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Sammendrag   

Bakgrunn: Det viser seg at det er utført få studier i forhold til utholdenhetstrening på 

personer med sykelig overvekt på VO2 maks, fettomsetning og kroppssammensetning. 

Tidligere studier har vist at trening på moderat intensitet kan gi positiv effekt på VO2 

maks, fettomsetning og kroppssammensetning på overvektige og personer med fedme. 

Denne studien ønsket derfor å teste ut om den samme effekten er tilfelle hos personer 

med sykelig overvekt. 

Hensikt: Hensikten med studien var å undersøke hvilken effekt moderatintensiv 

utholdenhetstrening (70 - 80 % av Hf peak) har på VO2 peak, fettomsetning og 

kroppssammensetning hos personer som er sykelig overvektige. 

Metode: Studien er en naturvitenskapelig eksperimentell intervensjonsstudie med 

pre- og posttest design. Ni personer med sykelig overvekt (fem kvinner og fire menn) 

med alder 43 ± 11 år, vekt 118 ± 17.2 kg, KMI 39.2 ± 3 kg/m
2
 og VO2 peak 24.6 ± 4.1 

ml · kg
-1

 ·min
-1

 deltok i studien. Deltakerne fullførte 8 uker med moderatintensiv 

utholdenhetstrening (70 – 80 % av Hf peak) som en del av et vektreduksjonsprogram 

ved Telemark Rehabiliteringssenter sammen med kostholdsrestriksjoner. 

Testene som ble utført var 3 x 5 minutter submaksimale drag på ulik wattbelastning 

for å kunne regne ut maximal aerobic power (MAP), VO2 maks, fettomsetning på 60 % 

av VO2 peak, og målinger av kroppssammensetning. 

Resultater: Etter 8 uker med moderatintensiv utholdenhetstrening viste gruppen 

følgende statistisk signifikant endring i de ulike variablene; VO2 peak (+15 %), vekt (-7 

%), KMI (-7 %), fettprosent (-7 %), hoftemål (-6 %), midjemål (-6 %) og sum av 5 

hudfoldmålinger (-10 %). Det ble ikke funnet signifikant forandring i fettomsetning. 

Konklusjon: 8 uker med moderatintensiv utholdenhetstrening på 70 - 80 % av Hf peak 

hos personer med sykelig overvekt med en gjennomsnittlig treningsmengde på 249 

min (løp, spinning, gange) i uka, resulterte i økt VO2 peak, redusert kroppsvekt, KMI, 

fettprosent, hofte- og midjemål og sum av fem hudfoldmålinger. Det var ingen 

forandring i fettomsetning. 

Nøkkelord: Fettomsetning, VO2 peak, Hf peak, fettprosent, sykelig overvekt, 

moderatintensiv utholdenhetstrening. 
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Forkortelser   

FAT maks – Maksimal fettomsetning 

FatOx – Fettomsetning 

FFM – Fettfrimasse 

Hf maks – Maksimal hjertefrekvens 

Hf peak – Høyeste målt hjertefrekvens 

HMR – Hofte- midje ratio 

KMI – Kroppsmasseindeks  

MAP – Maximal Aerobic Power 

O2 – Oksygen 

RMR – Resting metabolic rate, hvilemetabolismen 

RQ – Respiratorisk quotient 

VC – Variasjonskoeffisient  

VCO2 – Ventilert karbondioksid 

VLDL – Very low density lipoprotein 

VO2 – Ventilert oksygen 

VO2 maks – Maksimalt oksygenopptak 

VO2 peak – Høyeste målt oksygenopptak 

Begrepsforklaring 

Aerob kapasitet – Kroppens evne til å arbeide over en lengre periode, ved en relativ 

høy intensitet 

Fettomsetning – Kroppens evne til fettforbrenning per tidsenhet 

Glyserol – En komponent av triglyserider 
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Intramuskulært triglyserid – Det lagrede fettet i musklene 

Kroppssammensetning – Den relative mengden av ulike komponenter i kroppen 

Lipolyse – Den relative mengden av ulike komponenter i kroppen 

Lipoprotein lipase – Enzym som bryter ned triglyserider til frie fettsyrer og glyserol  

Maksimal fettomsetning – Kroppens evne til maksimal fettomsetning per tidsenhet 

Maksimalt oksygenopptak – Maksimale mengden O2 en person kan ta til seg fra 

atmosfæren, frakte videre og utnytte i vevene 

Maksimal hjertefrekvens – Høyeste hjertefrekvensen som er oppnåelig 

Minuttvolum – Mengde blod som blir pumpet ut av venstre ventrikkel per minutt 

Mitokondrier – Organellen i cellene som står for den aerobe metabolismen (cellens 

kraftstasjon) 

Relativ belastning – arbeidsbelastning i prosent i forhold til den maksimale 

arbeidsbelastningen 

Respiratorisk quotient – Forholdet mellom avgitt CO2 og opptak av O2 

Slagvolum – Mengde blod som venstre ventrikkel pumper ut på et hjerteslag 

Triglyserider – Stoffgruppe som er satt sammen av et glyserolmolekyl og tre fettsyre 

molekyler. I Dagligtalen kalt fett 

Variasjonskoeffisient – Spredningsmål i en gruppe 
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1.0. Innledning 

1.1. Bakgrunn for studien  

Siden 1980 og fram til i dag har antall personer som karakteriseres med fedme (KMI 

≥ 30 kg/m
2
) mer enn fordoblet seg (Bouchard et al., 2007, Verdens helseorganisasjon, 

2012). Inaktivitet og overvekt er et stort samfunns – og helseproblem og trolig den 

største risikofaktoren for kroniske sykdommer og mortalitet (Lakka & Bouchard, 

2005, Donnely et al., 2009).  

Den økte fedmeepidemien er blant annet et resultat av en positiv energibalanse, hvor 

energiforbruket er mindre enn energiinntaket (Livingstone et al., 1991, Saris & 

Schrauwen, 2004, Lakka & Bouchard, 2005). Stadig flere studier viser at fysisk 

aktivitet er en viktig faktor for å unngå overvekt og fedme, og er av stor betydning for 

det totale daglige energiforbruket (Livingstone et al., 1991, Donnely et al, 2009). 

Gunstige effekter av fysisk aktivitet kan være en negativ energibalanse og redusert 

risiko for fedmerelaterte lidelser (Livingstone et al., 1991, Blaak & Saris, 2002). 

Generelt vil individer med KMI ≥ 30 kg/m
2
 redusere sykdomsrisikoen ved å redusere 

kroppsvekten (Katzmarzyk et al., 2012, Mokdad et al., 2003). Behandlinger for 

vektreduksjon varierer, men det er helt avgjørende at det er en negativ energibalanse 

til stede for å oppnå vektreduksjon. Begrensninger av energiinntaket alene kan gi 

positive resultater for vektreduksjon over kort tid, men få lykkes i å opprettholde 

vekten. Økt energiforbruk ved trening kan være med på å opprettholde en negativ 

eller stabil energibalanse (Livingstone et al., 1991, Donnely et al., 2009).  

Både fysisk inaktivitet, overvekt og fedme kan øke risikoen for utvikling av ulike 

livsstilsykdommer som kroniske hjertesykdommer, slag, type 2 diabetes, osteoporose, 

muskel- og skjelettbesvær, ulike krefttyper, depresjon og uventet død (Blair et al., 

1995, Must et al., 1999, Bahr, 2008). Overvekt og fedme øker i tillegg risikoen for 

dyslipidemi, gikt, artrose, galleblæresykdommer og søvnapnè (Must et al., 1999, 

Bahr, 2008, McArdle et al., 2010). Blair (2009) viste at en lav aerob kapasitet utgjør 

en stor risiko for utvikling av hjerte og karsykdommer uavhengig av KMI. Lav aerob 

kapasitet har i tillegg en større dødelighetsrisiko sammenlignet med overvekt, 

røyking, høyt kolesterol og diabetes. 
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Personer med fedme ser ut til å ha redusert evne til å omsette fett, og selv etter 

vektreduksjon ser det ut til at den reduserte evnen er vedvarende (van Baak, 1999, 

Blaak & Saris, 2002). Det kan antas at dette også er tilfelle hos personer med sykelig 

overvekt (KMI ≥ 40 eller ≥ 35 kg/m
2 

med følgesykdommer). Aerob 

utholdenhetstrening har vist å stimulere fettomsetning under aktivitet hos 

normalvektige (Talanian et al., 2007). Det er også vist i studien til Nordby et al (2006) 

at individer som har en høyere VO2 maks har en bedre evne til å omsette fett under 

aktivitet sammenliknet med dårligere trente individer. Dersom den samme effekten er 

til stede hos personer med sykelig overvekt kan aerob utholdenhetstrening og økt VO2 

maks føre til en forbedret evne til å omsette fett og fremme vektreduksjon (Blaak & 

Saris, 2002). Studier som er gjennomført på individer med overvekt og fedme viser til 

sprikende resultater i forholdt til fettomsetning etter en periode med aerob 

utholdenhetstrening (Blaak & Saris, 2002, van Aggel- Leijssen et al., 2002, Amati et 

al., 2008). Gjennom litteratursøk ser det ut til at det er gjennomført få studier på 

personer med sykelig overvekt i forhold til effekt av aerob utholdenhetstrening på 

VO2 maks, fettomsetning og kroppssammensetning. 
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1.2. Problemstilling 

Hensikten med denne studien var å undersøke hvordan moderatintensiv 

utholdenhetstrening påvirker VO2 peak, fettomsetning og kroppssammensetning hos 

personer med sykelig overvekt (KMI 39.3 ± 3.2 kg/m
2
). Ut i fra dette er det kommet 

frem til følgende problemstilling: 

Hvilken effekt har moderatintensiv utholdenhetstrening (70 - 80 % av Hf peak) på 

VO2 peak, fettomsetning under aktivitet (60 % av VO2 peak) og kroppssammensetning 

hos personer med sykelig overvekt som deltar i et vektreduksjonsprogram? 

Ut i fra tidligere studier (Slentz et al., 2004, Norby et al., 2006, Sarsan et al., 2006, 

Amati et al., 2008, Nybo et al., 2010) er det kommet fram til følgende hypoteser: 

Hypotese 1 

VO2 peak vil øke etter en treningsperiode med moderatintensiv utholdenhetstrening (70 

- 80 % av Hf peak) hos utrente personer med sykelig overvekt. 

Hypotese 2 

Fettomsetningen under submaksimal test på 60 % av VO2 peak vil øke etter en 

treningsperiode med moderatintensiv utholdenhetstrening (70 - 80 % av Hf peak) hos 

utrente personer med sykelig overvekt 

Hypotese 3  

Fettprosenten vil reduseres etter en treningsperiode med moderatintensiv 

utholdenhetstrening (70 - 80 % av Hf peak) hos utrente personer med sykelig overvekt. 
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1.3. Avgrensning av studien  

Studien tar for seg utrente (VO2 peak 24.6 ± 4.1 ml · kg
-1

· min
-1

) voksne i alderen 25 – 

56 år med sykelig overvekt (KMI 39.2 ± 3 kg/m
2
) som deltar i et 

vektreduksjonsprogram. Studien ser på fysiologiske effekter av moderatintensiv 

utholdenhetstrening (70 – 80 % av Hf peak) på VO2 peak, fettomsetning og 

kroppssammensetning. Den moderatintensive utholdenhetstreningen utgjør store deler 

av den fysiske aktiviteten ved Telemark Rehabiliteringssenter. Andre aktiviteter som 

inngår ved Telemark Rehabiliteringssenter er blant annet styrke, stabilitet, 

bevegelighet og basseng. Det er valgt å se bort i fra disse øktene fordi deltakerne ikke 

kom opp i den moderate intensitetssonen (70 – 80 % av Hf peak). Ut i fra Sunde et al 

(2010) er det vist at styrketrening ikke vil påvirke VO2 maks. Det er derimot vist at 

styrketrening kan ha effekt i forhold til kroppssammensetning og muligens 

fettomsetning (Åstrand et al., 2003, Avila et al., 2010, Velez et al., 2010). Deltakerne 

ved Telemark Rehabiliteringssenter har fått opplæring og blitt oppfordret til å 

gjennomføre styrketrening, men det har ikke blitt gjennomført noen standardiserte 

styrkemetoder, og heller ikke blitt foretatt noen kontrollerte styrkeøkter. Ut i fra 

observasjon vises det at styrketreningen har blitt utført på en marginal måte og vil 

trolig ikke påvirke fettomsetning og kroppssammensetning. 

I mangel av litteratur på personer med sykelig overvekt er det i tillegg valgt å trekke 

inn litteratur som omhandler overvekt og fedme. Denne gruppen er trolig mer 

sammenlignbar enn normalvektige. 
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2.0. Teori 

2.1. Overvekt og fedme 

Overvekt og fedme kan defineres som graden av vekt som er større enn det som 

generelt er ansett å være sunt for en gitt høyde. Begrepene identifiserer også graden 

av vekt som har vist seg å øke sannsynligheten for en rekke sykdommer og andre 

helseproblemer (Must et al., 1999, Centers for Disease Control and Prevention, 2012) 

2.1.1. Klassifisering 

Verdens helseorganisasjon (WHO) (2012) bruker i dag KMI for å klassifisere graden 

av overvekt. Dette målet tar ikke høyde for verken alder eller kjønn og gir derfor kun 

en tilnærmet oppfatning av graden av overvekt (McArdle et al., 2010).  

KMI er et resultat av kroppsvekt i kg dividert på høyden i meter
2
 (kg/m

2
). En KMI ≥ 

25 klassifiseres som overvektig, KMI ≥ 30 klassifiseres som fedme, mens KMI ≥ 40 

eller ≥ 35 med følgesykdommer klassifiseres som sykelig overvektig (Hjelmesæth, 

2007, Bahr, 2008, Donnely et al., 2009, Centers for Disease Control and Prevention, 

2012, Verdens helseorganisasjon, 2012) (tabell 1). KMI skiller heller ikke mellom 

ulike komponenter som fett, muskler og beinmasse i kroppen, og kan derfor gi 

misvisende målinger individuelt. For eksempel hos idrettsutøvere vil KMI målinger 

være lite valide, da mange idrettsutøvere, med økt muskelmasse, kan ha KMI ≥ 30 

kg/m
2 

uten å ha fedme (Torstveit & Sundgot-Borgen, 2012). Sett i et 

befolkningsperspektiv vil denne gruppen representere en svært liten del og vil derfor 

ikke ha stor innvirkning sett i forhold til hele befolkningen (Bahr, 2008). KMI kan gi 

indikasjoner på sykdomsrisiko, og risikoen for å utvikle alvorlige sykdommer stiger i 

takt med at KMI øker utover moderat og alvorlig overvekt (Must et al., 1999, 

Villareal et al., 2006). Ut i fra dette ble grensen for å bli kategorisert som overvektig 

redusert fra en KMI på 27 til 25 kg/m
2
, og individer som hadde en KMI ≥ 30 kg/m

2
 

ble kategorisert med fedme. Dette ble gjennomført i 1998 av The National Heart, 

Lung and Blood Institute (McArdle et al., 2010). Tabell 1 viser sammenhengen 

mellom helserisikofaktorer og KMI. 
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Tabell 1: Forholdet mellom KMI og helserisiko i henhold til Verdens 

helseorganisasjon (Bahr, 2008) 

Klassifisering   KMI (kg/m
2
) Helserisiko 

Undervektig 

 

< 18.5 Lav, men økt risiko 

for andre kliniske 

problemer 

   

Normalvektig 

 

18.5-24.99 Normal risiko 

Overvektig 

 

25-29.99 Lett risikoøkning 

Fedme klasse 1 

 

30-34.99 Moderat risikoøkning 

Fedme klasse 2/  

Sykelig 

overvekt 

35.99-39.99 Høy, kraftig 

risikoøkning 

Fedme klasse 3/ 

Sykelig 

overvekt 

≥ 40 Svært høy, ekstrem 

risikoøkning 

 

Hvordan fettet er fordelt på kroppen kan ha betydning for helsen. Abdominalt fett 

som samles rundt indre organer vurderes å være mer helseskadelig enn underhudsfett 

(Blaak & Saris, 2002). Sykdomsrisikoen forbundet med abdominalt fett har derfor 

kommet mer i fokus (Bahr, 2008, Folkehelseinstituttet, 2011
(1)

). 

Abdominalt fett kan måles indirekte ved midjemåling og er stadig mer brukt for å 

måle graden av overvekt og fedme (Bahr, 2008). Tabell 2 viser risikoen for å utvikle 

fedmerelaterte metabolske komplikasjoner i forhold til økt midjemål hos kvinner og 

menn (Bahr, 2008). Forholdet mellom midje- og hoftemål klassifiseres som hofte – og 

midjeratio (midjemål cm/hoftemål cm), og blir ofte brukt som en indirekte 

målemetode for abdominalt fett. Grenseverdien for abdominalt fett og dermed økt 

helserisiko er definert ved en hofte- og midjeratio > 1.0 hos menn, og > 0.85 for 

kvinner (Folkehelseinstituttet, 2011
(1)

). Når det gjelder anbefalinger i forhold til 

fettprosent bør menn ligge mellom 10 – 22 % og kvinner mellom 20 – 32 %, målinger 

over dette regnes som helseskadelig (Esmat, 2012).  
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Tabell 2: ”Kjønnsspesifikke midjemål og risiko for fedmerelaterte metabolske 

komplikasjoner i henhold til WHO” (Bahr, 2008 s. 469). 

Risiko for metabolske 

komplikasjoner 

      Midjemål (cm) 

 Menn  Kvinner  

Økt risiko  ≥ 94 ≥ 80 

Kraftig økt risiko  ≥ 102 ≥ 88 

 

2.1.2. Prevalens  

Overvekt og fedme er et stadig økende problem over hele verden og Verdens 

helseorganisasjon anser fedme som et av de største helseproblemene i verden. Den 

økende forekomsten av fedme gjelder også i utviklingsland, og fedmeepidemien er i 

ferd med å bli verdensomspennende (Folkehelseinstituttet, 2008). 

En levekårsundersøkelse fra 2008 gjennomført av Statistisk sentralbyrå (2009) viste at 

andelen med overvekt og fedme blant nordmenn over 16 år økte fra 7 – 12 % fra 1998 

til 2008. En av fire nordmenn var overvektige, mens en av ti hadde fedme (Statistisk 

sentralbyrå, 2009). En helseundersøkelse gjennomført i perioden 2000- 2003 i Oslo, 

Hedmark, Oppland, Troms og Finnmark viste at en av fem i alderen 40 – 45 år hadde 

fedme. Det kom også frem at respondenter med høy utdanning hadde mindre grad av 

fedme enn grupper med lavere utdanning (Folkehelseinstituttet, 2011
(2)

). Menn veier 

omtrent 5 kg og kvinner 5.8 kg mer enn for 15 år siden og andelen kvinner med 

fedme har økt jevnt siden 1990 mens for menn har det vært en økning siden 1965 

(Folkehelseinstututtet, 2011
(2)

).  

2.1.3. Årsaker 

Det er ikke helt klart hva årsaken er til et økende antall av personer med overvekt og 

fedme. Trolig er det et resultat av ulike sammensatte komplekse faktorer som blant 

annet kan innebære; genetiske, miljømessige, metabolske, fysiologiske, 

atferdsmessige, sosiale og muligens etniske påvirkninger (McArdle et al., 2010). Den 

mest naturlige årsaken eller forklaringen er at de genetiske sammensetningene er 

uendret, mens miljøet rundt har endret seg drastisk. Tilgjengeligheten til energirik mat 

med høyt fett - og sukkerinnhold har blitt enklere. Samtidig er samfunnet i dag 

tilrettelagt slik at det kreves minimalt med fysisk aktivitet i dagliglivet som gjør at 

energiforbruket er redusert (Ulset et al., 2007, Bahr, 2008). En forstyrrelse i 
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energibalansen starter ofte i barndommen og når dette forekommer øker risikoen for å 

utvikle overvekt og fedme i voksen alder (Elks et al., 2012). 

2.1.4. Konsekvenser 

Statistisk sett har personer med sykelig overvekt og fedme en økt risiko for kroniske 

sykdommer som hjerte- og karsykdommer, diabetes og andre endokrine lidelser, ulike 

kreftformer samt belastningslidelser (Must et al., 1999, Katzmarzyk et al, 2012). 

Norske tall viste at kvinner med KMI på 22 - 26 kg/m
2
 og menn med KMI på 21 - 24 

kg/m
2
 har lavest dødelighet (Folkehelseinstituttet, 2007). Personer som utvikler 

overvekt og fedme i ungdomsårene (14-19 år) har statistisk sett økt mortalitetsrisiko 

etter 30 års alderen, sammenliknet med personer som ikke var overvektige i 

ungdomsårene. Forekomsten av overvektige og fete barn er vist å være økende som 

trolig vil føre til en ytterligere økning av andelen voksne med overvekt og fedme 

(Folkeielseinstituttet, 2011
(2)

). 

Fysisk inaktivitet er i stor grad knyttet til overvekt og fedme og andre helserelaterte 

konsekvenser (Blair, 2009). Det kan blant annet føre til en redusert muskelmasse, som 

igjen kan føre til at hvilemetabolismen blir nedsatt (Hill et al., 1987). 

Hjertemuskulaturen vil reduseres som medfører en svekket aerob kapasitet (Åstrand 

et al., 2003). Fysisk inaktivitet er også forbundet med fordøyelsesproblemer, nedsatt 

glukosetoleranse, høyt blodtrykk, forhøyet verdier av fettstoffer i blodet og psykiske 

problemer som blant annet depresjon (Helsedirektoratet, 2001, McArdle et al., 2010). 

Folkehelseinstituttet (2008) viste at 2 til 6 % av de totale helsekostnadene er relatert 

til fedme i industrialiserte land. Bare i Norge ble det i 2006 brukt omtrent 84 millioner 

kroner på legemidler for behandling av fedme (Folkehelseinstituttet, 2011
(2)

). 
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2.2. Behandling av overvekt og fedme 

I Norge har overvekt tradisjonelt sett ikke vært definert som sykdom, og før 2004 var 

det ingen offentlige behandlingstilbud (Hjelmesæth & Sandbu, 2010). I de siste årene 

har det blitt mer fokus på forebyggende strategier som er effektive for 

overvektsproblematikken, og i 2004 påla departementet de regionale helseforetakene 

å etablere et behandlingstilbud for personer med sykelig overvekt. Regionale 

kompetansesenter skal prøve ut og forske på ulike former for behandling, som 

lærings- og mestringstiltak, livsstilsendring, medikamentell behandling og 

fedmereduserende kirurgi (Hjelmesæth & Sandbu, 2010).  Kosthold, mosjon, og 

atferdsendring er grunnleggende i all fedmebehandling (Hjelmesæth & Sandbu, 

2010).  

2.2.1. Generelle tiltak 

Tiltakene som diskuteres i Norge er blant annet bedre tilrettelegging for fysisk 

aktivitet i skolen og samfunnet for øvrig og redusert tilgang på energitette og 

næringsfattige matvarer (Folkehelseinstituttet, 2011
(2)

). Medikamenter blir i stadig 

større grad brukt for behandling av fedme og overvekt. I 2008 var det i Norge tre 

preparater (Reductil  med virkestoffet Sibutramin, Xenical med virkestoffet Orlista og 

Acomplia med virkestoffet Rimonabant) som var registrert for behandling av 

pasienter med fedme, eller overvekt med tilleggssykdommer som diabetes type 2 eller 

dyslipidemi. To av disse medikamentene Reductil og Acomplia ble trukket fra 

markedet på grunn av bivirkninger og dårligere resultater enn forventet (Bahr, 2008, 

Legemiddelforbruk, 2012). Legemiddelet alli med virkestoff Orlistat ble gjort 

tilgjengelig som reseptfri vare i mai 2009 (Legemiddelforbruket, 2012). Kirurgi er en 

effektiv behandlingsmetode mot fedme, og det finnes flere operative inngrep som gir 

vektreduksjon. Denne metoden innebærer en omfattende livslang forandring av 

tilværelse (Bahr, 2008, Hjelmesæth & Sandbu, 2010). 

En lavere kroppsvekt er gunstig for forebygging av sykdommer og kan føre til økt 

livskvalitet (Blaak & Saris, 2002, Blair, 2009). En vektreduksjon på 3-10 % kan gi 

betydelige helsemessige gevinster i forebyggelsen av blant annet diabetes type 2 og 

hjerte og karsykdommer (Donnely et al., 2009). Utfordringen ved å gå ned i vekt er å 

opprettholde vekttapet resten av livet, og å unngå tilbakefall. Derfor er det viktig at 

alle strategier i forhold til vekttap går ut på å lære inn nye levevaner som kan vedvare 
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på lang sikt. Det er mange gunstige endringer både på kort og lang sikt dersom man 

lykkes i et livsstilsendringsprogram (Must et al., 1999, Bahr, 2008). 

2.2.2. Endring av kosthold 

Selv om et riktig treningsregime sammen med kalorirestriksjon gir signifikant effekt 

på vekttap, vil det vanligvis være kostholdet som er hovedårsaken til vekttapet mens 

økt fysisk aktivitet er antatt å stå for omtrent 20 % (Macfarlane & Thomas, 2010).  

Kalorirestriksjon alene kan ha stor effekt på vektreduksjon på kort sikt sammenlignet 

med kun trening (Miller et al., 1997). I et review av Macfarlane & Thomas (2010) blir 

det viste til vekttap på 11 kg over en periode på 15 uker og opp til 18 kg over en 

periode på seks måneder med en diett med svært få kalorier. Etter et år hadde derimot 

de fleste av deltakerne lagt på seg over 1/3 av vekttapet (Macfarlane & Thomas, 2010.  

2.2.3. Fysisk aktivitet  

Den helsemessige gevinsten av fysisk aktivitet hos personer med overvekt og fedme 

er blant annet økt vektkontroll, metabolske forbedringer og større sjanse for å 

opprettholde vekttapet (Blaak & Saris, 2002, Donnely et al., 2009). 

Forebygging av overvekt og fedme starter i hovedsak med vedlikehold av nåværende 

vekt og ikke nødvendigvis med vektreduksjon (Donnely et al., 2009). Det kan se ut til 

at moderatintensiv utholdenhets trening fra 150 – 250 minutter i uka med et 

energiforbruk som tilsvarer omtrent 1200 – 2000 kcal er tilstrekkelig for å hindre en 

vektøkning på mer enn 3 % hos voksne individer (Donnely et al., 2009). Det er få 

studier som er gjennomført på inaktive individer som er overvektige eller har fedme 

som resulterer i en nedgang av vekten på ≥ 3 % med kun fysisk aktivitet (Donnely et 

al., 2009). Derfor bør de fleste individer som ønsker et betydelig vekttap kombinere 

fysisk aktivitet med kostholdsendringer (Ballor & Keesey, 1991, Donnely et al., 2009, 

Shaw et al., 2009). Vektreduksjonsprogrammer basert kun på økt fysisk aktivitet 

alene ser derfor ut til å ikke ha særlig god effekt på tap av kroppsvekt (Ballor & 

Keesy, 1991).  

Et vekttap på 10 % kan føre til redusert fare for ulike sykdommer som blant annet 

hjerte og karsykdommer (Must et al., 1999, Hjelmesæth, 2007, Donnely et al., 2009). 

Fysisk aktivitet kan fremme en negativ energibalanse som vil være gunstig for 

behandling av overvekt og fedme. Et aktivitetsnivå mellom 225 til 420 minutter i 
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uken kan gi positiv effekt i forhold til vektreduksjon. (Donnely et al., 2009). Selv om 

det strides om effekten i den tidlige fasen av trening kombinert med diett, viser det 

seg på lang sikt at trening kombinert med diett har en mer gunstig effekt på vekttap og 

for opprettholdelse av vekttapet (Blaak & Saris, 2002, Slentz et al., 2004, Donnely et 

al., 2009, Macfarlane & Thomas, 2010). 

Ved kalorirestriksjon alene kan ofte hvilemetabolismen (RMR) synke, som har 

sammenheng med et tap av fettfrimasse, og styrketrening har vist å redusere tap av 

den fettfrimassen (Ballor & Keesy, 1991, Donnely et al., 2009) RMR bidrar til 

omtrent 60 – 70 % av det daglige energiforbruket derfor vil en opprettholdelse eller 

økning av den fettfrimassen vær hensiktsmessig ved vektreduksjon (Macfarlane & 

Thomas, 2010). 

2.3. Aerob kapasitet 

Aerob kapasitet kan defineres som kroppens evne til å være i aktivitet, med relativt 

høy intensitet, over en lengre periode (Pate & Kriska, 1984, Kent, 2006). Den aerobe 

kapasiteten er avhengig av lungenes evne til å ta opp oksygen, og hjertets evne til å 

transportere tilstrekkelig mengde av oksygen til de arbeidende musklene. Muskelens 

evne til å ta opp og utnytte oksygenet effektivt er også av betydning (Pate & Kriska, 

1984, Corcoran et al., 2007, Janovskà et al., 2010). I forhold til dette er 

muskelfibertypesammensetning og mitokondrietetthet en vesentlig faktor. 

Muskelfibertype I er mer oksidative og har flere mitokondrier enn type II fibre, og vil 

derfor være mer gunstig i forhold til aerob utholdenhetsaktiviteter (Corcoran et al., 

2007, Janovskà et al., 2010). 

De tre hovedfaktorene som er med på å bestemme den aerobe kapasiteten er VO2 maks, 

laktat terskel (LT) og arbeidsøkonomi (C). VO2 maks blir ansett som den viktigste 

faktoren for aerob kapasitet (Pate & Kriska, 1984).  
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2.3.1. Maksimalt oksygenopptak 

I helserelaterte treningsintervensjoner er måling av VO2 maks den vanligste metoden 

for å vurdere om utholdenhetstrening har gitt effekt (Saltin, 1985, Tjønna et al., 

2008). VO2 maks er definert som den høyeste graden av oksygen som kan bli tatt opp 

og utnyttet av kroppen under svært høy intensitet (Bassett & Howley, 2000, Kent, 

2006).  Maksimalt oksygenopptak er estimert som det maksimale volumet av oksygen 

som kan forbrukes per tidsenhet under en aktivitet som involverer de store 

muskelgruppene, der intensiteten øker gradvis til utmattelse (Kent, 2006). Innen 

helserelatertforskning er det vanlig å bruke det høyeste målte oksygenopptaket (VO2 

peak) fordi det kan være vanskelig for svært overvektige og utrente å nå VO2 maks 

(Slentz et al., 2004). Fysiologisk sett har kroppen en øvre grense for å forbruke 

oksygen. Selv om arbeidsgraden øker etter at VO2 maks er nådd, vil ikke VO2 fortsette å 

stige ytterligere (Åstrand & Saltin, 1961). Tabell 3 viser gjennomsnittlig VO2 maks 

verdier i forhold til alder og kjønn. 

Tabell 3: Gjennomsnittlig VO2 maks verdier for begge kjønn fordelt etter alder 

(Sharkley & Davis, 2008) 

Alder Menn Kvinner 

20 – 29 43 36 

30 – 39 42 34 

40 – 49 40 32 

50 – 59 36 29 

60 - 69 33 27 
Verdiene er vist i ml ∙ kg

-1
 ∙ min

-1
 

 

I tabell 4 framstilles de sentrale og perifere faktorene som er begrensende for det 

maksimale oksygenopptaket (Pate & Kriska, 1984, Bassett & Howley, 2000, Kent, 

2006, Corcoran et al., 2007, Jànovska et al, 2010). 

Tabell 4: Sentrale og perifere begrensende faktorer for maksimalt oksygenopptak 

Sentrale Perifere 

Lungekapasitet 

 

Fibertypesammensetning 

Blodets evne til 

å frakte oksygen 

Mitokondrietetthet 

Minuttvolum 

 

Kapillærtetthet 
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Variasjoner i VO2 maks verdier, som er observert hos utrente og trente menn og kvinner 

i samme alder, er i hovedsak grunnet en variasjon i maksimalt slagvolum. Under 

maksimalt arbeid vil nesten alt tilgjengelig oksygen i blodet bli tatt opp av de 

arbeidende musklene. Oksygenmengden i det arterielle blodet er omtrent 200 ml 

O2·L
-1

. Når musklene arbeider maksimalt vil verdiene i det venøse blodet falle til 

omtrent 20 – 30 ml O2·L
-1

. Dette viser hvor lite oksygen som er igjen i blodet under 

aktivitet der musklene arbeider maksimalt. Hovedmekanismen for å øke VO2 maks ved 

trening vil være å øke blodgjennomstrømningen (O2 tilførsel), og det er antatt at 70 – 

85 % av begrensningene til VO2 maks har en sammenheng med det maksimale 

minuttvolumet (Bassett & Howley, 2000). 

Minuttvolum er den mengden blod som blir pumpet ut av venstre ventrikkel av hjertet 

i løpet av ett minutt (Kent, 2006). Minuttvolumet i hvile er på omtrent 4 – 6 L · min
-1 

med en utvinning på 40 – 50 ml O2·L
-1

. Det totale oksygenopptaket i hvile er på 

omtrent 0.2 – 0.3 L · min
-1

 (Åstrand et al., 2003). Fra hvile til maksimalt arbeid vil det 

i store deler av treningsintensitetens rekkevidde være en lineær økning av 

minuttvolumet og oksygenopptaket (Åstrand et al., 2003, McArdle et al., 2010).  

Minuttvolum er et produkt av hjertefrekvens (Hf) og slagvolum (SV) (Pate & Kriska, 

1984, Kent, 2006). Den maksimale hjertefrekvensen er ikke trenbar, for å øke 

minuttvolumet må derfor slagvolumet øke. Slagvolum er den mengden blod som blir 

pumpet ut av venstre ventrikkel for hvert hjerteslag (McArdle et al., 2010) og er 

differansen mellom endediastolisk- og endesystolisk volum (Kent, 2006). Den venøse 

tilbakestrømmingen til hjertet og ventriklenes evne til å strekke seg ut (elastisitet) er 

faktorer som påvirker slagvolumet. En annen faktor som er med på å påvirke 

slagvolumet er det arterielle trykket (Åstrand et al., 2003). Ved økt aktivitet vil 

skjelettmusklene ta opp 80 – 85 % av oksygenet fra minuttvolumet, sammenlignet ved 

hvile hvor det blir det tatt opp omtrent 15 % (Åstrand et al., 2003). 

Utholdenhetstrening kan føre til at hjertets slagvolum øker både ved hvile og under 

aktivitet. Fire faktorer er med på å øke hjertets slagvolum; 1) økt volum og 

blodmengde i venstre ventrikkel, 2) økt elastisitet av hjertet og arterievegger, 3) økt 

diastolisk fyllingstid (på grunn av lavere hvilepuls), 4) en mulig forbedret indre 

kontraktil funksjon av hjertet (Åstrand et al., 2003, McArdle et al., 2010). 
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Lee et al (1999) fant at individer med en høyere aerob kapasitet, uavhengig av 

kroppssammensetning, har en lavere mortalitetsrisiko av ulike sykdomsårsaker 

sammenlignet med individer med lavere aerob kapasitet. Dette viser at en lav VO2 maks 

er en større risikofaktor enn å være overvektig eller å ha fedme. Studien konkluderer 

også med at for å bedre helsen på lang sikt bør det fokuseres mer på en økt aerob 

kapasitet gjennom fysisk aktivitet i stede for kun å fokusere på vektkontroll (Lee et 

al., 1999). Myers et al (2002) påpeker også at  treningsstatus er en sterkere indikator 

for mortaliteten av hjerte- og karsykdommer hos menn sammenlignet med andre 

etablerte risikofaktorer som blant annet høyt blodtrykk, røyking og diabetes.  

2.3.2. Effekt av aerob utholdenhetstrening på VO2 maks  

I treningsintervensjoner hvor treningsmetoden er aerob utholdenhetstrening 

kategoriseres intensiteten ofte som lav, moderat og høy. Lav treningsintensitet er på 

omtrent 60 – 70 % av Hf maks, moderatintensitet 70 – 85 % av Hf maks og høyintensitet 

85 – 95 % av Hf maks (van Aggel-Leijssen et al., 2002, Kent, 2006, Lazzer et al., 

2010). 

For å forbedre VO2 maks er det viktig å stresse det kardiovaskulære systemet (Pollock 

et al., 1998) Flere studier viser at den mest effektive metoden for å øke VO2 maks er 

ved trening med arbeidsperioder på 1 – 8 minutter, med en intensitet på 90 – 95 % av 

VO2 maks (Wenger & Bell, 1986, Billat, 2001, Rognmo et al., 2004, McMillan et al., 

2005, Helgerud et al., 2007, Talanian et al., 2007, Wisløff et al., 2007, Perry et al., 

2008, Tjønna et al., 2008, Tjønna et al., 2009, Little et al., 2009). Hvileperiodene 

burde være omtrent like lange som intervallene (Daniels, 2005). Det er også anbefalt 

med aktive pauser for å unngå at hjertefrekvensen faller for mye mellom hver 

intervall og for å fjerne opphoping av melkesyrer. (Billat, 2001, Daniels, 2005, 

Helgerud et al., 2007, ). Antall økter i uken vil også påvirke økningen av VO2 maks 

(Wenger & Bell, 1986). En studie av Helgerud et al (2007) viste at trening  ≤ 85 % av 

Hf maks ikke ga en signifikant økning i VO2 maks på godt trente studenter. Dette skyldes 

at denne treningsintensiteten ikke øker slagvolumet for trente personer som er en 

vesentlig faktor for å forbedre VO2 maks (Wenger & Bell, 1986, Helgerud et al., 2007). 

En studie gjort av Wisløff et al (2007) på 27 hjertepasienter viste derimot til en 

økning på 14 % i VO2 maks, i en gruppe som trente på moderat intensitet (70 - 75 % av 

Hf peak), etter en treningsperiode på 12 uker. Det samme kom fram i studien til Tjønna 
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et al (2008) hvor man testet personer med metabolsk syndrom. Her økte gruppen som 

trente på moderat intensitet VO2 maks med 16 %, etter en treningsperiode på 16 uker 

(Tjønna et al., 2008). Nybo et al (2010) fant ved moderat trening (80 % av Hf maks)  på 

utrente menn at VO2 maks (ml ∙ kg
-1

 ∙ min
-1

) økte med 7 %. Det kan derfor se ut til at 

trening på moderat intensitet kan øke VO2 maks blant utrente personer uavhengig av 

KMI. Tabell 5 viser effekten av aerobutholdenhetstrening ved ulik intensitet på VO2 

maks fra et utvalg studier. 

Tabell 5: Oversiktstabell over effekten av aerobutholdenhetstrening på VO2 maks. 

                                                                

                                                              VO2 maks (ml ∙ kg
-1

 ∙ min
-1

) 

 

Intensitet  

% av Hf 

maks 

Treningsform 

 

Pre Post Δ % Økter/ 

uker 

Utvalgsstatus Forfatter 

65 – 75  Sammenhengende 

gange 41 min 

32, 1 34, 8 8,4 3/10 Hjertepasienter Rognmo et 

al., 2004 

85-95 4x4 gange 31, 8 37, 8 18, 9 3/10 Hjertepasienter Rognmo et 

al., 2004 

70 Sammenhengende 

løping 45 min 

55, 8 56, 8 1, 8 # 3/8 Friske studenter Helgerud et 

al., 2007 

85 Sammenhengende 

løping 24,25 min 

59, 6 60, 8 2, 0 # 3/8 Friske studenter Helgerud et 

al., 2007 

90-95 4x4 løping 55, 5 60, 4 8, 8 3/8 Friske studenter Helgerud et 

al., 2007 

50-85 

(HRR) 

Rask gange og 

sykling/ 12- 45 

2, 38 2, 89 21 3-5/12 Overvektige 

kvinner 

Sarsan et al., 

2006 

70-75 Sammenhengende 

gange 47 min 

13, 0 14, 9 14, 6 3/12 Hjertepasienter Wisløff et al., 

2007 

90-95 4x4 gange 13, 0 19, 0 46,2 3/12 Hjertepasienter Wisløff et al., 

2007 

70 Sammenhengende 

aktivitet 47 min 

36, 0 41, 6 15, 6 3/16 Individer m/ 

metabolsk syndrom 

Tjønna et al., 

2008 

90 4x4 gange/løp 33, 6 45, 3 34,8 3/16 Individer m/ 

metabolsk syndrom 

Tjønna et al., 

2008 

90-95 4x4 gange/løp 32, 3 36, 0 9, 3 2/12 Overvektige 

ungdommer 

Tjønna et al., 

2009 

80 Sammenhengende 

løping 60 min 

39, 3 42, 2 7,4 2,5/12 Utrente menn Nybo et al., 

2010 

≥ 95 5x2 løping 36, 3 41, 4 14 2/12 Utrente menn Nybo et al., 

2010 
Verdier presentert ved pre- og posttest og differansen mellom pre og post test. ∆ = differansen mellom pre- og post test. 

# = ikke signifikant forandring fra pre- til posttest. 
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2.4. Fettomsetning 

Fett og karbohydrater er hovedkilden til energiomsetningen (Achten & Jeukendrup, 

2004, Venables et al., 2005) Protein utgjør kun en liten del av energibehovet (2 – 5 % 

hos velernærte individer), men er helt nødvendig for anabolske prosesser i kroppen 

(McArdle et al., 2010). En økt fettomsetning kan være av stor betydning for personer 

med sykelig overvekt fordi det kan være med på å motvirke en ytterligere lagring og 

muligens en reduksjon av fett (Blaak & Saris, 2002, Kiens et al., 2011).  

2.4.1. Lipider 

Lipider er en viktig energikilde både for muskelfibre og andre celler i kroppen, og blir 

i dagligtalen omtalt som fett. I motsetning til karbohydrater kan det bli lagret bortimot 

ubegrensede mengder av fett (Åstrand et al., 2003). Fett inneholder omtrent dobbelt så 

mange kalorier per gram enn karbohydrater (9 kcal/g vs. 4 kcal/g) og er derfor en 

gunstig måte å lagre energi på. Til tross for dette er ikke fett like tilgjengelig for 

energiomsetning som lagrede karbohydrater (Lakka & Bouchard, 2005, Kent, 2006). 

Mesteparten av fettet blir lagret i underhuden som triglyserider. For å kunne bli 

utnyttet som energi må triglyseridene brytes ned gjennom lipolysen til glyserol og frie 

fettsyrer (Horowitz, 2001, Kent, 2006). Lipider kan deles inn i tre ulike typer: enkle 

lipider, sammensatte lipider og steroider (kolesterol og steroidhormoner) (Kent, 

2006). Enkle lipider består hovedsakelig av triglyserider og utgjør mesteparten av 

fettet som er lagret i fettcellene (adiposyttene) i kroppen (McArdle et al., 2010). 

Det er tre ulike fettkilder som er tilgjengelig for energiomsetning. 1) fettsyrer i blodet 

som er frigitt ved hjelp av lipolyse fra kroppsfettet til blodet, denne representerer 

hovedkilden, 2) fettsyrer løst fra sirkulerende Very Low density Lipoprotein (VLDL) 

og 3) Intramuskulær triglyserid depot (Schrauwen et al., 2002, Kiens et al., 2011).   

Alle cellene lagrer noe fett, men det er fettcellene som er den viktigste leverandøren 

av fettsyremolekyler (McArdle et al., 2010). Lipolysen og nedbrytning av 

triglyserider skjer i cytosol i fettcellene. Fettsyrene som blir frigjort under lipolysen 

vil tre inn i blodet og binde seg til proteinet albumin for deretter å transporteres som 

frie fettsyrer til ulike vev i kroppen. (Åstrand et al., 2003). For å bli tatt opp i 

skjelettmuskulaturen løser albumin seg fra de frie fettsyrene slik at de kan 

transporteres inn i muskelcellene. Transporten skjer enten ved diffusjon eller ved 
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hjelp av et bærerprotein gjennom cellemembranen (Jogl et al., 2004, McArdle et al., 

2010). 

På innsiden av muskelfibrene har frie fettsyrer i hovedsak to oppgaver; Reestifisering 

for å lagres som intramuskulære triglyserider, eller binde seg med et intramuskulært 

protein og tre inn i mitokondriene, for å bidra i energiomsetningen. Denne prosessen 

skjer ved hjelp av carnitine acyltransferase (enzymer i mitokondriemembranen) (Jogl 

et al., 2004, Horowitz, 2001). Enzymene har stor betydning for metabolismen av frie 

fettsyrer, fordi de er med på å sette i gang prosesser for å transportere fettsyrer fra 

cytoplasma og inn i mitokondriene (Kent, 2006, Jogl et al., 2004).  

Lipolysen av triglyseridene som inntas gjennom kosten skjer i tynntarmen. Enzymet 

lipoprotein lipase befinner seg i kapillærveggene og katalyserer hydrolysen av 

triglyserider som transporteres av lipoproteiner. Fettsyrene som er frigjort av 

lipoprotein lipasen blir deretter tatt opp av fettvev og muskelceller. (McArdle et al., 

2010). 

2.4.2. Faktorer som påvirker fettomsetningen 

Sentrale og perifere faktorer som kan påvirke fettomsetningen er vist i tabell 6. 

Tabell 6: Sentrale og perifere faktorer som kan påvirke fettomsetningen 

Sentrale faktorer  

Kosthold 

 

Stisen et al., 2006, Kiens et al., 

2011, 

Varighet på treningen 

 

Christensen & Hansen, 1939  

Treningsintensitet 

 

van Aggel-Leijssen et al., 

2002, Achten et al., 2004, 

Nordby et al., 2006 

VO2 maks Nordby et al., 2006, Talanian 

et al., 2007, Krustrup et al., 

2008 

  

Perifere faktorer  

Insulinsensitivitet 

 

Horowitz, 2001, Venables & 

Jeukendrup 2008,  

Glykogeninnhold i 

muskelen 

 

Schrauwen et al., 1997, Kiens 

et al., 2011 

Muskelfibertype Åstrand et al., 2003, Stisen et 

al., 2006, Corcoran et al., 2007 

 



25 

 

Fysiologisk sett er det flere metoder for å øke fettomsetningen. Trening kan øke 

oksideringen av frie fettsyrer ved at det totale kaloriforbruket øker, og er derfor en 

effektiv metode. (Horowitz & Klein, 2000, Nordby et al., 2006, Kiens et al., 2011). 

Balansen mellom fettsyre- og karbohydratomsetning kan også reguleres gjennom 

kostholdsmanipulering. En fettrik diett kan føre til et økt potensial for fettoksidering 

ved at innholdet av ulike enzymer og proteiner som inngår i fettomsetningsprosessen 

øker (Kiens et al., 2011). Varigheten på treningen vil også være med på å påvirke 

fettomsetningen. Ved langvarig utholdenhetstrening (omtrent 60 – 90 min) uten 

inntak av karbohydrater vil glykogenlagrene tømmes og fett vil bidra som 

hovedenergikilde (Christensen & Hansen, 1939, Åstrand et al., 2003)  

Perifere faktorer som påvirkes ved trening kan ha innflytelse på konsentrasjonen og 

utnyttelsen av frie fettsyrer (Askew, 1984, Åstrand et al., 2003). Hormonet 

noradrenalin (katekolamin) er en viktig faktor for mobilisering av frie fettsyrer under 

aktivitet. En liten økning av hormonet kan føre til en markant økning av frie fettsyrer i 

blodet, som igjen kan føre til en økt omsetning av frie fettsyrer (Åstrand et al., 2003). 

En akkumulasjon av laktat under kort intenst arbeid kan hindre en økning av frie 

fettsyrer i blodet under selve treningen, men etter treningsperioden og når laktatnivået 

har falt vil det skje en etterfølgende økning av frie fettsyrer (Horowitz & Klein, 2000, 

Åstrand et al., 2003). Ved langvarig moderatintensiv utholdenhetstrening er det vist at 

laktatnivået ikke vil øke betydelig, men det vil katekolaminnivået gjøre. Dette kan 

forklare det økte nivået av frie fettsyrer under moderat trening (Åstrand et al., 2003).  

I forhold til muskelfibertypesammensetning omsettes fettsyrene i første rekke i type – 

I muskelfibrene. Ved økt treningsintensitet blir flere type – II muskelfibre mobilisert. 

Som nevnt er type I fibre mer oksidative og har flere mitokondrier enn type II fibre. 

Dette gjør også type I fibre mer effektive i forhold til fettomsetning (Helge et al., 

1999, Corcoran et al., 2007, Janovská et al., 2010). Muskelfibertype II inneholder 

færre mitokondrier enn type I og bruker i hovedsak glukose og glykogen som 

energikilde (Blaak & Saris, 2002). Studien til Wade et al (1990) og Colberg et al 

(1995) viste at overvektige individer har en lavere andel av muskelfibertype I og en 

høyere andel muskelfibertype II.  
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2.4.3. Fettomsetning under aktivitet 

Selv om tilgangen til fett nesten er ubegrenset vil det ikke kunne dekke energibehovet 

under høy intensitet. Når karbohydratlagrene er tomme vil fettomsetningen alene bare 

kunne tilby nok energi til en intensitet som tilsvarer omtrent 50 % av VO2maks 

(Åstrand et al., 2003, Lazzer et al., 2010).  

Arbeid som utføres under aerobe forhold vil i hovedsak benytte fett som 

hovedenergikilde, mens arbeid som utføres under anaerobe forhold vil benytt 

karbohydrater som hovedkilde (Askew, 1984). Høyintensiv trening med kort varighet 

vil hindre mobilisering av fett og en tilstrekkelig levering av oksygen til de 

arbeidende musklene. Dette vil igjen føre til at omsetningsprosessen av fett ikke settes 

i gang, og karbohydrater vil derfor være hovedenergikilden under slike forhold. Dette 

er også tilfelle i de første minuttene av lav- til moderatintensiv trening på grunn av 

tiden som kreves for å mobilisere og levere fettsyrer fra fettvevet til de arbeidene 

musklene (Askew, 1984). 

Når intensiteten øker, øker også utnyttelsen av intramuskulære triglyserider og kan 

representere nesten halvparten av alt fett som blir oksidert (Horowitz & Klein, 2000). 

Til tross for et høyt energiforbruk under høyintensiv trening vil fettomsetningen i 

prosent av den totale substratutnyttelsen være høyere på lav intensitet. Likevel kan 

den totale omsetningen av fett være større ved høy intensitet ettersom den totale 

energiomsetningen er større, omsetningen av fett kan derfor være større per tidsenhet. 

(Tjønna et al., 2009). Reduksjonen i anvendelsen av fett ved høy intensitetstrening 

kommer delvis av et fall i sirkulerende fettsyrer på grunn av en nedgang i frigjøringen 

av fettsyrer fra det lagrede kroppsfettet. Nedgangen av fettsyrer som blir frigitt til 

blodet skyldes ikke en nedgang i lipolysen. Det er vist at nedbrytning av fett 

(lipolysen) er den samme ved trening på både 85 % og 65 % av VO2 maks (Horowitz & 

Klein, 2000). Rett etter en treningsøkt med høy intensitet vil en større mengde 

fettsyrer frigjøres til blodet og konsentrasjonen av fettsyrer øker. Dette fører likevel 

ikke til at det skjer en medfølgende økning i lipolysen. Ut i fra dette kan det se ut til at 

en nedgang av fettsyrer som blir frigitt til blodet under høyintensiv 

utholdenhetstrening kan komme av en redusert frigjøring av fettsyrer fra det lagrede 

kroppsfettet. Årsaken til dette kan være den lave blodgjennomstrømningen til 

fettvevene som hindrer at fettsyrene blir fjernet (Horowitz & Klein, 2000).  
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Flere studier viser at fettomsetningen i musklene øker fra hvile til moderat intensitet, 

mens den blir konstant eller synker når intensiteten blir for høy (Romijn et al., 1993, 

Achten & Jeukendrup, 2003, Achten et al., 2004, Venables et. al., 2005). Dette er i 

samsvar med Krogh & Lindhard (1920) som fant ved å måle den respiratoriske 

utvekslingsgraden at fettomsetnigen øker fra hvile og opp til en intensitet på 65 % av 

VO2 maks. Når intensiteten overstiger 65 % av VO2 maks vil fettomsetningen gradvis 

synke, og karbohydrater vil i takt med at intensiteten stiger ta over for den nødvendige 

energien (Krogh & Lindhard, 1920). I følge Romijn et al (1993) vil den totale 

fettomsetningen være høyere under trening på moderat intensitet (65 % av VO2 maks) 

sammenlignet med trening på 25 % og 85 % av VO2 maks. Dette er vist på trening som 

involverer hele kroppen (Romijn et al., 1993). En annen studie gjennomført av 

Venables et al (2005) viste at fettomsetningen økte fra en intensitet på omtrent 35 % 

av VO2 maks og nådde den høyeste fettomsetningen ved en intensitet på 48  1 % av 

VO2 maks (Venables et al., 2005). Ut i fra Nordby et al (2006) nådde utrente individer 

den maksimale fettomsetningen (FAT maks) ved en lavere prosent av VO2 maks enn 

trente individer (43 ± 2 % og 50 ± 1 % av VO2 maks). Blant utrente ungdommer med 

fedme fant Lazzer et al (2010) at FAT maks var på 42 ± 6 % av VO2 maks. I studien til 

Nordby et al (2006) ble det også observert at fettomsetningen ved relativ 

arbeidsbelastning var høyere hos trente sammenlignet med utrente (462 ± 33 

mg/min og 250 ± 25 mg/min). Ut i fra dette kan det se ut til at trente individer (målt 

som et høyere VO2 maks) kan ligge på en høyere prosent av VO2 maks og på en høyere 

arbeidsbelastning og samtidig omsette mer fett enn utrente (Nordby et al., 2006).  

I studien til Blaak & Saris (2002) konkluderes det med at individer med fedme har en 

redusert evne til å mobilisere fettsyrer fra fettvev og til å omsette fett i 

skjelettmuskulaturen. Det er flere mekanismer som kan vær årsaken for den svekkede 

evnen til å utnytte fettsyrer; konsentrasjonen av frie fettsyrer i kapillærene rundt 

musklene, skjelettmuskulaturens karakteristikk og glykogeninnhold i musklene 

(Blaak & Saris, 2002, Nordby et al., 2006, Kiens et al., 2011). I tillegg er det flere 

hormonelle, nevrale og genetiske faktorer som kan medvirke til den defekte 

kapasiteten til å oksidere fett hos overvektige individer (Blaak & Saris, 2002, 

McArdle et al., 2010).  
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2.4.4. Nedsatt insulinsensitivitet i forhold til fettomsetning 

En faktor som kan være med på å påvirke fettomsetningen er nedsatt 

insulinsensitivitet. Nedsatt insulinsensitivitet kan oppstå etter langvarig ukontrollert 

blodsukkernivå og forhøyet insulinnivå. Etter en tid vil kroppen ignorere signaler som 

insulinet gir, og insulinet vil lagre fett i stede for å forbrenne fett (Bahr, 2008). 

Nedsatt insulinsensitivitet er sterkt assosiert med de fleste risikofaktorene som er 

koblet til metabolsk syndrom (Alshehri, 2010). Mer enn 70 % av personer med fedme 

har metabolsk syndrom (Halvorsen og Tonstad, 2008). Metabolsk syndrom innebærer 

at man er abdominal overvektig, og at to av de fire følgene faktorene er påvist; 

forhøyet nivå av triglyserider, redusert nivå av High-density lipoprotein (HDL– 

kolesterol), høyt blodtrykk og hyperglykemi. Den underliggende dominerende 

risikofaktoren for metabolsk syndrom ser ut til å være abdominal overvekt og nedsatt 

insulinsensitivitet (Alberti et al., 2006). Mer enn 80 % av personer som har diabetes 

type 2 har også metabolsk syndrom (Alberti et al., 2006).  

2.4.5. Effekt av aerob utholdenhetstrening på fettomsetning 

En viktig effekt av aerob utholdenhetstrening er økt omsetning av frie fettsyrer og et 

redusert energiutbytte fra glykogen (Nordby et al., 2006, Stisen et al., 2006). 

Forskjellen i substratutnyttelsen hos trente og utrente kan skyldes redusert 

laktatproduksjon under trening hos bedre utholdenhetstrente personer. På grunn av en 

effektiv oksygentransport, og bedre utnyttelse av oksygen og substrater i de 

arbeidende musklene, kan personer som er godt utholdenhetstrent arbeide nærmere 

sin maksimale aerobe kapasitet sammenlignet med utrente (Achten & Jeunkendrup, 

2003). I tillegg vil økt aerob kapasitet føre til en større mengde intramuskulære 

triglyserider som gjør fett lettere tilgjengelig for energiomsetning (Åstrand et al., 

2003). 

van Aggel-Leijssen et al (2002) testet effekten av trening på ulik intensitet (40 % av 

VO2maks og 70 % av VO2maks) på fettomsetning hos menn med fedme (KMI > 30 

kg/m
2
). Treningsperioden varte i 12 uker hvor kaloriforbruket på treningsøktene 

skulle tilsvare samme mengde i de to treningsgruppene. Det ble ikke funnet en 

signifikant forandring på den totale fettomsetningen ved hvile etter treningsperioden. 

Fettomsetning under aktivitet økte derimot med 40 % i gruppen som trente på 

moderat intensitet, men det ble ikke funnet noen forandring i gruppen som trente på 
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høy intensitet. Studien til Venables & Jeukendrup (2008) viste også til økt 

fettomsetning under aktivitet hos friske menn med fedme (KMI > 30 kg/m
2
) på 

tilsvarende treningsintensitet (44 ± 6 %). Treningsperioden var på 2 x 4 uker hvor det 

ble benyttet samme deltakere under begge treningsmetodene med seks ukers 

mellomrom. De første fire ukene besto av utholdenhetstrening ved en individuell 

fastsatt treningsintensitet (44 ± 6 % av VO2 maks) for å fremprovosere den maksimale 

fettomsetningen. Den andre treningsperioden besto av intervaller på fem minutter (65 

± 6 % av VO2 maks). Det gjennomsnittlige kaloriforbruket var tilsvarende under de to 

treningsperiodene, men i den første perioden oksiderte deltakerne gjennomsnittlig 

dobbelt så mye fett under hver økt sammenlignet den andre treningsperioden. Etter de 

første fire ukene økte fettomsetningen med 44 % på relativ belastning etter 

treningsintervensjonen, det ble ikke funnet noe forandring etter de siste fire ukene 

med trening (Venables & Jeunkendrup, 2008). I motsetning viste Amati et al (2008) 

til en signifikant økt fettomsetning under aktivitet hos overvektige eldre etter en 

treningsperiode på 16 uker med trening på 75 % av VO2 peak. Tabell 7 viser effekten av 

aerobutholdenhetstrening på fettomsetning fra et utvalg studier. 

 

Tabell 7: Oversiktstabell over effekten av aerobutholdenhetstrening på fettomsetning under aktivitet 

 

                                                                  Fettomsetning (g/min
-1

) 

 

Intensitet Treningsform Pre Post Δ % Økter/ 

uker 

Utvalgsstatus Forfatter 

40 % VO2 maks Sykling 57,1 

min 

1138 * 1597*         40  

 

3/12 Overvektige 

menn 

van Aggel-

Leijssen et al., 

2002 

70 % VO2 maks Sykling 32,8 

min 

1546*  1591*          3# 

 

3/12 Overvektige 

menn 

van Aggel-

Leijssen et al., 

2002 

90 av % Hf maks Sykling 10x4 0,25 0,34 36 3,5/2 Friske  

aktive kvinner 

Talanian et al., 

2007 

Maksimal 

fettomsetning 

30 - 60 min 

 

0, 25 0, 35 40 5/4 Overvektige 

voksne 

Venables    

& Jeukendrup, 

2008 

± 20 % av 

maksimal 

fettomsetning 

30 - 60 min 0, 29 0, 29 0  5/4 Overvektige 

voksne 

Venables  

& Jeukendrup, 

2008 
Verdier presentert ved differanse mellom pre- og posttese: ∆ = differanse mellom pre- og posttest. I studien til Venables 

& Jeukendrup (2008) økte varigheten på øktene med 10 min per uke. Samme deltakere ble benyttet på begge 

treningsmetodene med 6 ukers mellomrom. # = P > 0.05.* = Fettomsetning målt i µmol/min.       
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2.5. Kroppssammensetning  

Kroppssammensetning kan defineres som den relative mengden av ulike komponenter 

som kroppen består av. Fettfrimasse (FFM) inneholder alt kroppsvev som ikke er 

kroppsfett dette inkluderer muskler, bein, vann, vev og organer (Kent, 2006, Andreou 

et al., 2011). Fettmasse er den totale mengden fett i kroppen og blir vanligvis utrykket 

som prosenten av den totale kroppsmassen (Kent, 2006). Muskelmasse er vekten av 

musklene i kroppen. Dette inkluderer skjelettmuskulaturen, den glatte muskulaturen 

og vannet som befinner seg i musklene, og en økt muskelmasse kan føre til økt 

energiforbruk (Åstrand et al., 2003, Andreou et al., 2011). Vektreduksjon kan føre til 

tap av muskelmasse og styrketrening kan være med på å motvirke dette (Ballor & 

Keesey, 1991). 

Kroppssammensetningen kan måles direkte eller indirekte. En metode for direkte 

målinger er at kroppen blir oppløst i en kjemisk løsning for deretter å vurdere 

mengden fett og fettfri masse. En annen metode er fysisk å dissekere fett, fettfrie vev, 

muskler og bein fra hverandre (McArdle et al. 2010). Ulike indirekte målinger av 

kroppssammensetning er blant annet: hudfolds- og omkretsmåling, hydrostatisk 

veiing, røntgenmålinger (DXA), bioielektrisk impedans analyse (BIA), infrarød 

målinger, ultralyd, CT målinger (computertomografi), Aie plethysmography og MR 

(McArdle et al., 2010, Andreou et al., 2011).  

2.5.1. Effekt av aerob utholdenhetstrening på kroppssammensetning 

Abdominalt fett kan reduseres ved jevnlig fysisk aktivitet uten endringer i 

energiinntaket for normalvektige, overvektige og personer med fedme (Lakka & 

Bouchard, 2005). Foster-Schubert et al (2011) sammenlignet effekten av kosthold 

kombinert med trening, kosthold alene, og trening alene på overvektige inaktive 

kvinner (KMI 30.9 ± 4.0 kg/m
2
) i forhold til kroppssammensetning. 

Utholdenhetstreningen ble gjennomført på moderat intensitet (70 – 85 % av Hf maks) 

med minimum 3 økter i uka. Intervensjonen varte i 12 måneder og førte til reduksjon 

blant de tre gruppene i kroppsvekt (10.8 %, 8.5 %, 2.4 %), midjemål (7.5, 4.7 %, 2.1 

%), KMI (10.8 %, 8.6 %, 2.4 %) og fettprosent (12.4 %, 8.9 %, 3.3 %). Gruppen som 

gjennomførte både trening og endring av kosthold hadde i gjennomsnitt størst 

nedgang i de ulike parameterne. Gruppen som kun trente hadde lavest nedgang 

sammenlignet med de to andre (Foster-Schubert et al., 2011). Slentz et al (2004) fant 
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derimot at trening alene uten kostholdrestriksjoner på inaktive overvektige individer 

(KMI 29.7 ± 3.2) endret blant annet kroppsvekt, midjemål, KMI og fettprosent. Det 

kom frem at treningsmengde uavhengig av intensitet ga en signifikant større nedgang 

i vekt og fettprosent. Slentz et al (2004) påpeker at varighet på treningen ser ut til å ha 

betydning for endring av kroppssammensetning og at intensiteten er mer uklar. Dette 

indikerer også studien til Nybo et al (2010) som fant at trening på moderat intensitet 

(80 % av Hf maks) på utrente menn i 12 uker førte til signifikant reduksjon i fettprosent 

og kroppsvekt. Det ble ikke funnet noen signifikant forandring i fettprosent og 

kroppsvekt for gruppen som gjennomførte høyintensiv intervelltrening (5 x 2 min, > 

95 % av Hf maks). Gruppen som trente på moderat intensitet hadde omtrent 1800 

treningsminutter i løpet av 12 uker. Mens intervallgruppen hadde omtrent 480 min 

inkludert oppvarming (Nybo et al., 2010).  

Tjønna et al (2009) sammenlignet høyintensiv intervalltrening med MTG (Tverrfaglig 

vektreduksjonsprogram) på overvektige ungdommer. Intervallgruppen gjennomførte 

to økter i uka i tre måneder, og ble oppfordret til å gjennomføre to intervaller i uken 

de neste tre månedene. De siste seks månedene gjennomførte de en økt i uken. MTG 

skulle følge et regime i 12 måneder med oppfølgingsmøter hver andre uke med 

fysioterapeut, ernæringsfysiolog, fysiolog og psykolog. Det ble etter 3 og 12 måneder 

vist en reduksjon av fettprosent i intervallgruppen (Tjønna et al., 2009). Tjønna et al 

(2008) bemerker at dersom treningsmengden er lik for ulike grupper kan det se ut til 

at høy intensitetstrening er mer effektivt for å redusere kroppsvekten for ungdommer 

og voksne. Dette er i enighet med Krustrup et al (2009). Ingul et al (2010) 

gjennomførte høyintensiv intervaller på overvektige ungdommer i 13 uker og fant en 

reduksjon av midjemål og kroppsfett, men ingen forandring i KMI. Ingul et al (2010) 

påpeker at målet for behandling av overvektige ikke nødvendigvis er en redusert vekt, 

men å hindre vektøkning. Muskler er tyngre enn fett og derfor kan virkningen av 

fysisk aktivitet føre til en reduksjon av fettprosent og ikke kroppsvekt. De bruker 

dette som en forklaring på hvorfor KMI ikke endret seg etter intervensjonen (Ingul et 

al., 2010). Tabell 8 viser til effekten av aerobutholdenhetstrening på fettprosent fra et 

utvalg studier. 
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Tabell 8: Effekt av aerobutholdenhetstrening på fettprosent 

   

       Fettprosent  

 

  

Intensitet Treningsform Pre Post Δ % Økter/ 

uker 

Utvalgsstatus Forfatter 

MTG MTG 41,1 40,8 0,7 # (3/12) Overvektige 

ungdommer 

Tjønna et al., 

2009 

90-95 % av  

Hf maks 

4x4 gange/løp 40,6 39,3 3,2 (2/12) Overvektige 

ungdommer 

Tjønna et al., 

2009 

80 % av Hf 

maks 

Sammenhengende 

løping 60 min 

24,3 22,6 7 (2,5/12) Utrente menn Nybo et al., 

2010 

> 95 % av  

Hf maks 

5x2 min løping 24,7 24,2 2 # (2/12) Utrente menn Nybo et al., 

2010 

Maksimal 

fettomsetning 

30 - 60 min 28,7 28,6 0,3 # (5/4) Overvektige 

voksne 

Venables & 

Jeukendrup, 

2008 

± 20 % av 

maksimal 

fettomsetning 

30 - 60 min 29,9 29,5 1,3 # (5/4) Overvektige 

voksne 

Venables & 

Jeukendrup, 

2008 

70 - 85 45 min 

sammenhengende 

spinning, gange 

m/kostendring 

47,4 41,5 12,4 (3/52) Overvektige 

kvinner 

Foster- 

Schubert et al., 

2011 

70-85 % av  

Hf maks 

45 min 

sammenhengende 

spinning, gange 

47,3 45,7 3,3 (3/12) Overvektige 

kvinner 

Foster- 

Schubert et al., 

2011 

65 - 80 % av 

VO2 peak 

Sykkel, gange/løp 34,1 29,4 13,8 (32 km 

uken /32) 

Overvkitge Slentz et al., 

2004 

65 - 80 % av 

VO2 peak 

Sykkel, gange/løp 33,7 31,1 7,7 (19.2 km 

uken/32) 

Overvektige Slentz et al., 

2004 

40 - 55 % av 

VO2 peak 

Sykkel, gange/løp 33,6 31,2 7,1 (19.2 km 

uken/32) 

Overvektige Slentz et al., 

2004 
Verdier presentert ved differansen mellom pre og post test. ∆ = differansen mellom pre- og post test. # = ikke signifikant 

forandring fra pre- til posttest. 

 

  



33 

 

3.0. Metode 

Denne studien er en del av et større prosjekt som omhandler trening hos personer med 

sykelig overvekt. Studien startet i januar 2009 og er fortsatt pågående (Støa in 

progress). Treningsgruppen i denne mastergradsavhandlingen ble testet i forhold til 

effekten av moderatintensiv utholdenhetstrening. Intervensjonen startet våren 2011 og 

ble avsluttet november 2011. Prosjektet er godkjent fra Regional Etisk Komite (S- 

08699A) (vedlegg 1). Alle deltakerne fikk muntlig informasjon om studien og de som 

ønsket å delta skrev under på et samtykkeskjema (vedlegg 2). Deltakerne kunne til en 

hver tid trekke seg uten å oppgi grunn. 

3.1. Utvalg  

12 voksne personer med sykelig overvekt, åtte kvinner og fire menn deltok i studien. 

Høyde 173  11 cm, kroppsvekt 118  17,2 kg, BMI 39,2 ± 2 og alder (43  11) 25– 

57 år.  Testpersonene ble rekruttert fra Telemark Rehabiliteringssenter avdeling for 

livsstilsendring ved Nordagutu. Det er satt ulike kriterier for å delta i opplegget på 

Telemark Rehabiliteringssenter. Disse kriteriene var også gjelde for studien, og det 

ble i tillegg satt ytterligere kriterier for å delta i treningsintervensjonen. Tabell 9 viser 

inklusjons- og eksklusjonskriteriene. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Tabell 9: Inklusjons- og eksklusjonskriterier for å delta i studien 

 

Inklusjon  Eksklusjon  

 

18 – 67 år Delta eller ta i bruk andre 

behandlingsopplegg for vektreduksjon 

KMI ≥ 35 med følgesykdommer  

KMI ≥ 40  Bruk av rusmidler 

Medisinsk vurdering  Påvist sykdom siste uka før testing 

Psykisk helse til å gjennomføre 

gruppebaserte tilbud 

Frafall ved Telemark 

Rehabiliteringssenter 

Komme seg opp og ned fra gulvet Trent < 3 økter i uka (1 time per økt) 

Kunne gå 1 km sammenhengende   
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Totalt var det ni deltakere som fullførte intervensjonen (fem kvinner og fire menn). 

Tre personer falt fra studien på grunn av 1) sykdom som ikke var relatert til studien, 

2) valgte selv å avbryte intervensjonen etter endt opphold på Telemark 

Rehabiliteringssenter på grunn av reising og flytting, 3) valgte selv å avbryte, og 

grunnet dette med vanskeligheter med pulsklokke og registrering av trening. Figur 1 

viser oversikt over antall tilgjengelige, ekskluderte, inkluderte, frafall og deltakere 

som fulførte treningsintervensjonen. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figur 1: Oversikt over antall tilgjengelige, ekskluderte, inkluderte, frafall og deltakere som fulførte 

treningsintervensjonen. 

 

Ekskludert 

(n = 0) 

Inkludert i studien 

(n = 12) 

Ønsket 

ikke å delta 

(n = 22) 

Frafall 

(n = 3) 

Fullførte studien 

(n = 9) 

Antall tilgjengelige 

(n = 34) 
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Tabell 10 viser ulike variabler på deltakerne ved Telemark Rehabiliteringssenter som 

ønsket å delta i studien og de resterende som ikke ønsket å delta. Det var ikke 

signifikant forskjell mellom gruppene i disse variablene.  

Tabell 10: Deltakere ved Telemark Rehabiliteringssenter som ønsket, og ikke ønsket 

å delta i studien  

Målinger 

 

 Deltakere (n=12) Ikke deltakere (22) P- verdi 

Vekt 116.21 ± 18.54 129.45 ± 21.79 0.085 

Alder 42.67 ± 11.34 39.82 ± 13.39 0.54 

KMI 39.60 ± 3.45 42.71 ± 4.67 0.052 

Verdiene er vist som gjennomsnitt ± SD.   

 

Gjennomsnittsverdiene ved pretest av deltakerne som falt fra studien og de resterende 

deltakerne som fullførte er representert i tabell 11.  

Tabell 11: Frafall av deltakere i studien 

Målinger 

 

Frafall (n=3) Deltakere (n=9) 

Kvinner/ menn 3/0 5/4 

Alder (år) 42±16 43±11 

Kroppsvekt (kg) 110.6±25.3 118±17.2 

KMI (Kg/m
2
) 41±5 39.2±3 

Fettprosent 44.81±0.80 40±4.03 

Midjemål (cm) 123.7±17.01 121.3±12.10 

Hoftemål (cm) 129.7±19.6 125.6±7.87 

Hofte- midjeratio 0.96±0.04 0.97±0.07 

VO2 (L/min
-1

) 2.423±0.517 2.947±0.857 

Verdiene er vist som gjennomsnitt ± SD.   

 

3.2. Design 

Studien er en naturvitenskapelig eksperimentell intervensjonsstudie med pre- og 

posttest. Eksperimentelle studier forsøker å etablere forholdet mellom årsak – 

virkning. Det vil si at en uavhengig variabel blir manipulert for å se om den har en 

effekt på den avhengige variabelen (Thomas & Nelson, 2001). I den aktuelle studien 

vil den moderatintensive utholdenhetstreningen (70 – 80 % av Hf peak) være årsaken, 
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og den uavhengige variabelen. VO2 peak, fettomsetning og kroppssammensetning er 

virkningen og den avhengige variabelen. 

3.3. Treningsprosedyre 

Treningen ved Telemark Rehabiliteringssenter består som nevnt av variert fysisk 

aktivitet som blant annet stabilitet, styrke, basseng, bevegelighet, og ulike 

utholdenhets aktiviteter. Treningen er gruppebasert, og under oppholdet er det en 

kombinasjon av instruert trening og egentrening med 2 – 3 økter om dagen på omtrent 

60 minutter.  

Treningsperioden varte i åtte uker og deltakerne ble oppfordret til ikke å overstige 80 

% av Hf peak. På grunn av etiske årsaker ble det ikke gitt noen begrensninger ut over 

dette, og deltakere ble ikke ekskludert selv om de hadde oversteget denne 

treningsintensiteten. Hver økt ble registrert i skjemaer der de fylte ut tid, 

gjennomsnittssone av Hf peak, og hvilken aktivitet de utførte (vedlegg 3). Deltakerne 

måtte oppgi den gjennomsnittlige treningsuken med aktivitet, treningsintensitet og tid 

den siste måneden før oppholdet ved Telemark Rehabiliteringssenter (vedlegg 4). 

Oppholdet her varte i fem uker hvor det i den første uken ble utført tester. De fire 

resterende ukene ble treningen styrt i regi av Telemark Rehabiliteringssenter. Etter 

endt opphold trente deltagerne på egenhånd hjemme i fire uker før post-test. Samme 

prosedyre ble fulgt som ved pretest når det gjaldt forberedelser og testing. 

3.4. Testprosedyre 

Før testene ble utført fylte testpersonene ut et egenerklæringsskjema (vedlegg 5). Alle 

deltakerne ble undersøkt av en lege for å konstatere at de var friske nok til å 

gjennomføre de fysiske testene. I tillegg fikk de informasjon om hvordan testene 

skulle utføres og hvilke forberedelser som krevdes for at testene skulle bli mest mulig 

reelle. 

Forberedelsene gikk ut på at testpersonene: 

- Ikke skulle ha påvist sykdom eller skade som gjør det farlig å presse seg 

- Ikke fått påvist sykdom med feber eller luftveisinfeksjon siste tre døgn (helst 

siste uke)  

- Ikke trent hardt de siste 24 timene  

- Ikke drukket alkohol de siste 24 timene 
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- Ikke innta tobakk eller koffein siste 4 timer   

- Ikke spise de siste 2 timene før testing 

- Ikke innta annet enn vann de siste 2 timene  

- Føle seg mest mulig uthvilt til testen 

- Ellers leve mest mulig normalt 

Testpersonene ble både pre- og posttestet i fettomsetning og VO2 peak på 

ergometersykkel. Før testene ble utført ble deltagerne veid for å kunne oppgi 

oksygenopptaket i milliliter oksygen/kg kroppsvekt/min, og fettomsetningen i g/min. 

3.4.1. 3 x 5 minutter – gradert trenings test 

Tre sub maksimale drag av fem minutter på ulik watt belastning sammen med en 

ordinær stigende VO2 maks test ble utført for å kunne regne ut 60 % av MAP (Maximal 

Aerobic Power) watt. Det ble brukt en lineær funksjon som er beskrevet i Helgerud et 

al (2010) for å regne ut dette.  Den lineære funksjonen er basert på et fysiologisk 

prinsipp som viser at ved et gitt intensitetsnivå vil det være en lineær sammenheng 

mellom intensitet og O2 utnyttelse (di Prampero 2003, Helgerud et al., 2010).   

3.4.2. VO2 maks test 

VO2 maks testen ble gjennomført ved at testpersonene startet på en gitt watt ut i fra 

hvilken fysisk form de var i. Etter teststart økte belastning hvert halve minutt, fra 10 - 

20 watt i starten og 5 -10 watt utover i testen. Kriteriene for at VO2 maks er nådd er 

frivillig utmattelse, en avflatning i O2-kurven og en RQ verdi ≥ 1.05. Siden ikke alle 

testpersonene nådde en RQ verdi ≥ 1.05 og at det ikke skjedde en av flatning i O2-

kurven er det valgt å ta utgangspunkt i VO2 peak. Under testen ble hjertefrekvensen 

(Hf) notert ned hvert halve minutt. (Bahr et al., 1991). Ekspirasjonsluften (VO2 og 

VCO2) ble analysert kontinuerlig, og det kunne derfor observeres hvor mye oksygen 

som ble forbrukt per minutt. VO2 peak ble satt ut i fra de to høyeste VO2 målingene 

etter hverandre (måling hvert 20 sekund) (Helgerud et al., 2007). Etter endt test fikk 

deltagerne 30 minutter pause før fettomsetningstesten ble utført. Testpersonen kunne 

ikke innta noe annet enn vann mellom testene.  

3.4.3. Fettomsetningstest 

Fettomsetningstesten ble gjennomført ved at testpersonen syklet i 10 minutter på en 

intensitet som tilsvarte ca 60 % av Hf peak og på en tråfrekvens på ca 85 omdreininger 
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per minutt. Etter 5 minutter blir VO2 stabil (steady state) derfor ble det valgt å 

gjennomføre testen på 10 minutter. For å kalkulere fettomsetning ble verdiene av 

oksygenopptaket (VO2) og fjerning av karbondioksid (VCO2) regnet ut ved bruk av 

formelen fra Maffeis et al (2005). 

(VO2 · 1.67) – (VCO2 · 1.67) – 0.307 ·((((VO2 · 5) ·4.2) · 0.12)/16.74) 

3.4.4. Kroppssammensetning 

Kroppsvekten ble målt med en digital vekt. KMI ble regnet ut ved å dele kroppsvekt 

med høyde
2
 (kg /m

2
). Hofte- og midjemål ble målt omtrent en centimeter under og 

over navlen med målebånd. Hofte- midje ratio (HMR) ble regnet ut ved å dividere 

midje- med hoftemål. Fettprosenten ble målt ved bruk av en fettkaliper. Det ble tatt 

fem målinger på ulike steder av kroppen; triceps, bryst, abdomen, suprailiac og lår. 

Resultatet av målingene ble brukt til å regne ut kroppsfett (kg), fettprosent og 

fettfrimasse (FFM) ved hjelp av en elektronisk kalkulator (Natural Physiques, 2012). 

Målingene med fettkaliper ble utført av to personer, og det ble utført både inter - og 

intratester. 

3.5. Registrering av kosthold 

Ved pretest hadde deltakerne startet med et kostholdsprogram i henhold til Telemark 

Rehabiliteringssenter. De kvinnelige deltakerne skulle ha et energiinntak som tilsvarte 

omtrent 1600 kcal om dagen, mens mennene skulle ha et energiinntak på omtrent 

1900 kcal. Deltagerne noterte selv kostholdet de siste tre dagene før posttest. Det er 

valgt å ikke ta med kostholdsregistreringen i resultatene på grunn av store mangler, 

dette blir omtalt i diskusjonen.  

3.6. Registrering av fysisk aktivitet 

Den gjennomsnittlige treningsmengden en måned før oppholdet på Telemark 

Rehabiliteringssenter ble registret ved bruk av spørreskjema. Under intervensjonen 

ble treningen registrert ved bruk av treningsregistreringsskjema og Polar pulsklokke 

(FT4 og RS400). RS400 er en mer avansert pulsklokke, og fem av deltakerne fikk 

benytte seg av denne klokken for å kunne registrere nøyaktig tid i intensitetssoner.  
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3.7. Måleinstrumenter 

Fysiske tester ble gjennomført på ergometersykkel av merke Lode Excalibur Sport 

9259900 version, Lode BV, Gronningen, Nederland. Sensor Medics Vmax Spectra 

(Sensor Medics 229 California, USA) ble brukt for å måle gassutveksling og VO2 

resultatene ble registrert ved hjelp av dataprogrammet Softwear Vmax.  Vmax 

Spectra har mindre enn 1 % feilmåling (målinger fra eget idrettsfysiologisk 

testlaboratorium ved Høgskolen i Telemark, Bø). Polar S610, Polar Electro Oy, FIN-

90440 KEMPELE, Finland ble benyttet for å måle puls. Saehan Medical Skinfold 

Caliper, SH5020, Korea ble brukt for å måle kroppssammensetning og fettprosent. 

Kroppssammensetning ble regnet ut ved hjelp av en kroppssammensetnings 

kalkulator (Natural Physiques, 2012). Vekt ble målt med Wilfa personvekt, modell 

BAS-1, høyde, midje- og hoftemål ved bruk av målebånd.  

3.8. Statistikk 

IMB SPSS Statistics 19.0 (071130) (Statistical Package for Sosial Science, Chicago, 

USA), Microsoft Excel 2008 for Mac Version 12.0 og Microsoft Office Excel 2007 

(Microsoft Corporation, Redmond Washington, USA) ble brukt til å gjennomføre 

statistisk analyse. P < 0.05 ble bruk for signifikans i tosidig test. Resultatene er 

representert som gjennomsnitt og standardavvik.  Normalfordelingen er testet med 

QQ plots. Parret t-test er brukt for å framstille forandringer blant gruppen. For å se på 

ulikheter innad i gruppen ble variasjonskoeffisienten regnet ut. Figurene er fremstilt 

ved hjelp av Microsoft Excel 2008 for Mac Version 12.0 og Microsoft Office Excel 

2007 (Microsoft Corporation, Redmond Washington, USA).  
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4.0. Resultater  

Verdiene ved pretest for deltakerne er representert i tabell 12. 

Tabell 12: Gjennomsnitt-, minimum- og maksimumverdier ved 

prestatus  

 

Målinger Gj.sn ± SD min maks 

Kvinner/menn 5/4   

Alder (år) 43±11 25 56 

Høyde (cm) 173 ±11 159 189 

Kroppsvekt (kg) 118±17.2 93.9 146.3 

KMI (Kg/m
2
) 39.2±3 33.48 43.91 

Fettprosent 40±4.03 33.96 45.17 

Midjemål (cm) 121.3±12.10 110 139 

Hoftemål (cm) 125.6±7.87 113 141 

Hofte- midjeratio 0.97±0.07 0.83 1.06 

VO2 (L/min
-1

) 2.947±0.857 1.94 4.11 

Fettomsetning (g/min
-1

) 0.435±0.147 0.235 0.707 

Gjennomsnittlig R verdi 

under 

fettomsetningstesten  

0.83±0.03 0.78 0.87 

n=9. Resultatene er vist som gjennomsnitt ± SD, og minimum- og 

maksimumsverdier av ulike målinger ved pretest for deltakerne som fullførte 

studien. 
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Fysiologiske variabler fra pre- til posttest blant deltakerne er representert i tabell 13. 

Tabell 13: Fysiologiske variabler før (pre) og etter (post) 8 uker med moderatintensiv 

utholdenhetstrening 

 

Variabler 

 

Pre Post Δ % VC 

Kroppssammensetning 

 

    

KMI (kg/m
2
) 39.2±3 36.4±2.8 -7 2.5 *** 

FFM (kg) 71.5±14.34 69.2±12.45 -3 3.3 

Fettprosent  40±4.03 37.3±3.92 -7 3.7 ** 

Fett (kg) 47±4.74 41±6.07 -13 4.2 *** 

Total kroppsvekt (kg) 118±17.22 110.9±16.1 -7 2.6 *** 

Hoftemål 125.6±7.87 118.6±9.28 -6 4.7 * 

Midjemål 121.3±12.10 113.6±9.69 -6 4.2 * 

Hofte- midje ratio (cm) 0.97±0.07 0.96±0.05 -1 3.5 

Sum av 5 hudfoldsmålinger (mm) 211±22 190±24 -10 4.5 ** 

VO2 peak 

 

    

L · min
-1

 2.95±0.86 3.16±0.93 6 2.6 ** 

ml · kg
-1 

· min
-1

 24.6±4.1 28.2±5.3 15 4.7 *** 

ml · kg
-1

 · min 
-0.67

 119.02±24.39 133.22±29.02 12 4 *** 

Hf peak 174±8 174±7.1 0 2.2 

Gj. snitt sluttwatt  212±63 238±71 12 5.6** 

Fettomsetning 

 

    

FatOx (g · min
-1

) 0.435±0.147 0.399±0.091 -8 29.4 

Gj. snitt VO2 under FatOx test  

(L · min
-1

) 

1.809±0.484 1.924±0.547 6 3.7 ** 

Gj. snitt RER under FatOx test 0.83±0.03 0.84±0.04 1 4.8 
n = 9. Resultatene er presentert som gjennomsnitt ± SD (standardavvik); * = P <0.05; ** = P <0.01; *** = P 

<0.001. Δ = differansen fra pre- til posttest. VC = Variasjonskoeffisient. VO2 maks, Maksimalt oksygenopptak. 

FatOx, Fettomsetning. RER, Respiratorisk utvekslingsgrad. 

 

4.1. Trening 

Det er sett på forskjellen på treningsmengde før- og under intervensjonen uavhengig 

av treningssone. Deltakerne hadde i gjennomsnitt 69 % økning i treningsmengde 

under intervensjonen sammenlignet med før.  

Under treningsintervensjonen besto den gjennomsnittlige treningsuken av 401 ± 105 

minutter. Gjennomsnittlig treningsuke med spinning, løp og gange var på 249 ± 110 

(minimum 131 min, maks 510 min) minutter med en gjennomsnittlig intensitet på 74 

% av Hf peak. Figur 4 viser i prosent hvor mye av den totale treningsmengden under 

intervensjonen som ble utført som spinning, løp og gange og mengden av den 
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resterende treningen (basseng, stabilitet, styrke og bevegelighet) hvor deltakerne ikke 

kom opp i den anbefalte sonen (70 – 80 % av Hf peak). 

 

 

Figur 4: n = 9, viser prosentvis hvor mye av den totale treningsmengden under intervensjonen som ble 

utført som spinning, løp og gange, og hvor mye som ble utført som basseng, stabilitet, styrke og 

bevegelighet. 

Den totale treningstiden ved spinning løp og gange hos de fem deltakerne som brukte 

en mer avanser pulsklokke (RS400) var i gjennomsnitt på 298 ± 127 (minimum 169 

min., maks 510 min.) minutter hvor 190 ± 65 minutter av denne tiden var i den 

anbefalte sonen (70 – 80 % av Hf peak). 67 ± 42 minutter var > 80 % av Hf peak hvor 11 

± 9 av minuttene var over 90 % av Hf peak. I gjennomsnitt var deltakerne 40 minutter 

under den anbefalte sonen, dette skyldes trolig oppvarming, nedtrapping og 

drikkepauser. Treningsmengde i de ulike sonene er presentert i figur 5.  

38 % 

62 % 

Trening utført som spinning, løp og gange (n=9)  

Basseng, stabilitet,

styrke og

bevegelighet

Spinning, løpe og

gange
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Figur 5: n=5, viser prosent treningsmengde over, under og i den anbefalte sonen av trening som er 

utført som spinning, løp og gange.  

Variasjonskoeffisienten i tabell 13 viser at det er store individuelle forskjeller i tiden > 

80 % av Hf peak, og tiden > 90 % av Hf peak varierte fra 2,5 til 25 minutter. 

Tabell 13: Minutter i gjennomsnitt over 80 % av Hf peak (n= 5) 

% av Hf peak  Gj. snitt ± SD VC 

 

80 – 90 56 ± 34 61 

˃ 90 11 ± 9 83 
n = 5. Verdiene er vist som gjennomsnitt ± SD.  

VC = Variasjonskoeffisient.  

 

 

 

 

 

 

64 % 
19 % 

4 % 

13 % 

Treningssoner ved spinning, løp og gange  (n=5)  

70 - 80 %

80 - 90 %

> 90 %

< 70 %
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4.2. VO2 peak, fettomsetning og kroppssammensetning 

Det var en statistisk signifikant (P < 0.05) nedgang av kroppsvekt (7 %), fettprosent 

(7 %) og midjemål (6 %) mens VO2 maks (ml · kg
-1 

· min
-1

)
 
økte signifikant (15 %). 

Dette fremstilles i figur 6. 

 

Figur 6: n= 9, viser endring i prosent av ulike parameter fra pre- til posttest. KV = Kroppsvekt, FP = 

Fettprosent, MM = Midjemål, VO2 maks (ml · kg
-1 

· min
-1

) = maksimalt oksygenopptak. (* = P < 0.05, ** 

= P < 0.01, *** < 0.001). 

VO2 maks (ml · kg
-1 

· min
-1

) økte med 15 % fra 24.6 ± 4.1 til 28.2 ± 5.3. VO2 maks L · 

min
-1 

økte med 6 %, mens VO2 maks skalert for kroppsvekt (ml · min · kg
-0.67

) økte med 

12 %.   

Det var ingen forandring på fettomsetning fra pre- til posttest ved relativ 

arbeidsbelastning. Til tross for dette ble det observert en gjennomsnittlig nedgang på 

8 % i fettomsetning. Variasjonskoeffisient var på 29.4 som viser at det var store 

individuelle forskjeller i gruppen. Tabell 14 viser individuelle målinger på 

fettomsetning ved pre og posttest. 
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I kroppssammensetning var det signifikant nedgang i KMI (7 %), fettprosent (7 %), 

kroppsvekt (7 %), midjemål (6 %), hoftemål (6 %) og sum av fem hudfoldsmålinger 

(10 %). 

  

Tabell 14: Individuelle målinger på fettomsetning ved pre- og 

posttest 

 

Testperson FatOx pre 

g/min
-1

 

FatOx post 

g/min
-1

 

∆  ∆ % 

1 0.235 0.535 0.3 128 

2 0.377 0.346 - 0.031 - 8 

3 0.478 0.433 - 0.045 - 9 

4 0.334 0.203 - 0.131 - 39 

5 0.708 0.413 - 0.295 - 42 

6 0.380 0.421 0.041 11 

7 0.331 0.395 0.064 19 

8 0.461 0.461 0 0 

9 0.607 0.385 - 0.222 - 37 

n=9, tallene er representert som g/min
-1

. ∆ = endring fra pre- til posttest. 
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5.0. Diskusjon  

Hovedfunnene i denne studien er at åtte uker med moderatintensiv 

utholdenhetstrening (70 – 80 % av Hf peak) førte til en signifikant forbedring i VO2 peak 

med 15 % (ml · kg
-1 

· min
-1

) og redusert fettprosent med 7 %. Det var ingen 

signifikant forandring på fettomsetning.  

5.1. Diskusjon av resultater 

5.1.1. VO2 peak 

Etter åtte uker med moderatintensiv utholdenhetstrening økte VO2 peak med 15 %. 

Treningsstatus ved pretest for deltakerne var 24.6 ± 4.1 ml · kg
-1 

· min
-1

 som viser at 

de hadde en aerob kapasitet under gjennomsnittet (tabell 3). Sarsan et al (2006) fant 

også signifikant økning i VO2 maks (0.51 ± 0.44 L·min
-1

) etter lav- til moderatintensiv 

utholdenhetstrening hos personer med KMI på 35.38 ± 4.98 kg/m
2
. Andre studier 

gjennomført på personer med overvekt og fedme (KMI > 25 - < 35 kg/m
2
) har også 

vist til en økning av VO2 maks ved tilsvarende treningsmetode som i den aktuelle 

studien (van Aggel Leijsen, 2002, Rognmo et al., 2004, Tjønna et al., 2008).  

I resultatene kom det frem at de fem deltakerne i den aktuelle studien som brukte den 

mer avanserte pulsklokken (RS300X) under intervensjonen, i gjennomsnitt hadde 67 

minutter > 80 % av Hf peak. Derfor kan det antas at de fire resterende deltakerne også 

har hatt en gitt tid > 80 % av Hf peak som kan ha påvirket resultatene av VO2 peak. I 

tillegg kom det frem i resultatene at de fem med pulsklokken RS300X hadde i 

gjennomsnitt 11 minutter ≥ 90 % av Hf peak. Tjønna et al (2008) viste at VO2 maks økte 

både ved trening på moderat (70 % av Hf maks) og høy  (90 % av Hf maks) intensitet. 

Gruppen som trente på moderat intensitet hadde 16 % økning, mens gruppen som 

trente på høy intensitet økte med 35 %, og hadde signifikant større økning enn 

gruppen som trente på moderat intensitet. Andre studier har også vist at en 

treningsintensitet på ≥ 90 % av Hf maks har størst effekt for å øke VO2 maks.(Rognmo et 

al., 2004, Helgerud et al., 2007, Tjønna et al., 2008). Derfor kan det tenkes at 

deltakerne i den aktuelle studien har fått noe større fremgang i VO2 peak enn de ville 

hatt dersom treningen i den anbefalte forhåndsbestemte sonen (70 – 80 % av Hf peak) 

hadde blitt opprettholdt. Gjennomsnittlig hadde de fem deltakerne som brukte den 

mer avanserte pulsklokken 11 minutter over 90 % av Hf peak som tilsvarer omtrent en 
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treningsøkt i uken med høyintensiv utholdenhetstrening, men variasjonen i tiden var 

stor (2,5- 25 minutter).  

Flere studier indikerer at moderatintensiv utholdenhetstrening er en mer gunstig 

treningsform for personer med overvekt og fedme i forhold til belastningsskader og 

gjennomførbarhet for denne målgruppen (van Aggel- Leijssen, 2002, Lazzer et al., 

2010). Til tross for dette kommer det frem i den foreliggende studien at deltakerne 

hadde en gitt tid over 80 % av Hf peak selv om de ble oppfordret til å trene på moderat 

intensitet. Ut i fra dette ser det ut til at sykelig overvekt ikke er en hindring for å 

kunne utføre høyintensiv utholdenhetstrening.  

Som nevnt kan vektreduksjon i kombinasjon med økt VO2 maks redusere sykdoms- og 

mortalitetsrisikoen i betydelig større grad enn ved vektreduksjon kombinert med 

inaktivitet (Myers et al., 2002, Tjønna et al., 2008). Ut i fra dette kan det tenkes at 

deltakerne i den aktuelle studien har minsket mortalitets risikoen fordi de både har 

redusert kroppsvekten og økt den aerobe kapasiteten. Myers et al (2002) påpeker at 

hver 3.5 ml · kg
-1 

· min
-1 

økning i VO2 maks kan føre til en reduksjon av mortalitet med 

12 %. I denne aktuelle studien økte VO2 peak med 3.6 ml · kg
-1

· min
-1

 som viser at 

mortaliteten kan være redusert med omtrent 12 %. I et vektreduksjonsprogram for 

personer med sykelig overvekt kan det derfor være gunstig å inkludere høyintensiv 

utholdenhetstrening, siden denne treningsformen er vist å ha en større effekt på VO2 

maks sammenlignet med moderatintensiv utholdenhetstrening (Rognmo et al., 2005, 

Helgerud et al., 2007, Tjønna et al., 2008). 

Studier som kun beregner VO2 maks ut i fra ml
 
· kg

-1
 · min

-1 
kan vise til resultater som 

har en kunstig høy VO2 maks hvis deltakerne har redusert kroppsvekten under 

intervensjonen (Ingul et al., 2010). Lette personer kan bli overvurdert mens personer 

med høy kroppsvekt kan bli undervurdert. For å unngå dette bør det skaleres for 

kroppsvekt eller beregnes ut i fra L · min
-1 

(Ingul et al., 2010). Resultatene i den 

aktuelle studien hadde statistisk signifikant økning i VO2 peak både i ml · kg
-1 

· min
 -1

, 

L·min
-1 

og ml · kg
-0.67

· min
-1

.  
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5.1.2. Fettomsetning under arbeid på 60 % av VO2 peak 

Åtte uker med moderatintensiv utholdenhetstrening førte ikke til en signifikant 

forandring i fettomsetning under aktivitet. Dette er ikke i samsvar med studien til van-

Aggel-Leijssen et al (2002) og Venables & Jeukendrup (2008) som fant økt 

fettomsetning etter en periode med utholdenhetstrening på lav- til moderat intensitet 

uten kostholdsendringer. Det kan være flere årsaker til at disse funnene er 

motstridende i forhold til den aktuelle studien. Gjennomsnittsverdien på KMI i 

studien til van Aggel-Leijssen et al (2002) var 31,6 kg/m
2
 og 32,5 kg/m

2
 i Venables & 

Jeukendrup (2008). I denne studien var gjennomsnittet på KMI 39.2±3 kg/m
2
, noe 

som viser at deltakerne i den foreliggende studien har en betraktelig større grad av 

overvekt sammenlignet med deltakerne i de to andre studiene. Det kan spekuleres i at 

deltakerne i den aktuelle studien har en ytterligere defekt evne til å omsette fett 

sammenlignet med individer som har mindre grad av overvekt.  

I motsetning til van Aggel-Leijssen et al (2002) og Venables & Jeukendrup (2008) ble 

det i tillegg gjennomført kostholdsendringer i den foreliggende studien. Det anbefalte 

kostholdet på Telemark Rehabiliteringssenter besto av en høy andel karbohydrater og 

lite fett (lav fett diett). Dette kan ha påvirket fettomsetningen i negativ retning siden et 

høyt inntak av karbohydrater kan være med på å svekke fettomsetningen under 

aktivitet (Kiens et al., 2011). Studien til Berge og Mikkelsen (2010) som er gjort på 

samme målgruppe og med samme kostholdsendringer som den aktuelle studien, men 

med høyintensiv aerob intervalltrening viste heller ikke til noen forandring i 

fettomsetning under aktivitet. Andre studier har derimot vist at høyintensiv aerob 

intervalltrening øker evnen til å omsette fett hos normalvektige personer, hvor 

kosthold ikke har blitt endret (Talanian et al., 2007, Perry et al., 2008). Dersom 

kostholdregistreringen hadde vært mer nøyaktige kunne det kommet tydeligere frem 

om kostholdet har påvirket fettomsetningen eller om det er andre faktorer som har 

spilt inn.   

Tjønna et al (2009) hevder at det ofte blir antatt at trening på moderat intensitet er mer 

effektivt i forhold til å forbrenne fett. Fettomsetningen er som nevnt høyere ved 

moderat intensitet, men siden energiomsetningen er større under høyintensiv 

utholdenhetstrening vil omsetningen av fett være større per tidsenhet (Tjønna et al., 
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2009). Derfor kan det tenkes at høyintensiv utholdenhetstrening kan ha en positiv 

effekt i forhold til vektreduksjon.  

Som nevnt har trolig personer med sykelig overvekt en svekket evne til å omsette fett, 

som ser ut til å vedvare etter vektreduksjon. Studier har vist at utholdenhetstrening har 

positiv effekt på fettomsetningen (van Aggel-Leijssen et al., 2002, Blaak & Saris, 

2002, Venables & Jeukendrup, 2008). I den aktuelle studien kommer det derimot ikke 

frem at moderatintensiv utholdenhetstrening, hos personer med sykelig overvekt, har 

gitt effekt på fettomsetning. I resultatene kommer det frem at det er store individuelle 

endringer i fettomsetning fra pre- til posttest. Som nevnt er nedsatt insulinsensitivitet 

sterkt assosiert med de fleste risikofaktorer som er koblet til metabolsk syndrom, og 

mer enn 70 % av personer med fedme har metabolsk syndrom (Halvorsen & Tonstad, 

2008, Alshehri, 2010). Det er derfor trolig at flere av deltakerne kan ha nedsatt 

insulinsensitivitet, noe som kan ha påvirket fettomsetningen. Det er uklart om de 

sprikende resultatene på fettomsetningen kan forklares ved individuelle defekter i 

fettomsetning eller individuelle forskjeller i kostholdet.  

5.1.3. Kroppssammensetning 

I den aktuelle studien ble det observert statistisk signifikant nedgang i kroppsvekt (7 

%), KMI (7 %), hoftemål (6 %), midjemål (6 %), sum av fem hudfoldmålinger (10 

%), fettprosent (7%) og fett (kg) (13 %). Det var ingen endring i FFM som indikerer 

at moderatintensive utholdenhetstreningen ikke har svekket den fettfrie massen. 

Som nevnt er det vist at trening alene uten kalorirestriksjoner kun har moderat effekt 

på den totale kroppsvekten (Macfarlane & Thomas, 2010). Betydelig vektnedgang er 

som nevnt i hovedsak forårsaket av kalorirestriksjoner fordi det er lettere å oppnå 

negativ energibalanse gjennom kosthold enn ved trening alene (Macfarlane & 

Thomas, 2010, Pollock et al., 2010). Derfor er trolig hovedårsaken til endring av 

kroppssammensetning i den aktuelle studien en effekt av et redusert kaloriinntak. Den 

moderatintensive treningen per uke var i gjennomsnitt på 249 minutter (spinning, løp 

og gange), og har trolig bidratt til en ytterligere negativ energibalanse enn om det kun 

hadde blitt gjennomført kalorirestriksjoner. 

Dersom treningsmengden er lik ved høy- og moderat intensitet vil høyintensiv 

utholdenhetstrening være mer effektivt for å redusere kroppsvekten, som nevnt 
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tidligere, siden den totale energiomsetningen er større per tidsenhet under høyintensiv 

trening (Tjønna et al., 2009). Det kan derfor tenkes at deltakerne kunne hatt en 

ytterligere endring i kroppssammensetning dersom den samme treningsmengden 

hadde blitt utført ved høyintensiv utholdenhetstrening. Derimot vil ikke kroppen 

kunne arbeide over like lang tid på høy intensitet sammenlignet med moderat 

intensitet. Siden det er vist at treningsmengde uavhengig av intensitet kan bidra til å 

redusere fettprosent og kroppsvekt, kan det i tillegg være gunstig for personer med 

sykelig overvektige å inkludere moderatintensiv utholdenhetstrening i et 

vektreduksjonsprogram (Slentz et al., 2004, Nybo et al., 2010). Den gjennomsnittlige 

fettprosenten hos deltakerne ble redusert fra 40 til 37 %. Anbefalingene er derimot, 

som nevnt, 10 – 22 % for kvinner og 20 – 32 % for menn, dette viser at deltakerne 

fortsatt har en fettprosent som regnes å være helseskadelig.  

Det er vist at overvektige individer som har redusert kroppsvekten kun ved 

kalorirestriksjoner har større sjanse for å øke vekten igjen. En kombinasjon med 

kalorirestriksjoner og fysisk aktivitet ser derfor ut til å være mest gunstig på lang sikt 

(Donnely et al., 2009, Macfarlane & Thomas, 2010). Ut i fra dette kan det tenkes at 

dersom deltakerne i studien klarer å opprettholde treningen vil de trolig ha en større 

mulighet for å opprettholde vekttapet. 

5.2. Diskusjon av metode 

5.2.1. Indre validitet 

O2-analysatoren (V max spectra) som er anvendt for å måle VO2 peak har som nevnt 

mindre enn 1 % feilmargin og kan derfor regnes for å være en valid test (Bahr et al., 

1991). Samme måleinstrument ble brukt for å måle fettomsetning, men siden 

kostholdsregistreringene som nevnt var unøyaktige kan det ikke utelukkes at 

kostholdet har endret seg fra pre- til posttest. Dersom dette er tilfelle kan endringer av 

kostholdet ha påvirket resultatene av fettomsetningstesten. Det ble anvendt en ekstra 

pulsklokke under VO2 peak og fettomsetningstestene for å kontrollere pulsmålingene og 

en standardisert metode for hofte- og midjemål. Målingene av hofte og midje ble i 

tillegg utført av samme person ved pre- og posttest. Inter- og intratestene i forhold til 

de fem hudfoldsmålingene viste til en variasjonskoeffisient < 5 %. Dette indikerer at 

det er liten feilmarginen i målingene.  



51 

 

For å få en mer nøyaktig registrering av treningen, og tid i soner, burde alle deltakerne 

benyttet den mer avanserte pulsklokken, men på grunn av begrensende ressurser i 

studien var det kun fem av deltakerne som hadde tilgang. Studien hadde ikke 

kontrollgruppe og utgjør derfor en svakhet for den indre validiteten (Kent, 2006). 

Med tanke på at deltakerne var under behandling ved en institusjon, kan det antas at 

det ville vært vanskelig å gjennomføre studien med en kontrollgruppe fordi deltakerne 

muligens ville påvirket hverandre. Ut i fra studier, som er nevnt tidligere med 

kontrollgrupper, er det vist at moderatintensiv utholdenhetstrening har gitt effekt på 

VO2 maks og fettprosent (Wisløff et al., 2007, Tjønna et al., 2008, Nybo et al., 2010, 

Foster-Schubert et al., 2011). Derfor kan det antas at den moderatintensive 

utholdenhetstreningen har gitt effekt på VO2 peak og fettprosent i den aktuelle studien.  

Designet på studien kunne vært annerledes. Ved å gjennomføre en kontrollert 

intervensjonsstudie ville treningen vært under observasjon og kontrollert slik at 

treningen som ble utført kun var moderatintensiv utholdenhetstrening (70 - 80 % av 

Hf peak). Dersom kostholdet i tillegg hadde blitt nøye registrert, og det hadde vært en 

kontrollgruppe, ville endringene i de ulike variablene trolig med større sikkerhet 

kunne forklares av den moderatintensive utholdenhetstreningen (70 – 80 % av Hf peak) 

(Salkind, 2006). Et slikt design vil derimot antakelig ikke være like gjennomførbart i 

praksis, etter endt treningsintervensjon.   

5.2.2. Ytre validitet 

Det var ikke statistisk signifikant forskjell mellom de 12 som ønsket å delta i studien, 

og de resterende 22 på Telemark Rehabiliteringssenter som ikke ønsket å delta. 

Utvalget er derfor representativt og statistisk sett kan funnene generaliseres til 

pasienter med sykelig overvekt som mottar behandling ved Telemark 

Rehabiliteringssenter.  
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6.0. Begrensninger og styrker ved studien  

6.1. Begrensninger ved studien 

Flere av deltakerne har trent med en intensitet over den anbefalte sonen (70 - 80 % av 

Hf peak), men siden deltakerne var med i et rehabiliteringsprogram var det på grunn av 

etiske årsaker ikke mulig å hindre deltakerne å trene på en ønsket høyere intensitet. 

Det er derfor valgt å ikke ekskludere noen av deltakerne selv om de har ligget på en 

høyere treningsintensitet enn hva de ble oppfordret til.  

De fem første ukene under intervensjonen kan det antas at kostholdet ikke hadde 

forandret seg ut i fra at deltakerne oppholdt seg på Telemark Rehabiliteringssenter. 

Kostholdsregistreringene tre dager før posttest hvor testpersonene oppholdt seg 

hjemme er svært unøyaktige og det er derfor usikkert om det har vært noen endring i 

kostholdet fra pre til posttest. Ut i fra dette kan det ikke utelukkes at kostholdet kan ha 

påvirket resultatene på fettomsetningen.  

I henholdt til Venables et al (2005), Kent (2006), Potteiger et al (2008) og McArdle et 

al (2010) er det vist at det er kjønnsforskjeller blant kvinner og menn på VO2 maks, 

fettomsetning og kroppssammensetning, og det kan antas at dette også er tilfelle blant 

variablene i den aktuelle studien. Siden det kun var fem kvinner og fire menn, vil 

fordelingen av kjønnsgruppene ikke være normalfordelt, og det ble derfor valgt å ikke 

utføre deskriptiv analyse (Salkind, 2006).  

6.2. Styrker ved studien 

Testing av fettomsetning ble gjennomført på ca 60 % av VO2 peak ved både pre- og 

posttest. Denne metoden er mer valid i forhold til å teste fettomsetning fordi den tar 

utgangspunkt i samme arbeidsbelastning. Studier som har testet på lik absolutt 

belastning pre og post kan fremstille en kunstig høy fremgang dersom deltakerne har 

økt VO2 maks (Talanian et al., 2007, Perry et al., 2008). Ved økt VO2 maks vil arbeidet 

som utføres ved lik absolutt belastning være på en lavere intensitet, noe som vil føre 

til at fettomsetningen vil utgjøre en større andel av energiomsetningen (Romijn et al., 

1993) Testprosedyrene har som nevnt også liten feilmargin. 
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7.0. Praktiske implikasjoner og fremtidige studier 

Denne studien kan bidra til økt kunnskap om problematikken rundt sykelig overvekt. 

Studien viser at moderatintensiv utholdenhetstrening i et vektreduksjonsprogram har 

ført til en positiv effekt på VO2 peak hos personer med sykelig overvekt. Dette 

medfører at deltakerne i den aktuelle studien trolig kan trene på en høyere prosent av 

VO2 peak og på en høyere intensitet og dermed forbruke mer fett enn ved prestatus 

(Achten & Jeukendrup, 2003, Norby et al., 2006, Stisen et al., 2006). Deltakerne har 

også trolig redusert sykdoms- og mortalitetsrisikoen ved at den aerobe kapasiteten har 

økt og at kroppsvekt og fettprosent er redusert. Siden sykelig overvekt er vist å ha stor 

sammenheng med utvikling av ulike sykdommer, vil muligens en økt kunnskap om 

behandling av personer med sykelig overvekt føre til samfunnsøkonomiske gevinster. 

Ved at treningsintervensjonen i mindre grad var standardisert kan det antas at 

treningen er mer overførbar for personer med lite treningserfaring. Det kan også 

tenkes at deltakerne har lettere for å fortsette med treningen etter endt intervensjon 

siden deler av treningen ble gjennomført som en del av dagliglivet hjemme.  

Fysisk aktivitet kan bidra til å redusere risikoen for ulike sykdommer og blir anbefalt 

som et supplement til kalorirestriksjoner i vektreduksjonsprogrammer (Lazzer et al., 

2007). Det er derfor nødvendig å utvikle treningsprogram som er designet for å 

optimalisere fettomsetningen og redusere fettmassen. For å kunne anbefale en 

treningsmetode i vektreduksjonsprogrammer kreves det ytterligere forskning på ulike 

treningsmetoder som kan øke fettomsetningen hos personer med sykelig overvekt. 
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8.0. Konklusjon  

Hovedfunnene ved dette studiet er at åtte uker med moderatintensiv 

utholdenhetstrening på 70 - 80 % av Hf peak, hos personer med sykelig overvekt med 

en gjennomsnittlig treningsmengde på 249 min (løp, spinning, gange) i uken, 

resulterte i økt VO2 peak, redusert kroppsvekt, KMI, fettprosent, hofte- og midjemål og 

sum av fem hudfoldmålinger. Det var ingen forandring i fettomsetning, noe som kan 

skyldes en høy variasjonskoeffisient. 

Hypotesene om at VO2 peak ville bedres og at fettprosent ville reduseres ble bekreftet, 

mens hypotesen om økning i fettomsetning ble ikke bekreftet.  
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