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Sammendrag

Utbredelsen av diabetes gker 1 alle land man har data for og sykdommen er i ferd med
a anta epidemiske dimensjoner. I Norge regner man med at ca 200 000 personer kan
ha type 2-diabetes. Halvparten av disse vet ikke at de har sykdommen. Internasjonale
studier har vist at man ved a endre livsstil (kosthold og fysisk aktivitet) kan redusere

risikoen for & fa sykdommen.

Formélet med denne livsstilsintervensjonen var & se pa effekten av 12 maneders
livsstilsintervensjon pa risikofaktorer for diabetes type 2 hos en gruppe personer med

okt risiko

Fertifire kvinner og menn med okt risiko for & utvikle type 2-diabetes eller nylig
hadde utviklet type 2-diabetes i alderen 20 til 65 ar gjennomferte 12 méneders
livsstilsintervensjon med fokus pa kosthold og ekt fysisk aktivitet.
Livsstilsintervensjonen besto av et livsstilskurs ned fokus pd endring av kost og
fysisk aktivitetsvaner med 16 kurskvelder og trening i grupper to ganger i uken.
Kostrddene ble basert pa de europeiske anbefalingene for behandling og forebygging
av diabetes mellitus. Antropometriske mal og blodprever ble tatt for analyse av
fastende blodglukose, HbA1c og blodlipider ved intervensjonsstart og ved 12
maneder. Kosthold ble registrert ved hjelp av en prekodet kostdagbok.

Resultatene viste signifikant reduksjon 1 kroppsvekt, kroppsmasseindeks og livvidde.
Fastende blodglukose, LDL-kolesterol og triglyserider ble signifikant redusert og det
var en signifikant gkning 1 HDL-kolesterol. Det var ingen endring 1 totalkolesterol
eller HbAlc. Kostdata viste ingen signifikante endringer 1 inntak av energi og
energigivende naringsstoffer, men det var en signifikant ekning i inntak av kostfiber
og vitamin C og folat. Det var ingen signifikante endringer 1 inntak av matvarer med
unntak av frukt, beer, grennsaker, og saft og brus med sukker. Neringstettheten okte

signifikant med hensyn til kostfiber, vitamin C, folat og riboflavin.



Enkelte av funnene i denne studien indikerer at livsstilsintervensjon med fokus pé
kosthold og fysisk aktivitet kan redusere risikofaktorer for type 2-diabetes hos
personer med okt risiko for eller nyoppdaget type 2-diabetes. Erfaringer fra
Diabetesverkstedet viser at livsstilveiledning i grupper kan motivere til endringer som

kan forebygge og/eller utsette tidspunktet for sykdom.
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Ordforklaringer og forkortelser

BMR
Dyslipidemi

FA
HbA1C

HDL-kolesterol
HF

Kolesterol, total

LDL-kolesterol
LG
Metabolsk syndrom

MJ
mmHg

Mnd

NNR

NSAM
SHdir

Basal metabolic rate. Basalmetabolisme

Blod-lipoproteinfeil, unormal mengder eller former av
lipoprotein 1 blodet

Treningstilbud

Glykosylert hemoglobin A c. HbAc er den underfraksjonen
av HbA, som korrelerer best til glukosenivaet over tid
(gjenspeiler blodglukosenivaet ca 120 dager tilbake 1 tid)

High Density Lipoprotein.
Helseforetak
Helseundersakelse

Kost beregnings system

Kilokalorier. Internasjonal méleenhet for energi. 1 kcal =
4,184 k]

kilogram
KiloJoule. Internasjonal méleenhet for energi

Kroppsmasse indeks. Beregnet indeks som gir forholdet
mellom vekt og hagyde i folgende formel: vekt (kg)/hoyde
(m?).

Fettlignende forbindelse med en kompleks ringstruktur som
produseres i kroppen eller tilferes gjennom maten.

Low Density Lipoprotein.
Livsstilsintervensjon

En kombinasjon av forhgyet blodtrykk og heye
blodlipidverdier

MegaJoule, 1000 kJ

Millimeter kvikkselv (0ogsé kalt torr), en enhet for maling av
trykk. Det er en enhet utenfor SI-systemet.. Enheten brukes 1
dag forst og fremst som enhet for méling av blodtrykk

Maned

Nordic Nutrition Recommendations, Nordiske naringsstoff
anbefalinger

Norsk selskap for allmennmedisin

Sosial- og helsedirektoratet
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SPSS
Triglyserider

UIOo
UKK

VLCD

WHO

Statistical Package of the Social Science.

Fettstoff som kan méles i blodet og utgjer 95 % av det fettet
Vi spiser.

Universitetet 1 Oslo

Urho Kekkonen Fitness Institute. Finsk forskningsinstitutt
som jobber med helseforebyggende tiltak.

Very Low Calorie Diets. Vektreduksjonsdiett med et
definert kaloriinnhold p& mellom 520 og 880 kcal per dag.
Very Low Calorie Diets inneholder alle nedvendige
vitaminer og mineraler i mengder fastsatt av sosial- og
helsedirektoratet.

World Health Organization. Verdens helse organisasjon.
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1. Innledning

Type 2-diabetes er en livsstilssykdom som er i ferd med & anta epidemiske
dimensjoner (1). Verdens helseorganisasjon (WHO) estimerer at innen utgangen av
2025 vil minst 300 millioner mennesker ha utviklet type 2-diabetes (1). Resultater fra
undersgkelser som er gjennomfoert i Oslo est har vist at ca. syv prosent av personer

mellom 30 og 67 ar i bydelene Romsas og Furuset har diabetes (2).

Livsstilsykdommer er i prinsippet sykdommer som kan forebygges. I de senere ér er
det vist at ved & endre livsstil (fysisk aktivitet og kosthold) kan risikoen for & utvikle
type 2-diabetes reduseres. Resultater fra finske og amerikanske randomisert
kontrollerte studier har vist at intensiv livsstilbehandling kan redusere forekomsten av

type 2-diabetes med nesten 60% over ca. 3 ar (3;4).

Diabetesverkstedet ble startet varen 2003. Bakgrunnen for starten av verkstedet var
MoRo-studien som ble gjennomfert p4 Romsés og Furuset i perioden 2000-2003 (5).
Denne studien viste hoy forekomst av diabetes og overvekt i bydelene og at en
lavkost-intervensjon basert pa tilrettelegging av ekt fysisk aktivitet resulterte i at
befolkningen ble mer aktiv, gikk mindre opp 1 vekt og viste gunstig utvikling i flere

av risikofaktorer for diabetes og hjerte-/karsykdommer.

Hensikten med Diabetesverkstedet var a utvikle et verksted og en kompetansebase for
forskningsbasert livsstilsradgivning og grupperettede tiltak overfor individer med

type 2-diabetes eller stor risiko for & utvikle slik sykdom.

Diabetesverkstedet utviklet en gruppebasert modell til bruk for bydeler/kommuner og
sykehus for forebygging av type 2 diabetes primart, men andre livsstilssykdommer
og — tilstander (overvekt/fedme, metabolsk syndrom, hjerte- og karsykdommer)
sekundart. Modellen fokuserte pa & oppna varige endringer i kosthold og fysisk

aktivitetsvaner.
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Det ble etablert tilbud pé tre omrader 1 Oslo; Furuset, Romsés og Sinsen/Aker.
Personer med stor risiko for & utvikle type 2-diabetes eller personer med nyoppdaget
type 2-diabetes ble inkludert. Ogsa personer med relativ hay kroppsvekt relatert til
kroppsheyde og personer med nedsatt glukosetoleranse og metabolsk
syndrom/insulinresistens kunne inkluderes. Verkstedets tilbud var dpent for alle,
d.v.s. at personer som bodde andre steder 1 Oslo/Akershus ogsa kunne delta. Det ble
lagt stor vekt pa & inkludere brukerrepresentanter som ressurspersoner i arbeidet med
a videreutvikle tiltak og etablere kontakter mot de ulike lokalmiljeene som deltagerne

kom fra.

Dette hovedfagsprosjektet var en del av Diabetesverkstedet. Da dette var et
intervensjonsprosjekt ble det bare gjort undersegkelser (inkludert blodprever) som
ville inngd i en vanlig rutine for pasienter med okt risiko for & utvikle type 2-diabetes.
Denne oppgaven inngér som en del av kvalitetskontrollen av intervensjonen i
Diabetesverkstedet med fokus pd endringer 1 antropometriske mél (vekt, livvidde og
kroppsmasseindeks (KMI)), diverse blodparametere (fastende blodglukose, HbAlc
og blodlipider) og kosthold etter ett ars livsstilsintervensjon. Datainnsamlingen startet

hesten 2003 og ble avsluttet varen 2005.

Diabetesverkstedet ble finansiert med Ekstramidler fra Helse og Rehabilitering..
Prosjektet ble styrt av en tverrfaglig gruppe bestdende av Kére I. Birkeland
(prosjektleder, Aker universitetssykehus HF), Kristian F. Hanssen (Aker
universitetssykehus HF), Bjernar Allgot (Norges Diabetesforbund), Sigmund A.
Anderssen (Norges idrettsheogskole), Anne Karin Jenum (bydel Romsas/Aker
universitetssykehus HF/Nasjonalt folkehelseinstitutt)) og Gerd Holmboe-Ottesen

(Institutt for allmennmedisin, Universitetet 1 Oslo).
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2. Bakgrunn

2.1 Hva er diabetes?

Diabetes er den vanligste stoffskifte sykdommen i verden i dag (6). Det er en kronisk
sykdom som kjennetegnes av hoyt blodsukker og endringer i metabolismen av
karbohydrat, fett og proteiner. Det haye blodsukkeret kan skyldes at betacellene 1
bukspyttkjertelen ikke produserer nok insulin, at kroppen ikke kan nyttegjore seg av
det insulinet den produserer eller begge,(7). Det finnes flere typer diabetes, og de to
vanligste er type 1-diabetes, hvor bukspyttkjertelen ikke produserer insulin, og type
2-diabetes, en kombinasjon av insulinresistens 1 perifere vev og en utilstrekkelig
produksjon av insulin fra betaceller (8). Type 2 diabetes er den vanligste typen

diabetes og star for nesten 90 % av alle diabetestilfeller 1 verden (6)

I 2005 estimerte WHO at ca 1.1 millioner mennesker dede pa grunn av diabetes.
Dette tallet er imidlertid en underestimering pd grunn av at dedsfall pa grunn av
senkomplikasjoner sjelden blir registrert som dedsfall av diabetes, men registreres

gjerne som hjertesykdom eller nyresvikt (6).

2.2 Prevalens

I alle land WHO har data fra gker utbredelsen av diabetes (9). Type 2-diabetes er en
sykdom som blir mer og mer vanlig, forst og fremst pd grunn av redusert fysisk
aktivitet og gkende overvekt verden over (3). Tall fra Norges diabetesforbund (10)
indikerer at over 200000 personer i Norge har diabetes, og av disse er det minst
175000 som har diabetes type 2. Dette er en ekning pd rundt 17 % de siste 5 arene.
Som nevnt skyldes noe av denne gkningen befolkningstilvekst og et okt antall eldre i

befolkningen, men det er ogsa en reell okning hos den yngre befolkningen (11).
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2.3 Risikofaktorer

2.3.1 Genetikk

Type 2 -diabetes er et resultat av samspillet mellom genetisk predisposisjon, livsstils
og miljefaktorer. Risikoen for & utvikle type 2-diabetes er ca 40 % dersom en av

foreldrene har sykdommen, og n&ermere 70 % dersom begge foreldre har sykdommen

(12).

2.3.2 Overvekt

Det er estimert at 50-75 % av risikoen for 4 fa type 2 diabetes kan tilskrives overvekt
og fedme (12;13). Et for hoyt energiinntak i forhold til fysisk aktivitetsniva vil pa sikt
fore til overvekt. Data indikerer at minst 40 % av variasjonen i KMI skyldes

genetiske faktorer som inngdr i1 reguleringen av matinntak og fysisk aktivitet (12).

Fordelingen av kroppsfett kan si noe omom en persons risiko for metabolske
sykdommer. Det er velkjent at personer som barer mye av sitt fett rundt magen
(sentral/abdominal fedme) har gkt risiko for blant annet metabolsk syndrom,
dyslipedimi, diabetes, hoyt blodtrykk og hjerte- og karsykdommer. Selv om livvidde
og kroppsmasseindeks (KMI) er interrelatert, er livvidde en uavhengig risikofaktor

for ovennevnte diagnoser/tilstander.

WHO har satt kjennsspesifikke grenseverdier for livvidde for & identifisere
sykdomsrisiko assosiert med abdominal fedme hos voksne med KMI i omradet 25 til
34,9 kg/m® (14). Hos normalvektige vil en ekning i midjeomkrets ogsa vere assosiert
med okt sykdomsrisiko. For voksne personer som er under 150 cm eller har en KMI
over 34, 9 kg/m” vil grenseverdier for midjeomkrets og sykdomsrisiko for den

generelle populasjonen ikke kunne anvendes.

Nivé en er satt ved midjeomkrets pa over 94 cm hos menn og over 80 cm for kvinner,
og de tilsvarende tallene for niva to er 102 cm for menn og 88 cm for kvinner. P&

nivé en antas en person a ha gkt risiko for sykdom og tiltak for & hindre ytterligere
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vektokning ber vektlegges. Pa nivi to er det risiko for multiple helse- og
funksjonsproblemer, og medisinsk oppfelging og vektreduksjon burde iverksettes.

Det ikke tatt hoyde for ulikheter 1 etnisitet ved disse nivaene.

2.3.3 Kosthold

Studier har vist at for personer med overvekt (KMI>25) er en reduksjon 1
energiinntaket som medferer vektreduksjon viktig for forbedring av insulin
sensitivitet, glukose toleranse, blodlipider og blodtrykk (15;16). Et kosthold med hey
energiprosent fra fett er en risikofaktor for utvikling av type 2-diabetes. Spesielt vil et
kosthold med mye mettet fett kunne fore til utviklingen av insulinresistens hos
mennesker (17-19). Endring av inntaket av mettet fett til fordel for umettet fett vil
derfor kunne vare fordelaktig (20). Et hoyt inntak av fruktose vil ogsa kunne bidra til
insulinresistens (21). Mekanismen dette potensielt virker gjennom er multifaktoriell.
Fruktose kan péavirke insulinresistens direkte gjennom effekt pé insulin som
signalmolekyl og direkte pavirkning pa glukoneogenesen i leveren (22).
Insulinresistens kan ogsé indirekte bli pavirket av lipider som akkumuleres i lever og
muskelceller. Et lavt inntak av kostfiber er ogsa assosiert med risiko for utvikling av

diabetes (23;24).

2.3.4 Fysisk inaktivitet

Personer med type 2-diabetes anbefales & ha et aktivitetsniva som tilsvarer 30
minutter eller mer 1 gjennomsnitt per dag. Dette er de samme anbefalingene som
gjelder befolkningen (voksne) generelt. Aktivitetene kan deles opp 1 bolker pd 10-15
minutter og allikevel ha gunstig effekt. Aktivitetens intensitet ber oppleves som litt
anstrengende, dvs. at man blir god og varm og at man fér en raskere pustefrekvensen
sammenlignet med rolig gange. Man kan ogsa oppna positive helseeffekter av

aktiviteter som er mindre anstrengende, men da ber man holde pé lengre (25).

Regelmessig fysisk aktivitet og mosjon/trening har vist seg & vere viktig bade for &

forebygge type 2-diabetes og for & bedre metabolsk kontroll hos de som har diabetes.
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Dette forklares blant annet av en gkning i antall kappilarer og translokering av
transportproteinet GLUT4 til cellemembranen som stimuleres av fysisk aktivitet
Elektrisk stimulering eker syntesen av nitrogenoksid som har vist & pavirke mediert

kontraksjonsindusert glukoseopptak 1 muskelcellen (26;27).

Fysisk aktivitet reduserer fettsyretilgjengeligheten og bedrer insulinsensitiviteten 1
glukosemetabolismen (28). Fysisk aktivitet kan gke HDL-kolesterolet. Dette er
gunstig med tanke pa at personer med type 2 har gkt risiko for hjerte- kar sykdom
(29).

2.3.5 Nedsatt glukosetoleranse

Nedsatt glukosetoleranse er forstadiet til type 2-diabetes. Ved nedsatt
glukosetoleranse er glukosemetabolismen redusert 1 forhold til normalt ved en gitt
insulinkonsentrasjon (30). Tabell 2.1 viser de diagnostiske kriteriene for diabetes.
Personer med nedsatt glukosetoleranse har gkt risiko for type 2-diabetes og er derfor
en viktig malgruppe for intervensjoner som har til hensikt & forebygge diabetes.
Mengde fettvev pa kroppen er en sterk indikator for insulinsensitivitet. Overvektige,
og spesielt de med abdominal fedme, har ofte en klar reduksjon i insulinsensitivitet

(30).
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Tabell 2.1 Diagnosekriterier for diabetes®

Kapilleer prove Vengst plasma/serum
Diabetes mellitus (plasma)
Fastende blodglukose > 7.0 mmol/L > 7.0 mmol/L
Og/eller 2 timer etter inntak av 75 g >12.2 mmol/L >11.1 mmol/L
glukose
Og/eller tilfeldig glukose i kombinasjon >12.2 mmol/L >11.1 mmol/L
med symptomer
Nedsatt glukosetoleranse
Fastende blodglukose < 7.0 mmol/L < 7.0 mmol/L
Og 2 timer etter inntak av 75 g glukose >890g<122mmol/L  >7.8 0g<11.1 mmol/L

Y NSAMs handlingsprogram for Diabetes i allmennpraksis 2005 (www.nsamdiabetes.no (2007))

2.3.6 Insulinresistens

Ved type 2-diabetes er egenproduksjonen av insulin redusert. Samtidig reagerer ikke
cellene i muskler, lever og fettvev som de skal pa hormonet insulin. Dette kalles
insulinresistens (31). Insulinresistens forer til at ulike vev trenger en hoyere
insulinkonsentrasjon enn normalt for & gke sitt glukoseopptak. Bukspyttkjertelen vil
svare med & skille ut sterre mengder insulin, men kroppen vil ikke vare i stand til &
nyttegjore seg dette pa grunn av insulinresistensen. Dette forer til forheyede nivéer av

glukose i blodet.

Hyperglykemi forer til gkt dannelse og akkumulering av sukkermodifiserte
produkter, avanserte glykosylerte endeprodukter (AGE). Endotelceller og andre celler
med systemer for stor transporterer glukose er mest utsatt for danning av AGE.
Studier viser at AGE molekylene er viktige 1 utviklingen av senkomplikasjoner ved
diabetes (32;33). Serum nivéer av AGE er gkt hos pasienter med diabetes og
mengden AGE korrelerer med alvorlighetsgraden av retinopati og nefropati (34;35).
AGE molekylene spiller trolig en viktig rolle i utviklingen av bade mikro og makro
vaskulere senkomplikasjoner ved diabetes (32). Ved & unngé lengre perioder med

hyperglykemi vil det dannes feerre AGE og risikoen for senkomplikasjoner reduseres.


http://www.nsamdiabetes.no/
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2.3.7 Metabolsk syndrom

En opphopning av risikofaktorer for hjerte- og karsykdom har blitt sammenfattet 1
begrepet "metabolsk syndrom" (36;37). Det er i litteraturen blitt brukt mange navn pa
syndromet; metabolsk syndrom, syndrom X, det plurimetabolske syndrom og det
kardiometabolske syndrom. I denne oppgaven vil det bli omtalt som metabolsk
syndrom. Metabolsk syndrom har vart kjent i den medisinske litteraturen i mer enn
80 ar (38). I lopet av de siste 20 arene har gkningen i antall mennesker med
metabolsk syndrom veaert epidemisk (39). Denne gkningen har blitt sett i sammenheng
med ekningen i overvekt og type 2-diabetes. Metabolsk syndrom er en av
risikofaktorene for utvikling av type 2 diabetes og bestar av flere ulike endringer i
den metabolske reguleringen. Nedsatt glukose toleranse (som kan utvikles til glukose
intoleranse og type 2-diabetes), insulin resistens, abdominal fedme, hoyt blodtrykk,
okning i triglyserider, LDL-kolesterol og totalkolesterol og nedgang i HDL kolesterol
er alle med i definisjonen av metabolsk syndrom (40). Disse endringene er ikke bare
risikofaktorer for utvikling av type 2 diabetes, men er ogsé uavhengige risikofaktorer

for hjerte- og karsykdom.

2.4 Komplikasjoner

Type 2-diabetes reduserer livskvalitet og gir okt risiko for diabetiske
senkomplikasjoner (41). Forebygging og behandling av overvekt og diabetes vil

kunne redusere bade prevalensen og alvorligheten av komplikasjonene.

2.4.1 Hjerte - og karsykdom

Deadeligheten av hjerte- og karsykdommer er tre til fem ganger okt hos personer med
diabetes sammenlignet med ikke-diabetikere og stir for nermere 50 % av alle
dadsfall blant personer med diabetes i1 industrialiserte land (42). Den reduksjonen
som er sett i dodeligheten av hjerteinfarkt hos ikke-diabetikere de senere &r, sees ikke

hos de med diabetes. Det er grunn til & anta at det store antallet nye pasienter med
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diabetes vil resultere 1 en okning av hjertesykdommer de kommende arene. De

samme trendene begynner a gjore seg gjeldende 1 utviklingsland (43).

Risikofaktorer for hjerte og kar sykdom hos personer med diabetes inkluderer hoyt
blodtrykk, dyslipidemi, insulinresistens, fedme og rayking. Forebygging av hjerte og
kar sykdom hos personer med type 2 diabetes inkluderer derfor monitorering og

senkning av blodlipider og blodtrykk, vektreduksjon dersom overvekt og reykeslutt.

2.4.2 Nefropati

Nefropati er skade pa nefronene i nyrene. Diabetes er blant de vanligste arsakene til
nyresvikt i noen populasjoner (44;45). I lapet av de siste arene har det vaert en
alvorlig ekning i insidens av nefropati assosiert med type 2 diabetes (46). Det er ogsa
en gkning i antall pasienter som trenger behandling for nyresvikt pa grunn av
nefropati som skyldes type 2 diabetes. Ti til femten prosent av pasienter med terminal
nyresvikt har diabetesnefropati. P4 grunn av gkningen i antallet personer med type 2
diabetes forventes det at dette vil oke. Nyresvikt kan forebygges ved & kontrollere
heyt blodtrykk, heyt blodsukker, medisiner ved tidlig oppdagelse av nyreskade og a
begrense inntak av proteiner i kosten. Ved forebygging av type 2 diabetes ved hjelp
av kosthold og ekt fysisk aktivitet kan insidensen av diabetesnefropati ogsa

reduseres.

2.4.3 Nevropati

Nevropati er skade pa nervene pd grunn av diabetes og er den mest vanlige
komplikasjonen av diabetes. Rundt 50 % av alle med diabetes har en eller annen form
for nevropati. For heyt blodsukker og hvor lenge det har vart forhayet er de viktigste
risikofaktorene for nevropati. Nevropati kan fere til tap av folelse i ekstremitetene.

Det er ogsé en vanlig arsak til impotens hos menn med diabetes (47).
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2.4.4 Retinopati

Retinopati som skyldes diabetes er en ledende arsak til blindhet og synsproblemer.
Diabetes er assosiert med skade pa de smé blodarene som forsyner retina med blod,
noe som kan fore til tap av synsevne. Studier viser at etter 15 ar med diabetes vil ca
10 % oppleve alvorlige synsproblem, mens ca 2 % vil ha mistet synsevnen fullstendig
(48;49). God blodsukkerregulering vil vaere forebyggende for utvikling av retinopati
forarsaket av diabetes. Retinopati kan ogsé forebygges ved tidlig screening.
Regelmessige oyeundersakelser, laserterapi og kirurgi er alle forebyggende tiltak

(50).

2.4.5 Fotkomplikasjoner

Fotkomplikasjoner pa grunn av bade nerve- og karskade er en vanlig komplikasjon av
diabetes. Bedring av blodsukkerkontrollen kan veere med pa & begrense skadene.
Diabetes er den mest vanlige drsaken til amputasjon av beina med unntak av traume

(51). Dette kan forebygges ved hjelp av kontroll av fettene og god fotpleie (50).

2.5 Forebygging av type 2 diabetes

Livsstilssykdommer representerer i prinsippet forebyggbare tilstander og sykdommer.
I de senere ér er det vist at man ved & endre livsstil (fysisk aktivitet, kosthold og
roykeatferd) kan redusere risikoen for & utvikle type 2-diabetes. Studier fra Finland
og USA har vist at intensiv livsstilsbehandling forer til en betydelig reduksjon 1
forekomsten av diabetes type 2 (3;4).

Tuomilehto og medarbeidere (3) viste at man kan redusere insidensen av type 2
diabetes med 58 % hos en gruppe som fikk intensiv livsstilsintervensjon over fire ar
sammenlignet med en kontrollgruppe. I studien ble 522 middelaldrene, overvektige
kvinner og menn med nedsatt glukosetoleranse randomisert til intensiv
livsstilsbehandling eller til en kontrollgruppe. Deltakerne i intervensjonsgruppen fikk

detaljerte rdd om kost og fysisk aktivitet (4-7 ganger pr ar).
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Disse funnene ble senere bekreftet 1 en stor undersekelse fra USA, Diabetes
Prevention Program (DPP) (4) hvor 3234 personer over 25 ar med nedsatt
glukosetoleranse randomisert til tre grupper: en livsstilsgruppe (tilsvarende
intervensjon som den finske studien), en metformingruppe (behandling med
metformin 850mg x 2), og en kontrollgruppe som fikk placebo tabletter. Etter en
gjennomsnittlig oppfelging pa 2,8 ir var reduksjonen 1 diabetesinsidens i
livsstilsgruppen ogsé her 58 % lavere sammenlignet med kontrollgruppen. Gruppen
som fikk metforminbehandling reduserte ogsa insidensen av diabetes, men mindre

effektivt enn livsstilsgruppene (52).

2.6 Kostanbefalinger for personer med gkt risiko for type 2
diabetes og personer med type 2 diabetes

Det er i de senere arene publisert en rekke vitenskapelige artikler om kostanbefalinger

for forebygging og behandling av type 2-diabetes (21;53;54).

De anbefalinger som gjelder for personer med hey risiko for & fa type 2-diabetes eller
de som allerede har fatt sykdommen avviker ikke vesentlig fra anbefalingene som
gjelder befolkningen generelt (17;55). Tabell 2.2 viser en oversikt over anbefalinger
for energigivende naeringsstoffer for forebygging og behandling av type 2-diabetes,

behandling av hjerte- og karsykdommer og anbefalinger som gjelder friske voksne.
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Tabell 2.2 Anbefalinger for inntak av energigivende naeringsstoffer

Europeiske 2005 American Heart Nordiske 2004/

(DNSG) Association 2006 Norske 2005

Malgruppe Pre-diabetes/ diabetes Hjerte- og karsykdom Hele befolkningen
(ATP III)

Karbohydrater (E%) 45-60 50-60 50-60

- kostfiber >40 g/d 25-35 g/d 25-35 g/d
(10-25 g laselige)

Fett (E%) <35 (<30 v/vektred)  25-35 25-35

- mettet/transfett <10 <7 <10

- enumettet 10-20 Opp til 20 10-15

- flerumettet <10 Opp til 10 5-10

-n-3 + fet fisk, planter 1 1

- kolesterol <300 mg/d <200 mg/dag

Proteiner (E%) 10-20 ~15 10-20

Alkohol (@vre grense g/d)

Kvinner/menn 10/20 10/20 10/20

American Heart Association 2006, DNSG 2004, NNR 2004

2.6.1 Energibalanse og vektreduksjon

Overvekt og fedme oker som tidligere nevt risikoen for & utvikle type 2-diabetes.
Vektreduksjon eller forebygging av videre vektekning er derfor et viktig tiltak for
personer som har T2D eller hoy risiko for & f4 sykdommen. Livsstilsintervensjon med
fokus pa kosthold og fysisk aktivitet har vist at selv et moderat vekttap (under 10 %)
kan gi bedre insulinsensitiviteten og glukosetoleransen, redusere fettstoffene blodet

og blodtrykk (3;56;56-58).

For personer som er overvektige og har en KMI over 25 kg/m” ber energiinntaket
reduseres og energiforbruket gkse slik at KMI reduseres 1 retning normalvekt. Det er
ogsa viktig & hindre videre vektekning hos de som ikke klarer & ga ned i vekt og &
forebygge vektokning igjen etter en vektreduksjon. Normalvektige med risiko for
eller som nettopp er diagnostisert med type 2-diabetes har sannsynligvis ikke noe
behov for & ga ned i vekt. Vektreduksjon henger sammen med inntak av energirike

matvarer (59). Det bar derfor fokuseres pé a redusere inntak av matvarer som
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inneholder mye fett, spesielt mettet fett og mye sukker. For mange vil en reduksjon i
inntak av disse matvarene vare nok til & gi en vektreduksjon uten & gi spesifikke mal
for energiinntak. Dersom dette ikke er tilstrekkelig for & oppné ensket vektreduksjon,
ber det gis mer spesifikke kostrdd. Rad om fysisk aktivitet ber gis parallelt med
kostrdd bade for vektreduksjon og vektvedlikeholdelse.

2.6.2 Protein

Hos personer med risiko for & utvikle eller med nylig oppdaget type 2-diabetes ber
proteiner gi 10 til 20 % av energiinntaket dersom personen ikke har nefropati. For
personer med type2-diabetes som allerede har utviklet eller er i faresonen for &
utvikle nefropati, finnes det forelopig ikke nok dokumentasjon til & anbefale noe

spesifikt energiinntak fra protein.

2.6.3 Fett

Det er anbefalt at det totale inntaket av energi fra fett ikke overstiger 35 % hos
personer med risiko for a utvikle eller med nylig oppdaget type 2-diabetes. For de
som er overvektige kan det vaere enskelig & redusere inntaket av fett til under 30 % av
energiinntaket (60). Mettet fett bar ikke overstige 10 % av det daglige energiinntaket
og det kan vare enskelig 4 redusere det ytterligere dersom lipidverdiene er forheyede
(ref fra DNSG). Umettet fett anbefales & ligge mellom 10 til 20 % av totalt
energiinntak, mens inntak av flerumettede fettsyrer ikke bar overstige 10 % av det
totale energiinntaket per dag. Et tilstrekkelig inntak av omega-3 fettsyrer, enten

gjennom matvarer eller tilskudd, er gunstig for disse personene (61).

For personer med risiko for & utvikle eller med type 2-diabetes er det onskelig med et
inntak av fett som ogsa tilfredsstiller kravene til et hjertevennlig kosthold. Mengden
mettet fett 1 kosten 1 forhold til umettet fett har i flere studier vaert assosiert med
innsidens av hjerte-og karsykdom. Endring av inntak av energi fra mettet til umettet
fett vil kunne redusere LDL-kolesterol og glukoseintoleranse samt bedre

insulinsensitiviteten hos disse personene (20). Det har ogsé vart vist at et hoyt inntak
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av mettet fett kan relateres til utviklingen av type 2-diabetes (18). Den samme
negative innvirkningen pd blodlipider er funnet for inntak av transfett. Det er ogsa
vist at transfett og mettet fett kan gke konsentrasjonen av insulin i etterkant av et

maltid hos overvektige personer med type 2-diabetes (62).

Inntak av omega-3 fettsyrer er assosiert med reduksjon i risikoen for hjerte - og
karsykdom og slag. Det er imidlertid ingen klare anbefalinger for inntaket av omega-
3 fettsyrer for personer med okt risiko for eller type 2-diabetes utover anbefalingene

for den generelle befolkningen.

2.6.4 Karbohydrat

Energiandelen fra karbohydrat ber ligge mellom 45 og 60 % av det totale
energiinntaket. Dersom inntaket av karbohydrat ligger 1 den gvre enden av skalaen,
ber matvarer med mye fiber og lav glykemisk indeks foretrekkes. Det er ingen grunn
til & anbefale et karbohydratfattig kosthold for & bedre glykemisk kontroll (15). Et
karbohydratfattig kosthold inneholder ofte proteinrike matvarer som kan veere kilder
til mettet fett. Dette kan vare ugunstig med tanke pa bade endring i kroppsvekt og
blodlipider. Et kosthold med lite karbohydrat og mye fett har ikke vist & gi bedre
resultater pa vektreduksjon pa sikt i forhold til et kosthold med lite fett og en hoyere
andel karbohydrat, spesielt fra fiberrike matvarer (59).

Personer med type 2-diabetes bor ta hensyn til karbohydratinnholdet 1 de ulike
matvarene de benytter med tanke pa insulinsensitivitet, blodlipider og energibalanse
(15). Inntaket av karbohydrat ber fordeles utover dagen i flere maltider, og ber vere
fra flere ulike kilder. Tar man hensyn til dette er det ikke problematisk a inkludere

karbohydratrike matvarer 1 kosten.

2.6.5 Kostfiber

Personer med risiko for & utvikle eller med nylig oppdaget type 2-diabetes anbefales

et kosthold rikt pé fiberrike matvarer. Et hayt inntak av kostfiber, spesielt loselig
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fiber, er med pa 4 bedre glykemisk kontroll, redusere hyperinsulinemi og kan
redusere blodlipider hos personer med type 2-diabetes (23;63). Effekten pa
blodlipider er spesielt viktig for de som har utviklet type 2-diabetes da deres risiko
for & utvikle hjerte og kar sykdom er gkt (53). Et hoyt inntak av kostfiber er ogsa
assosiert med reduksjon 1 HbAlc. Studier har vist en reduksjon pa 10 5 1
gjennomsnittlig blidglukose, 25 % reduksjon i post-prandial blodglukose og ogsa en
signifikant reduksjon i daglige insulinnivéer. Personer med risiko for & utvikle eller
med nylig oppdaget type 2-diabetes anbefales derfor et kosthold rikt pé fiberrike

matvarer.

Inntak av kostfiber ber ideelt sett vaere over 40 gram per dag (17). Dette er hayere
enn de generelle anbefalingene for inntak av kostfiber pé 25 til 35 gram per dag
(30g/10 MJ) (55). Uansett vil en mindre gkning i inntak av kostfiber ogsa kunne vaere
gunstig (17).

Ulike typer kostfibere og hvor fibrene kommer fra (for eksempel havre, gronnsaker
eller kli) har innvirkning pa ulike risikofaktorer for type 2-diabetes 1 storre eller
mindre grad (63). Bruk av tilskudd av fiber har ikke vist samme effekt pa type 2-
diabetes som inntak av fiber fra kosten. Det anbefales derfor at kostfiber bar komme

fra kosten og ikke fra tilskudd (63).

2.6.6 Glykemisk indeks

Karbohydratrike matvarer med lav glykemisk indeks anbefales som kilder til
karbohydrat 1 kosten, antatt at ssmmensetningen av kosten ellers er passende (15).
Glykemisk indeks viser til den effekten en matvare har til & gke blodsukkeret.
Imidlertid er bade type og mengde karbohydrat avgjerende for blodglukoseresponsen
etter et maltid. Hvordan matvaren er laget og tilberedt kan ogsa ha innvirkning pa
blodglukoseresponsen. Studier har vist at et lav glykemisk kosthold kan gi en
forbedring av blodglukosekontroll og en reduksjon i HbA 1c uavhengig av andre
endringer 1 kosten som redusert mengde karbohydrat totalt, gkt fiberinntak eller

reduksjon i kroppsvekt (64). Glykemisk indeks ber kun benyttes til & sammenligne
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matvarer innen en matvaregruppe og ikke sammenligne ulike matvarer. En matvare
kan ha en lav glykemisk indeks og likevel vere ugunstig for personer med risiko for &
utvikle eller med type 2-diabetes. Glykemisk indeks for en matvare bor settes 1
sammenheng med energiinnhold, innhold av energigivende naringsstoffer, mengde

karbohydrat og tilgjengeligheten av dem 1 tillegg til innhold av kostfiber.

2.6.7 Sukker

Inntak av sukker ber begrenses til ca 50 g per dag dersom mal for blodglukoseverdier
er nadd (65;66). Som for den generelle befolkningen ber inntaket av energi fra sukker
ikke overstige 10 % av totalt energiinntak. Et kosthold med heyt inntak av

sukkerholdig drikke er vist & ha ssmmenheng med ekning i energiinntak, kroppsvekt,

fettmasse, blodlipidnivaer og triglyserider (67;68).

Et hayt inntak av fruktose (> 17 % av totalt energiinntak) kan gke triglyseridnivaet i
blodet. Mindre mengder fruktose (opp til ca 30 g per dag) har ikke vist seg a ha
innvirkning pa triglyseridnivaet i blodet (69).

2.6.8 Antioksidanter og ikke energigivende naeringsstoffer

Studier viser at et tilstrekkelig inntak av antioksidanter og ikke-energigivende
naringsstoffer har en beskyttende effekt mot hjerte - og karsykdom i den generelle
befolkningen. Disse funnene er ogsa gjort 1 studier pa personer med diabetes (70).
Den gkte risikoen for hjerte - og karsykdom hos personer med type 2-diabetes gjor
det naturlig & anbefale matvare rike pd antioksidanter, vitaminer, mineraler og

sporstoffer.

2.6.9 Alkohol

Et moderat inntak av alkohol begrenset til ca 10 gram per dag for kvinner og ca 20
gram per dag for menn er akseptert for personer med type 2-diabetes som velger a

drikke alkohol (71). Flere studier har vist at et moderat inntak av alkohol kan fore til
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reduksjon 1 risiko for hjerte - og karsykdom (71). Imidlertid kan inntak av alkohol
fore til inntak av ekstra energi, noe som er viktig for dem med overvekt. Et hoyt
alkoholinntak er ogsd satt i sammenheng med en mer ufordelaktig fordeling av

kroppsfett (72).

Alkohol kan ogsé assosieres med forheyede niver av triglyserider, okt blodtrykk og
en okt risiko for hypoglykemi Faren for hypoglykemi gjelder spesielt personer som
bruker insulin og perorale antidiabetika som stimulerer betacellenes
insulinproduksjon (60). Det blir derfor anbefalt at ved inntak av alkohol ber det vere
et samtidig inntak av karbohydrat for & forhindre risiko for eventuelle konsekvenser

av alkoholrelatert hypoglykemi.

2.6.10 Hva betyr anbefalingene i praksis?

Et kosthold basert pa grove bred- og kornprodukter med mer enn 50 % sammalt mel,
gryn, ris, moderate mengder pasta og potet og frukt, bar og grennsaker ber danne
basisen i kostholdet. Bruk av belgfrukter kan for de fleste gjerne okes med tanke pa
ulike fibertypers effekt pd blodglukose. Notter og mandler er matvarer som er rike pa
umettet fett og kan inkluderes i sma mengder. Spesielt for de med overvekt og med
onske om vektreduksjon ber det motiveres til & begrense inntaket av energirike
matvarer. Det ber daglig inntas mager melk og/eller magre melkeprodukter,
plantebaserte margariner/vegetabilske oljer, og i tillegg matvarer eller tilskudd for a
sikre inntaket av omage-3 fettsyrer. Magert kjott og magre kjettprodukter, fet fisk og
fjeerfe ber inntas ukentlig. Matvarer som inneholder mye sukker, mye mettet fett og
med liten naringstetthet ber begrenses. Figur 2.1 illustrerer Diabetesverkstedet

livsstilspyramide. Grunnlaget for denne er anbefalingene beskrevet ovenfor.
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M. 1999(73)
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3. Formal og problemstillinger

Formalet med denne livsstilsintervensjonen var 4 se pa effekten av 12 maneders
livsstilsintervensjon pa risikofaktorer for diabetes type 2 hos en gruppe personer med

okt risiko.

3.1.1

Hvordan pavirker 12 méneders gruppebasert livsstilsintervensjon, med fokus pa
kosthold og fysisk aktivitet, kroppsvekt, KMI og livvidde til en gruppe personer i
aldersgruppen 20 til 65 &r som har risiko for & utvikle type 2 diabetes eller nylig har
utviklet type 2 diabetes?

3.1.2

Hvordan pavirker 12 méneders gruppebasert livsstilsintervensjon, med fokus pa
kosthold og fysisk aktivitet, fastende blodglukose, HbA 1c, totalt kolesterol, HDL-
kolesterol, beregnet LDL-kolesterol og triglyserider en gruppe personer i
aldersgruppen 20 til 65 ar som har risiko for & utvikle type 2 diabetes eller nylig har
utviklet type 2 diabetes?

3.1.3

Hvordan pavirker 12 méneders gruppebasert livsstilsintervensjon, med fokus pa
kosthold og fysisk aktivitet, inntaket av energi, energigivende naringsstoffer,
kostfiber og frukt og grennsaker hos personer 1 aldersgruppen 20 til 65 &r som har

risiko for & utvikle type 2 diabetes eller nylig har utviklet type 2 diabetes?

314

Hvordan pavirker 12 méneders gruppebasert livsstilsintervensjon, med fokus pa
kosthold og fysisk aktivitet, naeringstettheten 1 kosten hos personer i aldersgruppen 20
til 65 ar som har risiko for & utvikle type 2 diabetes eller nylig har utviklet type 2

diabetes?
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4. Utvalg, design og metoder

4.1 Utvalg

Deltakerne skulle vere kvinner og menn med ekt risiko for type 2 diabetes eller

personer med nyoppdaget type 2 diabetes.

4.1.1 Rekruttering

Rekruttering av deltakere ble gjort gjennom Nasjonalt Folkehelseinstitutt (Mo-Ro-
prosjektet), bydelshelsetjeneste, fastlege, ner-tv og lokalaviser i de ulike bydeler.
Potensielle deltakere fikk tilsendt et invitasjonsbrev med en informasjonsbrosjyre om
tilbudet eller de fikk informasjonsbrosjyren hos fastlege eller apotek i bydel (vedlegg
1 og 2). Inkludering av deltagere ble gjennomfort fra hesten 2003 til mai 2004.
personer som gnsket & delta i prosjektet fikk innkallingsbrev til helseundersokelse
ved starten av studien (vedlegg 3). Dette ble gjentatt ved 12 méneder (vedlegg 4). En
livsstilsgruppe ble startet i november 2003 og tre livsstilsgrupper ble startet varen
2004. Deltakerne fikk tilsendt informasjonsskriv med tidspunkt for oppstart av
livsstilsgruppe (vedlegg 5). Deltagerne ble delt inn i grupper etter tidspunkt for
inkludering og inndelingen ble gjort tilfeldig. 52 personer onsket & delta i studien.

4.1.2 Inklusjonskriterier

Deltakerne 1 studien skulle vare personer som var 1 faresonen for a utvikle type 2-
diabetes eller personer med nyoppdaget type 2-diabetes diagnostisert siste 12
maneder som ikke brukte medikamenter for a4 behandle sin sykdom. Bade kvinner og
menn kunne delta og deltakerne skulle vaere over 20 &r. Det var en forutsetning at

deltakerne kunne lese og forsta norsk sprak.

Menn og kvinner som hadde hey risiko for & utvikle type 2-diabetes eller med

nyoppdaget type 2 diabetes eller var overvektige (KMI > 25) og/eller hadde et lavt



41

aktivitetsniva, i tillegg til en eller flere av felgende faktorer: lett forhayet blodsukker,
foreldre eller sesken med diabetes type 2, metabolsk syndrom (en kombinasjon av

forhayet blodtrykk og heye blodlipid verdier) eller tidligere svangerskapsdiabetes.

4.1.3 Eksklusjonskriterier

Personer som brukte medikamenter for a regulere sin nyoppdagede type 2-diabetes
ble ekskludert fra studien. I tillegg ble personer som pa grunn av en medisinsk

tilstand eller pa andre méter ikke kunne vaere i fysisk aktivitet ikke inkludert.

4.1.4 Medisinbruk

Fire personer benyttet lipidsenkende medisiner ved starten av studien. Tre av disse
personene var ogsa de eneste som ogsa brukte lipidsenkende medisiner ved 12
maneder. Doseringen av de lipidsenkende medikamentene var den samme ved start

og ved 12 maneder.

4.1.5 Etikk og informasjon til deltagerne

Hensikten med prosjektet Diabetesverkstedet var a utvikle et verksted og en
kompetansebase for forskningsbasert livsstilsrddgivning og grupperettede tiltak
overfor individer med type 2-diabetes eller stor risiko for & utvikle slik sykdom. Det
ble i tillegg lagt vekt pa & utvikle en kostnadseffektiv modell for forebygging av
livsstilssykdommer, i forste omgang diabetes, til bruk for bydeler/kommuner og
sykehus, eller som samarbeidsmodeller mellom forvaltningsnivéene. Det var en
hovedmalsetning for prosjektet at dette arbeidet skulle implementeres i praksis. P&
bakgrunn av dette ble det ikke lagt vekt pa at prosjektet skulle vare et randomisert
kontrollert prosjekt. Resultatene som ble innhentet ble brukt som en kvalitetskontroll
av tilbudet. Personverndelen av prosjektet ble dekket under Aker Universitetssykehus

HFs konsesjon for behandling av pasientopplysninger.
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Alle potensielle deltagere gjennomgikk en helseundersekelse for inkludering. |
forbindelse med denne ble det gitt muntlig og skriftlig informasjon om
Diabetesverkstedet og hva deltagelse 1 prosjektet gikk ut pd. Deltakerne ble informert
om at deltakelse var frivillig og at man kunne trekke seg fra prosjektet pd ethvert
tidspunkt uten 4 oppgi grunn. Alle deltagerne som egnsket & delta signerte en
samtykkeerklering (vedlegg 6). De innsamlede data fra hver deltaker ble registrert
med et identifikasjonsnummer. Personnavn og data ble oppbevart separat. Alle
sperreskjema/registreringsskjema ble pafert nummer i stedet for navn. Alle data ble

behandlet konfidensielt.

4.2 Livsstilsintervensjon

Diabetesverkstedets modell for livsstilsendring var basert pa gruppebaserte tiltak. Det
ble lagt vekt pa a bevisstgjore, leere, handtere og endre/justere helseugunstig atferd
hos den enkelte. Det ble tatt utgangspunkt i deltakernes vaner, og hjemmeoppgaver
ble benyttet til kartlegging og bevisstgjoring av atferd. Deltakerne skulle utarbeide
egne konkrete forslag til endringer i kosthold og fysisk aktivitet, og ulike teknikker
for endring av vaner ble gjennomgétt. Hjemmeoppgavene ble diskutert i grupper og
var med pa at den enkelte deltaker kunne vurdere egen atferd og utforme, pavirke og
kontrollere denne. Ulike tema ble berort pa de 16 matene som ble holdt i lapet av

intervensjonsperioden.

Et viktig element ved gruppebaserte tiltak er den potensielle stotten som kan oppnés
gjennom de sosiale nettverkene som kan skapes i gruppen. Det ble derfor lagt stor
vekt pd a fa den enkelte deltaker til & fole seg som en viktig del av

gruppefellesskapet.

4.2.1 Livsstilsveiledning

Deltakerne fikk veiledning med fokus pa sunne matvaner basert pa de norske

anbefalinger for ernaring og fysisk aktivitet (25), de europeiske anbefalinger for
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behandling og forebygging av diabetes (54) og valg av matvarer basert pd det
opprinnelige middelhavskostholdet (73). Som nevnt tidligere ble ulike tema knyttet til
kosthold, fysisk aktivitet og helse gjennomgétt og diskutert pa matene. Matene ble
holdt pd Furuset Forum i bydelen Alna i Oslo. De fleste deltakerne bodde 1 dette
omradet og hadde kort vei (gang avstand) til matelokalet. Matene ble holdt pé
ettermiddagstid og i tilknytning til tilbudet med treningsgrupper.

Temaene pé disse gruppene var:

e Forventninger til kurset/egen deltakelse
e Maltidsrytme

e Frukt og grennsaker

e Tallerkenmodellen

e Fysisk aktivitet og helse

e Fysiske aktivitet: mosjonsaktivitet og hverdagsaktivitet
e Brad og glykemisk indeks

e Fett: mettet og umettet fett

e Karbohydrat og sukker

¢ Risikosituasjoner og jul

e Valg av aktiviteter

e Vektreduksjon og energibalanse

e Sug og sult

e Hvordan fortsette videre

Hvert gruppemete ble innledet med registrering av fremmete. Deretter ble erfaringer
fra tiden siden siste moate gjennomgatt og diskutert/dreftet. Kursleder introduserte
deretter et nytt tema. Dette ble vanligvis gjort ved en teoridel med undervisning.
Denne undervisningen ble forsgkt gjennomfert pé en praktiskpedagogisk méte. Det
var utarbeidet skriftlig materiell som deltakerne fikk. Utdeling og gjennomgang av
neste hjemmeoppgave ble gjort av kursleder mot slutten av hvert mate. P4 enkelt

meter ble deler av hjemmeoppgaven lost pd meatet.
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4.2.2 Fysisk aktivitet

Det var ikke et krav at deltakerne i studien deltok pa organiserte gruppetreninger. Det
var imidlertid enskelig at deltakerne gkte sitt fysiske aktivitetsniva. Malsetningen var
at de skulle vaere 1 moderat fysisk aktivitet 150 minutter per uke. Det tilsvarer 1
gjennomsnitt litt mer enn 20 minutter moderat fysisk aktivitet i lapet av en dag. Dette
er noe mindre enn de norske anbefalingene (25). Det ble arrangert treninger bade
innenders og utenders. Alle treninger ble ledet av instrukterer med utdannelse fra

Norges Idrettshagskole.

Treningsformer som ble vektlagt var utholdenhetstrening og styrketrening (aerobic,
intervalltrening og stavgang). Deltagerne fikk tilbud om organisert gruppetrening to
dager i uken. Det var mulig a velge to ulike treningsformer hver gang. Som nevnt

tidligere, ble all trening arrangert pé ettermiddag eller tidlig kveld.

4.2.3 Intervensjonsmal

e > 5 9% vektreduksjon

e 150 minutter eller mer moderat fysisk aktivitet per uke
e 5 om dagen (450 g gronnsaker og 300 g frukt) eller mer
e <10 E % fra sukker

o <35E % fra fett

e > 35,7 g kostfiber per 10 MJ per dag
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4.3 Design

Sommetferie

Dlate cahower 3.
uke giettiom hele 1
dret

Tilbud om firsisk
Siart: aktivitet 2 g fuke 6
Helseundersakelse giennom hele aret
Antropotetet
Blodprarer
Kostregistrering 1 ars livsstilsintervensjon
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Figur 4.1 Tidshjul for design av livsstilsintervensjonen

Det ble gjennomfort helseundersekelser ved 0 og 12 méneder. Deltagerne mettes i
grupper pé 10 til 15 personer 16 ganger 1 lopet av intervensjonsperioden. Tilbud om
fysisk aktivitet ble gitt 1 hele intervensjonsperioden, bortsett fra sommerferie,

juleferie og paskeferie.
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4.4 Effektregistreringer, analysemetoder og
pragvetagningsprosedyrer

4.4.1 Antropometri

Kroppsvekt ble mélt med lette kler og uten sko. Det ble benyttet en Seca elektronisk
vekt, og vekt ble notert til nermeste 0,1 kg. Hayde ble mélt uten sko til nermeste 0,5
cm. KA WE International heydemaler type 44444 ble benyttet. Kroppsmasseindeks
(KMI) ble beregnet ut fra vekt og hayde (kroppsvekt i kg/(hayde i meter)®). Livvidde
ble malt med centimeter malband fra Roche til neermeste hele cm, og ble mélt ved

omkrets av midje ved navle.

De antropometriske mélene ble fort inn 1 eget skjema (vedlegg 7).

4.4.2 Blodprover og laboratoriemetoder

Plasmakonsentrasjonen av glukose ble mélt ved hjelp av GLU Gluco-
quant®Glucose/HK fra Roche (Roche Diagnostics GmbH, Mannheim, Tyskland).
Glykosylert hemoglobin (HbA ;) ble mélt med VARIANT™ Hemoglobin A,
Program fra BIO-RAD (Bio-Rad Laboratories Diagnostics Group, Hercules,
California, USA). Total kolesterol ble mélt ved hjelp av CHOL Cholesterol CHOD-
PAP fra Roche og Hitatchi analyzers 904/911 (Roche Diagnostics GmbH,
Mannheim, Tyskland). Triglyserider ble malt med TG Triglycerides GPO-PAP,
Roche og Hitatchi analyzers 904/911. HDL-kolesterol ble malt med HDL-C 2™
generation HDL-Cholesterol, no treatment, Roche og Hitatchi analyzers 904/911.
LDL-kolesterol ble beregnet ut fra totalkolesterol, HDL-kolesterol og triglyserider
etter ligning av Friedwald et al. (74). Blodprever og analyser ble gjort av personell
ved Hormonlaboratoriet, Medisinsk poliklinikk og analyselaboratoriet ved Aker

Universitetssykehus Helse Foretak.
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4.4.3 Kosthold

Det ble benyttet prekodede kostdagbeker (vedlegg 8) for prospektiv registrering av
deltakernes inntak av mat og drikke. Deltakerne registrerte 7 (4+3) dager ved starten
av studien og etter 12 maneder. Dette kunne gjores sammenhengende i en uke eller i
to bolker pa tre dager og fire dager. Registreringen skulle inneholde alle ukedager;
bade hverdager og helgedager. Gjennomgang av utfylling av dagbgkene ble gitt hver
enkelt ved forstegangs utfylling og i gruppe ved 12 maneder. Kostdagboken er laget
for a registrere forsgkspersonens matinntak og inneholder de vanligste
matvarene(75). Den bestar av lister over 255 matvarer, 24 matretter og 28 drikkevarer
som er delt inn i grupper (f. eks bred, palegg og drikkevarer). Det er angitt ulike
husholdningsmal (glass, spiseskjeer eller stykker) som benyttes i registreringen.
Deltakerne fikk ogsa utdelt en bildebok med bildeserier med porsjonssterrelser pa til
sammen 13 matvarer/retter og ulike storrelser pd glass (vedlegg 9). I de tilfellene der
bildeboken ble benyttet, bruktes feltet “bildeserie” i dagboken for & angi mengde.
Deltakerne skulle ogsé definere tidspunkt for inntak ved hjelp av tidsintervaller (06-
10, 10-14, 14-18, 18-22 og 22-06). Etter hver matvaregruppe var det et apent felt
hvor det kunne skrives inn matvarer som ikke var listet opp i kostdagboken. Disse

feltene ble kodet manuelt.

De utfylte kostdagbekene ble skannet og lest inn 1 Cardiff Teleform versjon 8§, 1.
Kostdagboken og bildeboken er validert av Avdeling for erneringsvitenskap,
Universitetet i Oslo (UIO) (75), og er funnet en underrapportering pa 10-20 % av
energiinntaket. Inntak av energi og naringsstoffer ble beregnet med
kostberegningsprogrammet KBS som er utviklet av Avdeling for ernaringsvitenskap,
UIO. Kostberegningene er gjort pa data uten kosttilskudd. Programmet er basert pa
”den store matvaretabellen” fra 1995 (76)

4.4.4 Statistisk analyse

Data ble analysert ved hjelp av dataprogrammet SPSS for Windows, versjon 13.0.

Dataene ble testet for normalfordeling ved baseline. Dataene var ikke normalfordelte
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og det ble benyttet ikke-parametrisk statistikk. Median, gjennomsnitt og 25-og 75-
percentiler ble beregnet for antropometriske data, kostdata og blodverdier. Wilcoxon
signed ranks test ble benyttet for 8 sammenligne baseline data med 12 méineders data.

p-verdiene er tosidige og signifikansnivéet ble satt til p<0,05.

Gjennomsnitt ble inkludert for & sammenlignes med median og fordi resultatene 1
denne studien sammenlignes med andre studier av denne typen hvor det er rapportert

gjennomsnittsverdier.

Ved testing av utvalget som gjennomferte kostregistrering i forhold til resten av
forsekspersonene, ble Mann-Whitney test benyttet da disse dataene heller ikke var

normalfordelte.

4.5 Underrapportering og basalmetabolismefaktor

Underapportering er et kjent problem innen kostholdsforskning. Black og
medarbeidere (77;78) har utarbeidet en metode for & vurdere underrapportering ved
hjelp av kroppsvekt, hoyde og fysisk aktivitetsniva. Metoden tar utgangspunkt i det
registrerte energiinntaket i en kostholdsundersgkelse og malt eller estimert
basalmetabolisme (BMR). Forholdet mellom registrert energiinntak delt pA BMR
kalles BMR-faktor. BMR-faktoren ber vere storre enn en bestemt grenseverdi for &
kunne si om det registrerte energiinntaket er realistisk. Er BMR-faktor under den

grenseverdien er det sannsynlig at inntaket er underrapportert (77).

Goldberg og medarbeidere (79) og Black og medarbeidere (78;79) foreslar en
aktivitetsfaktor pa 1,55 for & estimere nedre grenseverdi for en gruppe i "lett

aktivitet”. Denne faktoren er basert pA FAO/WHO/UNUs rapport fra 1985 (80).

For en aktivitetsfaktor pd 1,55 er den nedre grenseverdien 1,05 ndr registreringen
varer 1 7 dager, utregnet for individnivé (77). Underrapportering blir definert som en

BMR-faktor under 1,05.
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5. Resultater

5.1 Bakgrunnsdata

Femtito personer ble inkludert i studien. Atte av de inkluderte trakk seg eller ble
ekskludert. Dette gir et frafall pd 15 %. Av de fire som trakk seg var grunner til dette
problemer med & fa tid til & mete pa gruppemetene, en folte at gruppen ikke passet, en
oppga lang reise vei og en pa grunn av operasjon av akillessene. Fire personer ble
ekskludert fra datamaterialet etter avsluttet intervensjon, to pd grunn av lav
oppmeatefrekvens (< 25 % oppmete), en pd grunn av manglende data fra siste kontroll
og en pa grunn av at registrert energiinntak ved 12 méneder var mer enn 100 %
hoyere enn registrert energiinntak ved starten av studien. Datamaterialet er derfor

basert pa 44 personer, hvorav 33 kvinner og 11 menn.

Tabell 5.1 Karakteristikk av deltakerne i livsstilsintervensjonen ved start

Kvinner (n=33) Menn (n=11)
Median (P,s-P7s) Median (P,s-P75)
(gjennomsnitt) (gjennomsnitt)
Alder (ar) 54 (50-59.5) 54 (44.5-57.8)
(53.3) (53.6)
Vekt (kg) 85.2 (71.0-93.9) 96.4 (83.7-109.3)
(83.6) (98.3)
Heoyde (cm) 162.5 (160.0-169) 179.5 (171-183)
(165) (177.2)
KMI (kg/m?) 29.1 (26.5-35.4) 28.9 (26.5-34.8)
(30.9) (31.4)
Livvidde (cm) 100 (93-109) 102 (95-117)

(101) (107)

Tabell 5.1 viser deltakernes alder, kjonn og ulike antropometriske mal ved start.
Nittien prosent av de inkluderte deltakerne hadde ved studiestart en
kroppsmasseindeks (KMI) over 25 kg/m?* med en median pa 29,1 kg/m? for kvinner

og 28,9 kg/m” for menn. Ved start var livvidden for alle kvinnene heyere enn anbefalt
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(< 80 cm) med en median pa 100 cm og et gjennomsnitt pa 101 cm. Attito prosent av

mennene hadde sterre livvidde enn anbefalt (< 94 cm), med en median livvidde pé

102 cm og et gjennomsnitt pa 107 cm.

5.2 Effekt av livsstilsintervensjonen pa vekt,
kroppsmasseindeks (KMI) og livvidde

Tabell 5.2 og 5.3 gir en oversikt over resultatene for vekt, KMI og livvidde ved

starten og slutten av intervensjonen for hele utvalget og for kvinner og menn. Median

vekt for hele intervensjonsgruppen var signifikant redusert (p<0.001) med 1,6 kg fra

0 til 12 méneder. For kvinner var endringen noe storre med en signifikant

vektnedgang pa 6 kg (p< 0,01). Hos menn var endringen fra 0 til 12 maneder pa 2,9

kg (p<0,05). Kroppsmasseindeks ble signifikant redusert (p<0,001) fra start til 12

maéaneder.

Tabell 5.2 Vekt, kroppsmasseindeks (KMI) og livvidde ved start til 12

maneder for hele utvalget (n= 44)

Alle (n=44)

0 mnd
Median (P25-P75)

(gjennomsnitt)

12 mnd
Median (P25-P75)

(gjennomsnitt)

Vekt (kg) 85.5 (72.4-97.7) 83.9%%* (70.6-95.2)
(87.3) (83.8)

KMI (kg/m?) 29.0 (26.5-35.2) 29.0*** (25.2-33.9)
(31.0) (29.8)

Livvidde 100.5 (94.3-111.8) 97.8** (90.9-105.1)

(cm) (102.6) (99.8)

** p<0.01 og *** p<0.001. Testet med Wilcoxon signed ranks test
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Tabell 5.3 Vekt, kroppsmasseindeks (KMI) og livvidde ved start til 12
maneder for kvinner (n=33) og menn (n=11)

Kvinner (n=33) Menn (n=11)
0 mnd 12 mnd 0 mnd 12 mnd
Median (P,s-Pss) Median (P,5-P55) Median (P,s-P;s) Median (P,s5-P+s)

(gj.snitt) (gj.snitt) (gj.snitt) (gj.snitt
)

Vekt (kg) 85.2 (71.0-93.9) 79.1%* (67.5-90.5) 96.4 (83.7-109.3) 93.5% (77.3-108.2)
(83.6) (80.0) (98.3) (95.2)

KMI (kg/m?) 29.1 (26.5-35.5) 20%% (24.9-33.9) 28.9 (26.5-34.8) 29.0% (25.9-33.9)
(30.9) (29.6) (31.4) (30.3)

Livvidde (cm) 100.0 (93.0-108.5)  97.5** (89.8-103.3) 102 (95.0-117.0) 98.0 (92.5-118.0)

(101.1) (98.1) (107) (104.9)

*p <0.05 og ** p<0.01. Testet med Wilcoxon signed ranks test

Etter 12 méneders livsstilsintervensjon hadde menn og kvinner kombinert redusert
sin mediane livvidde med 2,7 cm (p<0,01). Kvinnene redusert sin livvidde med 2,5
cm fra start til 12 méneder (p<0,01). For mennene var reduksjonen pa 4 cm

(p=0,285).

Figur 5.1 viser endringen i fordeling av KMI fra start til 12 maneder for hele utvalget.
Ingen av deltakerne ble klassifisert som undervektig (KMI < 18,5) verken ved start
eller 12 méneder. Andelen personer som var klassifisert som normalvektige okte fra
9,1 % ved start til 25,0 % etter 12 maneder. Andelen som ble definert som
overvektige sank fra 43,2 % ved start til 29,5 % ved 12 méneder. Fedme grad I okte
fra 22,7 % til 29,5 % under intervensjonsperioden. Denne gkningen skyldtes
deltakere som hadde gatt ned i vekt og dermed endret klassifisering fra fedme grad 11
til fedme grad 1. En person gikk fra fedme grad I til fedme grad II. Andelen med
fedme grad II ble redusert fra 20,5 % til 11,4 % i lepet av intervensjonen. Det var
ingen endring i andelen klassifisert som fedme grad I1I i de 12 manedene

intervensjonen pagikk.
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Figur 5.1 Fordelingen av kroppsmasseindeks (KMI) ved start og 12
maneder i prosent (n=44).

Undervekt er definert som KMI <18,5, normal vekt KMI 18.5-24,9, overvekt KMI 25-29,9,
fedme grad | KMI 30-34,9, fedme grad Il KMI 35-39,9 og fedme grad 1l KMI > 40(14).

Det var 18,2 % (n = 6) flere normalvektige kvinner ved 12 maneder enn ved
intervensjonsstart. For menn gkte denne andelen med 9,1 prosent (n = 1). Andelen
overvektige kvinner ble redusert fra 42,4 % til 24,2 % (n = 8), mens det hos menn
ikke var noen endring i andelen overvektige fra start til 12 maneder. For kvinner
klassifisert med fedme grad I var det en gkning pé 12,1 prosent (n = 4), men ser en pa
andelen klassifisert som fedme grad II, sees en tilsvarende reduksjon. En kvinne
endret kategori fra fedme grad I til fedme grad II. Menn klassifisert med fedme grad I
ble redusert med 9,1 % (n = 1). Hos kvinner med fedme grad III og menn med bade

fedme grad II og III var det ingen endring fra O til 12 méneder.



53

5.3 Effekt av livsstilsintervensjonen pa blodglukose,
blodlipider og blodtrykk

Tabell 5.4 og 5.5 gir en oversikt over resultatene for blodglukose og blodlipider ved
start og etter endt intervensjon for det totale utvalget og for kvinner og menn.
Fastende blodglukose ble signifikant redusert 1 lopet av intervensjonsperioden
(p<0.001). Ser man pa kvinner og menn separat, har kvinner en klar og signifikant
endring (p<0.01), mens det hos menn var en liten reduksjon som ikke var signifikant.
For HbA . var det ingen signifikante endringer for utvalget totalt eller fordelt pa

kjonn.

Det var ingen signifikant endring i totalkolesterol. Nér det gjaldt HDL-kolesterol var
det en signifikant ekning fra start til 12 méaneder (p<0,001). @kningen var signifikant
for begge kjonn. LDL-kolesterol og triglyserider (TG) ble signifikant redusert etter
12 méneders intervensjon (LDL-kolesterol p<0,05, TG p<0,001). Fordelt pa kjenn
hadde kvinner en signifikant endring i triglyserider (p< 0,01), og en ikke signifikant
reduksjon for LDL-kolesterol (p=0,051). Hos de mannlige deltakerne var det ingen

signifikante endringer verken for LDL-kolesterol eller triglyserider.
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Tabell 5.4 Fastende blodglukose, HbAlc, lipider og triglyserider fra start og

etter 12 maneders intervensjon (n= 44)

Alle (n=44)
0 mnd 12 mnd

Median  (P2s-P7s) Median (P2s-P7s)
(gjennomsnitt) (gjennomsnitt)

Fastende blodglukose (mmol/l) 5.9 (53-65) 5.4%*%  (5.1-6.0)
(6.4) (5.7)

HbA . (%) 59 (55-6.2) 59 (5.6-6.3)
(6.1) (6.0)

Totalkolesterol (mmol/l) 5.2 (4.5-6.4) 51 (4.4-6.0)
(5.5) (5.2)

HDL-kolesterol (mmol/1) 1.2 (1.0-1.5) 1.3%%%  (1.1-1.6)
(1.3) (1.4)

LDL-kolesterol (mmol/1) 32 (2.6-4.1) 2.8% (2.6-3.6)
(34) (3.1)

Triglyserider (mmol/1) 1.5 (1.0-2.2) 1.3%%% (0.8-1.8)
2.1 (1.5)

* p<0.05, *** p< 0.001. Testet med Wilcoxon signed ranks test

Tabell 5.5 Fastende blodglukose, HbAlc, lipider og triglyserider fra start og
etter 12 maneders intervensjon for kvinner (n=33) og menn (n=11)

Kvinner (n=33) Menn (n=11)
0 mnd 12 mnd 0 mnd 12 mnd
Median (P-P,s) Median (Pys-P7s)  Median (Pys-Prs)  Median  (Pys-Pys)
(gj.snitt) (gj.snitt) (gj.snitt) (gj.snitt)
Fastende blodglukose (mmol/l) 5.9 (5.3-6.5) 5.4%* (5.0-6.0) 5.9 (5.0-6.8) 5.5 (5.2-5.9)
(6.5) (5.8) (6.2) (5.6)
HbA . (%) 5.8 (5.5-6.2) 5.9 (5.6-6.1) 6.0 (5.6-6.5) 6.0 (5.5-6.4)
(6.1) (6.0) (6.1) (6.0)
Totalkolesterol (mmol/l) 5.2 (4.6-6.5) 5.1 4.5-6.2) 5.0 4.2-6.4) 4.9 (4.1-5.9)
(5.6) (5.2) (5.2) (5.0)
HDL-kolesterol (mmol/1) 1.4 (1.1-1.6) 1.4%*% (1.2-1.8) 1.0 (1.0-1.2) 1.2%*% (1.1-1.3)
(1.4) (1.5) (1.0) (12)
LDL-kolesterol (mmol/1) 3.2 (2.6-4.1) 2.8 (2.5-3.8) 3.1 (2.6-4.3) 2.8 (2.7-3.6)
(3.4) (3.1 (3.3) 3.1
Triglyserider (mmol/1) 1.5 (1.1-2.1) 1.3*%* (0.8-1.8) 1.6 (1.0-2.8) 1.6 (0.8-2.4)
2.1) (1.5) (2.0) (1.7)

** p<0.01. Testet med Wilcoxon signed ranks test
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Det var ingen endringer 1 blodtrykk etter 12 mineders intervensjon, med unntak av
det systoliske blodtrykket hos menn. Dette ble signifikant redusert fra 125 mmHg til
119 mmHg (p < 0.05).

5.4 Effekt av livsstilsintervensjonen pa kosthold

Et mindre utvalg (n=20) gjennomforte tilfredsstillende kostregistreringer ved start og
12 méneder. Analysene for kostdata ble basert pa dette utvalget som besto av bade
kvinner og menn. Det var ikke statistisk signifikant forskjell mellom utvalget som
utforte kostregistreringen og resten av forsekspersonene med hensyn til alder, kjonn,

antropometri og blodprever (data ikke vist).

5.4.1 Inntak av energi og naringsstoffer ved start og 12 maneder

Det var ingen signifikante endringer 1 inntak av energi eller noen av de energigivende
naringsstoffene etter 12 maneders intervensjon. Av ikke-energigivende stoffer var
det en signifikant gkning i inntaket av kostfiber, folat og vitamin C. Tabell 5.6 gir en
oversikt over inntaket av energi og et utvalg naringsstoffer ved start og etter 12

maneder.
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Tabell 5.6 Inntak av energigivende og ikke-energigivende neeringsstoffer
ved start og 12 maneder (n = 20)

Neeringsstoffer Alle (n=20)
0 mnd 12mnd Anbefalt
Median (Ps-Prs) Median (Pas-Prs) inntak
(gjennomsnitt) (gjennomsnitt)
Energi (KJ) 7470 (5307-8839) 7077 (6158-8377) -
(7304) (7433)
Fett (E %) 33.4 (29.9-36.6) 32.5 (29.3-36.5) 25-35
(33.6) (33.0)
Mettet fett (E %) 12.4 (11.4-14.1) 13.0 (11.2-14.2) <10
(12.8) (12.7)
Enumettet fett (E %) 10.7 (9.6-12.2) 10.1 (9.1-12.3) 10-15
(11.0) (10.7)
Flerumettet fett (E %) 6.8 (5.8-84) 6.7 (5.1-82) 5-10
(7.1) (6.8)
Protein (E %) 17.7 (15.6-20.1) 18.2 (15.9-19.6) 10-20
(18.1) (18.2)
Karbohydrat (E %) 44.6 (39.8-48.9) 46.9 (40.1-51.2) 50-60
(44.3) (45.5)
Sukker (E %) 6.3 (1.9-9.1) 3.7 (1.9-6.5) <10
5.9 (4.4)
Alkohol (E %) 3.4 (1.0-6.1) 3.0 (14-5.1) <5
(4.1) (3.3)
Kostfiber (g) 19.1 (13.8-21.9) 22.7* (17.4-30.1) 40°
(19) (24.7)
Kalsium (mg) 681 (489-861) 783 (641-887) 400
(702) (796)
Jern (mg) 9.4 (83-10.9) 10.3 (8.1-12.1) b3
9.7) (10.8)
Vitamin A (RetEq) 1158 (781-1472) 1159 (764-1790) 400
(1203) (1885)
Vitamin D (pg) 5.2 (2.64-6.27) 4.7 (3.0-7.3) 2.5
(6.3) (5.3)
Vitamin E (mg) 7.0 (4.0-9.2) 7.6 (6.5-10.2) 3
(7.3) (8.1)
Tiamin (mg) 1.1 (1.0-1.3) 1.2 (1.0-1.4) 0.5
(1.1) (1.3)
Riboflavin (mg) 1.3 (1.0-1.6) 1.5 (1.2-1.8) 0.8
(1.3) (1.6)
Folat (ug) 175 (135-197) 210%* (155-266) 100
(170) 221)
Vitamin C (mg) 85 (60.8-126.8) 140** (89.8-182.8) 10
(93) (147)

* p <0.05 og ** p< 0.01. Testet med Wilcoxon signed ranks test. Kostdata er beregnet uten kosttilskudd. ' NNR 2004, 2

DNSG 2004, *Nedre grense kan ikke bestemmes for kvinner i fertil alder uten 4 ta hensyn til kvinnens jernstatus.

5.4.2 Inntak av ulike matvarer ved 0 og 12 maneder

Tabell 5.7 viser en oversikt over utvalgte matvarer ved studiestart og ved 12 méneder.
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Inntaket av frukt, baer og grennsaker ble signifikant ekt med 152 gram per dag fra
start til 12 maneder, mens inntaket av poteter var stabilt. Det var en signifikant
reduksjon 1 inntak av saft og brus med sukker (p<0,05). I tillegg var det en ikke
signifikant reduksjon i bruk av helfet ost (p=0.062). Det var ogsé en ikke signifikant
reduksjon 1 inntak av kaker (p=0.091).
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Tabell 5.7 Inntak av et utvalg matvarer ved start og ved 12 maneder (n =

20)
Matvarer Alle (n=20)
0 mnd 12mnd
Median (P2s-P7s) Median (P2s-P7s)
(gjennomsnitt) (gjennomsnitt)
Totalt inntak frisk frukt og 265 (159-356) 417*% (245-731)
gronnsaker (g) (289) (522)
Totalt inntak frukt, juice og 172 (104-273) 260* (171-382)
ber (g) (192) (337)
Frisk frukt (g) 125 (79-170) 202% (126-305)
(144) (265)
Grennsaker (g) 140 (80-186) 215%% (119-426)
(145) (257)
Poteter (g) 40 (23-85) 46 (25-61)
(56) 51
Brod (g) 127 (86-166) 112 (93-154)
(126) (126)
< 50 % sammalt mel (g) 18 (1-59) 7 (0-55)
(34) (30)
> 50 % sammalt mel (g) 47 (30-94) 54 (15-98)
(59) (68)
Kornprodukter (g) 27 (3-82) 37 (13-71)
47) (50)
Totalt inntak melk (g) 214 (100-308) 195 (123-315)
(212) (214)
Helmelk (g) 29 (0-182) 0 (0-159)
(94) (75)
Lettmelk (g) 0 (0-0) 0 (0-0)
1) (%)
Ekstra lett melk (g) 0 (0-75) 12 (0-134)
(57) (59)
Skummet melk (g) 0 (0-35) 0 (0-59)
(20) (29)
Totalt inntak ost (g) 35 (22-45) 28 (24-38)
(38) (29)
Helfet ost (g) 20 (12-34) 9 (4-25)
(22) (14)
Halvfet ost (g) 0 (0-8) 4 (0-23)
(M (10)
Mager ost (g) 0 (0-0) 0 (0-0)
®) @
Kjott (¢) 116 (86-134) 96 (75-146)
(124) (118)
Fisk (g) 59 (37-81) 48 (32-71)
(60) (58)
Fet fisk (g) 6 (0-20) 15 (0-25)
(13) 17)
Mager og halvfet fisk (g) 0 (0-39) 11 (0-29)
a7 (18)
Egg (2) 15 (8-23) 13 (8-22)
(15) (19)
Matvarer Alle (n=20)
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0 mnd 12mnd
Median (P2s5-P1s) Median (P2s5-P7s)
(gjennomsnitt) (gjennomsnitt)
Smer, margarin og oljer (g) 21 (9-37) 23 (15-32)
(25) (26)
Smer (g) 0 (0-1) 0 (0-1)
6] (©)
Margarin (g) 6 (2-8) 4 (2-6)
(6) (6
Olje (g) 0 (0-0.4) 0 (0-0
(0.5) 0.1)
Majones og dressing (g) 5 (19 9 (3-13)
© (12)
Sukker og setsaker (g) 12 (6-21) 10 (2-23)
(15) (13)
Kaker (g) 32 (3-43) 15 (5-37)
(36) (22)
Drikke (g) 1413 (1229-2421) 1648 (1252-2388)
(1827) (1983)
Saft og brus med sukker 0 (0-112) 0* (0-0)
(2 (66) (10)
Saft og brus uten sukker 49 (0-205) 77 (0-399)
(g) (314) (282)
Vann (g) 585 (281-892) 843 (285-1255)
(710) (895)

*p <0.05 og ** p< 0.01. Testet med Wilcoxon signed ranks test
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Figur 5.2 viser inntak av frukt, bar, poteter og gronnsaker ved start og etter 12

maneders intervensjon.
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Figur 5.2 Endring i inntak av frukt, grannsaker og poteter fra 0 til 12 maneder. Testet med

Wilcoxon signed ranks test. * p < 0.05, ** p< 0.01

5.4.3 Kostens naringstetthet ved start og 12 maneder

Tabell 5.8 gir en oversikt over inntaket av et utvalg neringsstoffer per 10 MJ per dag
ved start og 12 méaneder. Det var en signifikant gkning i inntak per 10 MJ for

kostfiber, riboflavin, folat og vitamin C.
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Tabell 5.8 Inntak av ikke-energigivende neeringsstoffer per 10 megajoule
(MJ) per dag ved start og 12 maneder

Neringsstoffer/10 MJ Alle (n=20) Prosentvis inntak
0 mnd 12mnd ved 12 mnd
Median Median sammenlignet med
(gjennomsnitt) (gjennomsnitt) start

Kostfiber (g) 24.8 35.3%* 142 %
(26.2) (33.5)

Kalsium (mg) 930 1160 125 %
(980) (1090)

Jern (mg) 13.0 15.0 115 %
(14.0) (15.0)

Vitamin A (RetEq) 1600 1540 96 %
(1690) (2460)

Vitamin D (pg) 6.0 6.0 100 %
(9.0) (7.0)

Vitamin E (mg) 9.0 11.0 122 %
(10.0) (11.0)

Tiamin (mg) 1.5 1.7 113 %
(1.6) (1.7)

Riboflavin (mg) 1.7 2.1% 124 %
(1.8) 2.1

Folat (ug) 230 300%** 130 %
(240) (300)

Vitamin C (mg) 140 170%** 121 %
(130) (200)

* p<0.05, ** p<0.01 og *** P< 0.001. Testet med Wilcoxon signed ranks test.

5.4.4 Resultater i forhold til intervensjonsmal

Figur 5.3 gir et bilde pa hvor mange deltakere som hadde oppnidd
intervensjonsmélene ved 12 maneder. Fortitre prosent (n = 17) oppnadde en
vektreduksjon pa 5 % eller mer. Syv personer (35 %) av de 20 som registrerte
kostholdet sitt registrerte et inntak av frukt, baer grennsaker og poteter tilsvarende 5
om dagen eller mer (450 g gronnsaker og 300 g frukt) per dag. Alle deltakerne hadde
et sukkerinntak under 10 energiprosent, og 14 personer (70 %) hadde et fettinntak
under 35 energiprosent. Nér det gjaldt kostfiber, var det 10 personer (50 %) (n = 20)
som inntok mer enn 35,7 g kostfiber per MJ per dag.
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Figur 5.3 Andel som oppnddde de ulike intervensjonsmélene etter 12 maneder.
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6. Diskusjon

Resultatene i denne studien indikerer at livsstilsintervensjon med fokus pé kosthold
og fysisk aktivitet kan redusere risikofaktorer for type 2-diabetes hos personer med
okt risiko for eller nyoppdaget type 2-diabetes. En gruppebasert livsstilsintervensjon
kan ha effekt pa blant annet vekt, livvidde, blodlipider og inntak av kostfiber, frukt

og gronnsaker.

6.1 Valg av metode, studiepopulasjon og effekt av frafall

6.1.1 Metode

Diabetesverkstedet var et prosjekt som skulle utvikle en modell og en
kompetansebase for forskningsbasert livsstilsradgivning og grupperettede tiltak
overfor individer med type 2-diabetes eller stor risiko for & utvikle slik sykdom. Det
ble satt fokus pé & utvikle en kostnadseffektiv modell til bruk for bydeler, kommuner
og sykehus. Det var viktig 4 fa implementert disse kunnskapene 1 praksis. Basert pa
dette ble det ikke prioritert & ha en kontrollgruppe. Mangel pé en kontrollgruppe gjor
at vi ikke kan si noe om hvorvidt resultatene som er beskrevet ville ha vert forskjellig

fra en gruppe som ikke hadde fatt intensiv livsstilsveiledning.

Det ble benyttet en validert prekodet kostdagbok for prospektiv registrering av
deltakernes inntak av mat og drikke (75). Deltagerne skulle registrere i syv dager.
Under planleggingen av studien ble det diskutert hvor vidt det skulle benyttes syv
dager registrering i forhold til fire. Syv dager ble valgt pa grunn av enske om & fange
opp inntak bade hverdager og helgedager. I etterkant kan det se ut til at belastningen
med syv dagers registrering kan ha blitt for stor for deltagerne. Det ble ikke gitt
individuell tilbakemelding basert pa kostregistreringen. Dette kan ha pavirket

motivasjonen for & fylle ut skjemaene ved 12 méneder.
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Rutiner rundt innhenting/oppbevaring av innsamlede kostregistreringer var ikke gode
nok. Noe av dette kan forklares av reduksjon av stillingsprosent under
intervensjonsperioden, utskiftning av medarbeidere, flytting av kontorlokaler og
faktorer knyttet til logistikk. Selv om dette var et tiltaksprosjekt og ikke et
forskningsprosjekt hadde det vert enskelig med bedre kvalitetssikring av de ulike

fasene 1 innhenting og oppbevaring av spesielt kostdata.

Viér studie viste at flere av deltakerne underrapporterte som beskrevet 1 kapittel 4.5
(side 48) var det en underrapportering pa 55 % ved start og 45 % ved 12 maneder
(aktivitetsfaktor satt til 1,55). Det var ingen forskjell i underrapportering ved start og

12 maneder.

I en vektreduksjonsstudie av Yon og medarbeidere (81) ble 41 % klassifisert &
underrapportere. Deltagerne som hadde en gjennomsnittlig alder pa 48 ar registrerte
inntak av mat og drikke 1 syv dager. Det ble benyttet en elektronisk basert
kostregistreringsmetode. Johnson og medarbeidere (82) sa pé energiinntak fra 156
overvektige kvinner (gjennomsnittlig KMI pa 31,9). Disse kvinnene var med i et
livsstilsendringsprogram med fokus pa kosthold og fysisk aktivitet. Syv dagers

kostregistrering viste ved start en underrapportering pa 40 % og 60 % ved 6 maneder.

I de nevnte studiene var forsekspersonene ogsé overvektige. Flere studier har vist en
sammenheng mellom grad av overvekt og underrapportering (82;83). Mulige arsaker
til underrapportering kan vare enske om a redusere egen kroppsvekt, underspising pa
grunn av registrering, feil 1 porsjonssterrelser og det at de ikke skriver ned alt som
blir spist (84;85). Studier har ogsé vist at kvinner underrapporterer i storre grad enn
menn (86), og at voksne kan underrapportere spesielle matvarer og neringsstoffer
(blant annet fett og sukker) (87). Scagliusi og medarbeidere (85) viste 1 sin studie
med 38 kvinner at halvparten av kvinnene underrapporterte. Her fant de imidlertid

ingen sammenheng mellom overvekt og underrapportering.

Bedre gjennomgang av kostdagboken av prosjektmedarbeider og deltager kunne ha

avdekket eventuelle feil ved angivelse av mengde. Ogsé eventuelle forglemmelser
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kunne mulig ha blitt avdekket ved en bedre gjennomgang i ettertid av registreringen.
Dersom deltakerne hadde fatt bedre informasjon om hva kostdataene skulle brukes
til, kan man anta at de hadde rapportert mer sannferdig. Med bedre individuell
oppfelging pd blant annet egne resultater hadde trolig deltakerne folt en storre

forpliktelse til & rapportere sannferdig.

6.1.2 Utvalg

Utvalgets storrelse kan ha pavirket resultatene. Et lite utvalg kan resultere i storre
spredning, noe som forer til mindre styrke, spesielt data fordelt pa kjenn. Dette
reduserer muligheten til & pavise forskjeller fra start til 12 maneder. Det kan derfor

ikke utelukkes at en studie med et storre utvalg kunne ha gitt andre resultater.

Det var en skjev kjennsfordeling; Kvinner mer opptatt av helse, menn kan vare
opptatt av helse, men ikke traff menn med denne strategien. Kvinner mer sekende
etter tilbud relatert til helse. Kvinner gar mer til lege, avdekkes flere kvinner med

risiko, besgker oftere lege. Menn ikke sa sgkende,

Utvalget som gjennomferte kostsregistrering var ikke signifikant forskjellig fra resten
av studiepopulasjonen med hensyn til kjonn, alder, antropometri og blodprever. Det
kan tenkes at det utvalget vi har kostdata fra hadde et mer helsegunstig kosthold enn
de vi ikke har kostdata fra. Det kan ogsa tenkes at de som registrerte ved 12 maneder

er de som har gjort de sterste endringene.

Resultatene viste at kvinner hadde flere signifikante endringer etter 12 méneder i
antropometri og blodverdier enn menn. Gruppebaserte tiltak kan mulig “treffe”
kvinner bedre enn menn. Type tilbud om fysisk aktivitet kunne kanskje appellere mer
til kvinner enn til menn. Det var imidlertid noen menn som kun valgte a delta pa
treningstilbudet. Man har ikke god nok data pa hvor mange som kontaktet
diabetesverkstedet for informasjon om tilbudet og som valgte & delta. Vi kan derfor
ikke si noe om det var flere eller faerre menn som etter & ha mottatt informasjon

valgte bort tilbudet. Det kan tenkes at menn ikke har like negativ holdning til
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overvekt og helse som det kvinner har, og derfor ikke bekymrer seg for
helseproblemer relatert til overvekt. Menn vil da gjerne i mindre grad benytte seg av

tilbud som fokuserer pé helse og livsstil.

6.1.3 Effekt av frafall

Atte av de 52 som ble inkludert trakk seg eller ble ekskludert. Dette gav et frafall i
studien pa 15 %. Eriksson og medarbeidere (88) studerte 151 personer med ekt risiko
for hjerte- og karsykdom og med flere risikofaktorer for type 2-diabetes. Dette var en
randomisert kontrollert livsstilsstudie med fokus pa kosthold og fysisk aktivitet, hvor
deltagerne ble fulgt i et ar. De rapporterte et frafall pd 18 %. Uusitupa og
medarbeidere (89) sé pé effekten av en intensiv kost- og treningsintervensjon for a
forebygge type 2-diabetes hos 523 menn og kvinner med overvekt. I denne studien
ble deltakerne fulgt opp individuelt bade med tanke pa kosthold og fysisk aktivitet for
a redusere kroppsvekt. Det amerikanske Diabetes Prevention Program (DPP) sin
forsknings gruppe hadde ogsé individuell oppfelging av sine 1079 deltakere i sin
livsstilsendringsstudie (4). I tillegg fikk deltakerne i denne case-kontrollerte studien
tilrettelagte gruppetreninger, en individualisert verktoykasse” med strategier for a
endre atferd og et 16 trinns livsstilsprogram med fokus pa kosthold og fysisk
aktivitet. Uusitupa og medarbeidere (89) og den amerikanske DPP-studien hadde en
frafallsprosent henholdsvis 8 % og 7,5 % i lapet av et ar (4;89). I den kinesiske Da
Qing studien, hvor 577 kvinner og menn ble randomisert til en tre ulike
intervensjonsgrupper (kost, trening eller kost+trening) eller kontrollgruppe hadde
man en frafallsprosent pa ca 8 prosent etter 6 ars oppfelging (56). I studiene fra
Uusitupa og DPP fikk deltakerne individuell livsstilsveiledning, mens
Diabetesverkstedet benyttet en gruppebasert tilnerming. Ved en individuell
tilneerming er det trolig lettere & vaere mer spesifikt pa den enkeltes utfordringer enn
ved en gruppebasert strategi. Det er mulig at det i var studie var flere som folte at
intervensjonen ikke passet dem fordi den ble for generell og ikke spesifikk for den
enkelte. Deltagerne i Diabetesverkstedet ble informert om at det var mulig & {4

individuell veiledning i tillegg til det som ble gitt i gruppene. Det var imidlertid opp
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til den enkelte & ta kontakt for dette. Dersom alle deltagerne hadde blitt satt opp til
individuell veiledning kan det tenkes at vi kunne ha beholdt flere deltakere i studien.
Uusitupa og medarbeidere hadde faerre konsultasjoner enn det vi valgte. Ferre
konsultasjoner kan muligens fore til et bedret oppmete da belastningen pé deltakerne

blir redusert; et mate annenhver maned vs. et mote hver tredje uke.

6.2 Hvordan pavirket livsstilsintervensjonen kroppsvekt,
kroppsmasseindeks og livvidde?

De fleste store intervensjonsstudier pa prediabetikere med fokus pé et sunnere
kosthold og ekt fysisk aktivitet har fort til vektreduksjon. Etter ett ars intervensjon
var median vektreduksjon i var studie 1,6 kg. Hamman og medarbeidere (90)
rapporterte en gjennomsnittlig reduksjon i kroppsvekt etter ett &rs intervensjon pa 6,8
kg, mens Uusitupa og medarbeidere (89) viste en gjennomsnittlig vektreduksjon pa
4,2 kg i intervensjonsgruppen etter 12 maneder. Kilkkinen og medarbeidere (91) sé&
pa 311 australske kvinner og menn med risiko for diabetes type 2 (gjennomsnittlig
KMI 33.3 kg/m?). Livsstilsintervensjonen deres besto av 6 gruppemseter per ar med
fokus pé ulike temaer innen kosthold og fysisk aktivitet. Sykepleiere,
erneringsfysiolog og fysioterapeut hjalp deltakerne a definere individuelle mél for &
endre atferd for & bedre helse. Etter 3 maneder viste forelopige resultater en
vektnedgang pa 2,25 kg. Dette er allerede etter 3 maneder noe hgyere enn den
mediane vektnedgangen i var studie. Kilkkinens (91) resultater for intervensjonen
etter ett ar er ikke publisert. Velger vi & se pd den gjennomsnittlige vektnedgangen i
var studie er den 3,5 kg. Dette ligger naermere vektreduksjonsresultatene til bade
Uusitupa og medarbeidere (89)og Hamman og medarbeidere (90). Det var stor
forskjell pa vektnedgangen for kvinner i forhold til menn i var studie. Kvinnene
hadde en median vektreduksjon pa 3,1 kg mer enn menn fra start til 12 maneder. Var
intervensjon var gruppebasert og det kan kanskje tenkes at vi har truffet bedre med

denne typen intervensjon hos kvinnene i forhold til hos mennene. Den gruppebaserte
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intervensjonen gav ogsd et sosialt aspekt ved det & delta, og det kan tenkes at dette

appellerer bedre til kvinner enn til menn.

I var studie ble KMI redusert med et gjennomsnitt pd 1,2 kg/mz. Uusitupa og
medarbeidere (89) hadde en reduksjon i KMI p4 1,7 kg/m?, mens Hamman og
medarbeidere (90) rapporterte en gjennomsnittlig reduksjon i KMI pa 2,4 kg/m>..
Kilkkinens (91) 3 maneders resultater viser en reduksjon i KMI pa 0,84 kg/m”. I bade
Uusitupas og Hammans studier ble vektreduksjon trolig vektlagt mer direkte med
kostlister og kalorimal”, mens det i var studie 1 sterre grad ble lagt vekt pa
atferdsendring som pa sikt ville fore til vektreduksjon. Kilkkinen og medarbeidere
(91)benyttet ogsa grupperadgivning med fokus pa atferdsendring i sin intervensjon,
men med faerre mater. Noe av forskjellen 1 vektreduksjon og endring i KMI mellom
var studie og studien til Uusitupa og medarbeidere (89) og Hamman og medarbeidere
(90) kan ligge 1 at de ogséd hadde individuelle sesjoner med deltakerne. Uusitupa og
medarbeidere tillot 1 tillegg "very low calorie diet” (VLCD) dersom KMI fortsatt var
hoyere enn 30 kg/m” ved seks maneder. VLCD vil kunne gi en storre og raskere
vektreduksjon enn vanlig energiredusert kost. Hamman og medarbeidere ga hver
enkelt deltaker et “kalorimal” hvor de ut fra individuelle behov skulle spise mellom
1200 og 2000 kcal per dag. Hamman og medarbeidere hadde et vektreduksjonsmal pa
0,4-0,9 kg (1-2 pund) per uke. I vér studie ble det ikke fokusert pa kilokalorier eller
gitt spesifikke rdd om & redusere energiinntaket med et gitt antall kilocalorier. I og
med at var studie baserte seg pa gruppeundervisning og ikke pa individrettet
radgivning som Uusitupa (89) og Hamman (90) gjorde kan de ha truffet bedre med
hensyn til rad gitt til de ulike deltakerne. I var studie ble det ikke gitt informasjon om
VLCD, men rdd om et sunt kosthold med mye grennsaker, frukt, fiber og redusert
fettinntak. I var studie ble det fokusert pa mengder mat gjennom tallerkenmodellen
og mengder palegg. Fravearet av anbefalt kaloriinntak kan ha vart medvirkende til at
mengde kalorier og mat inntatt ikke ble redusert, og at vekttapet derfor ikke ble storre
1 var studie. Deltakerne kan ha gjort endringer 1 livsstilen sin pd egen hénd i forkant
av studien, som kan ha fort til vekttap for intervensjonen startet, noe som igjen vil

kunne pavirke potensialet for vektreduksjon i intervensjonsperioden.
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Sentral fedme er en risikofaktor for type 2-diabetes og insulin resistens (92;93). Ved
livvidde over 88 cm hos kvinner og 102 cm hos menn er risikoen for disse
sykdommene betraktelig okt (14). Reduksjon 1 livvidde er positivt korrelert med
endringer 1 bade fastende triglyserider og HDL-kolesterol (88). I vér studie ble den
mediane livvidden redusert med 2,7 cm etter ett ar. Dette er 1 samme storrelsesorden
som studien til Eriksson og medarbeidere (88). De rapporterte en reduksjon i livvidde
pa 2 cm etter et ars livsstilsintervensjon. I den finske diabetes forebyggingsstudien
ble det oppnadd en reduksjon péd 4,4 cm 1 intervensjonsgruppen (89). Resultatene til
Kilkkinen og medarbeidere (91) viste en reduksjon i livvidde pa 1,6 cm etter 3
maneders livsstilsintervensjon. Forskjellen 1 reduksjon 1 livvidde 1 var studie
sammenlignet med den Uusitupa og medarbeidere (89) skyldes trolig forskjellen 1

vektreduksjon mellom de to studiene.

6.3 Hvordan pavirket livsstilsintervensjonen fastende
blodglukose, HbAlc, totalt kolesterol, HDL-kolesterol,
beregnet LDL-kolesterol og triglyserider?

Fastende blodglukose ble signifikant redusert med 0,5 mol/l etter ett &rs intervensjon 1
var studie. Det var ingen endring 1 HbA 1c 1 samme periode. Dette er sammenfallende
med data fra Uusitupa og medarbeidere som hadde signifikant reduksjon 1 fastende
blodglukose, men ingen signifikant endring 1 HbA1c (89). I intervensjonsstudien til
Eriksson og medarbeidere (88) var det ingen endring 1 fastende blodglukose, men de
hadde en signifikant nedgang 1 HbAlc. I en randomisert kontrollert studie av Aas og
medarbeidere (94) ble livsstilsintervensjon 1 behandling av 38 personer med type-2
diabetes undersokt. Deltagerne 1 denne studien hadde etablert type-2 diabetes og ble
randomisert til tre ulike grupper. En gruppe fikk insulinbehandling, en fikk insulin-
og livsstilsbehandling og en fikk livsstilsbehandling. Gruppen som fikk
livsstilsintervensjon fulgte en gruppebasert intervensjon med fokus pa kost/ernaring
og fysisk aktivitet (tilsvarende Diabetesverkstedet). Bade fastende blodglukose og
HbA 1c ble signifikant redusert blant deltagerne 1 denne gruppen. Dette var en gruppe

som 1 utgangspunktet sannsynligvis hadde heyere HbAlc enn deltakerne 1 vér studie
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pa grunn av at de allerede hadde type 2 diabetes. Potensialet for reduksjon 1 HbAlc
ville hos denne gruppen trolig vere storre enn i var populasjon, men forskjellen kan

ogsa skyldes forskjell 1 intervensjonene.

Pasienter med nyoppdaget type 2 diabetes har ofte en ugunstig lipidprofil. I var studie
ble blodlipidprofilen bedret. Total kolesterol ble ikke signifikant endret, men HDL-
kolesterol gkte signifikant, og LDL-kolesterol og triglyserider ble signifikant
redusert. Det var ingen endring i1 bruk av lipidsenkende medisiner hos deltakerne fra
start til 12 maneder. I Uusitupa sin studie fra 2000 og 1 Aas sin studie fra 2001 var
resultatene for blodlipider like resultatene 1 var studie (89;94). Ikke alle resultatene i
disse to studiene var signifikante, men resultatene peker i samme retning som 1 var
studie. I Eriksson og medarbeidere sin studie (88) ble verken totalkolesterol eller
HDL-kolesterol endret. Derimot s de en ekning i LDL-kolesterol til tross for
signifikant vektreduksjon. Nivaet av triglyserider gikk imidlertid signifikant ned som
1 vér studie. Vektreduksjon kan fere til bedring i blodlipidprofilen (94), men
blodlipidene pavirkes ogsa av kostholdet, spesielt fettmengde og fettyper, og grad av
fysisk aktivitet (88;95;96) Siden det ikke ble observert endringer 1 inntak av
fettmengde og fettyper i utvalget som gjennomfoerte kostregistreringer, kan det vere
reduksjon 1 kroppsvekt som er hovedérsaken til den bedrede lipidprofilen. Det gkte
HDL-kolesterolet kan trolig ses i ssmmenheng med forsekspersonenes gkte nivd av
fysiske aktivitet 1 intervensjonsperioden (data ikke presentert i denne oppgaven). Den

signifikante nedgangen i triglyserider kan sannsynligvis tilskrives vektnedgang.

6.4 Hvordan pavirket livsstilsintervensjonen inntaket av
energi, energigivende naeringsstoffer, kostfiber og frukt
0og grgnnsaker?

I intervensjonsperioden var det stor dekning av kosthold og dietter i media. Spesielt
ble lavglykemisk kosthold, kosthold med lite karbohydrat og mye protein ble positivt
fremstilt. Mengden fett 1 kosten fremsto ikke lenger som noen fare, mens matvarer

som brad og potet fikk et negativt fokus i1 denne perioden. Det var mange sporsmal
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blant deltakerne angédende denne debatten, og mange folte nok at de fikk mye
motstridende informasjon fra ulike hold. Det kan derfor ikke utelukkes at kostrad

deltakerne valgte & folge kom utelukkende fra Diabetesverkstedet.

6.4.1 Energiinntak

Det finnes ikke generelle anbefalinger for inntak av energi da energibehovet varierer
med kjenn, alder, kroppsvekt og fysisk aktivitetsniva. Det mediane energiinntaket i
var studie ble noe redusert, men denne endringen var ikke signifikant.. Sammenligner
vi inntaket med Hamman og medarbeidere sin rapport fra DPP har dette utvalget et
energiinntak pa 8975 kJ ved start(90). De hadde en signifikant reduksjon i registrert
inntak pa 1898 kJ etter ett ars intervensjon, mens vare resultater kun viste en median
reduksjon pa 393 kJ (90). Lindstrom og medarbeidere (97) rapporterte fra sin
randomiserte livsstilsintervensjonsstudie et gjennomsnittlig energiinntak ved start pa
7438 kI pa 256 personer med gjennomsnittlig KMI pa 31,4 kg/m”. De konkluderer
med at det relativt lave energiinntaket skyldes underrapportering, noe vi ogsa har sett
i var studie. Lindstrom og medarbeidere hadde imidlertid en noe sterre og signifikant

reduksjon i energiinntak fra start til 12 maneder.

6.4.2 Energifordeling

Det var smé endringer i inntak av de energigivende stoffene fett, protein, karbohydrat
og alkohol fra starten av studien og etter 12 maneder, og ingen av disse endringene
var signifikante. Inntaket av mettet, umettet og flerumettet fett var heller ikke
signifikant endret. Energiprosentfordelingen (E %) ble ikke signifikant endret 1 lopet

av intervensjonsperioden.

Sammenligner vi vare resultater med de nordiske naringsstoffanbefalingene(55)
ligger de fleste energigivende naringsstoffene innenfor det anbefalte inntaket for
fordeling av energiprosent. Unntakene er inntaket av mettet fett som er hoyere enn
anbefalingene ved start og ved 12 méneder og inntaket av karbohydrat er lavere enn

anbefalingene ved start og ved 12 méneder.
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Personer med type 2 diabetes har gkt risiko for hjerte og kar sykdom. Det finnes flere
studier pa ikke-diabetikere og noen pé type 2 diabetikere som viser at lavere inntak
av fett, og da spesielt lavere inntak av mettet fett forer til reduksjon 1 LDL-kolesterol.
Ved 4 erstatte noe av inntaket av det mettede fettet med umettet fett vil ogsé kunne
forbedre insulinsensitiviteten signifikant (18;20;98). Vi har med var intervensjon ikke
klart & redusere inntaket av totalt fett eller mettet fett, selv om dette var tema som ble
tatt opp pa kostholdsmetene. I og med “’lav-karbo” og "hey-protein” dietter var sveert
populert i dette tidsrommet er det mulig at vare deltakere ble pavirket av disse
diettene, og derfor, bevisst eller ubevisst, lot vaere & redusere inntaket av totalt fett og
mettet fett. Inntaket av fett 1 vir studie er imidlertid 1 samme storrelsesorden som
rapportert 1 Norkost, som ogsé 1a over det anbefalte inntaket av mettet fett. Lindstrom
og medarbeidere (97) rapporterte om signifikant nedgang 1 bdde energiprosent fra fett
og fra mettet fett. Det kan tenkes at denne studien selv om den ble foretatt i samme
tidsrom som vér klarte a fokusere bedre pa endring av fett i kosten enn vi gjorde.
Debatten rundt kosthold og ulike typer dietter var ikke like stort i Sverige pd samme
tid som 1 Norge, og det kan vare en mulig forklaring pa den reduksjonen de ser.
Lindstrom og medarbeidere (97) hadde ogsa et storre fokus péd vektreduksjon enn det
vi hadde 1 var studie, og det finnes flere studier som viser vektreduksjon ved a

redusere fettinntaket 1 kosten (59;99).

Inntaket av karbohydrat 1 energiprosent i vér studie 14 under anbefalt inntak. Det 1&
ogsd under inntaket 1 energiprosent i Norkost. Det kan derfor vare grunn til & tro at
deltakerne er blitt pdvirket av ”lav-karbo” dietter, selv om vi i vér intervensjon blant
annet anbefalte bruk av grovt brad og poteter. Inntaket av sukker var lavere enn bade
NNR og registrert inntak 1 Norkost. Personlig erfaring tilsier at for den type deltagere
som vi hadde i vér studie er det vanlig & se lave inntak av sukker da sukkerinntaket
ofte er det forste som blir endret pa nar risikoen for 4 utvikle type 2 diabetes er til

stede.

Det prosentvise energiinntaket fra protein var innenfor det anbefalte, men var litt

heyere enn inntaket rapportert i Norkost. Som nevnt tidligere var hey protein dietter
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populere 1 dette tidsrommet, og det kan kanskje forklare noe av forskjellen mellom
inntaket 1 energiprosent fra protein. Bruk av ulike kostregistreringsmetoder kan ogsa

ha pavirket resultatene.

6.4.3 Kostfiber

Kostfiberinntaket okte signifikant fra start til 12 maneder. Median ekning fra start til
12 méaneder var 19 % i var studie. Dette er i trdd med intervensjonenes mal om & gke
inntaket av fiber, blant annet ved & oke inntaket av frukt og grennsaker og a bruke
grovere brad og kornvarer. Inntaket av kostfiber 1& over det anbefalte inntaket for
normalbefolkningen per 10 MJ, men under anbefalingen for inntak av kostfiber for

personer med risiko for & utvikle type 2 diabetes per 10 MJ (17;55).

Inntaket av kostfiber 1 Norkost-studien viser at inntaket per gram ved starten av
studien vér var lavere enn inntaket i befolkningen generelt. Dette til tross for at
inntaket per 10 MJ var hoyere. Den signifikante gkningen 1 inntak av kostfiber fra
start til 12 maneder i var studie forte for de fleste dermed ikke til at disse deltakerne
fikk et hayere kostfiberinntak enn befolkningen ellers, men at de kom opp pa samme

niva (100).

Bradinntaket totalt endret seg ikke 1 intervensjonsperioden, men det var en ikke-
signifikant ekning 1 bruk av grovere bradtyper med mer enn femti prosent sammalt
mel og en ikke-signifikant nedgang i bruk av bredvarer med mindre enn femti prosent
sammalt mel. Det var ingen endring 1 inntak av andre kornvarer. Noe av den
okningen vi kan se i fiberinntaket kan derfor tenkes & komme fra en endring i bruk av
type bradvarer, og ikke en gkt bruk totalt. Inntaket av frukt, beer og grennsaker okte
signifikant fra start til 12 méaneder. Da frukt, baer og grennsaker er gode kilder til
kostfiber, er det trolig at det okte inntaket av disse matvarene sto for det meste av

okningen i inntak av kostfiber.

Lindstrom og medarbeidere (59;97) viste at kostfiberinntak hang signifikant sammen

med vektreduksjon og dermed reduksjon i risiko for & utvikle type 2-diabetes.
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Kostfiberinntaket var assosiert med reduksjon 1 livvidde ogsa uavhengig av
vektreduksjon. Denne studien viste at de som inntok en kost rik pa fiber og fattig pa
fett hadde en vektreduksjon som var tre ganger sa stor som gruppen som inntok en

kost med lite kostfiber og mye fett (59).

6.4.4 Inntak av frukt og grennsaker

Det mediane inntaket av frukt, baer og grennsaker okte signifikant 1
intervensjonsperioden. Bade gkningen i inntak av frukt og bar alene og grennsaker
alene var signifikant. Det var derimot ingen endring 1 inntak av poteter. Dersom vi
sammenligner disse resultatene med de gjennomsnittlige resultatene fra Norkost-
undersegkelsen, ligger inntaket av frukt, beer og juice i var studie under inntaket i
Norkost ved start, men har gkt signifikant etter 12 maneder (100). For inntaket av
gronnsaker er inntaket ved starten av studien vér omtrent det samme som i Norkost.
Imidlertid er inntaket ved 12 maneder kraftig okt i forhold til Norkost (215 g i var
studie mot ca 135 g i Norkost). Det kan derfor se ut til at fokus pa a eke inntaket av
frukt og grennsaker har hatt en positiv innvirkning pé dette inntaket av frukt og

grennsaker hos vére deltakere.

Naér det gjelder inntak av poteter var inntaket i var studie mye lavere enn i Norkost
(ca 40 g1 var studie mot ca 123.g i Norkost). Inntaket av poteter endret seg ikke
igiennom perioden. Arsaker til at inntaket av poteter ikke okte kan vaere at det ikke
var noe spesielt fokus pa poteter fra intervensjonens side. Poteter ble omtalt som
positivt og som en naturlig del av kosten og mengder ble vist 1 forhold til
tallerkenmodellen. Som nevnt ble denne intervensjonen gjennomfert pa et tidspunkt
hvor poteter og brad ble fremstilt som arsaken til den epidemiske utviklingen av
fedme og type 2-diabetes. Det er derfor trolig at deltakerne i var studie har latt seg
pavirke av media i forhold til inntak av poteter ettersom denne informasjonen var
tiltenkt denne gruppen. Det kan derfor ikke utelukkes at rdd angéende kost var
utelukkende fra Diabetesverkstedet. Norkost var basert pa et frekvenssperreskjema

som gav gode og valide data pa inntak av matvarer i utvalget, mens det er vist at



75

kostdagboken som vi benyttet 1 var studie kan hos barn ha en underrapportering pé
14-23 % (75). Metodiske forskjeller kan derfor vere en drsak til de forskjellene vi

SCr.

6.5 Hvordan pavirket livsstilsintervensjonen
naeringstettheten i kosten?

Var intervensjon viser at det har vert en ekning i inntak av flere ikke-energigivende
naeringsstoffer fra starten av studien til 12 maneder. Det var en signifikant gkning i
inntaket av kostfiber, riboflavin, folat og vitamin C per 10 MJ.. Det var mindre
okning i inntak av kalsium, jern, vitamin E og tiamin, men disse endringene var ikke-
signifikante. Inntak av vitamin A ble ikke-signifikant redusert og inntaket av vitamin
D ble ikke endret av intervensjonen (kostdata uten kosttilskudd). Inkluderes tran og
omega — 3 kapsler i kostdataene ble det en signifikant gkning fra start til 12 maneder
(p<0.003) (resultater ikke vist). Deltakerne ble oppfordret til & bruke et omega-3
tilskudd dersom de ikke spiste fet fisk regelmessig.

Det faktiske inntaket av de ulike ikke-energigivende naringsstoffene var tilstrekkelig
for & dekke nedre anbefalt inntak (55). For jern kan det ikke anbefales et inntak for
fertile kvinner med mindre jernstatus er malt. Likevel er et mediant inntak pa 10,3 mg
i samme storrelsesorden som jerninntaket fra Norkost-studien, hvor det
gjennomsnittlige inntaket var pa 10,8 mg. Det kan se ut som at innholdet av ikke-
energigivende naringsstoffer kommer over grensen for nedre anbefalte inntak til
tross for underrapportering med hensyn til energiinntak, og dermed ogsé matvarer

med ulike neringsinnhold (55).
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7. Konklusjon

Hensikten med studien var a se pé effekten av 12 maneders livsstilsintervensjon pa
risikofaktorer for type 2-diabetes hos en gruppe personer med gkt risiko for type 2-

diabetes eller nyoppdaget type 2-diabetes

Resultatene etter 12 maneders gruppebasert livsstilsintervensjon med fokus pa

kosthold og fysisk aktivitet viste:
e Signifikant reduksjon av kroppsvekt, kroppsmasseindeks og livvidde.

e Signifikant reduksjon av fastende blodglukose, LDL-kolesterol og
triglyserider. Det var en signifikant ekning av HDL-kolesterol. Det var ingen

endring i totalkolesterol eller HbAlc.

e Ingen signifikante endringer 1 inntak av energi og energigivende
naringsstoffer. Det var signifikant gkning i inntak av kostfiber og et fatall av
de ikke energigivende naringsstoffene (vitamin C, folat). Det var ingen
signifikante endringer i inntak av matvarer med unntak av frukt, ber,

gronnsaker, og saft og brus med sukker.

e At nzringstettheten 1 kosten per 10 MJ gkte signifikant med hensyn til inntak

av kostfiber, vitamin C, folat, riboflavin.

Resultatene 1 denne studien samsvarer med storre internasjonale randomiserte studier.
Enkelte av funnene i denne studien indikerer at livsstilsintervensjon med fokus pé
kosthold og fysisk aktivitet kan redusere risikofaktorer for type 2-diabetes hos
personer med ekt risiko for eller nyoppdaget type 2-diabetes.

Mangelen pé kontrollgruppe gjor at vi ikke kan avgjere om de resultatene vi har fatt

skyldes intervensjonen eller annen pévirkning.
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8. Vedlegg

Invitasjonsbrev

Brosjyre Diabetesverkstedet

Innkallingsbrev helseundersokelse start
Innkallingsbrev helseunderseokelse 12 méneder
Innkallingsbrev oppstart

Samtykkeskjema

Helseundersgkelseskjema

Prekodet kostdagbok

Bildebok
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Vedlegg 1

Diabetesverkstedet

- et steg i riktig retning

Navn
Adresse
Postnr/sted
Januar/februar 2004

Kjare deltager i MoRo-prosjektets helseundersokelse 2003
I forkant av helseundersgkelsen 2003 fikk du en brosjyre hvor det stod at de som kan ha gkt risiko
for & fa diabetes ville fa tilbud om spesiell oppfelging. Du inviteres herved til en slik oppfelgning og
vi kan tilby:

e Enundersekelse (ved en samtale og blodprever) som avklarer din risiko for diabetes.

Undersgkelsen er gratis, men du ma selv dekke utgifter i forbindelse med reisen.

e RA&d og veiledning om smé/sterre endringer i hverdagen som kan vere bra for din helse.

e Deltagelse i mosjonsgruppe(r) i din bydel — her er det mye smil og moro.
Dette gjores i regi av Diabetesverkstedet pd Aker universitetssykehus. DU er hjertelig velkommen!
Vi har allerede satt i gang mosjonsgrupper pa Furuset og Romsas. Du kan velge mellom inne- og
uteaktiviteter. Bdde kvinner og menn kan delta. Du vil finne en naermere beskrivelse av tilbudene
vare i1 vedlagte brosjyre.
Diabetesverkstedet har ikke tilgang pa ditt navn eller andre personlige data og sender derfor dette
brevet ut fra Nasjonalt folkehelseinstitutt. Du ma selv ta kontakt med oss. Det kan du gjere via
telefon, brev, faks eller e-post (se under). Du kan ogsd komme innom oss pa Lerings- og
mestringssenteret pd Aker universitetssykehus, bygning 41B.
Du kan na oss pa:

-t 22 89 45 48 eller 22 89 42 65 (legg igjen beskjed hvis vi ikke kan svare deg)
- faks: 23033157

- e-post: diabetesverkstedet@diabetes.no

- adresse:  Lerings- og mestringssenteret, Aker universitetssykehus, 0514 Oslo

Vi haper & here fra deg

Vennlig hilsen

Diabetesverkstedet

SO VN Fariiity /éaﬁ(,? %u/ K (151 ﬁ]&’! kan
Anne Karen Jenum Reidun Braut Kirsti Bjerkan
Bydelsoverlege Diabetesverkstedet Diabetesverkstedet

Diabetesverkstedet

Leerings- og mestringssenteret TIf: 2289 4548/2289 4265
Aker universitetssykehus HF Faks: 2303 3157
0514 Oslo e-post: diabetesverkstedet@diabetes.no
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Vedlegg 3

Diabetesverkstedet

- et steg i riktig retning

Oslo 11. april 2004

Kjeere

Viser til telefonsamtale med Reidun Braut i Diabetesverkstedet denne uken.
Du er satt opp til forundersgkelse hos oss dag, dato, kl. 8.30.

Denne finner sted ved medisinsk poliklinikk (bygning 21) Aker universitetssykehus merket
med rad ring pa vedlagte kart. Vi henter deg pa venterommet. Blodprgver far du ogsa tatt
her.

Obs!!! Blodpragverekvisisjoner ligger ved slik at du kan ta blodprgven far du kommer til oss.
Medisinsk poliklinikk er apen fra kl. 08.00.

Det er viktig at du er fastende nar du skal ta blodprgve. Med fastende menes ikke noe
inntak av mat de siste 8 timer, men du kan drikke 1 glass vann (og ta eventuelle medisiner).
Unnga ogsa hard fysisk aktivitet dagen far blodpravetaking.

Har du spgrsmal eller ma endre avtalen, haper vi du kontakter oss.
Vi kan nas pa telefon: 22 89 45 48 eller 22 89 42 65. Du kan ogsa kontakte oss pa e-post:
diabetesverkstedet@diabetes.no

Vi sees!

Vennlig hilsen

Diabetesverkstedet

Reidun Braut
Helse- og treningsradgiver

Diabetesverkstedet

Diabetesverkstedet

Leerings- og mestringssenteret TIf: 2289 4548/2289 4265
Aker universitetssykehus HF Faks: 2303 3157
0514 Oslo e-post: diabetesverkstedet@diabetes.no


mailto:diabetesverkstedet@diabetes.no

94




95

Vedlegg 4

Diabetesverkstedet

- et steg i riktig retning

Kjere Oslo, mai 2005

Det er né tid for ny helseunderseokelse for de deltakerne som har vart med pa
livsstilsgruppe ved Diabetesverkstedet i ca 12 mnd.

Du er satt opp til helseundersokelse hos oss xxxxdag, dato, Kl.
Denne finner sted pa Lerings- og mestringssenteret ved Aker universitetssykehus
(bygn. 41B), merket med rad ring pa vedlagte kart.

Etterpd skal du ta en blodpreve medisinsk poliklinikk (bygn. 21) merket med gul ring
pa vedlagt kart.

Det er viktig at du er fastende nar du skal ta blodpreve. Med fastende menes ikke noe
inntak av mat de siste 8-9 timer, men du kan drikke 1 glass vann (og ta eventuelle
medisiner). Unngd ogsa hard fysisk aktivitet dagen for blodprevetaking.

Har du spersmal eller mé endre avtalen, er det bare a ta kontakte med oss!
Vi kan nas pa telefon: 22 89 45 48 eller 22 89 42 65. Du kan ogsa na oss pé e-post:
diabetesverkstedet@diabetes.no

Vi sees!

Vennlig hilsen

Reidun Braut
Diabetesverkstedet


mailto:diabetesverkstedet@diabetes.no
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Vedlegg 5

Diabetesverkstedet

- et steg i riktig retning

Oslo 6. mai 2004

Kjaere deltaker i Diabetesverkstedet

Diabetesverkstedet starter nye kostgrupper pa Furuset i mai. Vi har satt av plass til deg i
gruppen som har ferste mete mandag 24. mai kl 17.30 til 19.00. Gruppemgtene vil
avholdes til pa Furuset Forum (mgterom 1, 2 eller 3).

Kostgruppen vil besta av 12-15 personer som mgtes 16 ganger fordelt over et ar. Bade
ukedag og mgtetidspunkt vil veere fast fra gang til gang. De tre fgrste mgtene er satt opp
folgende dager:

mandag 24. mai

mandag 7. juni

mandag. 28. juni

Du vil f& mer informasjon om mgtedatoer pa farste kurskveld.

| kostgruppen vil vi ta opp tema omkring kosthold og fysisk aktivitet. Du vil fa rad og
veiledning om mat, drikke og fysisk aktivitet. Endringer og/eller justeringer av vaner vil bli
fokusert og det er lagt opp til gruppediskusjoner og praktiske oppgaver.

Kursleder for din gruppe er Camilla M Laukeland.

Vi gnsker at alle som deltar i Diabetesverkstedet gjennomfgrer en ga-test. Dette er en test
hvor man gér sa raskt man kan i 2 km. Det er gnskelig at man gjentar denne etter ett ar.
Hensikten med testen er & fa et mal pa den enkeltes fysiske form og se endringer i denne.
Vi gjennomfarer ga-testen som en del av programmet pa ferste mgtedag (mandag 24. mai).
Vi haper alle vil og kan delta og anbefaler at man har p& seg gode sko og kleer som er
behagelig & bevege seg i. Ga-testen gjennomfares i omradet neer Furuset Forum.

Husk & ta med Kostdagbokskjema (7 dager) og sp@rreskiema Fysisk aktivitet siste syv
dager i utfylt stand pa farste mgtedag.

Vi vil at du bekrefter din deltakelse i kostgruppen ved & kontakte oss pa telefon eller e-post.
Ta ogsa kontakt med oss hvis du lurer pa noe.

TIf: 22 89 45 48 eller 22 89 42 65 (legg igjen beskjed hvis du ikke far snakket med oss)

e-post: diabetesverkstedet@diabetes.no

Harer vi ikke noe fra deg innen torsdag 13. mai, tar vi kontakt!

Diabetesverkstedet

Leerings- og mestringssenteret TIf: 2289 4548/2289 4265
Aker universitetssykehus HF Faks: 2303 3157
0514 Oslo e-post: diabetesverkstedet@diabetes.no


mailto:diabetesverkstedet@diabetes.no
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Vedlegg 6
Samtykke

Diabetesverkstedet vil gjennom sine aktiviteter innhente informasjon om kosthold og fysisk
aktivitet fra alle deltagere. I tillegg vil det bli tatt antropometriske mal, blodtrykk og
blodpraver.

Det skal ikke oppgis navn pa skjema som benyttes, men alle skjema vil veere nummerert
med et eget skiemanummer. Ogsa blodprgver og andre data anonymiseres.

Data som innhentes vil bli behandlet konfidensielt og etter de regler som gjelder for denne
type data. Resultater kan bli benyttet i forskningsgyemed og vil da bli brukt uten at din
identitet blir kjent.

Opplysninger Diabetesverkstedet vil spgrre om er:

o Kostvaner (kostregistrering i 7 dager)

o Fysisk aktivitetsvaner (registrering av fysisk aktivitet i 7 dager + registrering av aktivitet i
perioden du deltar pa Diabetesverkstedets tilbud)

Ga-test

Antropometriske mal; vekt, hayde, hofte- og midjeomkrets

Blodtrykk

Blodpraver

Glukosebelastningstest (gjelder ikke de som nylig har fatt type 2-diabetes)

For personer som deltok i Helseundersgkelsen varen 2003 ber vi om tillatelse til & innhente
resultater fra blodpregver, antropometriske mal og resultater fra ga-test.

Jeg tillater at informasjon som angitt over kan brukes av Diabetesverkstedet. Jeg kan nar
som helst trekke tilbake dette samtykke uten & oppgi grunn for dette.

Dato:

Navn med blokkbokstaver

Signatur

Informasjon er gitt av:

Dato:

Navn med blokkbokstaver

Signatur
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Vi haper du benytter deg av Diabetesverkstedets treningstiloud pa Furuset. Timeplanen
under gir en oversikt over dager og tidspunkt for de ulike aktivitetene.

Tid MANDAG ONSDAG
Furuset Furuset Furuset Furuset
forum skole forum skole
18.00- _Slrkel-/ Stavgang
19.00 intervall- - o1 ione
' trening
Kondisjons
19.15- |Stavgang -
20.15 gruppe trening
m/musikk

Ta gjerne med mann/kone, venn/venninne eller andre og mgt opp pa treningsaktivitetene.

Vi gleder oss til & se deg pa kostgruppen!

Hilsen oss i Diabetesverkstedet

Reidun Braut Kirsti Bjerkan
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Deltakere i Diabetesverkstedet Dato:

Navn:

Vedlegg 7

Adresse:

Postadresse:

Fodselsdato:

TIf (p): OBS!

TIf (a):

Mobil:

E-post:

Diagnose(r):

Type 1 diabetes hos fgrstegradsslektninger ........ (antall familiemedl. med diabetes):

Hvem:

Nei []

Ja[]

Type 2 diabetes hos fagrstegradsslektninger ......... (antall familiemedl. med diabetes):

Hvem:

Nei []

Ja[]

Kjent hjertesykdom hos ferstegradsslektning fgr 55 ar (menn) eller 65 ar (kvinner):

Hvem:

Nei []

Ja[]

Smerte eller kortpustethet i bryst/arm/nakke/mage ved fysisk anstrengelse:

Hvis ja, deltager informeres om & kontakte egen lege far oppstart trening

Nei []

Ja[]

Faste medikamenter:

Vekt: Kostskjema (nr):

Hoyde: FA-skjema (nr):

Livvidde: Tatt gatest:

BMI:

Blodtrykk: BT;: BT,:

BTa:

Rayking: Nei [] Ja[] Huvisja, antall sigaretter pr dag:

Egenaktivitet:

Deltar i kostgruppe:

Navn pé lege:

Dato/Signatur







Dagbok

Fyll inn:
Kjonn Skri\_/ 1_ hvis guFt/mann,
2 hvis jente/kvinne
Alder ar
1=mandag, 2=tirsdag, 3=onsdag, 4=torsdag,
Ukedag 5=fredag, 6=Ilgrdag og 7=sg@gndag
Dato

Var denne dagen en vanlig dag? Skriv ja eller nei i rutene.

Hvis det var en uvanlig dag, forklar hvorfor denne dagen var uvanlig:

Hvor finner jeg matvarene i dagboken?

Side Side
Drikke 2-4 Poteter/ris/pasta 13
Brod 4 Grgnnsaker 13-14
Smgr/margarin 5 Saus/dressing 14
Padlegg 5-7 Is/dessert 15
Yoghurt 7 Kaker/kjeks 16
Frokostgryn/grgt 8 Frukt/baer 17
Kjottretter 9-10 Snacks 17
Fiskeretter 11 Godterier 18-19
Andre retter/salater 12 Tran/kosttilskudd 19
HUSK:

Alt du spiser/drikker skal skrives opp
Sett ikke kryss i dagboken
Sett bare bokstaver i de orange rutene

Sett bare tall i de sorte rutene
31963




B Drikke

For stgrrelsen pa glasset du drikker av, se bildeserie 1.
Fyll inn bokstaven i den orange ruten.

Antall kl. 6-10 kl. 10-14

Vann glass

Helmelk, sgt/sur glass

(eks. helmelk, kefir)

Lettmelk, sgt/sur glass

(eks. lettmelk, Cultura)

Ekstra lett lettmelk glass

Skummet melk glass

Drikkeyoghurt glass

Sjokolademelk av glass

helmelk (eks. O'boy, Nesquick)

Sjokolademelk av glass
lettmelk (eks. Nesquick, Litago)

Sjokolademelk av glass
ekstra lett lettmelk (eks. O'boy)

Sjokolademelk av glass
skummet melk (eks. O'boy, Nesquick)

Litago sjokolademelk 1/2 liter

Kakao av helmelk kopp
Kakao av lettmelk kopp
Kakao av kopp

ekstra lett lettmelk

Kakao av skummet melk kopp

Appelsinjuice glass

Eplejuice/eplemost glass

Nektar (eks. eple, tropisk  glass
frukt, annen frukt)

Brus med sukker glass
(eks. Cola, Solo)

Brus med sukker 1/2 liter
(eks. Cola, Solo)

Brus, kunstig sgtet glass
(eks. Cola light, Solo lett)

Brus, kunstig sgtet 1/2 liter
(eks. Cola light, Solo lett)

| >

kl. 14-18

kl. 18-22

kl. 22-6

31963
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Drikke forts.

Saft med sukker

Antall

glass

(eks. husholdning, appelsin, solbzer)

Saft, kunstig sgtet
(eks. Fun light)

Mineralvann
(eks. Farris)

Mineralvann
(eks. Farris)

Energidrikk
(eks. Battery)

Te, vanlig
(eks. Earl Grey, solbzer)

Fruktte (eks. nype, kamille)

Iste/urtete
med sukker

Kaffe, kokt

(eks. presskanne)

Kaffe, traktet/filter

Kaffe, pulver
(instant)

Caffe latte, Cappucino
Espresso
Sukketter/Natrena/

Canderel
Sukker til te/kaffe

Melk til te/kaffe

Annet

beskriv best mulig hva, hvor mye og nar:

glass

glass

1/2 liter

boks
(330 ml)

kopp

kopp

glass/pakning
(250 ml)

kopp

kopp
kopp
glass/kopp

(4d

kopp
(1dl)

stk

teskje/
biter

spiseskje

kl. 6-10

kl.

10-14

kl.

14-18

kl.

18-22

kl. 22-6

31963



. @I, vin, brennevin

Antall

Alkoholfritt gl, vartergl glass
(eks. Clausthaler, Munkholm)

Lettal boks/flaske
(330 ml)
Pilsner boks/flaske
(330 ml)
Sterkgl boks/flaske
(330 ml)
Rusbrus boks/flaske

(eks. Cider, Bacardi breezer) (330 ml)

Hvitvin glass
Radvin glass
Brennevin dram

(4 cb)
Annet

beskriv best mulig hva, hvor mye og nar:

Brad m.m.

Skriv antall skiver i sort rute. For tykkelse pa brgdskiven
se bildeserie 2 og fyll inn bokstaven i orange rute.

1 skive = 1/2 rundstykke

Antall
Loff/fint rundstykke skiver
Mellomgrovt brad, skiver
grovt rundstykke, kneippbrgd
Grovt brgd skiver
Dansk rugbrgd, skiver
Pumpernikkel
Baguette/Ciabatta stk
Knekkebrgd lyst, stk
skonrok, kavring
Knekkebrgd, mgrkt stk
Lompe, potetlefse stk
Pglsebrad, stk
hamburgerbrgd
Pitabrad stk
Flatbrad stk

(eks. Mors flatbrgd, Ideal)

kl. 6-10 kl. 10-14 kl. 14-18 kl. 18-22 kl. 22-6
kl. 6-10 kl. 10-14 kl. 14-18 kl. 18-22 kl. 22-6
31963
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Smgr eller margarin pa brad.

1 skive = 1/2 rundstykke = 1 knekkebrgd
= 2 vaffelhjerter = 2 kjeks = 1/2 ciabatta

Antall kl. 6-10 kl. 10-14 kl. 14-18 kl. 18-22 kl.22-6
Meierismgar til antall skiver
Bremykt til antall skiver
Brelett til antall skiver
Margarin til antall skiver
(eks. Soya, Per, Melange)
Lettmargarin til antall skiver
(eks. Soft light)
Annet
beskriv best mulig hva, hvor mye og nar:

Hvor mye smurte du pa brgdet?

Se bildeserie 3 og skriv bokstaven for det bildet som ligger nsermest opp til den
smgr-/margarinmengden du brukte pa brgdet. Hvis du hadde forskjelig mengde smgr/margarin pa de
bradskivene du spiste innenfor det angitte tidsrommet, kan du ansla et gjennomsnitt for skivene.

kl. 6-10 kl. 10-14 kl. 14-18 kl. 18-22 kl. 22-6

Bildeserie 3

Pidlegg

Du skal oppgi mengde palegg i forhold til brgdskiver. Har du spist to typer plegg p& samme brgdskive,
forer du opp begge (eks. 1 hvitost helfet og 1 skinke). Hvis du bare har spist palegg og ikke brgd, ansid
til hvor mange skiver du kunne brukt dette palegget.

1 skive = 1/2 rundstykke = 1 knekkebrgd
= 2 vaffelhjerter = 2 kjeks = 1/2 ciabatta

Kjottpale
Jottpalegg Antall kl. 6-10 kl. 10-14 kl. 14-18 kl. 18-22 kl. 22-6
Servelat, vanlig til antall skiver
Kokt skinke, til antall skiver
spekeskinke, lett servelat
Salami, til antall skiver
spekepglse, farepglse
Leverpostei, vanlig til antall skiver
Leverpostei, mager til antall skiver
Kalkun-/ til antall skiver
kylingpalegg
31963



Ost Antall

Hvitost helfet 27% fett til antall skiver
(eks. Jarlsberg, Norvegia)

Hvitost halvfet 16% fett til antall skiver
(eks. Norvegia lettere)

Brunost helfet til antall skiver
(eks. Geitost, G35, Flgtemysost)

Brunost halvfet, prim til antall skiver

Smgreost, vanlig til antall skiver
(eks. Baconost, Sngfrisk)

Smgreost, mager til antall skiver
(eks. mager skinkeost)

Kremost til antall skiver
(eks. Philadelphia, Gourmetoster)

Dessertost til antall skiver
(eks. Brie, Graddost, Ridderost)

Fiskepalegg Antall
Kaviar til antall skiver
Rokt laks/grret til antall skiver
Makrell i tomat, til antall skiver
rgkt makrell
Sardiner, sursild, til antall skiver
ansjos
Syltetgy /sotpalegg

Antall
Syltetgy vanlig, gelé, til antall skiver
marmelade
Syltetay lett, frysetgy til antall skiver
Honning til antall skiver
Peangttsmgr til antall skiver

Sjokolade-/ngttepalegg til antall skiver

Hap&/Litagopalegg til antall skiver

kl. 6-10 kl. 10-14 kl. 14-18 kl. 18-22 kl. 22-6

kl. 6-10 kl. 10-14 kl. 14-18 kl. 18-22 kl. 22-6

kl. 6-10 kl. 10-14 kl. 14-18 kl. 18-22 kl. 22-6

Annet

beskriv best mulig hva, hvor mye og nar:

31963



. Annet palegg

1 skive= 1/2 rundstykke= 1knekkebrgd
=2 vaffelhjerter= 2 kjeks= 1/2 ciabatta

Antall

Egg, kokt/stekt til antall skiver
Majonessalat til antall skiver
(eks. italiensk salat, rekesalat)
Majonessalat, lett til antall skiver
(eks. italiensk salat, lett)

Tomat som palegg til antall skiver
Banan som palegg til antall skiver

Annet
beskriv best mulig hva, hvor mye og nar:

Pynt pa brgdskiver

Antall

Majones/remulade, til antall skiver

vanlig

Majones/remulade, til antall skiver

lett

Agurk til antall skiver

(frisk/syltet)

Radbeter (syltet) til antall skiver

Paprika til antall skiver
Annet

beskriv best mulig hva, hvor mye og nar:

Yoghurt Antall
Yoghurt med frukt beger (175 ml)
Yoghurt 0,1% fett beger (125 ml)
Yoplait frukt beger (125 ml)
Litago yoghurt beger (125 ml)
Litago yoghurt beger inkl. miisli
m/musli
Go'morgen yoghurt beger inkl.miisli
m/musli

Piano Duo Yoghurt beger (125 ml)

kl. 6-10 kl. 10-14 kl. 14-18 kl. 18-22 kl. 22-6

kl. 6-10 kl. 10-14 kl. 14-18 kl. 18-22 kl. 22-6

kl. 6-10 kl.10-14 kl.14-18 kl.18-22 kl.22-6
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Frokostgryn/grot
Antall kl. 6-10 kl. 10-14  kl. 14-18 kl. 18-22  kl. 22-6
Havregrgt bildeserie 5
Havregryn bildeserie 4
Firkorn bildeserie 4
Musli, sgtet bildeserie 4

(eks. Crusli, Solfrokost)

Mdasli, usgtet bildeserie 4
(eks. Go'Dag, Frukt msli)

Cornflakes bildeserie 4
Honnikorn/ bildeserie 4
Frosties/Chocofrokost

Puffet ris/ bildeserie 4

havrengtter/hvetengtter

Annet
beskriv best mulig
hva, hvor mye og nar:

Melk/sukker/syltetgy brukt sammen med frokostgryn og grot

3 teskjeer=1 spiseskje

Antall kl. 6-10 kl. 10-14 ki. 14-18 kl. 18-22 kl. 22-6
Helmelk, sgt/sur dl
Lettmelk, sgt/sur di
Ekstra lett lettmelk d

Skummet melk, s@t/sur di

Syltetgy vanlig, gelé, teskjeer
marmelade

Syltetgy lett, frysetgy teskjeer

Sukker teskjeer

Annet
beskriv best mulig
hva, hvor mye og nar:

For drikkeyoghurt som tilbehgr til frokostgryn og grgt se side 2
For yoghurt som tilbehgr til frokostgryn og gragt se side 7
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. Kjott og kjottretter

Pglse Antall kl. 6-10 kl. 10-14 kl. 14-18 kl. 18-22 kl. 22-6
Grillpglse/wienerpglse, stk
vanlig
Grillpglse/wienerpgilse, stk
lett
Kalkun/kyllingpglse stk
Middagspalse/ kjgttpglse
kjottpglse/medisterpglse (15cm)
Middagspglse/ kjgttpolse
kjottpalse, lett (15cm)
Kjottretter/pizza
Antall kl. 6-10 kl. 10-14 kl. 14-18 kl. 18-22 kl. 22-6
Karbonader stk
Kjgttkaker/medisterkaker stk
Elg-/reinkarbonader stk
Snitzel stk
(eks. ostesnitzel)
Lgvstek skiver
Hamburger med brad stk
(eks. vanlig, McDonalds mfl.)
Tacoskjell med kjgttdeig fylte skiell
og salat
Pitabrgd med fylte pita
kjgtt og salat
Kebab fylte pita
Kjgttdeigsaus/tomatsaus bildeserie 11
med kjgttdeig
Lasagne stk
(10x8cm)
Moussaka stk
(10x8cm)
Pizza, trekantstykker bildeserie 12
Pizza, firkantstykker bildeserie 13
Annet
beskriv best mulig hva, hvor mye og nar:
For lompe, pglsebrgd og hamburgerbrgd se side 4
For ketchup og sennep se side 14
For kokt pasta (uten saus) se side 13
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Rent kjott

Kjott forts.

Biff (okse, lam, svin)
Koteletter (svin, lam, okse)
Stek (svin, lam, okse)
Skinke (Bayonne, hermetisk)
Elg-/hjort-/reinsdyrstek
Grillet kylling

Kyllingfilet

Bacon

Gryteretter
Risotto

Farikal
Lapskaus

Gryterett (basis) med
kjgttdeig/pglser

Gryterett med
elg-/hjort-/reinsdyrkjgtt

Gryterett med
far-/okse-/svinekjgtt

Leverretter

Annet

Antall

stykker

koteletter

skiver

skiver

skiver

1/4 kylling

fileter

skiver

Antall

bildeserie 11

bildeserie 11

bildeserie 11

bildeserie 11

bildeserie 11

bildeserie 11

bildeserie 11

beskriv best mulig hva, hvor mye og nar:

For saus se side 14

kl. 6-10 kl. 10-14 kl. 14-18 kl. 18-22 kl. 22-6
kl. 6-10 kl. 10-14 kl. 14-18 kl. 18-22 kl. 22-6
31963

10



Fisk og fiskeretter

Fiskefarse

Antall
Fiskeboller stk
Fiskekaker/fiskepudding stk/skiver
Ren fisk
Torsk/sei, kokt/bakt stykke
Torsk/sei, stekt bildeserie 14
Laks/arret, kokt/bakt stykke
Laks/arret, stekt bildeserie 14
Makrell, kokt stykke
Makrell, stekt bildeserie 14
Flyndre/steinbit, kokt stykke
Flyndre/steinbit, stekt bildeserie 14

Tillagede fiskeretter og fiskepinner

Antall
Fiskepinner stk
Panert fisk stk
Fiskegryte/suppe med fisk tallerken
(3d)
Fiskegrateng stk
(10x8cm)
Reker og fiskeinnmat
Antall
Reker (uten skall) bildeserie 9
Torskerogn skiver
Fiskelever spiseskjeer
Annet

beskriv best mulig hva, hvor mye og nar:

kl. 6-10 kl. 10-14 kl. 14-18 kl. 18-22 kl. 22-6
kl. 6-10 kl. 10-14 kl. 14-18 kl. 18-22 kl. 22-6
kl. 6-10 kl. 10-14 kl. 14-18 kl. 18-22 kl. 22-6
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Andre retter

Antall

Risengrynsgrat bildeserie 5
(For sukker se s. 8 og smgrgye s. 5)
Pannekaker stk
(For sukker og syltetgy se s. 8)
Suppe tallerken
(eks. blomkal, tomat) (3dl)
Ertesuppe/betasuppe tallerken

(3dI)
Kjgttsuppe tallerken
(eks. Trgndersodd) (3d)
Omelett antall egg

i stykket
Eggergre til antall skiver
Ostepai stykke

(10x8cm)
Pasta med tomatsaus  bildeserie 6
uten kjgtt
Pasta med hvit saus bildeserie 6

(eks. carbonara)

Vegetarrett

beskriv hva (oppskrift), hvor mye og nar:

Annet

beskriv best mulig hva, hvor mye og nar:

Blandet salat med kjott/fisk/skalldyr

Blandet salat med
kjgtt/skinke

Blandet salat
med skalldyr/fisk

Blandet salat
med tunfisk

Blandet salat
med pasta

Annet

Antall

bildeserie 10

bildeserie 10

bildeserie 10

bildeserie 10

beskriv best mulig hva, hvor mye og nar:

For dressing se side 14

kl. 6-10 kl. 10-14 kl. 14-18 kl. 18-22 kl. 22-6
kl. 6-10 kl. 10-14 kl. 14-18 kl. 18-22 kl. 22-6
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Potet/ris/pasta

Potet, kokt

Potet, bakt
Potetmos
Gratinerte poteter

Pommes frites

Potetsalat med

majones/rgmmedressing

Potetsalat
med oljedressing

Ris, kokt

(eks. parboiled, naturris)

Ris, kokt

Antall

stk

stk

bildeserie 7

bildeserie 7

bildeserie 8

spiseskjeer

spiseskjeer

bildeserie 6

bildeserie 6

(eks. jasmin, basmati, hurtigris)

Pasta, kokt

bildeserie 6

(eks. spaghetti, makaroni, tagliatelle)

Nudler
(eks Mr.Lee)

Annet

pose

beskriv best mulig hva, hvor mye og nar:

Grgnnsaker

Gulrot

Kalrot

Brokkoli
Blomkal
Hodekal

Surkal

Rakost

Antall

stk

skive

bildeserie 9

bildeserie 9

skalk

spiseskjeer

bildeserie 9

(gulrot, blandet av flere grgnnsaker)

Grgnnsaksblanding, fryst bildeserie 9

(eks. amerikansk blanding)

Blandet salat

bildeserie 10

(eks. kinakal, mais, tomat og agurk)

kl. 6-10 kl. 10-14 kl. 14-18 kl. 18-22 kl. 22-6
kl. 6-10 kl. 10-14 kl. 14-18 kl. 18-22 kl. 22-6
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. Grgnnsaker forts.

Stekte grgnnsaker
(eks. wokblanding)

Tomat

Paprika
Mais
Lok, stekt

Ertestuing

Annet

Antall

bildeserie 9

skiver/bater

ringer

spiseskjeer

spiseskjeer

spiseskjeer

beskriv best mulig hva, hvor mye og nar:

Saus/dressing

Hvit saus

Ostesaus

Brun saus

Smeltet smar/
margarin

Tomatsaus
(uten kjatt)

Ketchup

Sennep

Bernaisesaus ol.

Dressing, vanlig
(eks. Thousand Island)

Dressing, lett

(eks. Thousand Island light)

Olje- og eddikdressing

Seterrgmme 35% fett

Lettramme 20% fett

Majones/remulade,
vanlig

Majones/remulade,
lett

Annet

Antall

spiseskjeer

spiseskjeer

spiseskjeer

spiseskjeer

spiseskjeer

spiseskjeer

spiseskjeer

spiseskjeer

spiseskjeer

spiseskjeer

spiseskjeer

spiseskjeer

spiseskjeer

spiseskjeer

spiseskjeer

Beskriv best mulig hva, hvor mye og nér:

kl. 6-10 kl. 10-14 kl. 14-18 kl. 18-22 kl. 22-6
kl. 6-10 kl. 10-14 kl. 14-18 kl. 18-22 kl. 22-6
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. Is/dessert .

Is Antall kl. 6-10 kl. 10-14 kl. 14-18 kl. 18-22 kl.22-6

Is bildeserie 15
(eks. vanilje, krokan, sjokolade)

Yoghurtis bildeserie 15
(eks. Dream, Living Lite)

Ispinne stk
(eks. Gullpinne, Pinup)

Kremmerhus stk
(eks. Kroneis, Kronevaffel)

Saftispinne stk
(eks. Lollipop)

Gelé, pudding, fromasj

Gelé bildeserie 15
(eks. sitron, jordbaer)

Pudding bildeserie 15
(eks. sjokoladepudding)

Riskrem, bildeserie 5

multekrem, fromas;j

Risifrutti med saus beger

Hermetisk frukt, fruktgrgt
Fruktcoctail bildeserie 5

Ananas (ring), stk
paere/fersken (halv)

Fruktgrgt, kompott bildeserie 5

Annet
beskriv best mulig hva, hvor mye og nar:

Dessertsauser/krem
Antall kl. 6-10 kl. 10-14 kl. 14-18 kl. 18-22 kl. 22-6
Flgte spiseskjeer
Krem, pisket spiseskjeer
Sjokoladesaus spiseskjeer
Karamellsaus spiseskjeer
Vaniljesaus spiseskjeer
Annet
beskriv best mulig hva, hvor mye og nar:
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. Kaker, gjeerbakst .

Antall kl. 6-10 kl. 10-14 kl. 14-18 kl. 18-22 kl. 22-6
Boller stk
Julekake, kringle skive/stykke
Skolebrgd, skillingsbolle stk

Wienerbrgd, wienerkringle stk

Vafler hjerter
(Se syltetgy s. 6, se ramme s. 14)
Eplekake, stykker
pai med frukt/baer

Formkake, muffins skive/stk
Sjokoladekake stykker
Marsipankake, blgtkake stykker
Fyrstekake, ngttekake stykker
Smultring stk
Kokosbolle stk
Kjeks Antall kl. 6-10 kl. 10-14  kl. 14-18  kl. 18-22  kl. 22-6
Kjeks (eks. Mariekjeks, stk

Gijende), smakaker

Fylte kjeks stk
(eks. Ballerina, Monaco, Pepita)

Havrekjeks stk
(eks. Bixit, Sibas)

Smgrbrgdkjeks stk
(eks. Kornmo, GoldenCrisp)

Smgrbrgdkjeks stk
(eks. Kaptein, Start)

Salte kjeks stk
(eks. Ritz, Salinas)

Kjeks med sjokolade stk
(eks. Maryland cookies,
Bixit med sjokoladetrekk)

Annet
beskriv best mulig hva, hvor mye og nar:
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Frukt/beer Antall kl. 6-10 ki. 10-14  kl. 14-18  kl. 18-22  kl. 22-6
Eple stk
Banan stk
Paere stk
Appelsin stk
Mandarin/klementin stk
Druer stk
Fersken/nektarin stk
Melon, vann skive
Melon, eks. cantalup skive
Jordbzer (friske/frosne) stk
Rosiner neve
Kiwi stk
Annet .
beskriv best mulig hva, hvor mye og nar:

Snacks Antall kl. 6-10 kl. 10-14 kl. 14-18 kl. 18-22 kl. 22-6
Potetgull, vanlig neve

(1 neve= 8 flak)

Potetgull, vanlig pose (300g)

Potetqull, lett/ neve

potetskruer (1 neve= 8 flak)

Potetgull, lett/ potetskruer pose (300g)

Ostepop neve

(1 neve= 8 ostebuer)

Maischips (1 neve= 8 flak) neve
Peangtter pose (100g)
Popcorn neve

Dip spiseskjeer

(eks. reamme m/dipmix)

Annet
beskriv best mulig hva, hvor mye og nér:
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Godterier

Sjokolade/konfekt

Melkesjokolade
(Melkesjokolade, Firklgver,
Helngtt)

Melkesjokolade
(Melkesjokolade, Firklgver,
Helngtt)

Mgrk kokesjokolade

Marsipan med sjokolade
(eks. Gullbrgd, marsipangris)

Sjokoladebiter
(eks. Twist, konfekt)

Kinderegg

Snickers, Japp

Kjekssjokolade
(eks. Kvikklunsj, Twix)

Gelesjokolade
(eks.Troika)

New Energy

Smagodt

Lakris
(eks. "salte sild", lakrisbater)

Gelégodt
(eks. seigmenn, vingummi,
"colaflasker")

Skumgodt
(eks. "viskelaer", "sopp",
marshmellows)

Syrlige drops
(eks. "bringebaer",
salte og sure bomber)

Karamell
(eks. Fudge, Smgrbukk, Fox)

Godteripose
(Godt & blandet, Sgppeldynga,
Partymix)

Kjeerlighet pa pinne

Annet

Antall

plate (100g)

ruter

staver/4 ruter

som Gullbragd
(659)

biter

stk

stk
(859)

som Kvikklunsj
(469)

stk

stk

Antall

stk

stk

stk

stk

stk

pose
(1509)

stk

beskriv best mulig hva, hvor mye og nar:

kl. 6-10 kl. 10-14 kl. 14-18 kl. 18-22  kl. 22-6
kl. 6-10 kl. 10-14 kl. 14-18 kl. 18-22 kl. 22-6
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Drops/pastiller
Antall kl. 6-10 ki. 10-14 kl. 14-18 ki. 18-22  kl. 22-6
Drops/pastiller stk
med sukker
(eks. kamferdrops, Halslinser, Doc)
Pastiller, stk
kunstig sgtet (eks. Dent)
Tyggegummi stk
med sukker
Tyggegummi, stk
kunstig sgtet
(eks. Extra, V6)
Annet
beskriv best mulig
hva, hvor mye og nar:
Tran/kosttilskudd
1 barneskje= 5 ml
Antall kl. 6-10 kl. 10-14 kl. 14-18 kl. 18-22 kl. 22-6
Tran barneskje
Trankapsler stk
Sanasol barneskje
Biovit barneskje
Multivitamin stk
(eks. Vitaplex, Vitamineral)
Fluortabletter stk
Jerntabletter (9mg) stk
Folat (400 pg) stk
Annet
beskriv best mulig
hva, hvor mye og nar:
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DETTE BILDET VISER STORRELSEN PA TALLERKENENE
SOM ER BRUKT | BILDEHEFTET
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2. BRODTYKKELSE

3. SM@R/MARGARIN PA BROD

b




4. CORNFLAKES (FROKOSTBLANDING)

5. GRAOT




6. SPAGHETTI / PASTA (RIS)

7. POTETMOS




8. POMMES FRITES

9. GRONNSAKSBLANDING (RAKOST)




10. SALAT

1. KIATTSAUS (LAPSKAUS)




12. PIZZA, TREKANTSTYKKER

13. PIZZA, FIRKANTSTYKKER




14. FISK

15. 1S (PUDDING)
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