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Sammendrag
Innledning: To tredjedeler av alle dgdsfall i verden skjer pa grunn av ikke-smittsomme

sykdommer, med hjerte og karsykdom (HKS) som den ledende dgdsarsaken. Fysisk
inaktivitet er en kjent risikofaktor for ikke-smittsomme sykdommer. | tillegg kan det veere gkt
helserisiko knyttet til sedat atferd. Dette kan defineres som a sitte, ligge ned, se pa tv eller
annen skjermbasert underholdning. Kunnskapsgrunnlaget er imidlertid lite og det trengs flere
studier pa feltet.

Hensikt: Studiens formal var derfor & undersgke assosiasjonen mellom akselerometermalt
sedat tid (total tid og avbrudd i sedat tid) og kardiovaskuler risiko hos et utvalg 40- og 50-
aringer.

Metode: En tverrsnittundersgkelse ble gjennomfart av deltakere i studien Kartlegging av
fysisk aktivitet (Kanl) i Norge i et ekstrautvalg fra Sogn og Fjordane. | fase en gikk
deltakerne med akselerometeret ActiGraph GT1M i syv sammenhengende dager for
registrering av aktivitet. Dette ble gjennomfart mellom oktober 2008 og desember 20009. |
fase to ble antropometri, blodtrykk og blodprgver samlet inn og malt. Dette ble gjort i
tidsrommet mars 2010 — september 2010. Multippel regresjon ble brukt for a undersgke
assosiasjoner i materialet.

Resultat: Totalt ble 202 personer i alderen 40-42 ar og 53-55 ar inkludert i denne studien.
Gjennomsnittlig sedat tid var 524,3+78,8 minutter per dag (57,8 % av valid tid).
Gjennomsnittlig tid i moderat-hard fysisk aktivitet var 47,0+26,4 minutter per dag (5 % av
valid tid). Gjennomsnittlig daglige avbrudd i sedat tid var 16,0+3,3. Sedat tid var ikke
signifikant assosiert med en kardiovaskular risikoskar (B = -0,001, 95 % CI = (-0,003 til
0,001) p = 0,294). Heller ikke avbrudd i sedat tid var signifikant assosiert med risikoskaren (B
=0,012, 95 % CI = (-0,026 til 0,050) p = 0,533). Sedat tid var signifikant assosiert med
totalkolesterol (B = -0,004, 95 % CI = (-0,008 til -0,001) p = 0,011) og triglyserid (B = -
0,001, 95 % CI = (-0,002 til 0,000) p = 0,004). Ogsa avbrudd i sedat tid var signifikant
assosiert med totalkolesterol (B = 0,080, 95 % CI = (0,003 til 0,157) p = 0,041) og triglyserid
(B= 0,020, 95 % CI = (0,004 til 0,036) p = 0,013).

Konklusjon: Denne studien viser ingen signifikant sammenheng mellom akselerometermalt
sedat tid og avbrudd i sedat tid og klustret kardiovaskuleer risiko. Ved analyser av de
individuelle risikofaktorene var sedat tid assosiert med redusert totalkolesterol og triglyserid,
mens avbrudd i sedat tid var assosiert med gkt totalkolesterol og triglyserid. Funnene i denne
studien ma tolkes med forsiktighet, metodiske svakheter kan ha pavirket resultatet.

Ngkkelord: sedat tid, avbrudd i sedat tid, kardiovaskuler risiko, akselerometer
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1.0 Innledning

1.1 Bakgrunn for valg av tema
Verdens helseorganisasjon (WHO) har et mal om a redusere prematur dgdelighet av ikke-

smittsomme sykdommer med 25 % innen 2025 (Anderssen et al., 2013). | denne sammenheng
har WHO definert ikke-smittsomme sykdommer som hjerte og karsykdom (HKS), kreft,
kroniske lungesykdommer og diabetes. Disse star for nesten to tredjedeler av alle dgdsfall i
verden, med HKS som den ledende dgdsarsaken (Anderssen et al., 2013).

Fysisk aktivitet (FA) er enhver kroppslig bevegelse initiert av skjelettmuskulatur som
resulterer i en gkning i energiforbruket utover hvileniva (Nerhus, Anderssen, Lerkelund, &
Kolle, 2011). Fysisk inaktivitet er en risikofaktor for ikke-smittsomme sykdommer og gvrige
sykdommer som pavirkes av livsstil, et av de viktigste folkehelseproblemene i dagens
samfunn (Blair, 2009; Sallis, 2009). Mye av reduksjonen i aktivitet kan tilskrives eksponering
for miljger som krever eller oppfordrer til langvarig sedat atferd, for eksempel & se pa tv, pc-
bruk, stillesittende tid pa jobb og i bil (Dunstan et al., 2012). Maling av aktivitetsniva pa over
6000 personer viser at i gjennomsnitt tiloringer voksne 51-68 % av sin vakne tid i sedat atferd
(Matthews et al., 2008). Dette star for en stor del av menneskers hverdag. Sedat tid er en

kontrast til FA, det er noe unikt som er interessant & undersgke.

Sedat tid er assosiert med mortalitet, HKS, metabolsk syndrom og diabetes type 2 (Edwardson
etal., 2012; Ford & Caspersen, 2012; Wilmot et al., 2012). Flere studier har undersgkt
akselerometermalt sedat tid og ulike helseutfall. Forskningsfeltet bestar av studier som finner
en assosiasjon mellom sedat tid og kardiovaskuler risiko (Bankoski et al., 2011; Cooper et al.,
2012; Healy, Matthews, Dunstan, Winkler, & Owen, 2011; Healy, Wijndaele, et al., 2008;
Henson et al., 2013; Kim, Tanabe, Yokoyama, Zempo, & Kuno, 2013) og studier som ikke
gjer det (McGuire & Ross, 2011; Scheers, Philippaerts, & Lefevre, 2013) uavhengig av tid i
moderat-hard FA. Fem studier har ogsa vist at avbrudd i sedat tid er assosiert med mindre
midjemal (Carson et al., 2014; Cooper et al., 2012; Healy, Dunstan, et al., 2008; Healy et al.,
2011; Henson et al., 2013), men assosiasjonen med andre kardiovaskulaere risikofaktorer har

ikke samme konsensus.

Det er farst i senere tid at den mulige helserisikoen forbundet med objektiv malt sedat tid har
blitt et tema (Tremblay, Colley, Saunders, Healy, & Owen, 2010). Forskningsfeltet er relativt
nytt og mer kunnskap pa omradet behgves. Tidligere studier har vist sprikende resultater og

studiene som har undersgkt avbrudd i sedat tid har fa entydige funn. Det er derfor behov for



flere undersgkelser med objektiv malt sedat tid for & bidra med verdifull evidens og danning

av en kunnskapsbase far eventuell igangsetting av intervensjoner for a redusere sedat tid.
Med bakgrunn i dette er problemstillingene for denne oppgaven som falger:

1.1.1 Problemstillinger:
1. Er sedat tid og avbrudd i sedat tid assosiert med en kardiovaskular risikoskar

hos et utvalg 40- og 50-aringer?
Hypotesen knyttet til hovedproblemstillingen blir:
Hj: Sedat tid og avbrudd i sedat tid er assosiert med en kardiovaskuler risikoskar

HO;: Det er ingen assosiasjon mellom sedat tid og avbrudd i sedat tid og en kardiovaskuler

risikoskar

2. Ersedat tid og avbrudd i sedat tid assosiert med individuelle kardiovaskulaere
risikofaktorer hos et utvalg 40- og 50-aringer?

Hypotesen knyttet til biproblemstillingen blir:

H,. Sedat tid og avbrudd i sedat tid er assosiert med individuelle kardiovaskulere

risikofaktorer

HO,: Det er ingen assosiasjon mellom sedat tid og avbrudd i sedat tid og individuelle

kardiovaskulere risikofaktorer



2.0 Teori

2.1 Sedat tid/atferd

2.1.1 Definisjoner og Kklassifisering av sedat tid, lett FA og moderat-hard FA

Hverdagen er sammensatt av ulike typer atferd. Dette kan vere & se pa tv, drive med lett
husarbeid eller ga en tur og veere fysisk aktiv. Ulik atferd stiller ulike krav til energiforbruket
og er ikke ngdvendigvis relatert til helse pa samme mate (Tremblay et al., 2010). Det er viktig
a veere klar over hva som skiller de forskjellige typene av atferd fra hverandre.

Metabolic equivalent unit (MET) beskriver forholdet mellom energiforbruket i hvile og under
FA (Nerhus et al., 2011). Hos voksne er 1 MET lik et oksygenopptak pa 3,5 ml per kilo
kroppsvekt per minutt (Nerhus et al., 2011). METs-verdier er ofte brukt for & klassifisere de
ulike intensitetssonene; sedat tid, lett FA, moderat FA og hard FA.

Sedat tid og sedat atferd vil bli brukt som likestilte synonymer gjennom oppgaven. Det er ikke
konsensus om en felles definisjon av sedat atferd/sedat tid i litteraturen pa emnet (Tremblay et
al., 2010). Dette har fart til et forskningsfelt preget av forvirring. Noe forskning definerer
’sedate” som de som ikke tilfredsstiller anbefalingene for FA. Det vil si fraveer av tilstrekkelig
FA i moderat eller hard intensitet. En annen definisjon av “’sedat atferd” er & engasjere seg
hovedsakelig i aktivitet karakterisert ved lavt energiforbruk (Tremblay et al., 2010). Det er
gnskelig a utvikle en felles terminologi som brukes konsekvent i all forskning. I den
forbindelse kan sedat atferd defineres som aktiviteter som & sove, sitte, ligge ned, se pa tv og
annen skjermbasert underholdning (Pate, O'Neill, & Lobelo, 2008). Disse aktivitetene gker
ikke energiforbruket vesentlig over hvileniva og involverer energiforbruk pa 1,0 -1,5 METs
(Pate et al., 2008). Som kontrast kan begrepet “’inaktiv”’ brukes for & klassifisere de som

utfarer utilstrekkelige mengder moderat eller hard FA (Barnes et al., 2012).

Det er viktig a skille mellom disse to begrepene av flere arsaker. Sedat atferd er noe unikt, og
tilnserminger designet for a gke FA vil ikke automatisk fare til en reduksjon av sedat atferd
(Tremblay et al., 2010). Egne tiltak designet for a redusere sedat atferd er sannsynligvis en
bedre strategi. Eksempelvis kan dette vare a reise seg og ta en pause fra pc hvert 30. minutt
eller snakke i telefonen staende. Tremblay et al. (2010) nevner ogsa at individer kan veere
tilstrekkelig fysisk aktive i forhold til anbefalinger, men fortsatt involvere seg i hovedsakelig
sedat atferd resten av dagen. Det er fullt mulig a trene en time daglig og allikevel sitte stille i

ti timer. Figur 1 illustrerer dette. Tidligere studier viser ogsa en lav korrelasjon mellom



moderat-hard FA og sedat tid (begge r=-0,27) (Aadland, Andersen, Anderssen, & Kvalheim,
2013; Healy, Wijndaele, et al., 2008). Dette kan indikere at det er to forskjellige atferder.
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Figur 1. Figuren viser to personers aktivitetsmgnster malt med akselerometer. Begge har et tilstrekkelig
niva av moderat-hard fysisk aktivitet. Forskjellen ligger i at den ene personen ogsa har et hgyt niva av
sedat atferd gjennom dagen (Tremblay et al., 2010).

Lett FA er ofte feilaktig gruppert sammen med sedat tid. Det er en egen aktivitetsdistinksjon
og innebarer energiforbruk pa niva med 1,6 — 2,9 METs (Pate et al., 2008). Sakte gange,
skriving, matlaging og oppvask er eksempler pa aktiviteter som kan klassifiseres som lett FA
(Pate et al., 2008).

Aktivitet klassifisert som moderat intensitet tilsvarer energikrav pa 3-6 METSs og aktivitet

med hgy intensitet tilsvarer energikrav over 6 METs (Nerhus et al., 2011).

2.2 Forekomst av sedat tid
Studier fra USA, Australia og Sverige finner at voksne bruker 51 — 68 % av dagen i sedat

atferd (Hagstromer, Oja, & Sjostrom, 2007; Healy, Wijndaele, et al., 2008; Matthews et al.,

2008). Aktivitetsnivaet ble malt med akselerometer. En nylig undersgkelse gjort i Norge viser
at nordmenn er sedate 62 % av dagen, dette tilsvarer ca. 9 timer brukt pa sedat atferd (Hansen,
Kolle, Dyrstad, Holme, & Anderssen, 2012). Aktivitetsnivaet i Norge samsvarer dermed med

funn fra USA, Australia og Sverige. Funnene viser at sedat tid opptar en stor del av dagen.
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Figur 2. Fremstilling av akselerometermalt tid i sedat atferd, lett fysisk aktivitet og moderat-hard fysisk
aktivitet hos australske voksne (Dunstan et al., 2012).

2.3 Malemetoder

2.3.1 Subjektive metoder

Det finnes flere ulike metoder for & male sedat atferd gjennom selvrapportering.
Sparreskjemaer er det vanligste (Atkin et al., 2012). Majoriteten av disse er selv-administrert,
selv om telefonintervju og intervju person til person ogsa forekommer (Atkin et al., 2012).
Daghgker brukes ogsa til & rapportere sedat tid, men er ikke sa vanlig i epidemiologiske
studier i dag (Atkin et al., 2012).

2.3.2 Spgrreskjema
Majoriteten av studier blant barn, ungdom og voksne som bruker sparreskjema, har prgvd a

fange opp daglig tv-tid som proxy marker pa stillesittende atferd (Bryant, Lucove, Evenson,
& Marshall, 2007; Clark et al., 2009). Mange av spgrreskjemaene som er brukt til 4 fange opp
tv-tid har ikke rapportert data pa reliabilitet og validitet (Bryant et al., 2007; Clark et al.,
2009). Hos de som har rapportert data, er test-retest reliabiliteten for det meste moderat — til
hagy, mens validitetsstudiene viser stor forskjell i korrelasjon avhengig av hvilken referent-
malemetode som ble brukt (Clark et al., 2009). A bruke tv-tid som en indikator pé total sedat
tid er ogsa problematisk. Denne atferden vil ikke ngdvendigvis vere representativ for all sedat
atferd (Biddle, Gorely, & Marshall, 2009; Sugiyama, Healy, Dunstan, Salmon, & Owen,
2008).

Andre spgrreskjemaer basert pa selvrapportering har fokusert mer pa globale malemetoder av
sedat atferd, slik som total sittetid i lgpet av en dag. Problemet her er at malemetoden ikke har
blitt godt nok vurdert (Marshall, Miller, Burton, & Brown, 2010). Det kan se ut til at



sparreskjemaer som maler sedat tid pa flere ulike domener er de som best klarer & fange opp
virkelig sedat tid (Clemes, David, Zhao, Han, & Brown, 2012).

Fordelene ved bruk av spgrreskjemaer er at de er kostnadseffektive, lett tilgjengelige for
majoriteten av befolkningen og det er liten byrde for deltakerne. En av hovedutfordringene er
at de konsekvent rapporterer darlig validitet (Atkin et al., 2012).

2.3.3 Objektive metoder
Blant de objektive malemetodene er bruk av akselerometer det vanligste for 8 male sedat tid,

men elektroniske enheter som ActivPAL viser lovende tendenser fordi de kan Klassifisere tid
som sittende/liggende, staende og gaende (Atkin et al., 2012). | tillegg kan
hjertefrekvensmalere og kombinasjon av hjertefrekvens og ulike bevegelsessensorer nevnes
som mulige malemetoder for sedat tid (Atkin et al., 2012).

2.3.4 Akselerometer
Akselerometere er sma lette enheter som vanligvis blir plassert rundt hofta eller nedre del av

ryggen i et elastisk belte (Ridgers & Fairclough, 2011). De registrerer kroppens bevegelse i
form av akselerasjon (Chen & Bassett, 2005). De fleste akselerometere bestar av
piezoelektriske sensorer og mikroprosessorer som maler akselerasjon i ett, to eller tre plan
(Chen & Bassett, 2005).

For at aktivitetsregistreringen skal bli s& presis som mulig er det bygd inn en filtrering.
Filtreringen lar frekvenser mellom en forhandsinnstilt lav- og hgyfrekvensgrense passere,
mens annen frekvens blir svekket. Bevegelser som ikke er menneskelige blir filtrert bort.
Filtreringen bidrar ogsa til & redusere stgy som aldring av akselerometeret,
temperatursvingninger, elektrisk pavirkning eller ytre faktorer som bevegelse ved a sitte i en
bil (Chen & Bassett, 2005). Filtreringsgrensen som blir valgt kan ha mye a si for resultatene.
En for bred bandvidde tillater at bevegelser som ikke er fysiologiske inngar i signalene. En for
smal bandvidde kan resultere i en ufullstendig datainnsamling av alle aktiviteter. Det har blitt
rapportert at flere tilgjengelige akselerometere ikke er tilstrekkelig sensitive i forhold til
aktiviteter under moderat intensitet og at de flater av under hard aktivitet (Chen & Bassett,
2005).

Maleenheten til akselerometeret er tellinger per minutt og sier noe om omfanget og retningen
av akselerasjonen (Jgrgensen et al., 2009). Tellinger lagres i tidsintervaller som kalles en
epoch (Corder, Brage, & Ekelund, 2007). Hvilken epoch-lengde som anbefales avhenger av
hvilken populasjon man skal male aktiviteten til. Epoch-lengden vil pavirke tolkningen av
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data. Valg av en kort epoch-lengde sikrer at korte FA-bolker registreres, noe som kan veere
viktig hos barn. En ulempe med korte epoch-lengder er at energiforbruket ved 10-30s epochs
kan ha liten fysiologisk verdi (Chen & Bassett, 2005). Valg av en lengre epoch-lengde gjar at
dataene viser et gjennomsnitt av FA-intensitet over den perioden. Det kan fare til

missklassifisering av moderat og hay intensitet som lett intensitet (Chen & Bassett, 2005).

Akselerometere blir brukt til & male FA og sedat tid i store befolkningsundersgkelser

(Matthews et al., 2008). De brukes til & estimere totalt volum sedat tid gjennom akkumulering
av lave bevegelsestellinger pa spesifikke grenseverdier definert i akselerometeranalysene. De
kan ogsa bli brukt til & oppdage korte avbrudd i sedat tid definert av perioder hvor aktiviteten

overstiger den satte grenseverdien for sedat tid.

Det er mange akselerometere pa markedet som er passende for bruk i store epidemiologiske
undersgkelser, men ActiGraph (ActiGraph LLC Pensacola, FL, USA) er den som til dags dato
er mest brukt (Atkin et al., 2012). ActiGraph GT1M har vist seg a ha god reliabilitet for a
male bade tellinger og skritt, men pa 0,5-g terskelverdien registrerte bare 10 av 50
akselerometere bevegelse (Silva & Mota, 2010). Dette kan fore til at det som i virkeligheten
er sedat tid blir lagret som nullregistreringer og slettet fra datamaterialet. Det er ogsa knyttet
spgrsmal til hva som blir regnet som sedat tid. Det er utbredt a sette grenseverdien pa 100
tellinger per minutt, men det er begrenset hvor mange studier som har undersgkt validiteten til
denne grenseverdien (Atkin et al., 2012). | en upublisert valideringsstudie konkluderes det
med at grenseverdien 100 tellinger per minutt var et godt mal pa sedat tid (Matthews et al.,
2008). En annen valideringsstudie med bruk av ActiGraph (GT3X9) fant at 100 tellinger per
minutt underestimerte sedat tid med 4,9 % (Kozey-Keadle, Libertine, Lyden, Staudenmayer,
& Freedson, 2011). Grenseverdien med lavest bias var 150 tellinger per minutt — som
overestimerte sedat tid med 1,8 % (Kozey-Keadle et al., 2011). Grenseverdiene for moderat
og hard FA er basert pa kalibreringsstudier som har sett tellinger per minutt i forhold til
energiforbruket. Fire kalibreringsstudier for gange er brukt for a finne grenseverdier for
voksne (Brage, Wedderkopp, Franks, Andersen, & Froberg, 2003; Freedson, Melanson, &
Sirard, 1998; Leenders, Nelson, & Sherman, 2003; Yngve, Nilsson, Sjostrom, & Ekelund,
2003). Metzger et al. (2008) baserte seg pa et vektet gjennomsnitt av disse og kom fram til
grenseverdiene > 2020-5999 for moderat FA (3 METS) og over > 5999 for hard FA (6 METS).

Sentrale problemstillinger knyttet til akselerometere som malemetode for sedat tid er

initialisering, postprosessering, tolkning av signalene og konklusjon av spesifikke utfall. Det



mangler en felles protokoll for dataprosessering, dette gjgr sammenligning mellom ulike
studier vanskelig (Atkin et al., 2012).

2.3.5 Subjektive vs. objektive malemetoder
Malemetoder med hgy kvalitet er essensielt i forskning pa sedat atferd. Dette er viktig for a

kartlegge assosiasjoner mellom sedat tid og helseutfall og for a evaluere virkningen av
intervensjoner med mal om a redusere sedat tid. Sparreskjemaer er til nd den vanligste
metoden for & male sedat tid (Atkin et al., 2012). Subjektive metoder lider generelt under
darlig validitet, og derfor blir objektive metoder i gkende grad brukt (Atkin et al., 2012). Flere
studier har sett pa forskjellen mellom objektiv og subjektiv malemetodikk. Atienza et al.
(2011) sammenlignet forholdet mellom selvrapportert og akselerometermalt moderat-hard FA
og helserelaterte biomarkarer, og fant sterkere assosiasjoner for den objektive malemetoden.
Celis-Morales et al. (2012) fant at ssmmenlignet med akselerometermalt tid, ferte bruk av
sparreskjemaet International Physical Activity Questionnaire (IPAQ) til signifikant
overrapportering av FA og underrapportering av sedat tid. Bruk av subjektiv malemetode
klarte heller ikke fange opp alle risikofaktorer som var assosiert med sedat tid, og fanget ikke
opp den reelle styrken mellom forholdene (Celis-Morales et al., 2012). Dyrstad, Hansen,
Holme, & Anderssen (2014) undersgkte forskjellen mellom akselerometermalt tid og den
norske varianten av IPAQ basert pa data fra Kartlegging av fysisk aktivitet i Norge (Kanl).
Ogsa her ble det rapportert mer moderat-hard FA og mindre sedat tid ved bruk av
sparreskjemaet sammenlignet med akselerometermalingene (Dyrstad et al., 2014). Disse

funnene viser viktigheten av a bruke objektiv malemetodikk i studier pa sedat tid i framtiden.

2.4 Hjerte- og karsykdom
Hjerte- og karsykdom er sykdom i selve hjertet, hjertets kransarteriesystem og karsystemet til

resten av kroppens organer (Anderssen & Hjermann, 2000). | Igpet av de siste tidrene har
dadeligheten av HKS sunket vesentlig i vestlige land, og mye av arsaken ligger i vellykket
forebygging og bedre behandling (Mendis, Puska, & Norrving, 2011). HKS er likevel den
vanligste dgdsarsaken i Norge, og sto i 2009 for 31 % av alle dgdsfall blant menn og 34 % av
alle dedsfall hos kvinner (Anderssen et al., 2013). De viktigste hjerte— og karsykdommene
som farer til ded er koronarsykdom og hjerneslag (Norheim et al., 2009).

2.4.1 Risikofaktorer for hjerte- og karsykdom

2.4.2 Lipider
High Density Lipoprotein-kolesterol (HDL) spiller en rolle i revers kolesteroltransport og kan

hemme oksidasjon av Low Density Lipoprotein-kolesterol (LDL-kolesterol). I tillegg har
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HDL antitrombotiske egenskaper (Preiss & Sattar, 2009). En rekke store studier finner at
HDL-kolesterol er en sterk, uavhengig og invers prediktor for HKS (Gordon, Castelli,
Hjortland, Kannel, & Dawber, 1977; Sharrett et al., 2001). En analyse av data fra fire store
epidemiologiske studier, viste en redusering av kardiovaskular risiko med 2-3 % for hver 1
mg/dl gkning i HDL-kolesterol (Gordon et al., 1989).

Totalkolesterol er en veletablert og sterk prediktor for HKS (Law & Wald, 1993). En
gjennomsnittlig forskjell i totalkolesterol pa 0,6 mml/I var assosiert med en gjennomsnittlig
forskjell i dgdelighet av ischemisk hjertesykdom pa 37 % i aldersgruppen 55-64 ar (Law &
Wald, 1993). Denne reduseringen kan ikke kun tilskrives nedgang i totalkolesterol, men skjer
delvis pa grunn av redusering av mettet fett i kosten (Law & Wald, 1993). Forholdet mellom
triglyserid og risiko for HKS er omdiskutert. En meta-analyse som involverte 262 525
deltakere og 10 158 kardiovaskulzare hendelser i 29 prospektive studier konkluderer med at
moderate sterke assosiasjoner var tilstede mellom triglyseridkonsentrasjon og risiko for HKS
(Sarwar et al., 2007). Det er likevel verdt & merke seg at etter & ha justert for etablerte
risikofaktorer for koronarsykdom, som HDL-kolesterol, ble assosiasjonen svekket (Sarwar et
al., 2007).

Risikoen for HKS knyttet til sammensetningen av fettstoffer varierer med lipidnivaene. Det
anses ikke som hensiktsmessig med absolutte grenser for skadelig lipidniva. Helsedirektoratet
har allikevel satt opp en anbefalt grense for primarforebygging, se tabell 1 (Norheim et al.,
2009):

Tabell 1. Anbefalt grense for primerforebygging av sykdom

Lipid Verdi

Totalkolesterol > 5mmol/Il

LDL-kolesterol >3 mmol/Il

HDL-kolesterol < 1,3 mmol/l for kvinner og < 1 mmol/l for menn
Triglyserider > 1,7 mmol/Il

2.4.3 Glukose
Nedsatt glukosetoleranse er en tilstand der kroppen ikke klarer a omsette glukose pa en

normal mate. Nedsatt glukosetoleranse er for mange et forstadium for utvikling av diabetes
type 2 (Petersen & McGuire, 2005). Det er vist at gkt risiko for koronarsykdom allerede er
tilstede ved moderate forhgyede nivaer av blodglukose, under nivaet til diabetes type 2
(Einarson, Machado, & Hemels, 2011; Khaw et al., 2001; Qiao et al., 2003). En studie gjort i



Norge pa pasienter med akutt hjerteinfarkt, indikerer at over halvparten av pasientene uten
kjent diabetes type 2 oppfyller kriteriene for nedsatt glukosetoleranse eller nyoppdaget
diabetes type 2 (Andersen et al., 2006). Dette samsvarer med funn gjort i Europa som viser at
majoriteten av pasienter med koronar hjertesykdom har nedsatt glukosetoleranse (Bartnik et

al., 2004). Disse har sannsynligvis gkt risiko for nye kardiovaskulaere hendelser.

2.4.4 C-reaktivt protein
Det finnes sammenheng mellom systemisk inflammasjon og inflammasjon i koronarkar.

Eksempelvis har pasienter med revmatoid artritt med forhgyet hgysensitivt C-reaktivt protein
(hs-CRP)-niva gkt forekomst av kardiovaskular sykdom (Solomon et al., 2003). Det er hgyest
forekomst av hjerteinfarkt og hjerneslag i vintermanedene, der det ogsa er hgyere forekomst
av gvre luftveisinfeksjoner (Munk & Larsen, 2009). Akutte infeksjoner i gvre luftveier gir ca.
fem ganger gkt risiko for hjerteinfarkt og tre ganger gkt risiko for hjerneslag i lgpet av de

farste tre dagene, for risikoen gradvis avtar (Smeeth et al., 2004).

Flere studier har vist at hs-CRP er en uavhengig risikofaktor for hjerteinfarkt, ischemisk
hjerneslag og kardiovaskulaer dgd (Libby, Ridker, & Maseri, 2002; Ridker, Hennekens,
Buring, & Rifai, 2000). Pasientene kan deles inn i grupper med lav, middels og hgy risiko

avhengig av hs-CRP-verdier pa henholdsvis <1, 1-3 og >3 mg/l (Pearson et al., 2003).

2.4.5 Blodtrykk
Blodtrykk er et mal pa trykket som strammen av blod utgjear i arteriene i kroppen (WHO,

2002). Det systoliske trykket er det hgyeste og males nar hjertet trekker seg sammen, det
diastoliske trykket er det laveste og males mellom hvileperiodene (WHO, 2002). Normalt
blodtrykk defineres som < 130/85 mm Hg, mens normalt hgyt blodtrykk defineres som 130-
139/85-89 mm Hg. Hypertensjon er systolisk og diastolisk trykk pa henholdsvis > 140 mm Hg
0g > 90 mm Hg (Mancia et al., 2007). Hypertensjon er en uavhengig risikofaktor for HKS og

er i tillegg den viktigste modifiserbare arsaken til mortalitet (Mancia et al., 2007).

Det er estimert at 7,1 millioner dedsfall arlig skyldes hypertensjon (WHO, 2002). Data fra
observasjonsstudier pa mer enn en million individer, har indikert at dgd fra bade ischemisk
hjertesykdom og slag gker progressivt og linezrt fra blodtrykkniva sa lavt som 115 mm Hg
systolisk og 75 mm Hg diastolisk (Lewington et al., 2002). Alle som befinner seg i
aldersgruppen 40-89 ar er utsatt for gkt risiko. For en gkning pa 20 mm Hg systolisk eller 10
mm Hg diastolisk i blodtrykk, er det en dobling i mortalitet fra bade ischemisk hjertesykdom

og slag (Lewington et al., 2002). | tillegg viser longitudinelle data fra Framingham Heart

10



Study at blodtrykksverdier pa 130-139 mm Hg systolisk og 85-89 mm Hg diastolisk er
assosiert med mer enn en 2-foldsgkning i relativ risiko for kardiovaskulaer sykdom
sammenlignet med de som har blodtrykksverdier under 120/80 mm Hg (Vasan et al., 2001).

2.4.6 Overvekt/fedme
Overvekt og fedme er et gkende internasjonalt og nasjonalt problem. Midthjell et al. (2013)

finner i sin studie om trender for overvekt og fedme gjennom 22 ar at gjennomsnittlig
kroppsmasseindeks (KMI) for menn har gkt fra 25,3 til 27,5 kg/m?, og for kvinner fra 25,1 til
26,9 kg/m®. @kningen i prevalens av fedme (KMI > 30) var starre hos menn sammenlignet
med kvinner (Midthjell et al., 2013). Kvinner hadde en starre gkning i abdominal fedme
(Midthjell et al., 2013).

Fedme defineres pa grunnlag av KMI (kg/m?). Tabell 2 viser hvordan WHO (2000)
klassifisert vekt:

Tabell 2. Vekt og klassifisering etter helserisiko.

Klassifikasjon KMI Helserisiko

Undervekt <18,50 Lav, men gkt risiko for andre kliniske problemer
Normalvekt 18,50-24,99 Normal risiko

Overvekt 25,00-29,99 Lett risikogkning

Fedme klasse 1 30,00-34,99 Moderat risikogkning

Fedme klasse 2 35,00-39,99 Hay, kraftig risikogkning

Fedme klasse 3 >40,00 Sveert hgy, ekstrem risikogkning

| en stor prospektiv studie fra Japan hadde de med KMI pa > 27 kg/m? 1,6 til 2,1 hayere
relativ risiko for & dg av koronar hjertesykdom sammenlignet med de som var klassifisert som
normalvektige (Cui et al., 2005). En hayere KMI hos britiske menn var assosiert med sterre
fare for blant annet diabetes type 2 og koronar hjertesykdom (Shaper, Wannamethee, &
Walker, 1997). De fant ogs4 at den optimale KM I-klassifiseringen var rundt 22 kg/m? (Shaper
et al., 1997). En studie fra Canada belyste ogsa et signifikant forhold mellom KMI og
dedelighet av HKS. Den gkte risikoen for generell mortalitet og mortalitet fra HKS var
signifikant for KMI-niva over 30 kg/m?, men overvektige (KMI 25-29,9) hadde ogsa 60 %
hayere risiko for mortalitet av HKS (Katzmarzyk et al., 2012).

| senere tid har risikoen forbundet med abdominal fedme og medfaglgende forhayet livvidde

blitt belyst (WHO, 2000). Dette er en type overvekt definert som akkumulering av fettvev i og
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rundt buken (visceralt fett og underhudsfett) og identifiseres ved maling av midjeomkrets, liv-
hofte-ratio eller sagittal abdominal diameter. Abdominal fedme predikerer risikofaktorer for
HKS som insulinssensitivitet, triglyseridniva og kolesterol, uavhengig av den totale
kroppsvekten (Paradisi et al., 1999). Det er observert en gradert gkning av forekomsten av
HKS og diabetes type 2 med gkende abdominal fedme malt med livvidde (Balkau et al.,
2007).

Tabell 3. Kjgnnsspesifikke midjemal og risikofaktorer for fedmerelaterte metabolske komplikasjoner
(WHO (2000).

Risiko for metabolske komplikasjoner Midjemal(cm)
Menn Kvinner

@kt risiko >94 >80

Kraftig gkt risiko >102 > 88

2.5 Kardiovaskulzre risikofaktorer og sammenheng med sedat tid
Fysisk aktivitet har tidligere veert en naturlig og essensiell del av menneskets liv. Utvikling av

et miljg der det & veere fysisk aktiv i stadig sterre grad blir et bevisst valg man ma ta, er
problematisk fordi regelmessig FA har fordelaktige effekter for helsa. Oversiktsartikler og
meta-analyser har vist at det & vaere fysisk aktiv reduserer risikoen for kardiovaskular sykdom
med 27-50 % (Conroy, Cook, Manson, Buring, & Lee, 2005; Sofi, Capalbo, Cesari, Abbate,
& Gensini, 2007; Wannamethee & Shaper, 2001). FA har ogsa en forebyggende effekt pa
ugunstig niva av kardiovaskulare risikofaktorer som lipider, blodtrykk, CRP-niva og
forekomst av metabolsk syndrom (Cornelissen & Fagard, 2005; Ford, 2002; Leon & Sanchez,
2001; Tjenna, Nilsen, Slgrdahl, Vatten, & Wislgff, 2009).

| de siste drene har det ogsa blitt gkt oppmerksomhet rundt objektiv malt sedat tid og mulige
helsekonsekvenser knyttet til dette. Studier har sett pa hvordan sedat tid er assosiert med bade
individuelle variabler og en klustret risiko for sykdom. De fleste studiene finner at sedat tid er
signifikant assosiert med en klustret kardiovaskuleaer risikoskar og gkt risiko for metabolsk
syndrom (Bankoski et al., 2011; Healy, Wijndaele, et al., 2008; Kim et al., 2013), selv om det
finnes unntak (Scheers et al., 2013). Det er kun to studier som har sett pa assosiasjonen
mellom avbrudd i sedat tid og metabolsk syndrom og disse har sprikende resultater (Bankoski
etal., 2011; Scheers et al., 2013). Sammenhengen mellom sedat tid og avbrudd i sedat tid og
mange ulike risikofaktorer for kardiovaskular sykdom har ogsa blitt undersgkt. Den

individuelle risikofaktoren det er klart stgrst konsensus om er fedme. Sedat tid er signifikant
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assosiert med stgrre midjemal (Bankoski et al., 2011; Cooper et al., 2012; Gennuso, Gangnon,
Matthews, Thraen-Borowski, & Colbert, 2013; Healy et al., 2011; Healy, Wijndaele, et al.,
2008; Kim et al., 2013), mens flere avbrudd i sedat tid er assosiert med mindre midjemal
(Carson et al., 2014; Cooper et al., 2012; Healy, Dunstan, et al., 2008; Healy et al., 2011;
Henson et al., 2013).

Bankoski et al. (2011) fant at andelen sedat tid var signifikant assosiert med sterre risiko for
metabolsk syndrom, uavhengig av fysisk aktivitet i et utvalg pa 1367 amerikanske menn og
kvinner i aldersgruppen 60 ar og eldre. Dette stemmer overens med funn gjort i studier pa
australske og japanske menn og kvinner (Healy, Wijndaele, et al., 2008; Kim et al., 2013).
Den australske studien besto av 169 voksne med en liten overvekt kvinner.
Gjennomsnittsalderen var 53,4 ar og analysene ble justert for tid i moderat-hard FA (Healy,
Wijndaele, et al., 2008). En svakhet ved studien var det lave deltakertallet. Kim et al. (2013)
hadde et uvalg bestaende av 521 japanske kvinner og menn der gjennomsnittsalderen var 47,9
+9,0 ar. Denne studien hadde lav gjennomsnittlig andel sedat tid, kun 4,6+1,8 timer daglig.
Dette kan skyldes metodiske svakheter og forskjeller i akselerometeranalysene. Scheers et al.
(2013) sin studie pa 370 voksne statter ikke de overfor nevnte funn, etter justering for tid i
moderat-hard FA fant de ingen signifikant assosiasjon mellom sedat tid og metabolsk
syndrom. De konkluderer med at tid i moderat-hard FA er essensielt for & forebygge
metabolsk syndrom (Scheers et al., 2013). Malemetoden for denne studien var et SensWear
Pro 3- armband. Dette skiller seg fra det resterende forskningsfeltet og det er noen forskjeller
knyttet til & bruke et slikt armband for a registrere sedat tid og FA, sammenlignet med et
akselerometer. Deltakerne hadde i studien armbandet pa hele dagnet og et krav til et valid
degn var registrert aktivitet 95 % av dagnets 24 timer (Scheers et al., 2013). Det var
ngdvendig med seks valide degn og en helgedag for & innga i analysene. | denne studien var
tid i moderat-hard FA samlet inn i 10-minuttersbolker ganske hgy (gjennomsnittlig 1,76+1,33
timer daglig), og kun 10,2 % av mennene og 5,2 % av kvinnene kunne diagnostiseres med

metabolsk syndrom (Scheers et al., 2013).

En rekke studier har ogsa sett pa sedat tid assosiert med individuelle risikofaktorer for
sykdom. Healy et al.(2011) undersgkte sedat tid assosiert med en rekke kardiovaskulere
risikofaktorer hos 4757 kvinner og menn med en gjennomsnittsalder pa 46,5+14,2 ar. Det ble
funnet en signifikant linezer assosiasjon mellom sedat tid og ugunstige verdier av midjemal,
HDL-kolesterol, CRP, triglyserid, insulin, betacelle-funksjon (HOMA- % B) og
insulinssensitivitet (HOMA- % S) (Healy et al., 2011). En svakhet ved studien var at de ikke
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malte wear-time, dette ble kun estimert. Carson et al. (2014) sin studie (n= 4935,
gjennomsnittsalder 45,9+15,1 ar), viste at totalt sedat tid var assosiert med hgyere insulin og
lavere diastolisk blodtrykkniva. En svakhet ved studien var at blodanalyser for triglyserid,
LDL-kolesterol, glukose og insulin kun ble foretatt pa en del av utvalget. Analysene var
justert for moderat-hard FA og avbrudd i sedat tid. Sammenhengen er ogsa sett hos eldre
voksne. Gennuso et al. (2013) sin studiepopulasjon besto av 1914 kvinner og menn med en
gjennomsnittsalder pa 74,6+6,5 ar. 52 % av utvalget var menn. Uavhengig av tid i moderat-
hard FA var sedat tid signifikant relatert til gkt vekt, starre KMI, starre midjemal, CRP og

plasma-glukose (Gennuso et al., 2013).

Det er ogsa gjort studier pa voksne i risikogrupper. Hos personer med hgy risiko for utvikling
av diabetes type 2 og personer med nylig diagnostisert diabetes type 2 fant man at sedat tid
var assosiert med stgrre midjemal, hgyere insulinverdier, HOMA-IR, 2t-plasma glukose og
lavere HDL-kolesterolniva (Cooper et al., 2012; Henson et al., 2013). Henson et al. (2013) sin
studiepopulasjon besto av 878 personer der 59 % var menn og gjennomsnittsalderen var
58,4+13,8 ar. Cooper et al. (2012) sin gjennomsnittsalder var relativ lik med 59,8+10,0 ar.
Ogsa her var det et flertall menn, 65 % av det totale utvalget pa 528 personer var mannlige
deltakere. Begge studiene justerte for konfounderende faktorer som moderat-hard FA, og
enten sedat tid eller avbrudd i sedat tid. McGuire & Ross (2011) fant i sin studie pa 135
voksne med abdominal fedme ingen assosiasjon mellom sedat tid og 2t-glukose og
insulinresistans etter a ha justert for tid i moderat-hard FA. Det var et overtall kvinner (n= 92)
i forhold til menn (n= 43) og gjennomsnittsalderen var 53,1+7,6 ar. Heller ikke Scheers et al.
(2013) fant en signifikant sammenheng mellom sedat tid og midjemal, hypertriglyseridemi,
lavt HDL-kolesterol, hypertensjon eller hyperglykemi etter & ha justert for tid i moderat-hard
FA.

Bankoski et al. (2011) har sett pa avbrudd i sedat tid. De fant at faerre avbrudd i sedat tid var
assosiert med en hgyere sannsynlighet for metabolsk syndrom (Bankoski et al., 2011). Fem
studier har ogsa vist at avbrudd i sedat tid er assosiert med lavere midjemal (Carson et al.,
2014; Cooper et al., 2012; Healy, Dunstan, et al., 2008; Healy et al., 2011; Henson et al.,
2013). I tillegg fant Cooper et al. (2012) en signifikant sammenheng mellom avbrudd i sedat
tid og HDL-kolesterol, Healy, Dunstan, et al. (2008) fant en signifikant sammenheng mellom
avbrudd i sedat tid og triglyserid og 2-t-plasma glukose og Healy et al. (2011) fant en
signifikant sammenheng med CRP. | en studie pa kanadiske voksne vil i gjennomsnitt 10 flere

avbrudd hver dag veere assosiert med 0,83 cm lavere midjemal, 0,32 mm HG lavere systolisk
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blodtrykk, 0,01 mmol/l hayere HDL-kolesterol, 3,72 % lavere triglyserid, 0,57 % lavere
glukose og 4,19 % lavere insulin (Carson et al., 2014). Alle studiene justerte for tid i moderat-
hard FA og total sedat tid i regresjonsmodellen. Ogsa Scheers et al. (2013) fant en signifikant
assosiasjon mellom avbrudd i sedat tid og abdominal fedme og hypertriglyseredemi, men
disse assosiasjonene forsvant etter & ha justert for tid i moderat-hard FA og total sedat tid.
Utover de fedmerelaterte variablene er det sprikende resultater og fa samsvarende funn om
hvilke kardiovaskulere risikofaktorer som har en sammenheng med avbrudd i sedat tid.

Det er forskjeller i hvordan et sedat avbrudd er definert. Flertallet definerte et avbrudd som en
periode i sedat tid der tellingene oversteg 99 tellinger per minutt med varighet over ett minutt
(Bankoski et al., 2011; Carson et al., 2014; Cooper et al., 2012; Healy, Dunstan, et al., 2008).
Healy et al. (2011) definerte et avbrudd i sedat tid som en forstyrrelse i sedat tid eller en
overgang fra en sedat (<100 tellinger per minutt) til en aktiv tilstand (>100 tellinger per
minutt). Henson et al. (2013) definerte ogsa et avbrudd som en overgang fra en sedat (<25
tellinger per 15 s) til en aktiv tilstand (> 25 tellinger per 15s). Et avbrudd kan ogsa bli definert
ut ifra METs-verdier. Scheers et al. (2013) definerte et avbrudd i sedat tid som da METs-

verdien steg fra <1,5 pé ett minutt til >1,5 i det folgende minuttet.

2.5.1 Virkningsmekanismer
A forstd de underliggende biologiske mekanismene mellom sedat tid og ulike helseutfall er

ngdvendig for a identifisere kausaliteten mellom disse forholdene. Dette krever resultater fra

eksperimentelle studier og intervensjoner.

Effekten av sedat tid og fysisk inaktivitet er undersgkt hos voksne som har veert
sengeliggende over flere dager. Hamburg et al. (2007) undersgkte effekten av fem dager med
sengehvile pa metabolsk helse hos 22 voksne. Deltakerne 1a i senga i over 23,5 timer per
daegn, tiden de brukte oppe var relatert til personlig hygiene. Etter fem dager var det ingen
forskjell i kroppsvekt, men signifikant gkning av totalkolesterol, triglyserid, glukose,
insulinresistens og systolisk blodtrykksniva sammenlignet med verdiene fra baseline
(Hamburg et al., 2007). Disse resultatene indikerer at langvarig sedat atferd kan gi gkt
metabolsk risiko. Dette stgttes av en studie som finner at 20 dager med sengehvile resulterte i
en signifikant gkning i triglyseridniva og en signifikant redusering i HDL-kolesterolniva
(Yanagibori et al., 1998). Disse studiene kan kritiseres for a vaere lite virkelighetstro siden de
ikke gjenspeiler et realistisk aktivitetsmgnster.
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Det har ogsa blitt forsket pa effekten av a redusere aktivitetsnivaet hos friske individer. | en
studie fra Danmark ble aktive individer instruert til a redusere antall daglige skritt fra et
gjennomsnitt pa 10,501 til 1,344 over to uker. Dette resulterte i gkning i intraabdominalt fett,
redusering av aerob form, og svekkelser av flere metabolske faktorer (Krogh-Madsen et al.,
2010; Olsen, Krogh-Madsen, Thomsen, Booth, & Pedersen, 2008). Eksperimentelle studier
har undersgkt den akutte effekten av langvarig sitting. Blant unge, normalvektige, trente og
friske menn og kvinner ble det observert signifikant reduksjon i insulinsensitivitet etter
langvarig sitting (Stephens, Granados, Zderic, Hamilton, & Braun, 2011). Duvivier et al.
(2013) gjennomfarte en intervensjon der de samme deltakerne fulgte tre forskjellige fysisk
aktivitetsregimer i fire dager hver. Under sitteregimet ble deltakerne instruert til a sitte 14
timer, ga en time, sta en time og sove i atte timer. I treningsregimet ble en time med sitting
byttet ut med en times sykling i moderat-hard intensitet, mens resten av dagen ble brukt pa
samme mate som under sitteregimet. Under lett FA-regimet ble deltakerne instruert til & bytte
ut seks timer sitting med fire timer gange og i tillegg sta i to timer. Resultatene fra studien
viser at en times daglig FA ikke kan kompensere for de negative effektene pa
insulinsensitivitet og plasmalipider hvis resten av dagen er tilbrakt stillesittende (Duvivier et
al., 2013). A redusere sedat tid ved & ga og st mer var ogsé& mer effektivt for & forbedre

insulin- og lipidniva enn en time med moderat-hard sykkeltrening (Duvivier et al., 2013).

Mekanismene bak effekten av sedat atferd og FA er darlig forstatt. En av hovedteoriene gar ut
pa at sedat atferd og FA har forskjellig effekt pa lipidmetabolismen. Det er foreslatt at det er
ulik effekt av de to atferdene pa lipoprotein lipase (LPL)- aktivitet og transkripsjon (Bey &
Hamilton, 2003; Hamilton, Hamilton, & Zderic, 2004, 2007).

LPL er et enzym som fasiliterer opptak av frie fettsyrer i skjelettmuskulatur og fettvev
(Hamilton et al., 2007). Lave nivaer av LPL er assosiert med gkt triglyseridniva, redusert
HDL-kolesterol og en gkt risiko for kardiovaskulaer sykdom (Hamilton et al., 2007). Sedat
atferd ser ut til & redusere LPL-aktivitet. Studier basert pa rotter viser at reduksjonen i LPL-
aktivitet som fglge av sedat atferd stort sett er begrenset til oksidative muskelfibre, mens
gkning i LPL-aktivitet som fglge av FA finnes hovedsakelig i glykolytiske fibre (Bey &
Hamilton, 2003; Hamilton et al., 2007). Trening har vist seg a gke LPL-aktivitet ved a gke
LPL mRNA-niva, mens sedat atferd influerer de samme nivaene gjennom transkriptoriske
mekanismer (Bey & Hamilton, 2003; Hamilton et al., 2007). Dette kan forklare hvorfor sedat
atferd er en risikofaktor for kardiovaskulaer sykdom uavhengig av tid tilbrakt i moderat og

hard fysisk aktivitet.
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Dette kan stattes av Aadland et al. (2013) som fant at det kan veere en spesifikk effekt av sedat
atferd vs. moderat-hard FA pa lipoproteinmetabolismen. Sedat atferd var assosiert med gkt
Very low density lipoprotein (VLDL), LDL-kolesterol, Apolipoprotein B (Apo B),
totalkolesterol og triglyserid, mens moderat-hard FA var assosiert med gkt HDL-kolesterol og
Apolipoprotein (Apo) Al (Aadland et al., 2013).

Flere rapporter foreslar at sedat atferd virker inn pa karbohydratmetabolismen gjennom
forandringer i muskelglukosetransportgrenes (GLUT) proteininnhold (Tremblay et al., 2010).
Disse proteinene er kritiske for basal- (GLUT-1), insulin- (GLUT- 4) og trenings- (GLUT-4)
stimulert glukoseopptak. Hos personer med ryggmargsskade er det rapportert at GLUT-
innhold gker dramatisk i respons pa trening av veldig lav intensitet (Chilibeck et al., 1999;
Phillips et al., 2004). Disse personene har sannsynligvis et hgyt niva av sedat tid. Trening med
bruk av tredemglle og funksjonell elektrisk stimulering viste en gkning i muskel-GLUT-4 —
innhold, bedret oral glukosetoleranse, gkt oksidativ kapasitet og insulinsensitivitet (Chilibeck
et al., 1999; Phillips et al., 2004). Intensiteten pa treningen var i begge tilfeller lav, men en
gkning i GLUT-innhold forekom uavhengig av dette. Disse studiene viser at til og med sma
gkninger i kontraktil aktivitet gker muskel-GLUT-innholdet og glukosetoleransen hos sedate
individer. Dette er ogsa vist hos friske individer. Aadland & Hgstmark (2008) fant at 30
minutter med veldig lett og lett sykling (59 — 67 % av maksimal hjertefrekvens) etter en
frokost med hgy glykemisk indeks reduserte gkningen i blodglukose og insulin. 1 tillegg ble
gkningen forsinket og var ikke like stor i treningsgruppa sammenlignet med en kontrollgruppe
som ikke utfgrte trening (Aadland & Hgstmark, 2008).
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3.0 Metode

3.1 Utvalg
Studien er en kvantitativ studie med deskriptivt design, det er en tverrsnittundersgkelse.

Studien baserer seg pa data som ble samlet inn i forbindelse med den nasjonale studien Kanl
(Anderssen et al., 2009). Denne kartleggingsstudien ble lagt opp som en multisenterstudie der
ti regionale testsentre var involvert. Testsentrene besto av ulike utdanningsinstitusjoner som
ble valgt for a sikre et bredt utvalg av Norges befolkning. Norges idrettshggskole var
koordinerende senter. Kanl var begynnelsen pa en etablering av et nasjonalt
kartleggingssystem av FA. Prosjektet ble gjennomfgrt pa oppdrag av Helsedirektoratet i
forbindelse med regjeringens handlingsplan ”Sammen for fysisk aktivitet” (Departementene,
2004). Kartleggingen skulle bidra til & gke kunnskapen om FA-niva, aktivitetsvaner og
determinanter relatert til FA i et landsrepresentativt utvalg av menn og kvinner i alderen 20 til
85 ar.

| Sogn og Fjordane ble det ogsa samlet inn data til en tilleggsundersgkelse i forbindelse med
doktorgradsarbeidet til Ane Solbraa. Det omhandler FA og risikofaktorer for HKS hos voksne
i Sogn og Fjordane. Jeg vil i dette kapittelet presentere de deler av Kanl og

tilleggsundersgkelsens metode som er relevant for min masteroppgave.

Studien ble gjennomfart i to faser. | fase en av Kanl ble alle menn og kvinner i alderen 40-42
ar (n=553) og 53-55 ar (n=543) i kommunene Luster, Sogndal og Leikanger i Sogn og
Fjordane invitert til & delta. Et invitasjonsbrev med foresparsel om deltakelse ble sendt i
posten (vedlegg nr.1). Etter en uke ble det ringt rundt for a forsikre seg om at deltakerne
hadde mottatt informasjonen. Etter at innleveringsfristen for samtykke hadde gatt ut, ble det
sendt ut et paminnelsesskjema for de som ikke hadde svart. De som i telefonsamtalen oppga
at de ikke gnsket a delta i studien fikk ikke tilsendt paminnelsesskjema. Totalt deltok 314 (61
%) 40-42 aringer og 308 (62 %) 53-55 aringer pa maling av FA med akselerometer (Solbraa
etal., 2011).

Alle med valide data fra bade sparreskjema og akselerometer ble vurdert til & veere
kvalifiserte deltakere i neste fase. Her ble kardiovaskulere risikofaktorer samlet inn og malt.
Fra et tilfeldig utvalg ble 200 personer i hver aldersgruppe invitert til & delta i fase to. Totalt
deltok 107 (56 %) 40-42 aringer og 111 (62 %) 53-55 aringer (Solbraa et al., 2011). Av disse
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218 deltakerne i fase to ble 16 stk. ekskludert pga. ugyldig akselerometermalinger, manglende

blodpraver eller blodtrykksmalinger.

Gjennomfort faze 1: n=622

|

Subjektermed valid data fra fase 1:
n=393

Eleskludert: n=19 (imvitert til det
nasjonale prosjektet, ded)

-

Inwitert fase 2: n=400

Ekskludert: n=32 (helsesituasjon,
jobbsituasjor, flytta fra omradet)

msket ikke delta: n=08

Fikk ikke kontakt: n=82

Gjennomfort faze 2: n=218

Ekskludert: n=16 (ugyldige
akselerometeranalyser eller

manglende data pi
nsikofaktorens)

L J
Inkludert i studien: n=202

Figur 3: Flytskjema over inklusjon av deltakere i studien.

3.2 Innhenting og bearbeiding av data

Nar et informert samtykke for deltakelse i studien ble mottatt, ble et forhdndsprogrammert
akselerometer, instruksjoner for bruk av akselerometeret, hovedspgrreskjema og en frankert
returkonvolutt sendt ut (vedlegg nr. 2-4). De standardiserte instruksjonene inkluderte hvordan
bruke akselerometeret og instrukser om a ta det av under vannaktivitet og sgvn. Deltakerne

ble ogsa instruert til a svare pa spgrreskjemaet samme dag de mottok det.
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Aktivitetsregistreringen ble gjennomfart mellom oktober 2008 og desember 2009 (Solbraa et
al., 2011).

| fase to ble kardiovaskulzre risikofaktorer malt. Dette ble utfgrt mellom mars 2010 og
september 2010, pa Hggskulen i Sogn og Fjordane. Testingen ble gjennomfart av samme
erfarne testpersonell, med unntak av blodtrykksmaling og blodpraver, som ble gjennomfart av

to sykepleiere med lang erfaring (Solbraa et al., 2011).

3.3 Malevariabler
Malevariablene i denne studien var sedat tid, avbrudd i sedat tid, moderat-hard FA, midjemal,

KMI, blodtrykk, blodlipider og rgyking.

Midjemal ble malt ved hjelp av maleband pa midtpunktet mellom nederste ribbein og crista
iliaca etter et normalt utpust. Gjennomsnittet av tre malinger ble brukt i statistiske analyser
(Solbraa et al., 2011). Vekt og hayde ble mélt i fase to og deltakernes KMI (kg/m?) ble regnet

ut.

Systolisk (SBT) og diastolisk (DBT) blodtrykk ble malt med en automatisk blodtrykkmonitor
(Omron HEM 907, Omron Healthcare, Inc,Vernon Hills, IL, US). Deltakerne hvilte i fem
minutter far en mansjett i passende starrelse ble plassert pa venstre overarm. Det ble tatt tre
repeterende malinger med ett minutts intervall. Den gjennomsnittlige verdien fra de to siste

malingene ble brukt i statistiske analyser (Solbraa et al., 2011).

Ikke-fastende intravengse blodpraver ble tatt fra en antecubital vene. Blodprgvene ble
sentrifugert i 12 minutter ved 3000 rpm i lgpet av 60 minutter. De ble sendt som ekspresspost
over natten og analysert pa Oslo universitetssykehus, Ulleval. Totalkolesterol, HDL-
kolesterol, triglyserid, glukose og CRP ble malt og analysert. HDL-kolesterol og triglyserid
ble estimert ved bruk av Friedewald-formula (Friedewald, Levy, & Fredrickson, 1972).

Raykestatus ble kartlagt ut fra hovedspgrreskjema. Det ble spurt om deltakerne rayket daglig
og om de hadde rgyket tidligere. For a justere for rgyking i modellen ble deltakerne delt i to

kategorier; de som rgyket pa naveerende tidspunkt og ikke-raykere.

I studien ble akselerometeret ”ActiGraph GT1M” (ActiGraph, LLC, Pensocola, Florida,
USA) brukt for objektiv registrering av sedat tid og FA (Anderssen et al., 2009). Dette er et
éndimensjonalt akselerometer som maler vertikal bevegelse. All aktivitet som ikke tilsvarer

normal menneskelig bevegelse blir filtrert bort. Akselerometeret er lett og lite, dette sikrer god
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anvendelighet i hverdagen. ActiGraph GT1M har en innebygd klokke som gir muligheten til &
spesifisere starttid og tidfeste aktivitetsnivaet i forhold til varighet, intensitet, frekvens og
degnrytme (Anderssen et al., 2009).

Akselerometerne ble programmert ved hjelp av software-programmet ActiLife (ActiGraph,
Pensocola, Florida, USA) etter innstillinger som samsvarte med bruk i andre tilsvarende
studier (Anderssen et al., 2009). Oppstartstidspunktet ble satt til klokka 07.00 morgenen etter
deltageren fikk akselerometeret tilsendt. Deltakeren ble instruert til a feste akselerometeret
midt pa hgyre hofte med et elastisk band rundt livet og ga med den i de neste syv dagene,
bortsett fra om natta og ved vannaktivitet. Etter ferdig registrering og utfylt spgrreskjema, ble

alt returnert i en frankert returkonvolutt.

3.4 Databehandling og gyldighet
Data fra akselerometerne ble lastet ned ved bruk av ActiLife versjon 6.8.0. Perioder med mer

enn 60 minutter med sammenhengende nullregistreringer med aksept av inntil to minutter
med aktivitet ble ekskludert. Da antas det at personen har tatt av seg maleren. Dette er et
kriterium som ogsa er brukt av andre som har forsket pa sedat tid (Aadland et al., 2013;
Bankoski et al., 2011; Gennuso et al., 2013; Healy et al., 2011). En valid dag ble definert som
en dag der personen hadde minst 600 minutter med registrert aktivitet og minst fire valide
dager var ngdvendig for a innga i analysene. Disse kriteriene er ganske vanlige pa feltet
(Aadland et al., 2013; Bankoski et al., 2011; Healy et al., 2011; Henson et al., 2013; McGuire
& Ross, 2011).

Varigheten pa en sedat bolk matte vaere minst ti minutter, der det var lov med ett minutt med
aktivitet som oversteg den satte grensen for sedat tid. Det er et fatall av artiklene om sedat tid
som oppgir en definisjon pa dette, og de som gjar det er ikke konsistente (Bankoski et al.,
2011; Carson et al., 2014; Scheers et al., 2013).

Akselerometere ble brukt til & estimere totalt volum sedat tid gjennom akkumulering av lave
bevegelsestellinger pa spesifikke grenseverdier. Sedat tid ble definert som 0-99 tellinger per
minutt, denne definisjonen samsvarte med den dominerende definisjonen pa forskningsfeltet
(Bankoski et al., 2011; Carson & Janssen, 2011; Hagstromer et al., 2007; Healy, Dunstan, et
al., 2008; Healy et al., 2011; Healy, Wijndaele, et al., 2008; Matthews et al., 2008; McGuire
& Ross, 2011). Selv om dette er utbredt, er det begrenset hvor mange studier som har
undersgkt validiteten til denne grenseverdien (Atkin et al., 2012).
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Et avbrudd i sedat tid ble definert som en periode der tellingene oversteg 99 tellinger per
minutt med varighet over ett minutt. Dette er ogsa i samsvar med tidligere studier (Bankoski
etal., 2011; Cooper et al., 2012; Healy, Dunstan, et al., 2008; Healy et al., 2011).

De gvrige aktivitetskategoriene ble klassifisert som lett FA 100-2019 tellinger per minutt,
moderat FA 2020-5998 tellinger per minutt og hard FA >5999 tellinger per minutt.
Klassifiseringen er gjort pa bakgrunn av tidligere utfarte studier pa voksne (Metzger et al.,
2008).

3.5 Statistikk
Statistiske analyser ble utfart ved hjelp av IBM Statistical Package for the Social Sciences

(IBM SPSS) versjon 19.0 (IBM Corporation, Somers, NY, USA). Alle variabler ble testet for
normalfordeling. Triglyserid og CRP-verdiene var skjevfordelte og det ble utfart
logtransformasjon (naturlig logaritme) av disse for videre bruk i analyser. Deskriptive
beskrivelser av utvalget ble gjort ved bruk av gjennomsnitt og standardavvik (SD), median og

interkvartilbredde (1Q), eller ved bruk av antall og prosent (%).

Det ble laget en kontinuerlig z-skar bestaende av variablene HDL-kolesterol, triglyserid,
totalkolesterol, glukose, systolisk og diastolisk blodtrykk, CRP og midjemal. Disse variablene
ble valgt fordi de er risikofaktorer for kardiovaskuler sykdom og fordi de var tilgjengelige i
datasettet (Balkau et al., 2007; Castelli, Anderson, Wilson, & Levy, 1992; Einarson et al.,
2011; Gordon et al., 1977; Law, Wald, & Rudnicka, 2003; Libby et al., 2002; Mancia et al.,
2007; Sarwar et al., 2007).

En enkel regresjonsanalyse ble gjennomfart for & se om det var sammenheng mellom sedat
tid/avbrudd i sedat tid og den kardiovaskulare risikoskaren. En tidligere studie pa sedat atferd
fant at det var interaksjon for kjgnn (Aadland et al., 2013) og derfor ble dette testet ogsa her.
Det ble ikke funnet en interaksjon for kjgnn, og modellen ble derfor kjgrt samlet. En
multippel regresjonsanalyse der analysene ble justert for alder, kjgnn, reyking, moderat-hard
FA, KMI og sedat tid eller avbrudd i sedat tid ble gjennomfgrt. Dataene ble presentert som
standardisert regresjonskoeffisient og ustandardisert regresjonskoeffisient. 95 %
konfidensintervall (CI) til den ustandardiserte regresjonskoeffisienten ble oppgitt. Det ble
ogsa gjort en multippel regresjonsanalyse for hver av de individuelle kardiovaskulaere

risikofaktorene. Ogsa her ble analysene justert for alder, kjgnn, rayking, moderat-hard FA,
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KMI og enten sedat tid eller avbrudd i sedat tid. Dataene ble presentert som ustandardisert

regresjonskoeffisient og 95 % CI.
Signifikansnivaet i oppgaven ble satt til p < 0,05.

3.6 Etiske aspekt
Forskning medfarer ansvar. Tillatelsene som behgvdes for gjennomfaring av studien var

allerede hentet inn, gjennom tidligere bruk av datamaterialet. Studien er godkjent av regional
komité for medisinsk og helsefaglig forskningsetikk (REK) sgr-gst og norsk
samfunnsvitenskapelig datatjeneste (NSD). Grunnleggende etiske aspekt som & veere erlig,

redelig, grundig, objektiv, saklig og apen ble lagt vekt pa i studien.

Alle data ble oppbevart i anonym form og deltakerne kunne nar som helst trekke seg fra

studien uten & oppgi noen grunn.
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4.0 Resultater
Totalt 202 menn og kvinner i alderen 40-42 ar og 53-55 ar hadde fullstendige data pa samtlige

malinger og ble inkludert i studien. Beskrivelse av deltakerne er vist i tabell 4. Nesten to
tredjedeler av utvalget var kvinner (62 %). Gjennomsnittlig alder var 47,8+6,5 ar. | henhold til
WHOs risikokategorier basert pa KMI var 38,6 % av utvalget overvektige, og 10,9 % kunne
klassifiseres som fete. Ved mal av abdominal fedme, hadde 18,2 % av mennene midjemal >
94 cm, 0g 22,1 % midjemal > 102 cm. Av kvinnene hadde 23,2 % midjemal > 80 cm, mens
30,4 % hadde midjemal > 88 cm. 24 personer i utvalget var rgykere, dette utgjorde 12 %.

Tabell 4. Deltakernes antropometriske data og komponentene i den kardiovaskulere risikoskaren.
Variabler er vist som n (%), gjennomsnitt £SD eller median (1Q).

Menn Kvinner
n 77 (38 %) 125 (62 %)
Hayde (cm) 181,5+6,8 166,8+6,0
Vekt (kg) 86,8+14,5 69,4124
KMI (kg/m?) 26,2437 24,8442
Raykere (%) 7+9,1 17+13,6
HDL (mmol/l) 1,4+0,4 1,8+0,5
Gluk (mmol/l) 5,3+1,1 5,3+1,0
TK (mmol/l) 5,6+1,0 5,6+1,0
SBT (mm HG) 138,0+13,2 131,0+14,8
DBT (mm HG) 82,249,2 79,549,5
Midjemal (cm) 93,3+11,6 82,9+11,1
TG (mmol/l) (median, 1Q) 1,61 (1,11 -2,00) 1,0 (0,74 - 1,35)
CRP (mg/l) (median, IQ) 0,71(0,36 —1,31) 0,77 (0,39 - 1,64)

KMI = kroppsmasseindeks, HDL = High Density lipoprotein, Gluk = glukose, TK = totalkolesterol, SBP =
systolisk blodtrykk, DBT = diastolisk blodtrykk, TG = triglyserid, CRP = C-reaktivt protein, I1Q = interquartile
range.

Den gjennomsnittlige maleperioden var 7,0+0,8 dager og deltakerne gikk i denne perioden
med akselerometerne i gjennomsnitt 909,7+57,3 minutter daglig. 57,8 % av denne tiden var
sedat tid, mens 37 % var lett FA og 5 % var moderat-hard FA. Ved summering av moderat-
hard FA i ti minuttersbolker, var 34,7 % av utvalget aktiv > 30 minutter daglig i moderat-hard
FA. Det var et gjennomsnitt pa 112+23,8 sedate avbrudd for hele perioden, og det
gjennomsnittlige antallet sedate avbrudd per dag var 16+3,3 stk.
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Tabell 5. Deltakerens andel sedat tid, tid i lett fysisk aktivitet, tid i moderat-hard fysisk aktivitet og
avbrudd i sedat tid. Variabler presentert som gjenomsnitt +SD.

Variabel Totalt
Sedat tid (min/dag) 524,3+78,8
Tid i lett FA (min/dag) 338,4482,7
Tid i moderat-hard FA (min/dag) 47,0+26,4
Antall avbrudd i sedat tid, per dag 16,0+3,3
Registreringstid (min/dag) 909,7+57,3
Antall dager 7,0+0,8

4.1 Sedat tid og avbrudd i sedat tid assosiert med kardiovaskulaer
risikoskar

Forholdet mellom sedat tid (min/dag) og en klustret kardiovaskuler risikoskar ble undersgkt
ved enkel regresjon. Sedat tid oppgitt i min/dag viste ingen signifikant korrelasjon (r = 0,083,
n =202, p = 0,120) med z-skaren. Forholdet mellom antall daglige avbrudd i sedat tid og
risikoskaren ble ogsa undersgkt. Det var heller ikke her en signifikant korrelasjon mellom de
to variablene, (r = 0,070, n = 202, p = 0,162).

Analyser ble utfert med og uten deltakere som hadde rapportert bruk av kolesterolsenkende
og blodtrykksenkende medisin. Disse 19 som brukte medisin utgjorde ingen signifikant
forskjell i analysene og det ble derfor valgt a inkludere alle uten videre justering for

medisinbruk i regresjonsmodellen.

Tabell 6 viser sammenhengen mellom sedat tid (min/dag) og avbrudd i sedat tid (stk./dag) og
kardiovaskular risiko kontrollert for kjgnn, alder og reyking (modell 1) og ytterligere justert
for tid i moderat-hard FA (modell 2). Kjgnn, alder, og rgyking var i modell 1 signifikant
assosiert med Klustret kardiovaskuler risiko. | modell 2 der samme variabler i tillegg til
moderat-hard FA ble justert for, forsvant den signifikante sammenhengen mellom rgyking og
kardiovaskular risiko, mens moderat-hard FA var signifikant assosiert med den klustrede

risikoskaren.

Tabell 6 viser at sedat tid ikke var signifikant assosiert med klustret kardiovaskulzr risikoskar
(B =-0,001, 95 % CI = (-0,003 til 0,001) p = 0,294). Heller ikke avbrudd i sedat tid var
signifikant assosiert med risikoskaren (B = 0,012, 95 % CI = (-0,026 til 0,050) p = 0,533).
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Tabell 6. Assosiasjon mellom sedat tid og avbrudd i sedat tid og en kardiovaskular risikoskar.

Endringsvariabel Ustandardisert Standardisert P
regresjonskoeffisient, B regresjonskoeffisient
(95 % ClI)
Modell 1
Kjgnn 0,413 (0,270 til 0,555) 0,371 <0,001
Alder 0,020 (0,009 til 0,030) 0,236 <0,001
Royking -0,121 (-0,219 til -0,022) -0,156 0,016
Sedat tid (min/daglig) 2,518E-5(-0,002 til 0,002) 0,004 0,976
Sedate avbrudd (stk./dag) 0,003(-0,037 til 0,042) 0,017 0,890
Modell 2
Kjenn 0,458 (0,319 til 0,597) 0,411 <0,001
Alder 0,019 (0,008 til 0,029) 0,224 <0,001
Reyking -0,086 (-0,182 til 0,010) -0,111 0,080
Tid i moderat-hard FA -0,006 (-0,008 til -0,003) -0,277 <0,001
Sedat tid (min/daglig) -0,001(-0,003 til 0,001) -0,128 0,294
Sedate avbrudd (stk./dag) 0,012 (-0,026 til 0,050) 0,073 0,533

Cl = konfidensintervall. Modell 1 justert for kjenn, alder, rayking og sedat tid. Modell 2 i tillegg justert for tid i
moderat-hard FA.

4.2 Sedat tid og avbrudd i sedat tid assosiert med individuelle
kardiovaskulzere risikofaktorer
Det ble utfgrt en regresjonsanalyse for hver av de individuelle kardiovaskulaere

risikofaktorene. Det ble justert for kjgnn, alder, rayking, moderat-hard FA og sedat
tid/avbrudd i sedat tid. Tabell 7 viser at det var en signifikant negativ sammenheng mellom
sedat tid og totalkolesterol (B = -0,004, 95 % CI = (-0,008 til -0,001) p = 0,011) og triglyserid
(B =-0,001, 95 % CI = (-0,002 til 0,000) p = 0,004). Det var ogsa en signifikant sammenheng
mellom avbrudd i sedat tid og totalkolesterol (B = 0,080, 95 % CI = (0,003 til 0,157) p =
0,041) og triglyserid (B = 0,020, 95 % CI = (0,004 til 0,036) p = 0,013).
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Tabell 7. Assosiasjon mellom sedat tid, avbrudd i sedat tid og kardiovaskulere risikofaktorer.

Sedat tid Avbrudd i sedat tid

Endringsvariabel Ustandardisert P Ustandardisert P

regresjonskoeffisient, B regresjonskoeffisient, B

(95 % ClI) (95 9% ClI)
HDL (mmol/1) 0,001 (-0,001 til 0,002) 0,358 -0,002 (-0,037 til 0,033) 0,909
TK (mmol/l) -0,004 (-0,008 til -0,001) 0,011 0,080 (0,003 til 0,157) 0,041
TG (mmol/l) -0,001 (-0,002 til 0,000) 0,004 0,020 (0,004 til 0,036) 0,013
CRP (mg/l) 0,000 (-0,001 til 0,002) 0,646  -0,015 (-0,051 til 0,022) 0,432
Gluk (mmol/l) 0,002 (-0,002 til 0,005) 0,418  -0,048 (-0,134 til 0,038) 0,274
SBT (mm HG) 0,013 (-0,035 til 0,060) 0,598  -0,265 (-1,365 til 0,835) 0,636
DBT (mm HG) 0,006 (-0,026 til 0,038) 0,695 0,082 (-0,658 til 0,822) 0,827
Midjemal (cm) -0,006 (-0,044 til 0,033) 0,777 0,084 (-0,809 til 0,977) 0,853

HDL = high density lipoprotein, TK = totalkolesterol, TG = triglyserid, CRP = C-reaktivt protein, Gluk =
glukose, SBT = systolisk blodtrykk, DBT = diastolisk blodtrykk, CI = konfidensintervall. Modell justert for
kjgnn, alder og rayking.
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5.0 Diskusjon

5.1 Hovedfunn
| denne studien ble det ikke funnet en signifikant assosiasjon mellom sedat tid og en klustret

kardiovaskuleer risikoskar. Disse resultatene samsvarer med resultater fra en tilsvarende studie
som ikke finner assosiasjon mellom sedat tid og risiko for metabolsk syndrom etter & ha
justert for tid i moderat-hard FA (Scheers et al., 2013). Resultatene skiller seg fra en rekke
andre studier som finner en signifikant assosiasjon mellom sedat tid og en klustret risikoskar
for sykdom og metabolsk syndrom uavhengig av tid i moderat-hard FA og andre
konfounderende faktorer (Bankoski et al., 2011; Healy, Wijndaele, et al., 2008; Kim et al.,
2013). Antall avbrudd i sedat tid var heller ikke signifikant assosiert med samme risikoskar.
Etter & ha justert for total sedat tid og moderat-hard FA fant ikke Scheers et al. (2013) en
signifikant assosiasjon mellom avbrudd i sedat tid og metabolsk syndrom. Bankoski et al.
(2011) sine resultater statter ikke dette, de fant at feerre avbrudd i sedat tid var relatert til en

signifikant gkt risiko for & ha metabolsk syndrom.

| analysene av individuelle kardiovaskulare risikofaktorer ble det funnet at hgyt volum sedat
tid var signifikant assosiert med lavere triglyserid og totalkolesterolverdier. Dette skiller seg
fra det andre studier finner, der mye sedat tid er signifikant assosiert med hgyere triglyserid
og totalkolesterolniva (Aadland et al., 2013; Healy, Dunstan, et al., 2008; Henson et al.,
2013). Andre studier finner ingen signifikant assosiasjon (Carson et al., 2014; Gennuso et al.,
2013). Flere avbrudd i sedat tid var signifikant assosiert med hgyere triglyserid og
totalkolesterol. Dette funnet skiller seg ogsa fra resten av forskningsfeltet sine funn. Vanligvis
er flere avbrudd i sedat tid assosiert med lavere triglyseridniva (Carson et al., 2014; Healy,
Dunstan, et al., 2008). Til min kjennskap har kun en studie har undersgkt assosiasjonen
mellom avbrudd i sedat tid og totalkolesterol og de finner ingen signifikant assosiasjon
mellom de to variablene (Henson et al., 2013).

5.1.1 Sedat tid og kardiovaskuler risikoskar
Mine funn skiller seg fra tre andre studier som finner en signifikant assosiasjon mellom sedat

tid og en klustret risikoskar for kardiovaskular sykdom og gkt risiko for metabolsk syndrom
(Bankoski et al., 2011; Healy, Wijndaele, et al., 2008; Kim et al., 2013). En mulig arsak til
motstridende funn kan vere forskjellige komponenter i z-skaren. De studiene som finner en
signifikant assosiasjon har en risikoskar bestaende av midjemal, triglyserid, HDL-kolesterol,
systolisk og diastolisk blodtrykk og fastende glukose (Bankoski et al., 2011; Healy,
Wijndaele, et al., 2008; Kim et al., 2013). Ogsa Scheers et al. (2013) har disse komponentene
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i sin z-skar, men de finner ingen signifikant assosiasjon mellom sedat tid og risiko for
metabolsk syndrom etter a ha justert for tid i moderat-hard FA. Kun 10,2 % av mennene og
5,2 % av kvinnene i denne studien nadde de diagnostiske kriteriene for metabolsk syndrom,
og de hadde ogsa et hgyt aktivitetsniva. Det at de er ved god helse og er aktive kan veere noe
av arsaken til hvorfor de ikke finner noen assosiasjon. Dette kan ogsa vere en arsak til at
heller ikke mine funn viser en sammenheng mellom sedat tid og klustret kardiovaskular
risiko. Scheers et al. (2013) brukte et SenseWear Pro 3- armband for & male aktivitet og sedat
tid. Deltakerne hadde i studien armbandet pa under hele dagnet og et krav til et valid degn var
registrert aktivitet 95 % av dggnets 24 timer (Scheers et al., 2013). Det var ngdvendig med
seks valide degn og en helgedag for a innga i analysene. Dette er strenge krav for valid tid, og
kan ha fart til underestimering av sedat tid og videre pavirket resultatet. Gjennomsnittlig sedat
tid i studien er likevel 8,69+1,72 timer, noe som samsvarer med det volumet sedat tid som ble
funnet i min studie. | den japanske studien tilbringer populasjonen kun 4,5 time i sedat tid
(Kim et al., 2013). Dette er vesentlig lavere enn i min studie og viser hvordan ulike
vurderinger i akselerometeranalysene kan vaere en mulig feilkilde ved studier som oppgir
akselerometermalt sedat tid. Sletting av ikke-valid tid kan veere en arsak til det lave volumet
sedat tid. Ikke-valid tid ble definert som perioder > 1 minutt der det ikke ble registrert
akselerometerdata (Kim et al., 2013). Denne definisjonen kan ha fart til at mye av det som var
reell sedat tid, har blitt misklassifisert som ikke-valid tid og blitt slettet fra datamaterialet.
Akselerometerdata ble ogsa klassifisert ut fra METs-verdier. Sedat tid tilsvarte < 1,5 METs,
lett FA tilsvarte 1,6-2,9 METs og moderat-hard FA tilsvarte >3 METs (Kim et al., 2013).
Dette skiller seg fra hvordan andre studier har oppgitt aktivitetsklassifiseringen, og gjer at
misklassifisering av sedat tid, lett FA og ikke-valid tid kan ha forekommet. Dette

vanskeliggjer sammenligning med studier med andre protokoller.

Bankoski et al. (2011) sin populasjon bestar av et utvalg pa 60 ar og eldre. De finner at
andelen sedat tid var sterkt knyttet til risiko for metabolsk syndrom, uavhengig av tid i
moderat-hard FA. Ettersom tid brukt i sedat atferd stiger med gkende alder (Matthews et al.,
2008), kan eldre voksne ha en hgyere risiko for a utvikle metabolsk syndrom. Manglende
signifikante funn i min studie kan muligens knyttes til populasjonens alder. Dette er dog lite
trolig, ettersom resultatene i min studie skiller seg fra resultatene i en sammenlignbar studie,
med tilnaermet lik populasjon, andel sedat tid og kardiovaskulare risikofaktorer (Healy,
Wijndaele, et al., 2008). De finner en signifikant assosiasjon mellom sedat tid og starre

midjemal og en klustret kardiovaskular risikoskar etter & ha justert for tid i moderat-hard FA.
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Det er vanskelig & peke pa en arsak til forskjellen mellom Healy, Wijndaele, et al. (2008) sine

funn og mine, en mulighet er at tilfeldigheter har spilt inn.

5.1.2 Avbrudd i sedat tid og kardiovaskulzaer risikoskar
Antall avbrudd i sedat tid var i denne studien ikke assosiert med en klustret kardiovaskuleer

risikoskar. Kun to studier har sett pa sammenhengen mellom avbrudd i sedat tid og risiko for
metabolsk syndrom (Bankoski et al., 2011; Scheers et al., 2013). Bankoski et al. (2011) fant at
feerre avbrudd i sedat tid var assosiert med en hgyere sannsynlighet for & ha metabolsk
syndrom etter & ha justert for FA. Dette statter ikke Scheers et al. (2013), de finner ingen
signifikant assosiasjon mellom avbrudd i sedat tid og risiko for metabolsk syndrom. Begge
disse studiene har definert metabolsk syndrom som tre eller flere av fglgende kriterier:
midjemal > 102 cm for menn, > 88 cm for kvinner, triglyseridverdier >150 mg/dl, HDL-
kolesterolniva < 40 mg/dl for menn, < 50 mg/dl for kvinner, blodtrykkniva > 130 mm HG
systolisk og > 85 mm HG diastolisk eller medisin, og fastende glukose > 110 mg/dl (Bankoski
et al., 2011; Scheers et al., 2013). Dette samsvarer ikke med min definisjon av z-skaren, og

vanskeliggjer sammenligning.

5.1.3 Sedat tid og individuelle kardiovaskulaere risikofaktorer
| min studie var sedat tid assosiert med lavere triglyserid og totalkolesterolniva. De fire

studiene som har funnet en signifikant assosiasjon, stetter ikke mine funn. De finner at sedat
tid er assosiert med et hgyere triglyseridniva (Aadland et al., 2013; Healy et al., 2011; Henson
etal., 2013; Kim et al., 2013). Kun to studier har undersgkt assosiasjonen mellom sedat tid og
totalkolesterol, og her er det sprikende resultat (Aadland et al., 2013; Gennuso et al., 2013).
Aadland et al. (2013) finner at sedat tid var relatert til en signifikant gkning i totalkolesterol,

mens Gennuso et al. (2013) ikke finner samme assosiasjon mellom de to variablene.

Blant studier som har sett pa assosiasjonen mellom sedat tid og individuelle biomarkgarer for
kardiovaskular helse, er det generelt funnet sterkest assosiasjon mellom lipider og sedat tid
(Healy et al., 2011; Healy, Wijndaele, et al., 2008; Kim et al., 2013), mens kun en studie har
funnet en signifikant assosiasjon med blodtrykk (Carson et al., 2014). Dette stemmer overens
med teorien om virkningsmekanismer, der sedat atferd kan fare til lave nivaer av LPL som er
assosiert med gkt triglyseridniva, redusert HDL-kolesterol og en gkt risiko for kardiovaskuleaer
sykdom (Hamilton et al., 2007). Dette statter ikke mine funn. En arsak til dette kan veere at
blodpravene ikke er tatt fastende og at lipidnivaene derfor er mindre ngyaktig. Det gikKk i
tillegg lang tid mellom akselerometermalingene og innsamling av blodverdier. Det var
gjennomsnittlig 299,38+105,03 dager mellom de to malingene. Det er derfor en mulighet for
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at aktivitetsmalingene ikke er representative for aktivitetsnivaet pa tidspunktet malingene for
de kardiovaskulere risikofaktorene ble tatt, og gir et feilaktig resultat. Studiefeltet finner ogsa
en sammenheng mellom sedat tid og en gkning i fedmerelaterte variabler (Cooper et al., 2012;
Gennuso et al., 2013; Healy et al., 2011; Healy, Wijndaele, et al., 2008; Kim et al., 2013). En
arsak til at ikke samme assosiasjon blir funnet i min studie, kan vaere at utvalget mitt i for stor

grad er normalvektige.

Cooper et al. (2012) finner i sin studie at sedat tid er assosiert med metabolske faktorer hos
personer med diabetes type 2. Diabetes type 2 er en risikofaktor for kardiovaskuleer sykdom
(Norheim et al., 2009). Pa bakgrunn av dette er det ikke overraskende at en gruppe som nylig
har fatt diagnosen har ugunstige verdier i en rekke kardiovaskulare risikofaktorer.
Tverrsnittundersgkelsen viser at hgyt volum sedat tid var assosiert med et starre midjemal og
lavere HDL-kolesterolniva, og svakere assosiert med hgyere insulinniva og HOMA-IR
verdier. Cooper et al. (2012) undersgkte ogsa de longitudinelle assosiasjonene mellom sedat
tid og metabolske faktorer. | de longitudinelle analysene var ikke mengden sedat tid pa
baseline assosiert med midjemal, men den predikerte HDL-kolesterol, insulinnivd og HOMA-
IR etter seks maneder (Cooper et al., 2012). Alle assosiasjonene var svake. Det ble
giennomfart en intervensjon fra baseline til malingen seks maneder etter. Intervensjonen besto
av FA og diett, dette kan veere grunnen til at midjemal var redusert og FA-niva gkt etter seks
maneder. Det var ingen forskjell i sedat tid, dette understreker viktigheten av egne
intervensjoner med mal om a redusere sedat tid. Intervensjonens natur gjgr at man heller ikke
kan si noe om det var endringer i sedat atferd som predikerte endringene i metabolske
risikofaktorer. Henson et al. (2013) har en lignende studiepopulasjon. De undersgkte
assosiasjonene mellom sedat tid og markerer for kardiometabolsk helse hos mennesker med
kjente risikofaktorer for diabetes type 2. De fant en skadelig sammenheng mellom sedat tid og
2-t-glukose, HDL-kolesterol og triglyserid etter a ha justert for kjente konfoundere.
Deltakerne i begge disse studiene var eldre, hadde hgyere KMI, starre midjemal, mer sedat tid
og tilbrakte mindre tid i moderat-hard FA enn deltakerne i min studie. Dette, i tillegg til at de
allerede befant seg i en risikogruppe for kardiovaskulaer sykdom, gjar det vanskelig &
sammenligne resultatene direkte med min studie. McGuire & Ross (2011) har ogsa en
studiepopulasjon med relativ lik KMI, midjemal og sedat tid som de to foregaende studiene,
selv om deltakerne er yngre. De klarer ikke & finne en signifikant assosiasjon mellom sedat tid
og 2t-glukose eller HOMA-IR. Studien baserer seg pa data fra 135 personer som kan veere for

lite til & se sammenhenger.
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5.1.4 Avbrudd i sedat tid og individuelle kardiovaskuleere risikofaktorer
Flere avbrudd i sedat tid var i min studie signifikant assosiert med hgyere triglyserid og

totalkolesterolniva. Dette er motsatt av det Healy, Dunstan, et al. (2008) og Carson et al.
(2014) finner. Deres studier viser at flere avbrudd i sedat tid er assosiert med lavere
triglyseridniva. Henson et al. (2013) klarer derimot ikke & underbygge disse funnene
gjeldende triglyserid og totalkolesterol. Dette stemmer overens med funn fra en generell
populasjon (Healy et al., 2011) og en populasjon med diabetes type 2 (Cooper et al., 2012) der
en ikke finner assosiasjon mellom avbrudd i sedat tid og insulinresistans og lipidvariabler.
Alle studiene finner derimot at avbrudd i sedat tid og fedme er sterkt assosiert med hverandre
(Cooper et al., 2012; Healy et al., 2011; Henson et al., 2013). Henson et al. (2013) foreslar
videre at avbrudd i sedat tid er en viktigere faktor i regulering av overvekt og fedme enn total
sedat tid. Dette er konsistent med en liten intervensjonsstudie som viser at regelmessige
variasjoner i stilling kan vaere en betydningsfull faktor i reguleringen av energihomeostase
(Swartz, Squires, & Strath, 2011). | min studie hadde 38,6 % av utvalget en KMI som tilsvarte
overvekt, mens 10,9 % kunne klassifiseres som fete. Ved mal av abdominal fedme, hadde
18,2 % av mennene et midjemal > 94 cm, mens 23,2 % av kvinnene hadde et midjemal > 80
cm. Selv om deler av populasjonen befinner seg i en risikokategori kan det tenkes at risikoen

ikke er hgy nok, og at dette er noe av arsaken til fa signifikante funn.

En av arsakene til motstridende og lite entydige funn kan ogsa ha noe med hvordan sedate
avbrudd er definert. De fleste studiene opererer med en definisjon av et sedat avbrudd som nar
akselerometeret overstiger 99 tellinger per minutt (Cooper et al., 2012; Healy, Dunstan, et al.,
2008; Henson et al., 2013). Til tross for lik definisjon er det stor forskjell i antall avbrudd i
sedat tid. I min studie er det i gjennomsnitt 112 avbrudd i sedat tid gjennom hele perioden,
mens Healy, Dunstan, et al. (2008) til sammenligning fant 601 avbrudd. | begge studiene gikk
deltakerne med akselerometeret i syv dager. Det kan tenkes at arsaken til at flere avbrudd i
sedat tid i min studie er signifikant assosiert med hgyere triglyserid og totalkolesterol kan
relateres til for fa sedate avbrudd. Den store forskjellen mellom studiene kan ligge i hvordan
sammenregning av sedate avbrudd er gjort i akselerometeranalysene. Dette er ikke oppgitt i
studien til Healy, Dunstan, et al. (2008). En studie som har beskrevet denne prosessen litt mer
ngyaktig, er studien til Carson & Janssen (2011) pa barn og unge. De regnet en sedat bolk
som en periode med > 30 minutter med > 80 % av minuttene under en grenseverdi pa 100
tellinger per minutt. Bolken stoppet da < 80 % var under 100 tellinger per minutt eller nar det

var > 5 sammenhengende minutter > 100 tellinger. Under hver bolk av sedat tid, ble antall
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minutter der personen befant seg i intensitetssonene lett FA eller moderat-hard FA kalkulert.
Dette ble regnet som et avbrudd i sedat tid. Dette er kanskje en mer realistisk definisjon av et
avbrudd enn det som ble gjort i min studie, ettersom det kan defineres som en overgang fra en

aktivitetskategori til en annen — heller enn et reelt avbrudd.

5.2 Metodiske vurderinger
Det er en mulighet at fa signifikante funn kan skyldes metodiske svakheter i studien. En viktig

begrensning ved studien er designet, det er en tverrsnittstudie og det utelukker derfor

vurderinger angaende kausalitet.

Det mangler konsensus om en felles definisjon av sedat tid i forskningslitteraturen. Dette farer
til at seerlig tidligere forskning pa emnet har problemer med validitet. Noe forskning
klassifiserer deltakere som sedate fordi de ikke er tilstrekkelig fysisk aktive i henhold til
anbefalinger for FA, mens andre klassifiserer deltakere som sedate nar de engasjerer seq i
aktivitet karakterisert av lavt energiforbruk (Tremblay et al., 2010). En konsekvens er at
forskningsresultatet ikke alltid har gjenspeilet faktisk sedat tid og helsekonsekvensene av
dette. For a sikre validitet ble sedat atferd i min studie definert som aktivitet med
energiforbruk pa 1,0-1,5 METSs (Pate et al., 2008). Dette tilsvarer aktivitet som & sitte, ligge

ned, se pa tv og annen skjermbasert underholdning (Pate et al., 2008).

Dataene som ble brukt i denne studien ble innhentet i to faser. | fase en ble akselerometerdata
hentet inn og svarprosenten var henholdsvis 61 % blant 40-42 aringene og 62 % blant 53-55
aringene. Svarprosenten i hovedutvalget til Kan1 var til sammenligning kun 31 % (Hansen et
al., 2012). En arsak til den hgye deltagerprosent kan vere at det ble opprettet direkte kontakt
via telefonsamtale for a forsikre seg om at alle hadde mottatt informasjon, og at det ble sendt
ut paminnelsesskjema etter at fristen var gatt ut til de som ikke hadde svart. | fase to ble
antropometri, blodtrykk og blodprgver samlet inn og malt. Svarprosenten var 57 % blant 40-
42 aringene og 62 % av 53-55 aringene. Blodtrykk og blodprgver ble gjennomfart av
sykepleiere med lang erfaring, og de gvrige malene ble gjennomfart av samme erfarne
testpersonell. Dette er en styrke ved studien. En svakhet ved studien er at blodprgvene ikke er
tatt fastende. Dette kan gjare at selv om det i virkeligheten er en sammenheng mellom sedat
tid og klustret kardiovaskuler risiko, oppdages det ikke i denne studien fordi z-skaren ikke er
ngyaktig nok. Barrierer knyttet til & delta i studien kan vaere belastningen ved & bruke

akselerometer i syv dager, og a sette av tid til & veere med pa maling av helsevariablene.
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Studiens utvalg baserer seg pa mennesker fra tre kommuner innerst i Sognefjorden.
Populasjonen i Sogn og Fjordane er mer fysisk aktive og har en hgyere kardiorespiratorisk
form enn resten av Norges befolkning (Solbraa et al., 2011). Forventet levealder i Sogn og
Fjordane er den hgyeste i Norge, menn forventes a leve til de er 79,8 ar og kvinner forventes a
leve til de er 84,3 ar (Norgeshelsa, 2014). Utvalget skiller seg dermed fra normalbefolkningen
og det er pa basis av dette vanskelig & generalisere resultatene til a gjelde nasjonalt og
internasjonalt. Kjgnnsmessig var utvalget ogsa skjevfordelt, to tredjedeler av studiens

deltakere var kvinner.

Det endelige utvalget i min studie ble 202 personer. Dette kan vaere noe av arsaken til fa
signifikante funn. De studiene som har funnet signifikant sammenheng mellom sedat tid og
kardiovaskular risiko har et stort spenn i utvalgsstarrelse. Det er store studier pa 1000 til
nesten 5000 personer (Bankoski et al., 2011; Carson et al., 2014; Gennuso et al., 2013; Healy
etal., 2011), og sma studier med rundt 170 deltakere (Healy, Dunstan, et al., 2008; Healy,
Wijndaele, et al., 2008). Det er likevel verdt & merke seg at de studiene som ikke har funnet
signifikant sammenheng mellom sedat tid og kardiovaskulzr risiko har ganske fa deltakere:
Scheers et al. (2013) (n= 370) og McGuire & Ross (2011) (n= 135).

5.2.1 Malemetodikk
Akselerometer er et maleinstrument utformet for & male bevegelse, ikke sedat tid. Dette farer

med seg noen problemstillinger. For & gjere aktivitetsregistreringen sa presis som mulig er det
bygget inn en filtrering i akselerometeret. Filtreringsgrensen som blir valgt kan ha pavirkning
pa resultatet. Det har blitt rapportert at flere ulike aktivitetsmonitorer ikke er tilstrekkelig
sensitive i forhold til aktiviteter under moderat intensitet (Chen & Bassett, 2005). Dette
samsvarer med det Silva & Mota (2010) finner for ActiGraph GT1M —pa 0,5 g terskelverdien
registrerte bare 10 av 50 akselerometere bevegelse. Dette kan fare til at det som i
virkeligheten er sedat tid blir lagret som nullregistreringer og slettet fra datamaterialet. En
annen viktig begrensning ved akselerometeret er at de vurderer intensiteten av en bevegelse
og derfor ikke er i stand til & skille mellom det a sta/sitte og ligge stille. Konsekvensen av
dette er at perioder der man star kan bli misklassifisert som sedat tid og omvendt. Dette er av
betydning fordi disse aktivitetene har forskjellig fysiologisk verdi. Nyere modeller av
ActiGraph (GT3X og GT3X+) inkluderer en inklinometerfunksjon som kan kategorisere
deltakernes kroppsposisjon. Det er stilt spgrsmal ved validiteten til disse, flere
valideringsstudier behgves far det kan fastslas at dette er en god malemetode for sedat tid
(Atkin et al., 2012).
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Et akselerometer kan ikke oppdage variasjon i sedat tid eller si noe om konteksten til atferden.
Det fanger heller ikke opp all FA. Det underestimerer aktivitet ved sykling, registrerer ikke
bevegelse utfart av overekstremiteten eller bevegelse med ytre belastning (Jgrgensen et al.,
2009). Ikke alle monitorer er vanntette, og dette i tillegg til praktiske hensyn gjar at
svgmming ikke registreres. Dette kan fare til underestimering av FA-nivaet og/eller
underestimering av det reelle energiforbruket til aktiviteten. Dette er aktuelt for denne studien
fordi det kan pavirke forholdet mellom sedat tid og FA og ulike helseutfall. Det er lite trolig at
dette er en stor feilkilde. Deltakerne i Kanl oppga hvor mye de svemte og syklet gjennom
registreringsperioden. Resultatet viste at kun en liten del av utvalget har fatt underestimert sitt

aktivitetsniva pa grunn av feilkilden (Anderssen et al., 2009).

Plasseringen av akselerometeret kan ha innvirkning pa aktivitetsregistreringen.
Akselerometeret registrerer bare bevegelse i det vertikale plan, og retningen maleren er
plassert pa kroppen vil pavirke malengyaktigheten. Akselerometeret ble festet pa hgyre hofte,
en ganske vanlig plassering. | denne studien fikk deltakerne veiledning med bilde som viste
plasseringen (vedlegg 4), men det ble ikke foretatt kontroll og dermed kan feilplassering ha
forekommet. A bruke akselerometer som mélemetode gir en risiko for reaktivitet (van Sluijs,
van Poppel, Twisk, & van Mechelen, 2006), deltakerne kan ha forandret aktivitetsmgnsteret
sitt under maleperioden. Dette kan fare til en overestimering av FA-niva, eller en
underestimering av sedat tid. Til tross for disse svakhetene med akselerometer som
malemetode for sedat tid, er det pa ndvearende tidspunkt antagelig den beste malemetoden for
denne typen studier (Atkin et al., 2012).

En svakhet ved studien er at det gikk lang tid mellom akselerometermalingene og maling av
risikofaktorer. Akselerometermalingene ble gjennomfart mellom oktober 2008 og desember
2009, mens maling av de kardiovaskulare risikofaktorene ble gjennomfgrt mellom mars 2010
og september 2010 (Solbraa et al., 2011). Det var gjennomsnittlig 299,38+105,03 dager
mellom de to malingene. Det er derfor en mulighet for at aktivitetsmalingene ikke er
representative for aktivitetsnivaet pa tidspunktet malingene for de kardiovaskulare
risikofaktorene ble tatt, og gir et feilaktig resultat. Akselerometermalingene foregikk ogsa
over lang tid. Dette har fart til sesongvariasjoner for deltakerne, noe som kan ha innvirkning
pa malingene. | hovedutvalget til Kan1 ble det pavist at menn og kvinner hadde et signifikant

lavere aktivitetsniva om vinteren enn i de tre andre arstidene (Anderssen et al., 2009).
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5.2.2 Akselerometeranalyser
A redusere akselerometerdata til reliable, valide, meningsfulle og overfarbare resultater er

komplisert. Det er en rekke beslutninger a ta, og det er mange ulike tilneerminger og

anbefalinger knyttet til disse.

Kartleggingsperioden for akselerometerbasert sedat tid har typisk veert syv dager, der
deltakerne har blitt inkludert i analysene hvis de har hatt tilstrekkelig data for minst tre-fem
dager (Atkin et al., 2012). Hos voksne har et minimum pa ti timer vaert vanlig for a kvalifisere
som en valid dag (Atkin et al., 2012). Dette samsvarer med hva som ble gjort i denne studien,
deltakerne gikk med akselerometerene i syv dager og matte ha minst fire valide dager med
600 minutter daglig aktivitetsregistrering. Matthews, Ainsworth, Thompson, & Bassett (2002)
mener at syv valide dager er ngdvendig for a fa reliable estimat av sedat tid for voksne, og at
naveerende studier — ogsa denne oppgaven har underestimert reell sedat tid. Ytterligere studier
behgves for & undersgke om det er variasjon fra dag til dag i sedat tid, og om det er
sesongvariasjoner, som begge vil ha konsekvenser for hva som kreves av
overvakingsperioden. Dette er tilfelle for FA-niva, data fra Kan1 viser betydelig forskijell i

deltakernes aktivitetsmgnster i ukedagene og helgene (Anderssen et al., 2009).

Identifisering av ikke-valid tid er et viktig tema for analysering av sedat tid. Dette gjeres ved &
velge en periode med sammenhengende nullregistrering av tellinger der man anser det
sannsynlig at akselerometeret har blitt fjernet. Disse segmentene av nulltellinger blir deretter
fjernet fra videre analyser. En risiko ved denne prosessen er muligheten for at stillesittende
aktivitet blir registrert som nulltellinger og slettet fra datamaterialet. Det motsatte kan ogsa
skje, selv om akselerometeret er tatt av kan det fortsatt registrere tellinger fordi det beeres i en
bag, forlates i en bil, flyttes pa og lignende. Disse situasjonene er nesten umulig a identifisere
ved hjelp av algoritmer. | studier med sedat tid har det veert vanlig & oppgi ikke-valid tid fra
10-60 minutter med sammenhengende nulltellinger (Atkin et al., 2012). Oliver, Badland,
Schofield, & Shepherd (2011) anbefaler at minst 60 minutter sammenhengende nulltellinger
skal brukes for & identifisere ikke-valid tid i voksne populasjoner. Dette stemmer overens med
det som ble gjort i denne studien. De papeker ogsa at hos individer med spesielt mye sedat tid

burde en grense pa 180 minutter vurderes (Oliver et al., 2011).

Ettersom sedat tid lett kan misklassifiseres som ikke-valid tid, vil antall sedate minutter
antageligvis bli pavirket av valid akselerometertid. For & unnga denne feilkilden kan man

analysere sedat tid i relativ term. Analysene i denne studien ble derfor ogsa utfert for prosent
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sedat tid. Det var ingen forskijell i signifikansnivaet uavhengig om analysene ble gjennomfart
med antall minutter i sedat tid eller prosent i sedat tid. Det ble derfor valgt a oppgi resultatene
i antall sedate minutter daglig, da dette er lettere a relatere seg til enn en prosentvis

framstilling.

5.2.3 Grenseverdier
| akselerometeranalysene ma man velge grenseverdier basert pa tellinger for de ulike

aktivitetsklassifiseringene; sedat tid, lett FA, moderat FA og hard FA. Valget man tar pavirker
fremstillingen av resultatene. Den vanligste grenseverdien for sedat tid hos voksne har veert
100 tellinger per minutt (Atkin et al., 2012). Denne grenseverdien er ikke satt med
utgangspunkt i empirisk forskning og studier som rapporterer validiteten til denne
grenseverdien er begrenset (Atkin et al., 2012). Kozey-Keadle et al. (2011) fant at 100
tellinger per minutt underestimerte sedat tid med 4,9 %. Grenseverdien med lavest bias var
150 tellinger per minutt, som overestimerte sedat tid med 1,8 %. For a ta hensyn til dette, ble
akselerometerdataene analysert med bade 100 tellinger per minutt og 150 tellinger per minutt
som grenseverdi. Signifikansnivaet i studien ble den samme uavhengig av hvilken grenseverdi
som ble valgt, og derfor ble 100 tellinger per minutt valgt for & ha et bedre
sammenligningsgrunnlag i forhold til det resterende forskningsfeltet. Det er likevel en
mulighet at sedat tid kan vaere underestimert i studien. De resterende aktivitetsgrenseverdiene
i denne studien er basert pa Metzger et al. (2008) sitt vektet gjennomsnitt av ulike
kalibreringsstudier. Det er ogsa her mulighet for feilkilder, de fleste valideringsstudier er gjort
under kontrollerte omgivelser med bruk av en bestemt protokoll. Det er sannsynlig at en
individuell kalibrering for personer og aktiviteter ville veere det beste, men dette er et

urealistisk mal.

Det er ingen konsensus angaende hvilken epoch-lengde som best fanger opp sedat tid (Atkin
etal., 2012). Det er mulig at valg av en kort epoch-lengde sikrer at korte bolker med sedat tid
eller FA registreres, men ulempen er at bolker pa 10-30 sekunder kan ha liten fysiologisk
verdi (Chen & Bassett, 2005). Forskningsfeltet har ikke standardiserte metoder for epoch- og
grenseverdi-valg. Pa bakgrunn av dette ble akselerometeranalysene gjennomfgrt pa tre
forskjellige mater for a se om det pavirket resultatet; epoch-lengde ti sekunder og sedat tid O-
99 tellinger per minutt, epoch-lengde ti sekunder og sedat tid 0-149 tellinger per minutt og
epoch-lengde 60 sekunder og sedat tid 0-99 tellinger. Signifikansnivaet i studien ble den
samme uavhengig av hvilken analysemate som ble valgt. Epoch-lengde 60 sekunder med

sedat tid definert som 0-99 tellinger per minutt ble fremstilt i resultatkapittelet, for best &
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kunne sammenligne med resten av forskningsfeltet. Dette stemmer overens med Henson et al.
(2013) som fant at mansteret til resultatene og signifikansnivaet var det ssmme uavhengig av
om dataene var analysert i 60 sekunders-epoch eller 15 sekunders-epoch. | data analysert i 60
sekunders-epoch var de standardiserte betakoeffisientene rundt ti prosent lavere, dette
reflekterer den mindre sensitive naturen til data som har sterre epoch-lengde (Henson et al.,
2013).

5.2.4 Avbrudd i sedat tid
Det er stilt spgrsmal rundt akselerometere sin evne til a fange opp avbrudd i sedat tid.

Akselerometere er brukt til & estimere sedat tid, lett FA, moderat og hard FA ved & summere
tid over eller under spesifikke grenseverdier. De estimerer pa bakgrunn av intensitet og ikke
kroppsstilling, noe som gjer at validiteten til akselerometere for & oppdage avbrudd i sedat tid
muligens er darlig. En valideringsstudie fant en signifikant forskjell mellom bruk av
ActiGraph GT3X til d estimere totale avbrudd i sedat tid sammenlignet med direkte
observasjon (Lyden, Kozey Keadle, Staudenmayer, & Freedson, 2012). De gjennomfarte ogsa
en intervensjon der malet var & redusere sedat tid og ha flere avbrudd. Akselerometeret var
ikke sensitiv nok til & oppdage denne intervensjonen (Lyden et al., 2012). Funnene fra denne
studien er et argument for a tolke mine funn om avbrudd i sedat tid med forsiktighet.
ActivPAL er trolig et bedre maleinstrument for avbrudd i sedat tid, studien finner at det er
samsvar mellom antall avbrudd i sedat tid registrert med ActivPAL og direkte observasjon
(Lyden et al., 2012).

A bruke totale sedate avbrudd som beregningsmal kan ogsa kritiseres. A ha mye sedat tid i
lgpet av en periode gir mulighet for flere avbrudd i sedat tid. Hvis man reduserer total sedat
tid, vil ogsa muligheten for & akkumulere avbrudd i sedat tid reduseres. Det er derfor foreslatt
at & bruke et sammensatt mal som vurderer endringer i bade total sedat tid og avbrudd i sedat
tid er bedre. Antall avbrudd per sedate time vil tilfredsstille en slik definisjon. Dette ble ikke
gjort i min oppgave, men problemstillingen ble likevel tatt hensyn til ved justering av total
sedat tid i statistiske analyser. Det kan likevel tenkes at det er mer fornuftig a bruke antall
avbrudd per sedate time for & oppdage effekten av intervensjoner eller ved etablering av

anbefalinger om sedat atferd.
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5.3 Implikasjoner
Fa signifikante funn i min studie statter opp under et forskningsfelt med sprikende resultater.

Studiens funn gjer det klart at ytterligere forskning er ngdvendig far konklusjoner om sedat
tid og avbrudd i sedat tid og kardiovaskuler risiko kan trekkes.

Det har tidligere blitt foreslatt at effekten av sedat tid og moderat-hard FA virker inn pa
forskjellige mekanismer og at sedat tid derfor er en egen aktivitetsdistinksjon. Hvis dette er
riktig er det viktig & ha egne intervensjoner for & redusere sedat tid, ettersom en gkning av
FA-niva ikke automatisk vil redusere risikoen man utsetter seg for ved 4 tilbringe mye tid i
sedat atferd. Duvivier et al., 2013 sine funn statter dette, resultatene deres viser at en times
daglig moderat-hard FA ikke kan kompensere for de negative effektene pa insulinsensitivitet
og plasmalipider hvis resten av dagen er tilbrakt stillesittende. Ettersom andelen sedat tid
stiger med alder (Matthews et al., 2008) vil det vere lettere & promotere en gkning i lett FA
for & redusere sedat tid, enn a gke tiden tilbrakt i moderat-hard FA. Duvivier et al. (2013) sine
resultater viser ogsa at a redusere sedat tid ved & ga og sta mer (lett FA) er mer effektivt for &
forbedre insulin- og lipidniva enn en time med moderat-hard sykkeltrening (Duvivier et al.,
2013). Selv om mine funn ikke kan sies a statte dette, er det likevel viktige implikasjoner a ha
tanker om, spesielt fordi mine resultater kan ha blitt pavirket av metodiske svakheter i studien.
Det er ogsa interessant at i de nye norske anbefalingene for FA inngar redusering av
stillesittende tid (Helsedirektoratet, 2014). Anbefalingene er ganske generelle, med beskjed
om a redusere stillesittende tid samtidig som det oppfordres til & stykke opp lange perioder
med stillesitting med korte avbrekk med lett aktivitet (Helsedirektoratet, 2014). Dermed
omfatter ogsa Norges anbefalinger for farste gang sedat tid, slik som andre lands anbefalinger
ogsa gjer (Tremblay et al., 2011). Med bakgrunn i fa signifikante funn i min studie og et
forskningsfelt preget av sprikende resultater, anses det som fornuftig a beholde den generelle

formuleringen i anbefalingene til mer forskning pa feltet er gjennomfart.
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6.0 Konklusjon
Denne studien viser at det ikke er en signifikant assosiasjon mellom akselerometermalt sedat

tid og en kardiovaskuler risikoskar hos et utvalg 40- og 50 aringer. Det var heller ingen
signifikant assosiasjon mellom avbrudd i sedat tid og kardiovaskulear risikoskar. Det ble
derimot funnet at sedat tid var signifikant assosiert med lavere triglyserid og
totalkolesterolverdier. Avbrudd i sedat tid var signifikant assosiert med hgyere triglyserid og

totalkolesterol.

Funnene ma tolkes med forsiktighet. Det er en mulighet for at metodiske svakheter har
pavirket resultatene. Videre forskning ber gjgres pa et starre utvalg, blodprevene ber bli tatt
fastende og det bar ikke ga for lang tid mellom akselerometermalinger og malinger for
kardiovaskulare risikofaktorer. Samtidig er det mange problemstillinger knyttet til & bruke
akselerometer som malemetode for sedat tid og fremtidens metoder ber utvikle seg til a lgse

disse pa en bedre mate enn i dag.
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Vedlegg 1

\®
Kaﬁ1

Kartieqging aktivitet Norge

| Ippet av 2008-09 skal det gjennomfgrast ei nasjonal undersgking for a kartlegge fysisk aktivitetsniva
og fysisk form i den vaksne og eldre delen av befolkninga. Undersgkinga er i gangsett av
Helsedirektoratet og blir administrert av Norges idrettshggskole. Den blir utfgrt lokalt ved 10 ulike
hggskular og universitet i Noreg og Hggskulen i Sogn og Fjordane gjennomfgrer undersgkinga her i
fylket.

Du er ein av rundt 1400 tilfeldig valde fra Sogn og Fjordane i alderen 20-85 ar som blir inviterte til 3
delta. Det er viktig for oss a fa informasjon om ditt aktivitetsniva uansett kor mykje eller lite fysisk
aktiv du er. Ved & delta bidreg du til 3 auke kunnskapen om fysisk aktivitet og helse. Slik informasjon
er viktig for a kunne leggje til rette for helsefremmande fysisk aktivitet i befolkninga.

Alle svar og data vil bli behandla anonymt. Undersgkinga er godkjend av Regional komité for
medisinsk og helsefagleg forskingsetikk og Datatilsynet. Me hapar du tek deg tid til a lese det
vedlagte informasjonsskrivet der du finn meir informasjon om kva undersgkinga inneber.

Dersom du deltek i undersgkinga vil du vil fa tilbakemelding om ditt aktivitetsniva.
Deltakarane i Sogn og Fjordane blir med i en trekning av 1 flott sykkel og 2 gavekort a kr 2000.

Me haper du vil delta!

Med venleg helsing

Einar Ylvisaker
Prosjektkoordinator Sogn og Fjordane
Hegskulen i Sogn og Fjordane

Har du spgrsmal kring undersgkinga, ta gjerne kontakt paEmail: kan@hisf.no Telefon: 45215822
eller 57676040
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Vedlegg 2

Kartlegging aktivitet Norge

Hei og takk for at du deltek i Kanl!

Du har no motteke:

Eitt sparjeskjema kalla "Hovedskjema”
Eitt spearjeskjema kalla "Tilleggsskjema”
Ein aktivitetsmalar

Eitt skriv merkt "Bruk av aktivitetsmalaren”
Ein oppmuntringsplakat

Ein ferdig frankert returkonvolutt

Vi gnskjer no at du skal gjere fglgjande:
1. Fyll ut Hovedskjema same dag som du mottek det i posten.

2. Nar Hovedskjema er ferdig utfylt, legg du det i den vedlagde returkonvolutten. Legg
konvolutten pa ein stad der han ikkje forsvinn.

3. Ta pa deg aktivitetsmalaren morgonen etter at du har motteke han, og ha han pa i sju
heile dagar. Sja eigen instruks for rett bruk av aktivitetsmalaren.

4. Nar du har gatt med malaren i sju dagar, fyller du ut Tilleggsskjema. Legg deretter
Tilleggsskjemaet og aktivitetsmalaren i returkonvolutten saman med hovudskjemaet.
Postlegg returkonvolutten dagen etter at du er ferdig & ga med malaren.

Etter ei tid far du ei tilbakemelding pa aktivitetsnivaet ditt. Da vil du fa sja aktivitetsnivaet ditt
samanlikna med andre, dessutan om du oppfyller tilradingane fra Helsedirektoratet for
dagleg fysisk aktivitet.

Dersom du har spagrsmal, kan du ta kontakt med den lokale koordinatoren din, Einar
Ylvisaker pa tif 45215822 eller 57676040, eller sja www.hisf.no/Kan.

Lykke til!



Vedlegg 3

Kjaere Kan1 deltaker,

Ved hjelp av besvarelsen fra deg og andre deltakere vil vi fa gkt
kunnskap om det fysiske aktivitetsnivaet i den norske befolkning.
I tillegg vil vi fa bedre forstaelse for hvilke forhold som er knyttet
til fysisk aktivitet blant voksne og eldre.

Du har selvsagt anledning til a unnlate a svare pa enkeltspgrsmal.
Det er imidlertid viktig at du gir aerlige svar. Informasjonen

i dette sperreskjemaet behandles konfidensielt og ditt navn vil
verken forekomme i datafiler eller i skriftlig materiale.

Det tar 20-30 minutter & fylle ut sperreskjemaet.
Vennligst fglg instruksene underveis.

Skjemaet skal leses ved hjelp av en datamaskin. Bruk sort eller
bla penn ved utfylling. Det er viktig at du fyller ut skjemaet riktig:

» Ved avkrysning, sett ett kryss innenfor rammen av boksen
ved det svaralternativet som passer best

Riktig
Galt

Om du krysser av i feil boks, retter du ved a fylle
boksen slik

A IX]

+ Skriv tydelige tall innenfor rammen av boksen

7,4 Riktig
714 Galt

« Bruk blokkbokstaver hvis du skal skive ABCDEF

Pa forhand takk for hjelpen!
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Vedlegg 4

A\
Kam1

Kartlegging aktivitet Norge

Bruk av aktivitetsmalaren

Ta pa deg aktivitetsmalaren morgonen etter at du mottok han i posten. Malaren skal sitje pa
i sju heile dagar, fra du star opp til du legg deg. Du treng ikkje sla han av eller pa, alt gar

automatisk.
Ta pa deg malaren slik:

e Fest beltet rundt livet slik at malaren sit pa hagre hoftekam (sja bilde). Det er viktig
at du er ngyaktig med plasseringa av malaren
e Pass pa at sida merkt med "Opp” peikar oppover

e Malaren skal vere godt fest og ikkje henge og slenge

Det er berre i desse situasjonane at malaren ikkje skal sitje pa:

e Nar du sgv (om natta)

e Nar du dusjar, sym eller badar (han er ikkje vasstett)
Malaren taler dagleg bruk, og du treng ikkje vere redd for at han skal ga sund. Malaren ma
likevel ikkje opnast, vaskast eller Ianast bort. Ga med malaren bade til kvardag og til fest,
dersom han sjenerer, kan du ggyme han under kleda. Malaren kostar 2500 kr. Du er ikkje
gkonomisk ansvarleg for malaren, men pass godt pa han. Returner malaren i vedlagd
returkonvolutt (saman med Hoved- og Tilleggsskjema) etter at du har gatt med han i sju

dagar.
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