D.
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Tabell 4: Utvalgte studier som viser effekt pA HbA . etter acrob utholdenhetstrening hos personer med

T2D.
Forfatter, Populasjon  Alder (ar) Varighet Okter x  Intensitet Preverdier Endring
arstall o) gj.snitt (SD)  (min) uker HbA,. (%) HbA,. (%)
gj.snitt (SD)  gj.snitt
(SD)
Hansen et. HIT: 25 HIT:58 (1) HIT: 40 3x24 HIT: 75 % av HIT: 7.10 HIT:
al, 2009 MIT: 25 MIT: 59(2) MIT: 55 VOopeak (0,.20) -0.50 (0.19)
MIT: 50 % av MIT: 7.40 MIT:
VOypeax (0.30) -0.20 (0.19)
Yavari et. 35 53 (13) 90 3x16 50-80 % av 8.33(1.29) -0.73 (1.40)
al, 2010 VOsmax
Raz et. al, 19 57 (7) 45 3x12 65 % av VO 12.50 (2.90)  -0.80%°
1997
Bacchi et. 19 55 (15) 60 3x16 60-65 % av 7.29 (0.15) -0.40 (0.21)
al, 2012 estimert Hf,.,
Sigal et. al, 49 55 (16) 45 3x22 75 % av Hfax 7.41(1.50) -0.51 (0.36)
2007
Moe et. al, 13 57 (8) 45 +2x5 3x12 75 % av VOyax  7.10(0.97) -0.53 (0.30)
2011 intervaller” 2 dager i uken +
85 % av VO, ax
1 dag i uken*
Boudouet. 8 455P 45+ 2x5 3x8 75 % av VOomae  9.00 (1.70)  -2.75%°
al, 2000 intervaller” 2 dager i uken +
85 % av VOjax
1 dag i uken”
Rénnema 13 53 (8) Minimum 5-7x16  70% av estimert  9.60 (1.60)  -1.00°°
et. al, 1986 45 VOZmax

Verdiene er presentert ved gjennomsnittelige verdier (SD) ved pretest og endring etter endt intervensjon. SD:

standardavvik, HbA.: glykosylert hemoglobin A;., VO,.x: maksimalt oksygenopptak, Hf,.: maksimal

hjertefrekvens, VO,ea: hoyeste malte oksygenopptak, HIT: heyintensiv aerob utholdenhetstrening, MIT:

moderatintensiv aerob utholdenhetstrening.” en okt i uken bestod av intervaller pa to minutter som ble gjentatt

fem ganger separert av en aktiv pause pa tre minutter pa 50 % av VO, °- SD ikke oppgitt

Tidligere forskning har avdekket at deltakere med hoyere HbA .-verdier ved pretest oppnér
starre reduksjon etter treningsintervensjoner sammenlignet med deltakere som har lavere
HbA . (Larose et. al, 2011; Sigal et. al, 2007). I en metaanalyse fra 2011 som inkluderte 47
randomiserte kontrollerte studier som undersgkte effekt pd HbA . hos personer med T2D viste
det seg at effekten av en intervensjon var mye sterre hos deltakere som hadde HbA:>7 % ved
pretest sammenlignet med de som hadde HbA.<7 % (Umpierre et. al, 2011). Dette innebarer
at personer med T2D som har dérlig glykemisk kontroll har sterre potensiale for & redusere

HbA . (Marwick et. al, 2009). T2D er en kronisk lidelse der betacellenes insulinsekresjon
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gradvis blir redusert, og det er tidligere vist at nydiagnostiserte har storre effekt av fysisk
aktivitet pd HbA . (Wallberg-Henriksson et. al, 1998). Dette er trolig grunnet de gunstige
effektene pd betacellenes insulinutskillelse som er funnet hos personer med diagnosen som

stadig har en viss egenproduksjon intakt (Dela et. al, 2004).

Siden majoriteten av de som er diagnostisert med T2D er overvektige vil vektnedgang ofte
vare et mal for behandling, da det er vist at vektnedgang kan gke insulinsensitiviteten
(Brunton, 2009; Ryan, 2000). Denne effekten finner man imidlertid ikke ved fettsuging, slik
at det argumenteres for at det er de metabolske effektene av trening gjennom blant annet okt
fettomsetning som er den primare arsaken til bedret glykemisk kontroll ved vektreduksjon
(Marwick et. al, 2009; Lessard & Howley, 2008). Regelmessig fysisk aktivitet har vist seg a
fremme vektreduksjon, redusere fettprosent, samt opprettholde eller ke muskelmasse ved

bruk av dietter for & redusere kroppsvekt (Pedersen & Saltin, 2006).

Tabell 5: Forholdet mellom KMI og helserisiko i henhold til WHO (Réssner, 2009)

Klassifikasjon KMI Helserisiko

Undervekt <18.5 Lav (men okt risko for andre

kliniske problemer)

Normalvekt 18.5-24.99 Normal risiko

Overvekt 25-29.99 Lett risikogkning

Fedme Kklasse I 35-39.99 Moderat risikogkning

Fedme Kklasse IT 35-39.99 Hoy, kraftig risikogkning
Fedme Klasse I11 > 40 Sveert hoy, ekstrem risikogkning

KMI: Kroppsmasseindeks

Det er vist at overvekt og fedme, spesielt hay andel bukfett, blant annet gker risikoen for
hypertensjon, dyslipidemi og hjerte- og karsykdommer (Rdssner, 2009; Lambers et. al, 2008).
For dermed & redusere risikoen for makrovaskulere senkomplikasjoner vil det uavhengig
vere gunstig for personer som har T2D med overvekt eller fedme & redusere kroppsvekt og
bedre kroppssammensetning (Claudi, 2009). Det vil derfor veere gunstig & benytte fysisk
aktivitet for 4 redusere hyperglykemi da en bieffekt av ulike typer medikamenter som benyttes
i behandling av T2D er vektokning (Ross et. al, 2011). Det vises imidlertid at fysisk aktivitet

gir gunstige effekter ved redusert HbA . selv i1 fraver av vektnedgang hos personer med T2D.
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Fysisk aktivitet bor derfor vere en viktig behandlingsstrategi 1 seg selv for & oppna god

glykemisk kontroll, og ikke bare som middel for vektreduksjon (Boulé¢ et. al, 2001)

Aktiv skjelettmuskulatur stimuleres av muskelkontraksjoner til & ta opp blodglukose ved
fysisk aktivitet, og reduserer dermed blodsukkeret hos personer med T2D (Colberg & Grieco.
2009). Samtidig ekes insulinsensitiviteten, og denne effekten sees ut til & vedvare 1 opptil 72
timer etter endt okt (Wallberg-Henriksson et. al, 1998; Hayes & Kriska, 2008). Selv lav-
intensiv aerob trening (LIT) som ikke eker VO, ,ax bedrer insulinsensitiviteten (Sato et. al,
2007). Det vises at aerob utholdenhetstrening med hoyere intensitet resulterer i storre
forbedringer 1 insulinsensitivitet (Gill, 2007). For & vedlikeholde den gunstige effekten pa
insulinsensitiviteten anbefales det & trene minimum tre dager 1 uken, og at treningsegktene ikke

er separert med mer enn 72 timer (Colberg & Grieco. 2009).

Flere studier har tidligere pévist en signifikant korrelasjon mellom VOapax 0g insulinstimulert
glukoseopptak (Koivisto et. al, 1986). Videre er det avdekket en positiv korrelasjon mellom
okning av VO,nax 0g insulinsensitivitet (Soman et. al, 1979; Wallberg-Henriksson et. al,
1998). Nyere forskning viser ogsé signifikant korrelasjon mellom bedret fysisk kapasitet og
HbA .. En omfattende studie randomiserte 251 personer med T2D til enten aerob
utholdenhetstrening, styrketrening, en kombinasjon av aerob utholdenhetstrening og
styrketrening eller en kontrollgruppe. Resultatene viste en signifikant korrelasjon mellom
okningen 1 VOopeak 0g reduksjonen 1 HbA . 1 gruppene som trente bade aerob utholdenhet og
styrketrening og aerob utholdenhetstrening alene (Larose et. al, 2011). Dette er 1 samsvar med
resultatene fra RAED?2 studien (Resistance Versus Aerobic Exercise in Type 2 Diabetes 2)
som ogsd viste at bade styrketrening og aerob utholdenhetstrening alene gir redusert HbA .
(Bacchi et. al, 2012). Det vises 1 tillegg at ved & kombinere disse treningsformene kan

ytterligere reduksjon av HbA . oppnés (Larose et. al, 2011).

MIT har gjentatte ganger vist & kunne redusere HbA ;. hos personer med T2D (Boule’et. al,
2003; Thomas et. al, 2006; Sigal et. al, 2007). Flere metaanalyser viser videre at aerob trening
med noe heyere intensitet forer til ytterligere helsegevinster sammenlignet med aerob trening
med lav til moderat intensitet. Her er ulike intervensjonsstudier med varierende intensitet pa
aerob utholdenhetstrening sammenlignet, og pa bakgrunn av funnene har det blitt konkludert
med at treningsintervensjoner med aerob utholdenhetstrening med heyere intensitet resulterer

i storre forbedringer pd VOomax, HbA | 0g insulinsensitivitet (Zanuso et. al, 2010; Thomas et.
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al, 2006). Tabell 6 viser en oversikt over ulike intervensjonsstudier som blant annet har

undersokt effekt av aerob utholdenhetstrening pd VOomax/VOzpeak hos personer med T2D.

Tabell 6: Utvalgte studier som viser effekt pd VOomay/VOipear uttrykt i ml - kg'1 - min” etter aerob

utholdenhetstrening hos personer med T2D.

Forfatter, Populasjon  Alder Varighet Okter x  Intensitet Preverdier Endring

arstall N) (ar) (min) uker VOimax/ VOimax/
gj.Sllitt VOZpeak VOZpeak (OA))
(SD) (ml - kg™ - gj.snitt

min™)
gj.snitt (SD)

Larose et. al, 60 54 (7) 45 3x22 75 % av Hf 23.2 (0.6) 6.0

2011

Middlebrooke 22 62 (8) 30 3x24 70-80 % av 19.3 5.7

et. al, 2006 Hfnax

Hansen et. al, HIT: 25 HIT:58 HIT: 40 3x24 HIT: 75 % av HIT: 20.8 HIT: 18.8

2009 MIT: 25 (1) MIT: 55 VOpeax (1.1 MIT: 12.4
MIT: 59 MIT: 50 % av MIT: 20.9
(2) VOZpeak (1 0)

Brandenburg 8 43 (7) 60 3x12 70-85 % av 17.7 (4.0) 25.6

et. al, 1999 Hfnax

Bacchi, 2012 19 55 (15) 60 3x16 60-65 % av 25.9 (1.0) 15.4

estimert Hf .,

Ronnema et. 13 53(8) Minimum 5-7x16 Estimert 70% av ~ 26.7 (6.5) 9.7

31, 1986 45 VOZmax

Goulopoulou 26 50 (1) 30-45 4x16 65 % av VOopear  22.4 (1.1) 9.4

et. al, 2010

Morton et. al, 15 61 (10) 25-55 4x7 70-80 % av 26.9 (4.9) 52

2010 Hf e

Dunstan et. al, 11 52 (8) 30 3x8 55-65 % av 22.3(3.1) 11

1997 VOsax

Gjennomsnittelige verdier (SD) presentert ved pretest og endring i etter endt intervensjon. SD: Standardavvik,

VO,max: maksimalt oksygenopptak, Hf,.: maksimal hjertefrekvens, VO, hoyeste mélte oksygenopptak,

Hfeox: hoyeste malte hjertefrekvens, HIT: hayintensiv aerob utholdenhetstrening, MIT: moderatintensiv aerob

utholdenhetstrening

Etter et litteratursek ser det imidlertid ut til at det er fi intervensjonsstudier som direkte har

sammenlignet aerob utholdenhetstrening ved ulik intensitet hos personer med T2D 1 en og

samme studie. I 2010 ble det kommentert 1 en metaanalyse at forfatterne ikke fant noen

studier som bade undersgkte effekt pa HbA ., fysiologiske parametere som VOjp,y, samt

andre risikofaktorer for hjerte- og karsykdommer ved ulik intensitet hos denne populasjonen
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(Zanuso et. al, 2010). Her er det verdt & merke seg en nyere randomisert kontrollert studie
som ikke fant noe signifikant forskjell pa redusert HbA . hos personer med T2D ved aerob
utholdenhetstrening med ulik intensitet. Studien varte i seks méineder og deltakerne trente tre
ganger 1 uken gjennom hele perioden. En gruppe trente aerob utholdenhetstrening med
moderat intensitet (50 % av VOopeak) 0g den andre gruppen trente med hey intensitet (75 % av
VOopeax). I prosent av Hfjqx utgjoer dette omtrent henholdsvis 60-70 og 80-90 %. Begge
gruppene oppnadde en signifikant reduksjon i HbA ., uten noe forskjell mellom gruppene

(Hansen et. al, 2009).

Regelmessig fysisk aktivitet har ogsa vist & bedre blodlipidprofil og redusere blodtrykk hos
personer med T2D (Marwick et. al, 2009; Wallberg-Henriksson et. al, 1998). En randomisert
kontrollert studie fra 2008 undersokte effekt av aerob utholdenhetstrening pa en rekke
parametere hos personer med metabolsk syndrom. 32 deltakere ble randomisert til enten
HAIT (90 % av Hfpax), MIT (70 % av Hfax) eller til en kontrollgruppe. Deltakerne trente tre
ganger 1 uken 1 16 uker. Gruppen som trente HAIT okte HDL-kolesterol med 25 %, mens
verken gruppen som trente MIT eller kontrollgruppen fikk noe effekt. Begge
treningsgruppene reduserte systolisk blodtrykk (Tjenna et. al, 2008). En annen studie som
benyttet samme treningsprotokoll med tre treninger i uken 1 12 uker hos personer med
hypertensjon fant at HAIT var mer effektivt for & redusere blodtrykk i denne populasjonen
sammenlignet med MIT - og kontrollgruppen (Molmen-Hansen et. al, 2012). For personer
med T2D vil det i tillegg til & forbedre glykemisk kontroll som nevnt vare viktig & redusere
eventuell hypertensjon og/eller dyslipidemi for & redusere risikoen for hjerte- og

karsykdommer (Gavin et. al, 2010).

Forskning som er gjort pa feltet fremhever viktigheten av fysisk aktivitet i behandling for &
bedre glykemisk kontroll og redusere risikoen for senkomplikasjoner. Fysisk aktivitet er 1
tillegg den eneste «medisinen» som ogsa gir okt aerob kapasitet (Boule'et. al, 2003). Det er
tidligere vist at personer med T2D har lavere aerob kapasitet sammenlignet med kontroller
som er like pa alder og aktivitetsniva (Regensteiner et. al, 1995). Det vil derfor vere svart
viktig for denne populasjonen & gke sin aerobe kapasitet da det ses at kun smé forbedringer
kan gi redusert risiko for dedelighet (Erikssen, 2001). I tillegg til & oke aerob kapasitet
medforer fysisk aktivitet en rekke gunstige metabolske effekter og innebarer sjeldent noe
bieffekter. Det kan utferes kostnadsfritt, samt gke generell livskvalitet (Marvick et. al, 2009;
Pucci et. al, 2012).
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3.0 Metode

Denne masteroppgaven er en del av studien «Effekt av aerob trening blant voksne med

diabetes type 2»

3.1 Utvalg

Utvalget i studien var personer diagnostisert med T2D. Inklusjonskriteriene for deltakelse 1
studien var diagnose T2D, alder mellom 20-70 &r, samt gitt informert samtykke for deltakelse
1 studien (vedlegg 1) og underskrevet et egenerklaringsskjema for helse (vedlegg 2). Samtlige
av deltakerne gjennomgikk en konsultasjon med prosjektlege Sondre Meling, spesialist i
endokrinologi ved Notodden sykehus, Telemark, for & vurdere helsetilstand og sikre at det var
medisinsk forsvarlig & delta pa treningsintervensjonen. Denne vurderingen baserte seg pd det
utfylte egenerklaeringsskjemaet, deltakernes journaler fra fastlege og en helhetlig vurdering av
prosjektlege. Deltakerne ga samtykke til at prosjektlege fikk tilgang pa deres journaler. Hvor
lenge de hadde hatt diagnosen ble registrert av prosjektlege.

Helsevurderingen av hvorvidt deltakerne var skikket til & gjennomfere trening og testing ble
gjort lopende gjennom hele studiens varighet, og deltakerne ble ekskludert dersom de viste
kontraindikasjoner pa hard fysisk aktivitet. Deltakerne ville i tillegg blitt ekskludert fra
deltakelse 1 studien ved sammenhengende sykdom 1 mer enn to uker den siste maneden for
teststart, eller ved sykdom den siste uken for teststart. Dersom deltakerne gjorde store
endringer i kostholdet sitt i lopet av studiens varighet ville de blitt ekskludert fra analysene.
Deltakerne ble ekskludert fra analysene dersom de gjennomferte < 66 % av treningene eller
ble syk i mer enn en uke sammenhengende 1 lopet av studiens varighet. Dersom deltakerne
underveis 1 treningsintervensjonen endret inntak av medisiner for diabetes ble de ekskludert

fra analysene av HbA ..

Denne studien er godkjent av Regional etisk komité (vedlegg 3). Personer diagnostisert med
T2D i Telemark ble invitert til deltakelse i studien. Deltakerne mottok skriftlig informasjon og
gav skriftlig informert samtykke til deltakelse. Deltakerne ble informert om at de nér som
helst kunne trekke seg fra studien uten a oppgi noe arsak, at testpersonell og medarbeidere

hadde taushetsplikt, og at all informasjon ble anonymisert og behandlet konfidensielt.

Deltakere 1 denne studien ble rekruttert ved hjelp av samarbeidspartnere i lokale prosjekter
som fremmer lavterskeltilbud for fysisk aktivitet for kronisk syke og inaktive, deriblant Midt-
Telemark Helse, Frisk Bris Bamble, Vinje Friklivssentral og Friskvern. I tillegg ble lokale
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allmennleger kontaktet slik at de kunne formidle informasjon om studien til aktuelle
kandidater. Lokale medier ble benyttet ved reportasjer om studien, og kontaktinformasjon ble
utlevert sd eventuelle interesserte kunne ta kontakt. Rekrutteringen ble foretatt ved to

tidsperioder, august-september 2011 og januar-februar 2012.

Totalt 50 personer meldte seg interessert i deltakelse. Av disse 50 ble 44 deltakere inkludert
ved pretest. Utvalget var etnisk norske, med unntak av to deltakere som hadde afrikansk
opprinnelse. En deltaker ble ekskludert fra gruppen som trente HAIT pa grunn av sykdom
tidlig i treningsintervensjonen, og ble senere rekruttert til gruppen som skulle trene MIT. I
analysene av blodtrykk manglet resultatene fra en deltaker. Figur 2 viser et flytdiagram av

deltakere, frafall og eksklusjoner i studien.

Antall deltakere som ensket & veere
med i studien (N=30)

Frafall for start av intervensjon:
Flytting (N=1)
Hofteproblematikk (N=1)

Ekskludert
Manglende diagnose T2D (N=5)

HAIT gruppe pretest MIT gruppe pretest
(N=23) (N=21)
Frafalli treningsperioden: Frafall i freningsperioden:
Sykdom i familie (N=1) Hofteproblematild (N=1) —_—
Langvarig sykdom (N=2) For fa treningsakter (N=1)
For fA treningsakter (N=1)

Ekskludert fra Ekskludert fra
HAIT gruppe analysene av analysene av MIT gruppe posttest
posttest (N=19) HbA,: HbA, E (N=19)

Endret medisinbrik Endret medisinbruk

(N=4) (N=3)
HAIT gruppe MIT gruppe posttest
posttest HbA,. Hba,, (N=16)
(=15)

Figur 2: Flydiagram av studien
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3.2 Design
Studien var en eksperimentell intervensjonsstudie med pre- og posttest for & avdekke
eventuelle biologiske, fysiologiske og antropometriske endringer etter endt

treningsintervensjon. Deltakerne ble rekruttert til to grupper, en gruppe skulle trene HAIT og

den andre MIT.

Hosten 2010 ble det foretatt en pilotstudie for & avdekke styrker og svakheter av designet pa
studien. Fem personer diagnostisert med T2D ble rekruttert til en treningsintervensjon med
HAIT som varte 1 seks uker med tre treninger 1 uken. Denne gruppen fikk ingen effekt pa

HbA | eller VOypear. Dette skyldes trolig et lite utvalg og for kort treningsperiode.

3.3 Treningsintervensjonen

Grunnet praktisk gjennomfering ble deltakerne rekruttert ved to forskjellige tidspunkt.
Deltakerne mottok pa forhdnd informasjon om de to ulike treningsformene, men visste ikke
hvilken gruppe de ble plassert 1. Den forste gruppen utforte HAIT etter 4x4 prinsippet.
Treningen bestod av ti minutter oppvarming for deretter & gjennomfere fire arbeidsperioder
med en intensitet pd 85- 95 % av Hfc.x ved gange, eventuelt loping i motbakke p4 fire
minutter hver. Mellom hver arbeidsperiode hadde deltakerne en aktiv pause pa 3-4 minutter
med en intensitet pi omtrent 70 % av Hf,ca. Treningen ble avsluttet med ti minutter
nedtrapping. Den andre gruppen utferte MIT ved kontinuerlig gange/lop 1 turterreng med en
intensitet pa 65-75 % av Hfca 1 60 minutter. Varigheten av treningsekten i gruppen som
trente MIT ble valgt ut ifra likt estimert energiforbruk som gruppen som trente HAIT. Begge

gruppene trente 1 12 uker med tre treninger i uken.

Hoyeste mélte hjertefrekvens 1 lapet av pretest av VOypeax ble registrert som Hfpeax, 0g ble
videre benyttet for & beregne deltakernes individuelle pulssoner. Deltakerne brukte
pulsklokker (Polar RS100) under treningene for a kontrollere at de arbeidet med
tilfredsstillende intensitet. Deltakerne fikk opplering i hvordan de kunne lese av og registrere
treningseoktene fra pulsklokken. Deltakerne registrerte selv alle treningsektene nér de var

avsluttet, og fikk veiledning av instrukter hvis det var behov.

Det ble etablert treningsgrupper i Bo, Skien, Amot i Vinje og Langesund for 4 kunne
tilrettelegge for at deltakerne hadde mulighet til & trene 1 sitt nermiljo. P& samtlige treninger
var det minst en instrukter til stede. Alle instrukterene hadde gjennomgétt oppleaering i HLR,
og telefon og druesukker ble alltid medbragt pa treningene av sikkerhetsmessige arsaker.

Deltakerne hadde mulighet til & gjennomfere trening pé egenhdnd dersom tidspunktene for
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fellestrening ikke passet. Treningsregistreringene ble samlet inn og analysert, for a kontrollere

at deltakerne kunne inkluderes i analysene.

3.4 Testprotokoll og méileinstrumenter

Deltakerne ble bedt om a oppgi gjennomsnittelig antall minutter de hadde trent aerob
utholdenhetstrening ved lav, moderat og hey intensitet per uke den siste méneden for start av
intervensjonen. Deltakerne veide og registrerte all mat og drikke de inntok fire dager for bade
pre- og posttest. I tillegg registrerte deltakerne kostholdet i tre sammenhengende dager
midtveis 1 intervensjonen. Deltakerne ble oppfordret til & ikke endre kostholdet sitt under
intervensjonen. Endringer 1 medisinbruk ble informert til prosjektlege, og deltakernes

journaler ble kontrollert av prosjektlege ved posttest.

3.4.1 HbA,,

Deltakerne fikk utdelt rekvisisjoner av prosjektlege Sondre Meling og ble henvist til sitt
lokale sykehus eller legekontor for & ta en blodpreve etter standardisert prosedyre. Proven ble
tatt 1 lopet av den siste uken for pre- og posttest av VOopeak. Blodproven ble tatt fastende.

HbA . ble registrert, og resultatet ble sendt til prosjektlege.

3.4.2 Antropometriske mal

Alle antropometriske mal ble tatt ved fysiologisk testlaboratorium ved hegskolen i Telemark,
avdeling Bo for test av VOopea. Deltakernes hoyde, samt midje- og hoftemal ble malt ved et
maleband. Midje- og hoftemal ble malt av samme testleder ved pre- og posttest. Deltakernes
kroppsvekt ble veid pa vekten Tefal sensitive computer PP 6010, France. Deltakerne hadde pa
seg lett treningstey og ble veid uten sko. 0.5 kg ble trukket fra registrerte vekt pa grunn av
klerne. Deltakernes KMI ble beregnet ved & dele kroppsvekten pa deres kvadrerte hoyde.
Fettprosenten ble registert ved & male fem hudfoldsmélinger (triceps, chest, abdomen,
suprailiac, thigh) med Saehan Medical Skinfold Caliper, SH5020, Korea. Deltakerne ble
avskjermet nar fettprosent males, og malingene ble foretatt av samme ansatt ved bade pre- og
posttest. Fettprosenten ble beregnet fra hudfoldsmalingene ved den web-baserte kalkulatoren

Natural Physiques.

3.4.3 Blodtrykk

Deltakernes blodtrykk ble mélt manuelt ved stetoskop og blodtrykksmansjett (Welcyallyn
SK+, Germany and Tycos 2006z, USA). Deltakeren ble avskjermet og skulle sitte i ro
minimum fem minutter for blodtrykket ble mélt. Deltakerens blodtrykk ble mélt ved

fysiologisk testlaboratorium ved Hogskolen i Telemark for de antropometriske malingene.
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3.4.4 VO2peax

Testing av deltakernes VOqpea foregikk ved fysiologisk testlaboratorium ved hegskolen i
Telemark, avdeling Ba. Samtlige av deltakerne hadde pé forhand mottatt et forberedelsesskriv
(vedlegg 1) for 4 sikre at forutsetningene til testen var sa optimale og standardisert som mulig.
Alle testledere hadde erfaring ved fysiologisk testing og gjennomgatt opplering i HLR og
bruk av halvautomatisk hjertestarter. Hjertestarter er tilgjengelig ved laboratoriet. De fysiske
testene ble gjennomfort pé tredemolle, Woodway (Waukesha, Tyskland). Deltakerne ble tatt
pa et pulsbelte for & méle hjertefrekvens med pulsklokke Polar RS100, Polar Electro Oy (FIN-
90440 KEMPELE, Finland). Sensor Medics Vmax Spectra (Sensor Medics 229 California,
USA) ble benyttet for 4 male VO, karbondioksid pustet ut (VCO,) og RER, og ble kalibrert

mellom hver test.

VOypeak ble mélt gjennom en gradert test der deltaker presset seg til frivillig utmattelse.
Deltakerne ble informert om at de nér som helst kan avbryte testen dersom de kjente noe
ubehag, men at det var en fysisk anstrengende test. Individuelle hensyn til hvordan stigning
og/eller hastighet skulle gkes under testen ble foretatt av testleder i samrad med deltakerne.
Generelt sett startet testen pa en stigning pa 3-4 % og en hastighet pa 3-6 km/t. Deretter ble
stigningen okt med 1 % hvert halvminutt og/eller hastighet med 0,5 km/t til frivillig
utmattelse. Deltakernes VO,, RER, Hf, samt hastighet og stigning pa tredemeollen ble
registrert hvert halvminutt. Gjennomsnittet av de to heyeste malingene av VO, ble registrert
som VOypeak. Den hoyeste méalte Hf oppnddd under testen ble registrert som Hfjca, 0g hoyeste
oppnddde RER under test ble registrert. La” i blod ble mélt rett etter test av VOpeak med en
kapillerprove. Testperson fikk et stikk 1 fingeren og bloddrdpen ble analysert med Lactate Pro

analysator (Arcray Inc). Analysatoren ble kalibrert mellom hver test.

3.5 Statistikk

SPSS versjon 19 (Statistical Package for Sosial Science, Chicago, USA) og Microsoft Office
Excel 2010 (Microsoft Corporation, Redmond Washington, USA) ble benyttet for de
statistiske analysene. Bortsett fra korrelasjoner er resultatene presentert som gjennomsnitt +
SD. Normalfordelingen ble testet med QQ- plott. Videre ble en avhengig T-test benyttet for a
avdekke eventuelle endringer etter treningsintervensjonen innad i gruppene. For 4 undersoke
forskjeller mellom gruppene ble en uavhengig T-test brukt. I analysene ble p<0.05 satt som
signifikansniva. Ved analyser av resulatene ble det oppdaget at gruppene var ulike pd HbA .

ved pretest. For & vurdere om man kunne finne tilsvarende resultater ved utligning av pre-
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verdier 1 HbA . mellom gruppene, ble deltakere som hadde HbA . <6.4 eller >8.0 % tatt ut, og

analysene ble gjennomfort pa nytt.

Grad av korrelasjoner mellom variabler i datamaterialet ble utregnet med Pearson’s. Dess
sterkere en korrelasjon mellom variabler er vil korrelasjonskoeffisienten nerme seg +1 eller -
1 (Grenmo, 2010). I analysene ble kravene for en tilfredsstillende korrelasjon mellom

variabler satt til korrelasjonskoeffisient pd <—.60 og >.60.
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4.0 Resultater

Totalt 38 personer diagnostisert med T2D var inkludert i studien. Gruppen som trente HAIT

hadde hatt diagnosen i gjennomsnittelig 7.8 ar, mens gruppen som trente MIT 1 4.9 ér.

Utvalget i HbA .- analysene var 31 personer. Utvalget i analysene av systolisk og diastolisk

blodtrykk var 37 personer. Ved pretest var gruppene ulike pd HbA .. Gruppen som skulle

trene HAIT hadde gjennomsnittlig HbA . pd 7.8 %, mens gruppen som skulle trene MIT

hadde gjennomsnittlig 6.8 %. Det var ingen gvrige forskjeller mellom gruppene ved pretest.

Tabell 7: Verdier ved pretest

HAIT (N=19) MIT (N=19) Totalt (N=38)
Alder 58.6 (10.7) 58.8 (10.5) 58.7 (10.5)
HbA . (%)~ 7.78 (1.39) 6.84 (0.88)" 7.30 (1.23)
VOspear (ml - kg™ - 25.58 (6.22) 25.76 (5.47) 25.68 (5.70)
min™)

VOspear (L - min™) 2.40 (0.55) 2.31(0.61) 2.35(0.57)
Vekt (kg) 95.1 (15.4) 89.2 (15.6) 92.2 (15.4)
Fettprosent (%) 33.07 (7.56) 32.66 (7.67) 33.05 (7.51)
KMI (kg/m®) 31.7 (4.7) 31.1 (4.5) 31.5 (4.5)
Midjemal (cm) 110.1 (10.7) 108.2 (11.3) 109.3 (10.8)
Hoftemal (cm) 107.5 (8.9) 108.4 (10.9) 108.1 (9.7)
Systolisk blodtrykk 160.4 (22.1) 160.3 (20.5) 160.4 (21.0)
(mm HG)™

Diastolisk blodtrykk 87.3 (9.0) 85.6 (11.7) 86.4 (10.3)
(mm HG)™

Verdier er presentert som gjennomsnitt (SD). SD: standardavvik, HAIT: hey-intensiv aerob intervalltrening,

MIT: moderat-intensiv aerob trening, HbA,.: glykosylert hemoglobin A, VO,pe,: hoyeste mélte
oksygenopptak, KMI: kroppsmasseindeks, ™ HAIT (N=15), MIT (N=16), totalt (N=31), HAIT (N=19), MIT
(N=18), totalt (N=37), , signifikant forskjellig fra HAIT (p<0.05).
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Det var ingen forskjell mellom gruppene for hvor mye aerob utholdenhetstrening de
gjennomsnittelig hadde trent den siste méneden for treningsintervensjonen, verken ved ulik

intensitet eller totalt (tabell 8).

Tabell 8: Treningsregistreringer den siste méneden for intervensjonen startet.

Aerob utholdenhetstrening HAIT MIT
(min per uke)

Layv intensitet 55 (80) 63 (50)
Moderat intensitet 54 (59) 48 (32)
Haoy intensitet 3 (6) 3(5)
Totalt 112 (109) 113 (54)

Verdier er presentert som gjennomsnitt (SD) per uke ved lav, moderat og hay intensitet den siste maneden for
intervensjonen startet. SD: standardavvik, HAIT: hey-intensiv aerob intervalltrening, MIT: moderat-intensiv

aerob trening

Det var forskjell mellom gruppene pé endring av HbA . og VOypeak etter 12 uker (tabell 9).
Gruppen som trente HAIT oppnédde béde reduksjon 1 HbA . og ekning 1 VOpcak, mens
gruppen som trente MIT hadde ingen effekt. Begge gruppene reduserte fettprosent, hofte- og
midjemal, men kun gruppen som trente HAIT fikk redusert KMI og kroppsvekt. Begge
gruppene oppnadde reduksjon i systolisk og diastolisk blodtrykk uten noen forskjell mellom
gruppene. Det var ingen forskjell mellom gruppene for endring av noen antropometriske mal,

bortsett fra kroppsvekt.
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Tabell 9: Endringer i biologiske, fysiologiske og antropometriske mal etter 12 uker

treningsintervensjon med enten HAIT eller MIT.

HAIT (N=19) MIT (N=19) p-verdi mellom gruppene

VOypear (ml - kg™ - min™) 5.35 (2.66) -0.17 (1.70)

Vekt (kg) -1.8 (1.9) -0.6 (0.5) <0.05

KMI (kg/m?) 0.4(1.1)" 0.2 (0.6) 0.586

Hoftemal (cm) 1.7 (2.3) -1.6 (1.8) 0.876

Diastolisk blodtrykk (mm HG)"* -5.8 (6.2) -8.3 (12.1) 0.433

Verdiene oppgitt i gjennomsnitt (SD). SD: standardavvik, HAIT: hey-intensiv aerob intervalltrening, MIT:
moderat-intensiv aerob trening, HbA,: glykosylert hemoglobin A, VO,pc.: hoyeste mélte oksygenopptak,
KMI: kroppsmasseindeks, ™ HAIT (N=15), MIT (N=16) ™HAIT (N=19), MIT (N=18). P-verdiene representerer
sammenligning av gruppene ved en uavhengig t-test. *Signiﬁkant forskjell innad i gruppen fra pre- til posttest

(p<0.05), “signifikant forskjell innad i gruppen fra pre- til posttest (p<0.01)
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4.1 HbA,,

Gruppen som trente HAIT fikk en endring i HbA . fra 7.78 + 1.39 til 7.19 £+ 1.10 % (figur 3).
Dette gir en reduksjon pd gjennomsnittlig 0.59 + 0.55 %. Gruppen som trente MIT fikk en
gjennomsnittlig ekning 1 HbA . pd 0.03 = 0.33, fra 6.84 + 0.88 til 6.88 £ 0.91.

HbA .

94 -

% 8.4 n *x H#

7.9 - m Pre
O Post

74 - S

6,9 -

6.4 : .
HAIT MIT

Figur 3: Endring i HbA . i % etter 12 uker, tre gkter per uke, med enten HAIT eller MIT. HAIT:
N=15, MIT: N=16. Gjennomsnitt (SD). SD: standardavvik, HAIT: hgy-intensiv acrob
intervalltrening, MIT: moderat-intensiv aerob trening, HbA.: glykosylert hemoglobin A ;..
“Signifikant forskjell innad i gruppen fra pre- til posttest (p<0.01), *signifikant forskjellig fra MIT
fra pre- til posttest (p<0.01).
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Ved utligning av deltakernes pre-verdier i HbA . ble deltakere som hadde HbA . <6.4 eller
>8.0 % tatt ut og analysene ble gjennomfert pa nytt. Dette utvalget bestod av 11 deltakere
som trente HAIT og 11 som trente MIT. I denne analysen hadde gruppen som trente HAIT
gjennomsnittlig HbA ;. pd 7.11 + 0.53 % og gruppen som trente MIT 6.98 + 0.49 %. Det var
ingen forskjell mellom gruppene pd HbA . ved pretest (p=0.29). I dette utvalget reduserte
gruppen som trente HAIT HbA | fra 7.11 + 0.54 til 6.69 £ 0.59 % (figur 4). Dette gir en
reduksjon pé gjennomsnittlig 0.42 + 0.14 %. Gruppen som trente MIT oppnadde ingen
endring 1 HbA ., og gikk fra HbA . pd 6.98 + 0.49 til 7.00 = 0.55 etter 12 uker.

HbA /.

7,8 -

7,6 4

% 7.4
7,2

7 - m Pre

6.8 - O Post

6.6 -

6,4 -

HAIT MIT

Figur 4: Endring i HbA . i % etter 12 uker, tre gkter per uke, etter utligning av HbA ., pre-verdier
mellom gruppene, med enten HAIT eller MIT. HAIT (N=11), MIT (N=11). Gjennomsnitt (SD). SD:
standardavvik, HAIT: hey-intensiv aerob intervalltrening, MIT: moderat-intensiv aerob trening,
HbA,: glykosylert hemoglobin A,.. Signifikant forskjell innad i gruppen fra pre- til posttest
(p<0.05), “signifikant forskjellig fra MIT fra pre- til posttest (p<0.05).
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4.2 VOypeak

Gruppen som trente HAIT okte VOapcqk med gjennomsnittlig 5.35 + 2.66, fra 25.58 + 6.06 til
30.93 = 7.54 ml - kg - min™ (figur 5). Dette tilsvarer en gkning pa 21 %. Gruppen som trente
MIT reduserte VOypea med gjennomsnittlig 0.17 + 1.70, fra 25.76 + 5.47 til 25.58 £ 5.35 ml -

kg - min™', som tilsvarer en reduksjon pa 1 %.

VOspear ml - kg™ - min™!

40 T
n 35
£
g
- 30
&D M Pre
.é 25 O Post
20
15 - . S
HAIT MIT

Figur 5: Endring i VOpey i ml - kg'1 - min” etter 12 uker, tre gkter per uke, med enten HAIT
eller MIT. HAIT: N=19, MIT: N=19. Gjennomsnitt (SD). SD: standardavvik, HAIT: hay-
intensiv aerob intervalltrening, MIT: moderat-intensiv aerob trening, VO, hoyeste malte
oksygenopptak. ~Signifikant forskjell innad i gruppen fra pre- til posttest (p<0.01), “signifikant
forskjellig fra MIT fra pre- til posttest (p<0.01).
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Gruppen som trente HAIT oppnédde en okning 1 VOopeak pd 0.44 + 0.22, fra 2.34 = 0.54 til
2.79+0.66 L - min™ (figur 6). Dette tilsvarer en okning pa 18 % Gruppen som trente MIT
reduserte VOopeak med gjennomsnittlig 0.05 £ 0.15, fra 2.31 £ 0.61 til 2.25 + 0.58 L - min!. I

prosent utgjer dette <1 % endring.

VOspear L - min™

ok H##
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Figur 6: Endring 1 VO, 1L - min™ etter 12 uker, tre okter per uke, med enten HAIT eller MIT. HAIT:
N=19, MIT: N=19 Gjennomsnitt (SD). SD: standardavvik, HAIT: hgy-intensiv aerob intervalltrening,
MIT: moderat-intensiv aerob trening, VOapea: hoyeste mélte oksygenopptak. “Signifikant forskjell
innad i gruppen fra pre- til posttest (p<0.01), “signifikant forskjellig fra MIT fra pre- til posttest
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Det var ingen forskjell mellom deltakernes hoyste oppnéddde Hf eller La” mellom pre- og
posttest. Gruppen som trente moderat oppnédde hayere RER ved posttest. Det var ingen
forskjell mellom gruppene (p>0.05). Tabell 10 viser hayeste registrerte Hf, La” og RER ved
pre- og posttest.

Tabell 10: Hoyeste mdlte RER, La” og Hf registert ved test av VOapea.

Pre Post
HAIT (n=19)
RER 1.02 (0.07) 1.04 (0.07)
La (mmol/L) 9.5(3.2) 9.3 (2.7)
Hf 160 (26) 160 (24)
MIT (n=19)
RER 1.00 (0.06) 1.03 (0.08)"
La” (mmol/L) 8.2 (2.6) 7.7 (2.7)
Hf 165 (15) 162 (16)

Verdiene oppgitt som gjennomsnitt (SD). SD: standardavvik, VOye.: hoyeste malte oksygenopptak, RER:
respiratorisk utvekslingsratio, La™: laktat, Hf: hjertefrekvens. *Signiﬁkant forskjell innad i gruppen fra pre- til
posttest.
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4.3 Korrelasjoner mellom HbA . 0g VO;peax

Det vises en signifikant korrelasjon mellom HbA . ved pretest og endringen av HbA . etter
endt treningsintervensjon med en korrelasjonskoeffisient pa -.61 (tabell 11). Ved analyser
innad 1 gruppene vises det kun tilfredsstillende korrelasjon i gruppen som trente HAIT pé -
.68. Ingen tilfredsstillende korrelasjon ble avdekket mellom HbA - og VO,ca-verdier ved
pretest eller mellom endring av disse parameterne etter 12 uker, verken samlet eller innad 1

noen av gruppene.

Tabell 11: Korrelasjonskoeffisienter mellom HbA . ved pretest og endring etter 12 uker, HbA ;. og
VOypeax ved pretest og endring av HbA . 0g VO, etter 12 uker.

HAIT (n=15) MIT (n=16) Totalt (n=31)
HbA,pre
HbA,. A 68" -10 61
VO,peapre -57 ,23 -43
HbA,. A
VOspeax A -30 01 56

HbA,pre: verdier av glykosylert hemoglobin A, ved pretest, HbA A: differanse i glykosylert hemoglobin A,
fra pre- til posttest, VO, pre: verdier av hoyeste mélte oksygenopptak ved pretest, VO, A: differanse i
hoyeste mélte oksygenopptak fra pre- til posttest, *p<0.05, **p<0.01
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5.0 Diskusjon

5.1 Diskusjon av de viktigste funnene

Hovedfunnene i denne studien viser at gruppen som trente HAIT oppnéddde redusert HbA . og
okt VOypeak. Det var signifikant forskjell bade fra pre- til posttest innad i1 gruppen og
sammenlignet med gruppen som trente MIT. Det ble avdekket en tilfredsstillende korrelasjon
mellom deltakernes HbA | -verdier ved pretest og endring i HbA | etter 12 uker med en

korrelasjonskoeftisient pa -.61.

5.1.1 HbA,

Etter 12 uker hadde gruppen som trente HAIT redusert HbA . med gjennomsnittlig 0.59 % +
1.39 %, mens gruppen som trente MIT ikke hadde noe effekt. Dette er i samsvar med
metaanalyser som tidligere har avdekket signifikant korrelasjon mellom intensitet p trening
og reduksjon i HbA . og bedret insulinsensitivitet hos personer med T2D (Zanuso et. al, 2010,
Boulé¢ et. al, 2003). Ved sammenligning med en annen studie som ogsé undersgkte effekt av
aerob utholdenhetstrening ved enten moderat eller hoy intensitet fikk deres gruppe som trente
HIT (75 % av VOymax) en tilnermet lik reduksjon i HbA . (0.50 %). Videre oppnadde deres
gruppe som trente MIT (50 % av VOynmax) €n reduksjon pd 0.2 % og her var det ingen
signifikant forskjell mellom gruppene (Hansen et. al, 2009).

I denne aktuelle studien var det forskjell mellom gruppene ved pretest pd HbA .. Gruppen
som trente HAIT hadde opprinnelig HbA . pa 7.8 %, mens gruppen som trente MIT kun
hadde 6.8 %. Pa gruppeniva hadde altsé deltakerne som trente MIT opprinnelig god
glykemisk kontroll da de allerede har mott anbefalt HbA ;. <7 %. En annen studie pd personer
med T2D som hadde lik HbA . ved pretest (6.8 %) anerkjenner ogsa dette som god glykemisk
kontroll (Middlebrooke et. al, 2006). Dette kan vere med a forklare hvorfor gruppen som
trente MIT ikke fikk noe reduksjon, da det tidligere er vist at ogsa MIT reduserer HbA . hos
personer med T2D (Bacchi et. al, 2012; Raz et. al, 1994).

Samtidig viste analyse av resultater ved utligning av pre-verdier at gruppen som trente HAIT i
dette utvalget oppnadde en reduksjon i HbA . pd 0.42 + 0.14 %. Dette resulterer i at denne
gruppen som trente HAIT nér behandlingsmal pd HbA . <7 %. Ved kun 4 inkludere deltakere
som hadde HbA . >6.4 og <8.0 % var det ikke lenger noen forskjell pa deltakernes HbA -
verdier ved pretest mellom gruppene. HbA - verdiene ved pretest var henholdsvis

gjennomsnittlig 7.1 % og 7.0 %. Dette viser at HAIT ogsé kan vere en effektiv
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behandlingsstrategi for personer T2D som har relativt god glykemisk kontroll. Til
sammenligning er det tidligere vist at personer med T2D som har HbA; >7.5 % ved pretest
oppnadde en reduksjon péd gjennomsnittlig 0.83 %, mens de med HbA . <7.5 % ved pretest
kun reduserte med 0.10 % etter 22 uker med MIT (75 % av Hf.x) (Larose et. al, 2011).

Personer med T2D som har HbA . >7 % ved pretest har som nevnt i avsnitt 2.3 vist seg 4 fa
starre reduksjon av HbA |, etter intervensjoner med fysisk aktivitet ssmmenlignet med
deltakere som har HbA . <7 % (Umpierre et. al, 2011). I denne aktuelle studien ble det pavist
en signifikant korrelasjon mellom deltakernes HbA |.-verdier ved pretest og endringen de
oppnadde etter 12 uker med en korrelasjonskoeffisient pa -.61. HbA.—verdier ved pretest vil

dermed kunne pavirke resultatet av en treningsintervensjon hos personer med T2D.

Videre sammenligning mellom denne aktuelle studien og studien til Hansen et. al. (2009)
viser at gruppene som trente med heay intensitet var svaert homogene med tanke pa HbA . ved
pretest. Gruppen med MIT i denne studien hadde imidlertid gjennomsnittlig HbA . pa 7.4 %
ved pretest, noe som kan vere arsak til ulikt resultat blant disse gruppene. Selv om det ikke
var noen signifikant forskjell mellom gruppene i studien til Hansen et. al. (2009) er det verdt &
merke seg at deres gruppe som trente HIT reduserte HbA . med 0.3 % mer enn gruppen som

trente MIT. Dette medferte at gruppen med HIT nddde behandlingsmal om HbA . <7 %.

Det er tidligere vist at personer med T2D oppnaér sterre effekt av fysisk aktivitet 1 de tidlige
stadiene av sykdommen, noe som medferer at personer med kortvarig diagnose har storre
potensiale for a redusere HbA . (Wallberg-Henriksson et. al, 1998). I denne aktuelle studien
var det liten forskjell mellom gruppene pa hvor lenge de hadde hatt diagnosen. Gruppen som
trente HAIT hadde gjennomsnittlig hatt T2D noe lenger enn gruppen som trente MIT. Denne

faktoren ser dermed ut til & ha pavirket resultatene i liten grad i denne studien.

HbA . pavirkes av flere faktorer. Som nevnt i avsnitt 2.1.4 benyttes ogsa regulering av
kosthold og ulike medikamenter for & bedre glykemisk kontroll i behandling av T2D
(Ostenson et. al, 2009). Dette innebaerer at det kan vare andre faktorer som kan bidra til
redusert HbA .. I denne studien ble det ikke gjort noen kostholdsveiledning, annet enn at
deltakerne ble bedt om & ikke endre kostholdet sitt under intervensjonen. Deltakerne skulle
registrere sitt kosthold ved tre anledninger gjennom studiens varighet. Dette ble gjennomfort
for a avdekke om deltakerne gjorde signifikante endringer i sitt kosthold. Deltakernes
kosthold er ikke inkludert i1 analysene, og hvordan deres kosthold eventuelt kan ha pavirket

endring av HbA | er derfor ikke avdekket i denne aktuelle studien.
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Trening alene uten restriksjoner 1 kostholdet har vist & gi kun sma endringer 1 kroppsvekt
(Macfarlane & Thomas, 2010). P4 tross av at deltakerne ble oppfordret til & ikke gjore
endringer i kostholdet oppnédde begge gruppene signifikant reduksjon i midje- og hoftemaél
og fettprosent etter 12 uker. Det vises at inaktive som starter med regelmessig trening ofte vil
4 okt muskelmasse (Pedersen & Saltin, 2006). Okning av muskelmasse kan videre gi gkt
fettomsetning bade i hvile og under fysisk aktivitet (Astrand et. al, 2003). Dette kan vaere noe
av arsaken til at begge gruppene oppnédde bedre kroppssammensetning. Det er tidligere vist
at redusert kroppsvekt og bedret kroppssammensetning ogsé kan bidra til a redusere HbA .

hos personer med T2D ved & bedre insulinsensitiviteten (Brunton, 2009; Ryan, 2000).

I tillegg benyttes perorale legemidler og insulin for a redusere HbA . (Lessard & Howley,
2008). Det ble derfor valgt & ekskludere deltakere som gjorde endringer i sin medisinbruk
underveis 1 studien for 4 utelukke denne faktoren som éarsak til endret HbA . etter 12 uker.
Enkelte av deltakerne i1 studien endret medisindoser underveis i treningsintervensjonen og er
derfor ikke inkludert i analysene. For personer med lidelsen vil det vaere gunstig & oppna god
glykemisk kontroll uten bruk av medisiner, da det er pavist at samtlige medikamenter ofte
innebarer bivirkninger (Claudi, 2009). Metformin foretrekkes som nevnt i avsnitt 2.1.4 som
den forste medisintype 1 behandling av T2D, og det ble vist i en metaanalyse at ved a legge til
et annet medikament ble HbA . ytterligere redusert med gjennomsnittlig 0.64 — 0.97 %
(Gavin et. al, 2010; Phung et. al, 2010). Denne reduksjonen som kan oppnas ved & legge til et
annet medikament er tiln@rmet lik den reduksjonen pa HbA . gruppen som trente HAIT
oppnadde etter 12 uker. Til forskjell fra de ulike medikamentene forte ogsa HAIT til redusert
fettprosent, hofte- og midjemal, kroppsvekt og KMI, samt forbedret blodtrykk og aerob
kapasitet. Deltakernes medikamenter er ikke inkludert i denne aktuelle studien, og hvordan de
ulike medikamentene kan ha pavirket resultatene av treningsintervensjonen er uvisst. Ved
samtale med prosjektets lege papekes det imidlertid at det ikke ser ut til & vaere vesentlig

forskjell mellom gruppene nér det gjelder bruk av ulike blodglukosesenkende medikamenter.

5.1.2 VOypeax

Deltakerne som trente HAIT egkte VOjpeax med 5.35 ml - kg'1 - min!. Dette tilsvarer en okning
pd 21 %. Gruppen som trente MIT fikk derimot ingen effekt pd VOypcak. P& gruppeniva ble
VOopeax gjennomsnittlig redusert med 0.2 ml - kg'1 - min”', som tilsvarer en reduksjon pa 1 %.
At HAIT gir storre forbedringer 1 oksygenopptak sammenlignet med MIT er tidligere vist hos
ulike pasientpopulasjoner, friske og idrettsutevere (Helgerud et. al, 2007; Wisloff et. al, 2009;
Gormley et. al, 2008; Tjenna et. al, 2008; Nybo et. al, 2010; Rognmo et. al, 2004), og er
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dermed ingen overraskende funn. @kningen pd 21 % er noe hoyere sammenlignet med
randomiserte kontrollerte studier som har benyttet tilsvarende treningsprotokoll pa andre
pasientgrupper og inaktive i 10 til 12 uker (Rognmo et. al, 2004; Nybo et. al, 2010; Molmen-
Hansen et. al, 2011). Dette kan skyldes at gruppene som trene HAIT i disse studiene hadde
hayere VOimax/VOpeak-verdier ved pretest. I studien til Rognmo et. al (2004) ble deres
deltakere instruert i & avstd fra annen trening pa fritiden under studienes varighet. Dette var
ikke tilfelle i denne aktuelle studien, og det kan derfor ikke utelukkes at deltakerne trente mer
under intervensjonen, noe som naturlig kan ha pavirket resultatene. Det er tidligere vist at
studier med lengre varighet pa treningsintervensjonen kan gi ytterligere gkning i VOp,y. [ en
studie fra 2008 som benyttet tilsvarende treningsprotokoll i 16 uker viste at HIT (90 % av
Hfhax) okte VOomax med hele 35 % hos personer med metabolsk syndrom (Tjenna et. al,
2008).

Ved 4 utrykke verdiene i ml - kg™ - min™ kan det medfere en feilaktig fremstilling av
endringen 1 VOypeak dersom deltakerne har endret kroppsvekten under intervensjonen (Ingul
et. al, 2010). Det vises at tyngre individer ofte blir undervurdert, mens lettere oppnar en
overestimert VOypeak. Ved enten 4 benytte allometrisk skalering eller uttrykke verdiene i L -
min”' kan dette korrigeres ved & redusere eller eliminere kroppsmassens betydning (Helgerud,
1994; Helgerud et. al, 2009; Ingul et. al, 2010). @kningen 1 VOopeq uttrykti L - min”' var 0.44
+0.22 L - min™ hos gruppen som trente HAIT, noe som tilsvarer en signifikant okning p4 18

%.

Gruppen som trente MIT endret ikke VOypeax etter 12 uker. Studier med lignende
treningsprotokoll har tidligere funnet at MIT gir signifikant egkning 1 VOypeax fra sju til 16 %
blant ulike pasientpopulasjoner og inaktive (Nybo et. al, 2010; Rognmo et. al, 2004; Tjeonna
et. al, 2008; Hansen et. al, 2009). Arsaken til at gruppen som trente MIT ikke okte VOopeax
kan skyldes at intensiteten pa treningen var for lav til & gi effekt. For & beregne deltakernes
individuelle pulssoner til intervensjonen ble resultatene fra pretest av VOypeak benyttet. Det er
derfor viktig at deltakerne presser seg til maksimal innsats for & sikre at pulssonene blir reelle
(Rognmo et. al, 2004). Deltakernes RER, La” og VO, ble registrert ved testing av VOpcak for
a evaluere hvorvidt deltakerne presset seg maksimalt. Deltakerne ble informert om at testen
var fysisk svert anstrengende og var til frivillig utmattelse. Enkelte av deltakerne valgte a
avbryte testen for kriteriene for VOom,x var oppfylt. Dette kan skyldes at deltakerne ikke var
vant med & vere fysisk aktive og presse seg opp til sé hay intensitet. Dette kan ha fort til at

disse deltakerne fikk en lavere treningssone enn det som var intensjonen. I tillegg brukte flere
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av deltakerne i studien betablokker og andre blodtrykksmedisiner. Betablokker kan redusere
arbeidskapasitet (Myers et. al, 2002). Dette kan ogsa medfere at disse deltakerne fikk en
kunstig lav intensitetssone for intervensjonen. I folge prosjektets lege sa det ikke ut til & vaere

vesentlig forskjell mellom gruppene nér det gjelder bruk av blodtrykksmedisiner.

At enkelte av deltakerne trente med en lavere intensitet enn det som var tiltenkt kan ha
pavirket det endelige resultatet da tidligere forskning som nevnt har vist intensitet pa trening
er avgjerende 1 forhold til ekning 1 VOypeak (Tjonna et. al, 2008; Rognmo et. al, 2004;
Helgerud et. al, 2007). Gruppen som trente MIT hadde gjennomsnittlig VOjpeax pd 25.8 ml -
kg - min”'. Gjennomsnittlig VO,mex for deres aldersgruppe er 36 og 29 ml - kg™ - min™ for
henholdsvis menn og kvinner (Sharkley & Davis, 2008). Det er tidligere vist at personer med
lav kapasitet vil kunne fi effekt pd VOymax av MIT (ODsteras et. al, 2005; Hansen et. al, 2009;
Nybo et. al, 2010). Deltakerne som trente MIT i denne aktuelle studien skulle trene med en
intensitet pa 65-75 % av Hfy.x, men grunnet nevnte begrensninger for 4 beregne deltakernes
pulssoner kan treningen i realitet ha vert LIT for noen av deltakerne og dermed ikke gitt
effekt pd VOopeak. Dersom det ble observert pd treningsoktene at det virket som om
intensiteten reelt var for lav, kunne disse deltakerne eke intensiteten noe og pulssonene ble

justert.

Det er tidligere avdekket at personer med T2D selv i fravaer av senkomplikasjoner har lavere
VOymax—verdier sammenlignet med kontroller som er like pa aktivitetsniva og alder, men de
fullstendige mekanismene péd hvorfor dette er tilfelle er imidlertid ikke fullstendig forstatt.
Hos nydiagnostiserte menn med T2D korrelerte VO,,cax med fastende blodsukker og
blodsukker etter glukosebelastning, men ikke HbA . (Vanninen et. al, 1992). Annen forskning
har ikke kunnet avdekke noen signifikant korrelasjon mellom glykemisk kontroll og fysisk
kapasitet (Regensteiner et. al, 1995). Dette var ogsa tilfelle i denne aktuelle studien. Det kan
dermed forstés at diagnosen i seg selv og hyperglykemi ikke fullstendig kan forklare de lavere
VOomax—verdier hos personer med T2D. Det er foreslétt en genetisk predisposisjon bade for a
utvikle sykdommen og redusert effekt av trening hos personer med T2D (Boule¢ et. al, 2003).
Effekten av trening vil ogsé pdvirkes av genetiske faktorer og forutsetninger hos ulike
individer. Dette inneberer at et standardisert treningsprogram ikke nedvendigvis gir forventet

effekt hos samtlige (Bouchard et. al, 2000; Astrand et. al, 2003).

En metaanalyse fra 2003 som inkluderte ni randomiserte kontrollerte studier som undersokte

effekt av aerob utholdenhetstrening hos personer med T2D viste at de studiene som resulterte
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1 storst reduksjon pad HbA . ogsé ga sterst ekning av VO,max (Boule et. al, 2003). Det ble
imidlertid ikke avdekket noen tilfredsstillende korrelasjonskoeffisient mellom endringer av
HbA . 0g VOypeak 1 denne aktuelle studien, selv om det var en tendens.
Korrelasjonskoeffisienten mellom endringer 1 HbA . 0g VOypeax var her -.56. Urelaterte
variabler ber ha en korrelasjonskoeffisient naer 0. Et strengt krav er at disse variablene ikke
skal overstige -.20 til +.20. Et mer moderat krav til korrelasjonskoeffisienten er -.60 til +.60
(Mitchell & Jolley, 2010). Korrelasjonskoeffisienten var altsa her helt pé grenseverdien av
hva som betraktes som en tilfredsstillende korrelasjon mellom variablene. De spesifikke
mekanismene 1 forholdet mellom aerob kapasitet og glykemisk kontroll hos personer med
T2D er enda ikke fullstendig forstatt, men tidligere forskning har avdekket at endring av disse
variablene korrelerer (Boulé et. al, 2003; Vanninen et. al, 1992; Larose et. al, 2011). Gruppen
som trente MIT 1 denne studien oppnidde ingen endring av HbA | og heller ingen gkning av
VOopeak- Hvorvidt disse faktorene kan ha pavirket hverandre er stadig omdiskutert og krever

videre forskning.

5.2 Diskusjon av metode

En studies metode og design ber velges pa bakgrunn av hva som er best egnet for & besvare
problemstillingen (Grenmo, 2010). For & avdekke arsaksforhold blir eksperimentelle design
ofte benyttet. P4 den méiten kan en uavhengig variabel manipuleres for & undersegke hvilke
effekt dette medferer (Morch, 2010). I denne studien var treningen, enten ved HAIT eller
MIT, den uavhengige variabelen og HbA . og VOypeak de primare avhengige variablene. I
evidensbasert forskning blir randomiserte kontrollerte studier anerkjent som gullstandarden
for & undersoke arsaksforhold. Randomisering sikrer at det ikke er systematisk ulikheter
mellom gruppene (Tilling et. al, 2005). Denne studien har et eksperimentelt design med to
grupper, der den ene trener HAIT og den andre MIT. Grunnet praktisk gjennomfering ble
gruppene som nevnt rekruttert ved to forskjellige tidspunkt. Deltakerne ble pad den maten ikke
randomisert. Det vises 1 analysene at disse gruppene var ulike pa HbA . ved pretest, noe som
kan ha pavirket resultatene de oppnadde etter endt intervensjon. For & unngd denne ulikheten
mellom gruppene kunne det blitt foretatt en stratifisert utvelgelse etter deltakernes HbA ..
Dette innebarer at samtlige av deltakerne 1 studien hadde blitt rekruttert samtidig. Pa
bakgrunn av deres HbA .-verdier ved pretest kunne de blitt klassifisert 1 ulike kategorier og
randomisert til en av treningsgruppene (Grenmo, 2010). Grunnet praktiske hensyn lot dette
seg ikke gjennomfere i denne aktuelle studien. Inklusjonskriteriene for deltakelse i studien

kunne ogsa blitt satt til en viss terskelverdi for HbA ., da det vises at personer med T2D som
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har opprinnelig god glykemisk kontroll kan ha mindre potensiale for effekt av

treningsintervensjoner (Umpierre et. al, 2011).

5.2.1 Reliabilitet og validitet

O, analysatoren Vmax Spectra har etter tidligere interne malinger utfort pd idrettsfysiologisk
testlaboratorium ved Hagskolen 1 Telemark, avdeling Bo vist feilmargin pd >1 %. Utstyret ble
ogsa kalibrert mellom hver test, noe som styrker pélitelige méleresultater (Bahr et. al, 2010).
Det var ikke alle deltakere som mette kriteriene for oppnadd VOopax, 0g det kan diskuteres
om disse deltakerne klarer & presse seg like hardt som for eksempel mosjonister og utevere
under testing. Det ble allikevel valgt a benytte deres data da dette var det de maksimalt klarte
a prestere ut ifra deres fysiologiske og psykologiske forutsetninger og gjennomsnittet av de to
hoyeste méalingene ble registrert som VOapea. En makstest forutsetter ogsa stor grad av
motivasjon (Noonan & Dean, 2000). Under testene ble deltakerne oppmuntret av testledere til
a presse seg. Det var imidlertid samme testledere som utferte testene som ogsé var instrukter
pa treningsektene, noe som kan tenkes & vaere en potensiell feilkilde ved at instrukterene har
sett hvordan deltakerne har prestert pa trening og ubevisst pavirkes av dette i testsituasjon. For
a unnga at testledere ikke vet hvilke deltakere som tilherer hvilken gruppe kreves et storre
personale med uavhengig testpersonell og instrukterer, noe som ikke var tilfelle i denne
aktuelle studien. Samtidig kan det tenkes at trygghet og kjennskap til testpersonell gjor at
deltakere klarer & presse seg. Testledere vil 1 tillegg kunne ivareta sikkerhetsmessige hensyn
til deltakerene gjennom kjennskap til eventuelle smerter og skader. P& den maten kan en

makstest bedre tilpasses den enkelte og dermed muliggjere mer reliable testresultater.

Effekten som er funnet etter en treningsintervensjon pa VOapea kan pavirkes av at deltakerne
har blitt mer vant til testen og dermed klarer a presse seg ytterligere pa posttest enn de klarte
pa pretest (Morch, 2010). Denne mulige leeringseffekten kunne blitt redusert ved & ha
gjennomfort en ytterligere testrunde for pretest, men grunnet praktiske hensyn lot dette seg
ikke gjennomfere. Deltakerne 1 denne aktuelle studien oppnddde ikke hoyere Hf,cqx eller La i
blod ved posttest, mens gruppen som trente moderat fikk gjennomsnittlig heyere RER ved
posttest sammenlignet med pretest. Dette ser dermed ikke ut til & ha pavirket resultatene pa
VOypeak 1 denne studien. Hudfoldsmalingene ble foretatt av erfarne testledere, og hver enkelt
deltaker ble mélt av samme ansatt ved pre- og posttest. Testledere som som foretok
hudfoldsmalinger til beregning av fettprosent gjennomforte en inter- og intratest. Testene

viste en variasjonskoeffisient pd <5 %, noe som indikerer liten feilmargin 1 mélingene.
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5.2.2 Ytre validitet

Utvalget i denne studien bestod av voksne diagnostisert med T2D. Deltakerne meldte seg
frivillig til deltakelse, noe som sannsynlig innebar at dette var personer som var motiverte for
a veere fysisk aktive. Dette kan begrense muligheten for a generalisere til hele populasjonen
med personer diagnostisert med T2D. Selv om deltakerne meldte seg frivillig til studien visste
de imidlertid ikke hvilken treningsgruppe de ble plassert i. Eventuelle forskjeller i motivasjon
mellom gruppene vil trolig kun vere tilfeldig. Deltakerne trente hovedsakelig under
veiledning av instrukter, derfor kan ikke resultatene nedvendigvis generaliseres til

egentrening.

T2D er en kompleks sykdom som inneberer en rekke metabolske forstyrelser. Det vises ogsa
at man kan oppna sterre effekt av fysisk aktivitet 1 de tidlige stadiene av sykdomsutviklingen
(Hayes & Kriska, 2008). I tillegg vil utvikling og progresjon av ulike senkomplikasjoner
medfere begrensinger for fysisk aktivitet og dermed redusere eventuell effekt hos personer
med T2D (Thomas et. al, 2006; Vanninen et. al, 1992). Dette begrenser mulighetene til &
generaliseres til personer som har hatt lidelsen lenger enn gruppene i denne studien, og for
personer som har andre senkomplikasjoner. Gruppen som trente MIT i denne aktuelle studien
har gjennom behandling oppnadd en HbA . pd gjennomsnittlig 6,8 %, og er dermed ikke langt
unna terskelverdien pd HbA . <6,5 % som benyttes som diagnostisk kriterium. Gruppen som
trente HAIT har imidlertid darligere glykemisk kontroll og har ikke nddd behandlingsmal for
HbA .. Dette begrenser den ytre validiteten i studien.

5.3 Etiske betraktninger

En rekke evidensbasert forskning har tidligere vist at aerob utholdenhetstrening med bade
moderat og hoyere intensitet reduserer HbA |, bedrer insulinsensitiviteten og oker
insulinstimulert glukoseopptak hos personer med T2D (Boule'et. al, 2003; Thomas et. al,
2006; Marvick et. al, 2009; Zanuso et. al, 2010) og dermed reduser risikoen for utvikling og
progresjon av senkomplikasjoner og tidlig ded (Gavin et. al, 2010; Fowler & Vasudevan,
2010; Stolar et. al, 2008). Det ser allikevel ut til at det er fa eksperimentelle studier som
direkte har undersegk effekt ved ulik intensitet pA HbA . hos denne populasjonen. Begge
gruppene i denne aktuelle studien mottok et behandlingstilbud som tidligere har vist seg &
vere gunstig 1 behandling. Tidligere forskning indikerer at aerob utholdenhetstrening med
hoyere intensitet kan fore til ytterligere helsegevinster (Larose et. al, 2011). Begge gruppene i
denne studien mottok derfor tilbud om videre trening med hey intensitet etter intervensjonen

var avsluttet med oppfelging av testing i to ar senere.
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Hypoglykemi oppstar sjeldnere hos personer med T2D enn de med T1D, men kan forekomme
(Marwick et. al, 2009). Samtlige instrukterer tok derfor alltid med druesukker pa
treningsektene for 4 kunne normalisere blodsukkeret ved eventuell hypoglykemi. I tillegg ble
alltid mobiltelefon medbragt slik at medisinsk assistanse kunne tilkalles. Samtlige av
deltakere ble godkjent for deltakelse pa testing og trening av egen prosjektlege, og deres
medisinske vurdering ble gjort lopende gjennom hele studiens varighet. Det vises at det er
liten risiko for akutt hjerte- og karsykdom under trening, og de helsegevinstene som kan

oppnas overskygger denne risikoen betraktelig (Marwick et. al, 2009).

Deltakerne i studien mottok ogsa grundig informasjon om de fysiologiske testene pa forhand.
All testpersonell var erfarne 1 gjennomfoering av de ulike testene. Samtlige testpersonell hadde
i tillegg opplaring 1 hjerte- og lungeredning, samt hjertestarterkurs. Halvautomatisk
hjertestarter var tilgjengelig ved testlaboratorium. Deltakerne ble i tillegg gjort
oppmerksomme at de kunne kontakte prosjektlege dersom de hadde noen spersmal. Samtlige
deltakere ga skriftlig informert samtykke for deltakelse i studien og ble informert at de nér

som helst kunne trekke seg fra studien uten & métte oppgi drsak.

Deltakerne i studien kunne velge fritt om de ensket & trene mer pa egenhand i tillegg til de tre
oktene i uken som var inkludert i studien. Det ble betraktet som uetisk & begrense ensket
treningsmengde grunnet de fysiologiske og psykologiske effekter fysisk aktivitet medferer
(Henriksson & Sundberg, 2009; Bouchard et. al, 2007; Pucci et. al, 2012).

5.4 Styrker og begrensninger ved studien

5.4.1 Styrker ved studien

Studien benytter en treningsprotokoll som tidligere er benyttet for andre pasientpopulasjoner
(Rognmo et. al, 2004, Molmen-Hansen et. al, 2012; Tjenna et. al, 2008), noe som muliggjer a
sammenligne resultatene. Denne studien inkluderer et omfattende treningstilbud for
deltakerne med treninger 1 Bo, Vinje, Langesund og Skien. Dette ble gjennomfert for & bedre
legge til rette for at deltakerne praktisk kunne gjennomfore tilfredsstillende mengde trening i
lopet av 12 uker i deres lokalmilje. Det var alltid minst en instrukter pa treningene.
Deltakerne i studien ble som nevnt fulgt opp av egen prosjektlege gjennom hele studiens
varighet for kontinuerlig kunne vurdere deltakernes medisinske sikkerhet i forhold til trening
og testing. Deltakernes aerobe kapasitet ble direkte malt, og alle deltakere fikk utdelt en
pulsklokke hvor deres individuelle pulssone var lagt inn. Deltakerne ble oppfordret til &

registrere alle treningsekter, samt eventuell annen trening under intervensjonen.
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5.4.2 Begrensninger ved studien

Denne studien er ikke randomisert, noe som forte til at det var forskjell mellom gruppene pa
HbA . ved pretest, som trolig har pévirket resultatene. I tillegg var det utfordrende &
gjennomfore tilfredsstillende makstester av aerob kapasitet for disse deltakerne, noe som kan

ha gitt enkelte av deltakerne en lavere intensitetssone pa trening enn det som var intensjonen.

Deltakerne kunne fritt velge om de onsket a trene mer enn tre gkter i uken gjennom studiens
varighet, noe som igjen ogsé kan ha pavirket resultatene. Deltakerne fikk opplearing i hvordan
de skulle registrere treningsektene, og gjorde dette selv. Det kan imidlertid ikke utelukkes at
alle treningsekter er registrert helt noyaktig, spesielt de gktene som deltakerne gjennomforte
pa egenhand. Denne potensielle feilkilden kunne veaert eliminert ved a benytte pulsklokker der
alle treningsektene ble lagret, men grunnet prosjektets ekonomiske rammer var ikke dette

tilgjengelig.

5.5 Praktiske konsekvenser

Denne studien viser at HAIT representer en effektiv behandlingsstrategi for personer med
T2D ved & redusere HbA | og oke VOypca. HAIT har tidligere ogsé vist seg 4 vaere svert
gunstig for flere ulike pasientpopulasjoner deriblant kols, T2D, metabolsk syndrom og ulike
hjerte- og karsykdommer, og det er stadig mer forskningsbasert bevis for at dette bade er trygt
og effektivt & gjennomfore 1 behandling (MacDonald & Currie, 2009; Pedersen & Saltin,
2006). T2D kjennetegnes av en heterogen populasjon grunnet et progressivt sykdomsforlep
og eventuelle senkomplikasjoner. For personer med T2D starter med regelmessig fysisk
aktivitet anbefales det derfor individuell konsultasjon med lege for & minimalisere risiko.
Dersom personen i tillegg har utviklet senkomplikasjoner ber treningsprogrammet tilpasses

deretter (Wallberg-Henriksson et. al, 1998).

Personer med T2D kjennetegnes av mange psykososiale utfordringer gjennom endring av
livsstil, medisinbruk og senkomplikasjoner. T2D er en kronisk sykdom som forutsetter stor
grad av egenbehandling og mange kan oppleve skam- eller skyldfelelse ved utfordringer
knyttet til sykdommen i deres hverdagsliv (Claudi, 2009). Det vises ogsé at personer med
T2D har dobbel sa stor risiko for & utvikle depresjon (Anderson et. al, 2001). Fra dette
perspektivet ber trivsel pa trening vektlegges for 4 fremme kontinuitet og regelmessig fysisk

aktivitet hos denne populasjonen.

I en studie som innebar en treningsintervensjon med HAIT i 13 uker viste at denne gruppen i

storre grad hadde opprettholdt treningen etter endt intervensjon sammenlignet med en gruppe
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som mottok standardisert trenings-, kost- og psykologisk veiledning. Forfatterne her viser til
at deltakerne som trente HAIT ytret storre grad av motivasjon grunnet merkbare forbedringer
1 fysisk form (Tjenna et. al, 2009; MacDonald & Currie, 2009). Denne studien er en del av en
doktorgradsavhandling der deltakernes aktivitetsniva kartlegges 1 inntil to ér etter endt
intervensjon. Det vil da avdekkes hvorvidt det er forskjell mellom gruppene pa deltakernes
opprettholdelse av fysisk aktivitet. T2D er som nevnt en kronisk lidelse og det vil serskilt
viktig for personer med diagnosen & opprettholde en viss mengde fysisk aktivitet da det
tidligere er vist at effekten pa ekt insulinsensitiviteten ikke lenger er tilstedevarende en uke
etter en enkelt treningsekt (Sato et. al, 2003). For & opprettholde ekning 1 VOypeax bor ogsd
videre fysisk aktivitet inkludere HIT (McArdle et. al, 2010).

Strukturerte treninger har tidligere vist 4 veere mer effektivt for & redusere HbA . enn kun rad
og veiledning (Umpierre et. al, 2011). Dette indikerer at det kan forutsette gkonomiske
ressurser for & benytte fysisk aktivitet i behandling av T2D pa en suksessfull mate. Det kan
videre argumenteres for at dette er et viktig satsingsomrade grunnet de velkjente
diagnosespesifikke og generelle helsegevinstene fysisk aktivitet gir for denne populasjonen.
Ved motivering og tilrettelegging fra instrukterer med treningsfaglig kompetanse, samt
medisinsk oppfelging kan det tilrettelegges for personer med T2D 4 bruke fysisk aktivitet som
et effektivt behandlingstiltak for a bedre glykemisk kontroll. Fysisk aktivitet er ogsa en viktig
strategi for & forebygge utviklingen fra forheyet glukosetoleranse til T2D (Claudi, 2009). Da
det ses at risikoen for & utvikle T2D gkes ved genetisk predisposisjon vil det ogsa vere
gunstig 4 fremme en sunn og aktiv livsstil i lokalmiljeer. Dette vil potensielt kunne redusere

den kraftige epidemien som stadig er i vekst.

5.6 Fremtidig forskning

Denne studien viser at HAIT gir gunstig effekt pd HbA . og VOypcak etter 12 uker. Fremtidige
studier ber underseke om denne effekten kan opprettholdes eller ytterligere forbedres i et
lengre tidsperspektiv. I tillegg ber studiene om mulig randomiseres for & sikre at det ikke er
systematiske skjevheter mellom ulike treningsgrupper. Da T2D er en kronisk lidelse som
krever kontinuerlig behandling ber studier ogsa inkludere motivasjonelle og psykologiske

aspekter knyttet til denne treningsformen.

Tidligere forskning har avdekket at en kombinasjon av styrke- og aerob utholdenhetstrening
gir ytterligere reduksjon i HbA . hos personer med T2D gjennom ulike mekanismer (Bacchi

et. al, 2012). Fremtidige studier ber derfor underseke effekt av HAIT kombinert med
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styrketrening. Det ville ogsa vare interessant a se hvordan denne treningsformen kombinert
med regulering av kosthold kan virke for 4 imegtekomme anbefalt HbA.<7. I tillegg ber
fremtidig forskning videre arbeide med a forstd forholdet mellom aerob kapasitet og
glykemisk kontroll hos personer med T2D for videre a kunne komme frem til andre gunstige
behandlingsstrategier for denne populasjonen. Fremtidig forskning ber ogsa underseke
hvorvidt HAIT kan vere en viktig strategi for & forebygge utviklingen fra forheyet
glukosetoleranse til T2D for bruk av medikamenter, og hvordan ulike medikamenter pavirker

effekt av fysisk aktivitet i behandling av T2D.
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6.0 Konklusjon

Denne studien viste at 12 uker med HAIT tre ganger 1 uken reduserte HbA . og okte VOopea
hos voksne med T2D. 12 uker med MIT ga ingen endring av disse variablene. Dette kan
skyldes lave HbA .-verdier ved pretest og lav intensitet pd treningen. I denne studien var det
signifikant korrelasjon mellom deltakernes HbA .-verdier ved pretest og endring etter 12
uker. Det ble i tillegg vist at HAIT ogsé gir reduksjon i HbA . hos deltakere som har relativt
god glykemisk kontroll ved pretest (HbA;.=7.1 %). Det var ingen tilfredsstillende korrelasjon
mellom deltakernes HbA ;.- og VOypca—verdier, eller mellom endringen av disse variablene
etter 12 uker. Begge gruppene reduserte blodtrykk, fettprosent og hofte- og midjemal, og det
var ingen forskjell mellom gruppene. Gruppen som trente HAIT oppnadde i tillegg reduksjon
1 kroppsvekt og KMI. Resultatene i denne studien viste at HAIT representerer en effektiv

behandlingsstrategi for voksne med T2D.
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Vedlegg 1

Effekt av aerob trening blant voksne med diabetes type 2

Foresporsel om deltakelse i et forskningsprosjekt

"EFFEKT AV AEROB TRENING BLANT VOKSNE MED DIABETES
TYPE 27

Bakgrunn og hensikt

Dette er et spersmal til deg om 4 delta i en forskningsstudie som har som formal & vurdere
fysiologiske effekter ved moderat og hey-intensiv utholdenhetstrening blant personer med
diabetes type 2. Forskningsstudien er et samarbeidsprosjekt mellom Hoegskolen i Telemark,
avd Bg, og Midt-Telemark Helse.

Hva innebzerer studien?

Du vil delta i en av to treningsgrupper. Den ene av disse gruppene vil giennomfore en
treningsperiode over 12 uker med 4 x 4 min. intensiv utholdenhetstrening (gang, evt. lep) 3
ganger i uka, Den andre gruppen vil gjennomfere moderat kontinuerlig trening. Treningen er
nermere beskrevet under “trening” i kapittel A. Det vil vaere treningsveileder tilstede under
de fleste treningsekter. Begge gruppene blir testet ved idrettsfysiologisk laboratorium for og
ctter treningsperioden. For deltakelse blir du undersekt av prosjektets lege for & sikre at det
ikke vil innebzre risiko for deg & defta i studien. Du vil ogsa bli fulgt opp av ege,
fysioterapeut og treningsveileder gjennom hele studien. Deltakerne i begge grupper vil matte
registrere kostholdet sitt i lapet av perioden, men det legges ikke opp til kostholdsendringer
underveis.

Kontaktpersoner: Eva Maria Stea (41632015/35952732). Gyvind Steren
(93404653/35952612)

Mulige fordeler og ulemper

Testene som gjennomferes er enkle men den ene testen kan oppleves som fysisk slitsom til
tross for at den er kortvarig (maks 10 min). Det forventes ogsé at deltaker registrerer sitt
kosthold 3 x 4 etterfalgende dager i lopet av treningsperioden. Dette registreres sé neyaktig
som mulig ved hjelp av en matvekt som deltakernc far utdelt ved prosjektstart. Deltaker mé i
forkant av testing innom laboratoriet p& narmeste legesenter for & ta blodpreve. Rekvisisjon
skrives ut av prosjektets lege. Eventuelle utgifter knyttet til dette dekkes av prosjektet.

Du vil f& tilgang pé egne personlige testresultater. I tillegg blir du naye fulgt opp og veiledet i
forhold til egen utvikling av fysisk kapasitet, trening og kosthold. I tillegg har du mulighet til
4 bli fulgt opp over en lengre periode (opp til 2 &r) hvis du eonsker dette og i tillegg
tilfredsstiller prosjektets inklusjonskrav.

Hva skjer med testresultater og informasjonen om deg?

Testresultatene dine og informasjonen som registreres om deg skal kun brukes slik som
beskrevet | hensikten med studien. Alle opplysningene og prevene vil bli behandlet uten navn
og fedselsmummer eller andre direkte gjenkj ennende opplysninger. En kode knytter deg til
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dine testresultater og prever gjennom en navneliste. Altsd er personlige opplysninger om
deltaker avidentifisert.

Det er kun autorisert personell knyttet til prosjektet som har adgang til navnelisten og som kan
finne tilbake til deg. Alle tester og informasjon om testdeltaker slettes ndr prosjektet avsluttes
(juli 2013),

Det vil ikke veere mulig & identifisere deg i resultatene av studien ndr disse publiseres.

Frivillig deitakelse

Det er frivillig & delta i studien. Du kan nér som helst og uten & oppgi noen grunn trekke ditt
samtykke til 4 delta i studien. Dersom du ensker & delta, undestegner du samiykkeerklaringen
p4 siste side. Dersom du senere ensker & trekke deg cller har spersmél til studien, kan du
kontakte Eva Maria Stea pd tIft 41 63 20 15.

Ytterligere informasjon om studien finnes i kapittel A — utdypende forklaring av hva
studien innebeerer,

Ytterligere informasjon om biobank, personvern og forsikring finnes i kapittel B
Personvern, biobank, ekonomi og forsikring.

Samtykkeerklering falger etter kapittel B.

77



Effekt av aerob trening biant voksne med diabetes type 2

Kapittel A- utdypende forklaring av hva studien

innebaerer

Bakgrunnsinformasjon om studien

Hegskolen i Telemark, avd Be har etablert et forskningsprogram i forbindelse med et
doktorgradslep som omhandler effekt av ulik treningsbelastning pé energiomsetning blant
ulike grupper. I denne sammenheng er det inngétt et samarbeid med Midt-Telemark
Helsekommune som har startet et prosjekt hvor personer med diagnosen diabetes type 2 far
tilbud om & delta péa tiltak som har til hensikt & hindre/redusere negativ utvikling av kronisk
sykdom bl.a giennom trening. Dette samarbeidet innebzrer en studie som har som formél 4
undersoke fysiologiske effekter knyttet til energiomsetning ved hey-intensiv acrob trening
sammenlignet med moderat trening over en 12 ukers periode. 1 dette ligger ogsa oppfelging
(for de som ensker dette) med gjennomfering av tilsvarende tester etter 6, 12 & 24 mnd. Etter
12 uker er det mulighet for 4 fortsette med aktivitet i ukentlige tilbud hos Midt-Telemark
Helse, Frisk Bris, Bamble, og Frisklivssentralen i Vinje. Det er gjennomfert fa studier som
kartlegger langtidseffektier av ulike treningsformer blant personer med diabetes type 2. For at
fysisk aktivitet skal kunne benyttes effektivt i behandlingstiltak, er det viktig med
dokumentasjon pé effekter av trening

Inklusjonskriterier;

For & kunne delta ma du:

Ha diagnosen diabetes type 2

e Vare mellom 20 0g 70 ar

Fylle ut og undertegne et egenerkleringsskjema for helse

Eksklusjonskriterier;
Du kan ikke delta dersom du
e Viser kontraindikasjoner for hard fysisk aktivitet (dvs at dette er helsemessig ugunstig
for deg).
e Har veert syk i mer enn 2 uker sammenhengende den siste mineden for teststart
o Har vaert syk den siste uken fer teststart.

Testing

All testing foregar pé idrettsfysiologisk testlaboratorium ved Hegskolen 1 Telemark, Be. Du
blir § hver testbolk testet pa to forskjellige dager, hvor det er maksimum tre dagers opphold
med hvile eller lett trening, Du ma i lapet av siste uke f@r oppstart av trening, og innen en uke
etter treningsperioden innom lab p4 naermeste sykehus eller legesenter for 4 ta felgende
blodpraver, HbAlc, c-peptid, kreatinin, triglyserider, LDL, HDL, Blodpraven ma tas
fastende, Rekvisisjon til denne blodpreven blir gitt av prosjektets lege, Sondre Meling, og
utgifter knyttet til blodpraven dekkes av prosjektet.

Fysiske tester;

Dag 1: Deltakerne moter pé idrettsfysiologisk testlaboratorium ved Hogskolen i Be. Her
svarer deltakerne farst pd et sperreskijema om motivasjon for trening. Sa tas antropometriske
mélinger (hoyde, vekt, midjemél, hoftemél, fettprosent) og blodtrykk. Deretter giennomferes
festing av gangokonomi og VOamaks-
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Dag 2: Maling av energi- og fettomsetning gjennomfores ved 10 min gange pd molle pien
intensitet tilsvarende 60% MAS.

Beskrivelse av testene:
Gangekonomi pa melle; oksygenopptak males under 3 x 5 min arbeidsperioder glende pa

melle. Arbeidsperiodene har okende hastighet, men overgér ikke moderat belastning. Testen
varer ca 25 min og oppleves ikke som seerlig anstrengende

Maksimalt oksysenopptak; en anstrengende men kortvarig test gaende (evt lgp) pa melle som
varer maksimalt 10 min og hvor kun de to-tre siste minuttenc av tesien er anstrengende.
Testen starter med moderat belastning, deretter okes hastigheten gradvis. Teststans er det vi
kaller for *frivillig utmattelse”. Det vil si at deltakeren avslutter ndr han ikke orker mer. Det
er viklig 4 understreke at deltakeren selv kjenner dette best. Man kan nér som helst avbryte
testen ved ubehag utover det som normalt kjennes som »ordentlig sliten”. Med andre ord:
»stopp dersom du mener at noc ikke er slik det burde vere”.

Maling av energi- og fettomsetning; maling av oksygenopptak i lepet av 10 min géende pd en
relativt lett belastning

Under de tre fysiske testene gr du med et munnstykke som er koblet til en slange og en 0,
analysator, slik at vi f&r malt mengden 0, og CO; du puster inn og ut. Under testing blir det
ogsa gjort malinger av laktat (melkesyre) i blodet ved hjelp av et lite stikk i fingeren. Denne
malingen medfarer ikke ubehag.

Forberedelser far testing

For at testresultatene skal vaere s palitelige som mulig, er det viktig at du er uthvilt far
teststart, Dette innebarer at du ikke har trent hardt de siste 24 timene, og ellers er frisk. For
gvrig skal det ikke spises eller inntas kaffe de siste to timene for testing,

Trening

Intervensjonsgruppene vil giennomfare en treningsperiode over 12 uker. For den ene
intervensjonsgruppen vil treningen bestd av 4 x 4 min. intensiv (85 % - 95 % av maksimal
hjertefrekvens) utholdenhetstrening 3 ganger i uka. Bevegelsesform vil veere gang, evt. lop
(avhengig av fysisk form). For den andre intervensjonsgruppen vil treningen bestd av
kontinuerlig moderat arbeid (75% av maksimal hj artefrekvens) 1 60 minutter, tre ganger i
uken. Ogsé i denne gruppen vil bevegelsesform vasre gang, evt. lep (avhengig av fysisk form).
Ved hver trening vil det veere treningsveileder tilstede. Treningene vil ha form av
fellestreninger. Du vil 3 lane pulsklokke i treningspetioden, og 14 oppleering i hvordan denne
virker. Klokken ma brukes pé hver trening,

Som deltaker blir du tatt ut av studien hvis:

e Du gjennem{arer mindre en 70 % av treningsektene

o Gjor store endringer i kosthold i lapet av treningsperioden

e Blir syk i mer enn en uke sammenhengende under treningsperioden
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Sperreskjema

I lopet treningsperioden vil du bli bedt om & fylle ut et sperreskjema vedrerende motivasjon
for trening. Du kan ogsa f4 sparsmal om du ensker 4 delta i et mer omfattende dybdeintervju
vedrerende motivasjon for trening. Dette er frivillig, man kan vare med i prosjektet selv om
man takker nei til & delta i dybdeintervjuet.

Frivillighet
Det understrekes at all deltagelse i forseket er frivillig, og at man p hvilket som helst
tidspunkt har rett il & trekke seg fra forseket uten 4 begrunne hvorfor.

Kapittel B - Personvern, biobank, skonomi og forsikring

Personvern

Opplysninger som registreres om deg er antropometriske méalinger (hayde, vekt, BMI,
fettprosent, midjemal, hoftemal), blodirykk, Jungefunksjon, blodverdier, bruk av medisiner
samt fysisk kapasitet og energiomsetning.

1 tillegg blir du bedt om & fylle ut et sparreskjemalevt dybdeintervju om motivasjon for
trening. Samtlige opplysninger blir anonymisert.

Alle som far innsyn har taushetsplikt. Instituttleder Pél Augestad er databehandlingsansvarlig.

Biobank

Blod-prevene som blir tatt og informasjonen utledet av dette materialet vil bli lagret i en
forskningsbiobank ved Hogskolen i Telemark, Bo. Hvis du sier ja til & delta i studien, gir du
ogsh samtykke til at det biologiske materialet og analyseresubtater inngér i biobanken.
Instituttleder Pal Augestad er ansvarlig for forskningsbiobanken. Biobanken planlegges & vare
til juli 2014. Etter dette vil materiale og opplysninger bli destruert og slettet etter interne
retningslinjer.

Utlevering av helseopplysninger til prosjektets lege og prosjektmedarbeidere

Hvis du sier ja til & delta i studien, gir du ogsé ditt samtykke til at din fastlege kan oversende
journal tif prosjektets lege, samt al opplysninger om bruk av medisiner kan registreres etter
avidentifisering i prosjektets datamateriale, Samtlige prosjcktmedarbeidere har taushetsplikt.

Rett til innsyn og sletting av opplysninger om deg og sletting av prever

Hvis du sier ja til & delta i studien, har du rett 1l & 3 innsyn i hvilke opplysninger som er
registrert om deg. Du har videre rett il 4 fa korrigert eventuelle feil i de opplysningene vi har
registrert, Dersom du trekker deg ra studien, kan du kreve 4 {3 slettet innsamlede prever og
opplysninger, med mindre opplyshingene allerede er inngatt i analyser eller brukt i
vitenskapelige publikasjoner.
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Gkonomi

Studien og biobanken er finansiert gjennom driftsmidler fra Hogskolen i Telemark.
Utenom dekning av utgifter ved blodpravetaking blir det ikke gitt noen form for
kompensasjon eller belenning for & delta i forseket.

Forsikring

Idrettsfysiologisk testlaboratorium (Hegskolen i Telemark, Bw), har forsikringsavtale med
Gjensidige; " Testing av mennesker 1 laboratorium™. Du er dermed forsikret under alle fysiske
tester som prosjektet innebeerer.

Informasjon om utfallet av studien
Deltakerne har rett til & motta resultater fra studien nér den cr avsluttet.

Samtykke til deltakelse i studien

Jeg er villig til & delta i studien
"TFFEKT AV AEROB TRENING BLANT VOKSNE MED DIABETES TYPE 27

(Signert av prosjektdeltaker, dato)

Jeg bekrefter 4 ha gitt informasjon om studien

(Signert, rolle i studien, dato)
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Hogskolen i Telemark

Egenerkleeringsskjema om helse

Etternavn: Fornavn: Fodt:
Hoyde: Vekt: Lag / forening / studie:
Telefon: Telefon kontaktperson:

Siden det er forste gang du testes ved idrettsfysiologisk testlaboratorium, ber vi deg lese neve
igjennom alle spersmalene pa denne listen. Kryss av enten JA eller NEI for hvert spersmal.
Dette er viktig 1 forhold til hvordan vi gjennomferer testingen av deg.

JA
1 [
2 [
3 [
4 [
5 [
6 [
6 [
7 [
s [
9 [
10 [
11 []
12 [ ]

»

c
oy

HOOOOOO0 Or o

Kjenner du til at du har en hjertesykdom?

Hender det at du far brystsmerter 1 hvile eller 1 forbindelse med fysisk
aktivitet?

Kjenner du til at du har heyt blodtrykk?

Bruker du for tiden medisiner for hevt blodtrykk eller hjertesykdom
(f.eks vanndrivende tabletter?)

Royker du?

Bruker du snus?

Kjenner du til om du har hevt kolesterolniva i blodet?

Har du besvimt siste 6 maneder i forbindelse med fysisk aktivitet?
Hender det at du mister balansen pa grunn av svimmelhet?

Har du sukkersyke?

Er du fysisk maktiv og har et stillesittende arbeid?

Bruker medisiner fast — mot:

Har du eller har du hatt en luftveisinfeksjon i lapet av siste uke?

Jeg / vi har ogsa lest i gjennom forberedelseskjema for testen. og er inneforstatt med hvordan

testen foregar.

Dato Underskrift

Dato Underskrift av foresatt dersom testpersonen er
under 18 ar
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Vedlegg 3

UNIVERSITETET I OSLO

DET MEDISINSKE FAKULTET

Eva Maria Stoa Regional kemité for medisinsk og helsefaglip
Hegskolen i Telemark forskningsetikk spr-sst D (REK sor-ost D)
3800 Bo Postboks 1130 Blindern

NO-0318 Oslo

Telefon: 22 8505 93

Dato: 04.02.11 E-post: postihelseforskning. elikkom.no
Deres ref.: Nettadresse: hi:/helseforskning etikkon, no

Vir ref.: 2010/3016-2

Effekt av hoy-intensiv acrob trening blant voksne med diabetes type 2

Viviser til svar pi merknader av 11.01.11 i forbindelse med godkjenning av det ovenfor
nevnte forskningsprosjekt.

Prosjektleder er MBtEva Maria Stoa.
Forskningsansvarlig er Hogskolen i Telemark ved gverste administrative ledelse.

Vedtak:

Komiteen har vurdert spknaden med svar p& merknader og godkjenner prosjektet slik det ng
foreligger med hjemmel i helseforskningsloven § 10. Det knytter seg imidlertid vilkér til
godkjenningen som md oppfylles for prosjektet settes i gang.

Godkjenningen omfatter
¢ Tillatelse til & opprette forskningsprosjekt, helseforskningsloven § 10
¢ Tillatelse til & oppretie forskningsbiobank, helseforskningsloven § 25

Fillegg til vilkdr som fremgér av dette vedtaket, er tillatelsen gitt under forutsetning av at
prosjeklet gjennomfores slik det er beskrevet i seknaden og protokollen, og de
bestemmelser som folger av helseforskningsloven med forskrifter.

Vilkir vedrorende opprettelse av forskningsbiobank:

REK godkjenner opprettelse av forskningsbiobank. Melding om godkjenningen er sendt til

Biobankregisteret.

¢ TForskningsbiobankens ansvarshavende er administrerende direktor Hegskolen i
Telemark eller den denne delegerer dette ansvaret til.

 Torskningsbiobankens navn er "Effekt av hoy-intensiv aerob trening blant voksne med
diabetes type 2.

Vilkar vedrsrende informasjonssikkerhet: !

Komiteen forutsetter at data oppbevares i avidentifisert form. Det vil si at opplysningene
oppbevares uten direkte personidentifiserbare parametre, men hvor man kan finne tilbake til
den personen opplysningen stammer fra ved hjelp av en ngkkel eller kode.

Forskningsprosjektets data skal oppbevares forsvarlig, se personopplysningsforskriften
kapittel 2, og Helsedirektoratets veileder for «Personvern og informasjonssikkerhet i
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Det medisinske fakultet

forskningsprosjekter innenfor helse- og omsergssektoreny, hitp//www.norsk-
helsenett.no/informasionssikkerhet/bransienormen/Personvern®200¢%20informasionssilklk
erhet%201%201orskningsprosjekier%20v L.pd{

Tillatelsen gjelder til 31.12.2014. Av dokumentasjonshensyn skal opplysningene likevel
bevares inntil 31.12.2017. Opplysningene skal lagres avidentifisert, dvs. adskilt i en nekkel-
og en opplysningsfil. Opplysningene skal deretter anonymiseres eller slettes.

Prosjektet skal sende suttmelding til REK Ser-@st D senest 31.06.2015.
Komiteens vedtak kan péklages til Den nasjonale forskningsetiske komité for medisin og

helsefag, jf. forvaltningsloven 28 flg. En eventuell klage sendes til REK Ser-@st .
Klagefristen er tre uker fra mottak av dette brevet,

Med vennlig hilsen

Stein A. Evensen (sign.)
professor dr.med.

leder
Ingrid Middelthon
seniorradgiver
Kopi:
Hegskolen i Telemark, avd Be
Biobankregisteret
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