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Fysisk aktivitet anbefales ofte for eldre, men det er usikkert hvilke effekter treningen
har. Artikkelen sammenfatter et utvalg studier av fysisk aktivitet, hjernens aldring og
demens.

Den norske befolkningen blir gradvis eldre. Andelen mennesker som er over 80 ér, vil ifolge Statistisk
sentralbyra (SSB) trolig stige fra 4 % i 2014 til omtrent 10 % i 2060 (Tennessen & Syse, 2014). Aldring
er assosiert med markert forheyet risiko for mange former for somatisk sykdom og er den storste
risikofaktoren for demens (Prince et al., 2013), definert som ervervet, varig og fremadskridende
hjernesykdom som medferer kognitiv svikt og sviktende funksjonsevne i dagliglivet (ICD-10: psykiske
lidelser og atferdsforstyrrelser: kliniske beskrivelser og diagnostiske retningslinjer, 1999). Det finnes ikke
systematiserte oppdaterte empiriske data om forekomsten av demens i Norge, men forekomsten i Vest-
Europa er ca. 1,6 % for aldersgruppen 60-64 ar og stiger til ca. 21,7 % for dem mellom 85 og 89 ar

og 43,1 % for dem over 90 (Prince et al., 2013). En relativ okning i andelen mennesker over 80 ér,

som estimert av SSB, vil med andre ord trolig fore til vesentlig okt forekomst av demens. Dette er et
folkehelseproblem av stor betydning, siden demens medferer hoye samfunnskostnader og redusert
livskvalitet for pasienter og pargrende (Winblad et al., 2016).

Demens utvikles vanligvis snikende og gradvis, og den vanligste arsaken til demens er Alzheimers
sykdom, som star for ca. 60 % av alle demenstilfeller (Kalaria et al., 2008). Oftest har pasienter hatt
milde kognitive problemer for demens blir diagnostisert, men uten markant svikt i dagliglivets
fungering, og derfor lar ikke diagnosen demens seg stille i denne fasen. Imidlertid brukes gjerne
betegnelsen «mild cognitive impairment» (MCI) om en tilstand der pasientens kognisjon er svekket
slik at den ligger vesentlig under forventet niva ut fra utdanningsniva og alder (Gauthier et al.,

2006). Dette betraktes som en risikofaktor for demens, men mange som har MCI, utvikler ikke en
demenstilstand. Normal aldring er dessuten i seg selv assosiert med fremadskridende nevrokognitiv
svekkelse, allerede fra man er i 20-drene (Park & Reuter-Lorenz, 2009). Spesielt stor svekkelse ser man
for prosesseringshastighet og for kognitive variabler der prosesseringshastighet influerer (Salthouse,
2010). Imidlertid ser man at «krystallisert intelligens», kunnskap og vokabular utvikles positivt
gjennom livslgpet — i alle fall til 60-arene (Salthouse, 2010). Den funksjonelle betydningen av dette

lar seg ikke enkelt fastsla fordi den vil pavirkes av en rekke faktorer, men for fleksibel tilpasning til
nye kognitive utfordringer er det vist at eksekutive funksjoner har stor betydning for funksjonsniva
(Royall, Palmer, Chiodo, & Polk, 2004), ogsa for «normal» aldring.

Demens er pr. definisjon forarsaket av hjerneorganiske forandringer som har veert betraktet
som irreversible, og kognitive endringer som betraktes som del av normal aldring, har ogsa
klare hjerneorganiske korrelater. Medikamentell behandling kan ha en symptomdempende
effekt og forsinke demensutviklingens symptomatiske forlop noe, men det finnes ingen effektiv
sykdomsmodifiserende behandling. Det er derfor stort behov for tiltak som kan forebygge demens, og
dessuten ogsa for tiltak som kan moderere aldersrelatert kognitiv svekkelse. Fysisk aktivitet og fysisk
trening har blitt foreslatt som slike tiltak, og dette har et rasjonale som hviler pa kunnskap om hvordan
fysisk aktivitet pavirker grunnleggende nevrobiologiske mekanismer, samt systemiske effekter som
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pévirker sentralnervesystemet. I tillegg kan fysisk aktivitet pavirke via mekanismer som opererer pa
flere nivaer, som mestringstro, leering og via sosiale mekanismer.

I denne artikkelen beskrives biologiske effekter av fysisk aktivitet og trening pa hjernen og
hjernens aldring samt pa demensrelaterte prosesser. Videre presenteres oversikter over epidemiologisk
forskning, forlopsstudier og til slutt randomiserte, kontrollerte studier. Ambisjonen er ikke &
gjennomfere en systematisk litteraturgjennomgang av den primaere forskningslitteraturen, men a
presentere hovedlinjene for kunnskapsstatus innen dette feltet, hovedsakelig basert pa presentasjon
av de siste systematiske metaanalysene og systematiske litteraturgjennomganger som er blitt publisert
i den fagfellevurderte litteraturen. I denne artikkelen skilles det ikke skarpt mellom fysisk aktivitet
og fysisk trening. Fysisk aktivitet kan defineres som enhver kroppslig bevegelse som medferer okt
energiforbruk, mens fysisk trening i tillegg er planlagt, strukturert og repetert og har et mal om
forbedret fysisk form eller forbedrede fysiske ferdigheter (Caspersen, Powell, & Christenson, 1985).
Den korrekte terminologien vil brukes nar konkrete studier beskrives.

Den aldrende hjernen

Hjernen forandrer seg dynamisk gjennom livslopet, men med betydelig variasjon fra person til person.
Utvikling av nevrokognisjon kan betraktes som et sett av potensialer for ulike utviklingsbaner som
pavirkes av genetiske forhold og en rekke miljofaktorer som til sammen danner betydelige muligheter
for pavirkning, men der graden av pavirkbarhet varierer mellom individer (Lindenberger, 2014).

Pa gruppeniva finner vi likevel en rekke felles utviklingstrekk nar det gjelder hjernens struktur,
nevrokjemi, blodforsyning og metabolisme (Lindenberger, 2014). Disse endringene henger sammen
med endringer i nevrokognisjon. Skillet mellom hjerneorganiske endringer som man ser hos demente
vs. ikke-demente, er ikke skarpt. Demens kan forarsakes av proteinopatier, som ved Alzheimers
sykdom, der det patofysiologiske substratet er amyloide plakker og nevrofibrilleere tangles (Dubois et
al., 2007), og Parkinsons sykdom og demens med Lewy-legemer, der det patofysiologiske substratet
er Lewy-legemer (Burn, 2006). Med «proteinopatier» menes at degenerasjonen av nerveceller

er relatert til sykdomsprosesser som involverer unormal nedbrytning av cellenes strukturelle
byggestener, proteiner, eller til opphopning av relaterte avfallsstoffer som pa ulike mater forer til
celluleer dysfunksjon eller celleded.

Demens utvikles vanligvis snikende og gradvis, og den vanligste drsaken til
demens er Alzheimers sykdom, som stdr for ca. 60 % av alle demenstilfeller

Videre kan demens skyldes patologi som involverer hjernens blodforsyning. Dette kan
vere sakalte mikrovaskulaere forandringer i hjernens tynneste blodarer eller storre infarkter eller
blodninger. Imidlertid kan individer uten MCI eller demens ha en rekke vaskulzere forandringer, samt
amyloide plakker, nevrofibrilleere tangles og/eller Lewy-legemer i hjernen. Det er altsa ikke et en-til-
en-forhold mellom observerbar hjernepatologi og mentale endringer. Konseptet «cognitive reserve»
anvendes gjerne for delvis a forklare slike fenomener (Stern, 2009), men mange hjernestrukturer viser
intakt fungering til tross for patologi og celleded. Et eksempel er den noradrenerge kjernen locus
coeruleus, der opptil 80 % av nevronene kan ga tapt for det vises funksjonelle effekter.
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Hjerneorganiske effekter
Fysisk trening og aktivitet har systemiske effekter pa kroppen i en grad som gjor at beskrivelsen
«polypill» har blitt brukt (Fiuza-Luces, Garatachea, Berger, & Lucia, 2013). Det overordnede rasjonalet
hviler pa antakelsen om at mennesket gjennom evolusjon er tilpasset & veere fysisk aktivt, og at
inaktivitet forer til ulike skader, spesielt nir dette kombineres med fri tilgang pa energirik mat (Fiuza-
Luces et al., 2013).

Det foreligger en stor forskningslitteratur som omhandler hvordan fysisk aktivitet kan
pévirke hjernen, og den metodologiske spennvidden er stor - fra dyreforskning og in vitro-
studier pd molekylerniva til forskning pa mennesker med en lang rekke teknikker. Folgende
hovedvirkningsmekanismer peker seg ut: 1) kardiovaskulere mekanismer, 2) metabolske mekanismer,
3) nevrogenese og synaptogenese, 4) effekter pa nevrotransmittorer og 5) nevroimmunologiske
mekanismer. Disse vil kort beskrives under.

Kardiovaskuleere mekanismer

Ved fysisk aktivitet pavirkes en rekke systemiske forhold, der de kardiovaskulare endringer er blant
de mest uttalte. Ved regelmessig fysisk trening reduseres sannsynligheten for kardiovaskuleer sykdom
og mortalitet (Kodama et al., 2009), hypertensjon, hjerneslag og metabolsk syndrom (Lee et al.,
2012). Flere av disse er kjente risikofaktorer for demens. Det er flere virkningsmekanismer, som

for eksempel forbedret endotelfunksjon (blodarenes evne til a fleksibelt utvide seg og trekke seg
sammen) og forbedret autonom regulering av blodforsyningen med okt hjerteratevariabilitet og okt
barorefleksfunksjon (nevral kontroll av areveggenes muskulatur basert pa registrering av blodtrykk)
(Fiuza-Luces et al., 2013). Endotelfunksjon er av kritisk betydning for hjernens regulering av egen
blodgjennomstromming relatert til metabolske krav, og slik sett indirekte assosiert med kognitiv
fungering (Bolduc, Thorin-Trescases, & Thorin, 2013) siden kognitive funksjoner er assosiert med
selektiv aktivering av nevrale nettverk, som medferer gkt metabolisme.

Hjernens nett av blodarer er ikke statisk. Det kan dannes nye arenett (angiogenese), for eksempel
ved skader, men ogsa som felge av pavirkning for eksempel fra fysisk aktivitet. Dette reguleres av
biokjemiske mekanismer, der de sakalte vekstfaktorer er sentrale. Eksempler pé dette er vaskuler
endotelial vekstfaktor (VEGF), fibroblast vekstfaktor og angiopoietiner (Lange-Asschenfeldt &
Kojda, 2008). VEGF frigjeres ved fysisk aktivitet. Dette er et sveert aktivt forskningsfelt, der en
av de sentrale mekanismene ser ut til a involvere signalsubstanser som frigis fra den tverrstripete
skjelettmuskulaturen ved aktivitet, kalt myokiner (Fiuza-Luces et al., 2013).

Kardiovaskuleere mekanismer som lar seg pavirke av fysisk aktivitet, er ogsa foreslatt a ha en
preventiv og sykdomsmodifiserende effekt for Alzheimers sykdom (Lange-Asschenfeldt & Kojda,
2008) siden vaskulare risikofaktorer ogsa er risikofaktorer for Alzheimers.

Metabolske mekanismer

Hjernen er det organet som har heyest energiforbruk nar kroppen ellers er i hvile, og metabolske
prosesser kan pavirke kognitiv fungering. Et slaende eksempel pa dette er at kosttilskuddet
kreatinmonohydrat har positive effekter pa kognisjon, spesielt eksekutive funksjoner, nar det

blir gitt til vegetarianere som ikke far tilfort kreatin gjennom kostholdet (Rae, Digney, McEwan,

& Bates, 2003). Kreatin spiller forst og fremst en rolle nér det kreves store energimengder over
kort tidsrom. Det er ogsa demonstrert at kreatinmonohydrat fungerer nevroprotektivt og kanskje
kan ha en sykdomsmodifiserende effekt ved Parkinsons sykdom, amytrof lateral sklerose og
Huntingtons sykdom (Beal, 2011). Fysisk aktivitet kan pavirke hjernens energiomsetning gjennom
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flere mekanismer, der redusert insulinresistens og bedre regulering av blodsukker kanskje er den
mest grunnleggende av systemisk art. Fysisk aktivitet kan ogsa stimulere mitokondriefunksjonen.
Mitokondriene blir gjerne kalt cellenes kraftverk og har en avgjerende betydning for nevroners
energiomsetning, men ogsa for gkt synaptisk plastisitet som respons pa trening (Marques-Aleixo,
Oliveira, Moreira, Magalhaes, & Ascensao, 2012). Mitokondriedysfunksjon er ogsé en sentral del

av patogenesen ved nevrodegenerativ sykdom generelt (Marques-Aleixo et al., 2012). Dietrich og
kollegaer viste at mus som fikk lope i lopehjul i fire uker, fikk okt mitokondrietetthet og funksjon i
hippocampus og striatum med assosiert gkt energiomsetning (Dietrich, Andrews, & Horvath, 2008).
Videre er det demonstrert at lopehjultrening kan dempe aldringsrelatert mitokondriedysfunksjon
hos mus (Marques-Aleixo et al., 2012). Implikasjonen av dette er at fysisk aktivitet forbedrer hjernens
energiomsetning. Mekanismene som er involvert, er svaert komplekse og blir ikke ytterlige beskrevet
her. Det er ogsa kontroversielt hvorvidt mitokondriefunksjonen endres signifikant ved normal aldring.
I tillegg til de nevnte mekanismene er det foreslétt at fysisk trening kan pavirke hjernefunksjoner
gjennom pavirkning pé deler av nervecellenes stottevev, kalt astrocytter (Tsai, Chen, Calkins, Wu, &
Kuo, 2016), som spiller en stor rolle i nevroners energiomsetning, men ogsa dette er forelopig uklart
relatert til hjernens normale aldring og effekter av fysisk aktivitet.

Nevrogenese og synaptogenese

Ved normal aldring inntreffer tap av synapser samt atrofi og celledod i mange hjernestrukturer. Det
radende synet var lenge at tapte nevroner ikke kunne erstattes, men det er na kjent at det foregar
livslang nydannelse av nevroner (nevrogenese) i omrader som striatum og hippocampus, og at en
vekstfaktor kalt «brain-derived neurotropic factor» (BDNF) kan stimulere slik nevrogenese (Trivino-
Paredes, Patten, Gil-Mohapel, & Christie, 2016). BDNF-nivaer responderer markant spesielt ved
aerob fysisk trening (Szuhany, Bugatti, & Otto, 2015) og utgjor en sentral mekanisme for hvordan
fysisk aktivitet kan pavirke hjernestruktur og kognisjon. Hippocampus spiller en avgjerende rolle
for episodisk hukommelse, og striatum utgjor sterstedelen av basalgangliene, som er involvert i
reguleringen av motorikk, men ogsa i leering og eksekutive kontrollfunksjoner.

Hjernen forandrer seg dynamisk gjennom livslopet, men med betydelig
variasjon fra person til person

I tillegg til & stimulere nevrogenese pavirker BDNF nydannelse av synapser (synaptogenese) og
nevral plastisitet (Lu, Nagappan, Guan, Nathan, & Wren, 2013). Tap av synapsefunksjon er en av de
mest sentrale mekanismene ved nevrodegenerativ demens, men ogsa ved normal aldring finner man
for eksempel et 20 % synapsetap for dem over 60 vs. under 60 (Masliah, Mallory, Hansen, DeTeresa,

& Terry, 1993). Det er vist at BDNF har klar effekt pa langtidspotensiering i synapser og assosiert med
dette har en positiv effekt pa hukommelse, foreslatt som en sentral virkningsmekanisme for & motvirke
kognitiv svekkelse assosiert med aldring (Tapia-Arancibia, Aliaga, Silhol, & Arancibia, 2008). I likhet
med VEGEF, som stimulerer nydannelse av blodérer, kan BDNF reguleres av signalsubstanser som frigis
av skjelettmuskulaturen under aktivitet (Fiuza-Luces et al., 2013).

Effekter pa nevrotransmittorer

Flere nevrotransmittorsystemer pavirkes av aldring og er direkte involvert ved nevrodegenerative
tilstander. Acetylkolin og dopamin er kanskje best beskrevet. Ved Parkinsons sykdom er dopaminerge
systemer spesielt rammet, og ved demens assosiert med Parkinsons sykdom finner man en svert
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markant kolinerg svikt, mens ved Alzheimers sykdom dominerer den kolinerge svikten, men ikke i like
stor grad. Disse nevrotransmittorene er av sentral betydning spesielt for eksekutive kontrollfunksjoner
og leering, men dopamin har ogsa betydning for motorikk og motivasjonelle forhold. Ogsa ved normal
aldring har forandringer i nevrotransmittorsystemer betydning for kognisjon. Det er demonstrert

at aldringsrelatert dopamintap er assosiert med svekkede eksekutive funksjoner (Backman,
Lindenberger, Li, & Nyberg, 2010), og at aerob fysisk trening kan gke dopaminproduksjonen (Voss,
Nagamatsu, Liu-Ambrose, & Kramer, 2011). Kolinergt tap og nevrodegenerasjon av kolinerge
nevroner er fremtredende ved nevrodegenerativ demens, men det er mer omstridt i hvilken grad dette
gjelder normal aldring (Schliebs & Arendt, 2011). Fysisk trening har imidlertid positive effekter pa
kolinerg nevrotransmisjon ogsa hos ikke-demente eldre individer (Voss et al., 2011).

Nevroimmunologiske mekanismer

Fysisk aktivitet har systemiske antiinflammatoriske effekter som ogsa kan ha betydning for hjernen
(Spielman, Little, & Klegeris, 2016). Det er vist at nevrodegenerative tilstander som Alzheimers
sykdom og Parkinsons sykdom er assosiert med kronisk nevroinflammasjon, og at aerob trening kan
dempe nevroinflammasjon i dyremodeller for Alzheimers sykdom (Spielman et al., 2016). Ogsa ved
normal aldring ser man en oppregulering av pro-inflammatoriske mekanismer i hjernen (Frank et al.,
2006), men den funksjonelle betydningen av dette er uklar. Imidlertid er det kjent at inflammatoriske
prosesser i hjernen er involvert ved utmattelsestilstander.

Biologiske mekanismer: Oppsummering

Gjennomgangen av biologiske mekanismer som kan pavirkes av fysisk aktivitet og pavirke hjernen og
kognisjon, er ikke komplett. Dette er et forskningsfelt i stadig utvikling, og kompleksiteten er betydelig.
Blant annet er ikke epigenetiske/genetiske mekanismer dreftet. Imidlertid er det klart at en lang rekke
mekanismer kan sannsynliggjore at fysisk aktivitet pavirker hjernens struktur og funksjon og dermed
kognisjon. I de neste avsnittene vil jeg beskrive forskning pa relasjonen mellom aldring og kognisjon
og sammenhengen med fysisk aktivitet. Enkelte av de siterte arbeidene vil i liten grad ha undersokt de
underliggende mekanismene, men der det er tilfellet, vil det beskrives.

Effekter av fysisk aktivitet pa hjerne og kognisjon:
observasjonsstudier

Relasjonen mellom fysisk aktivitet, kognisjon og hjerneorganiske forhold har blitt undersegkt i mange
store observasjonsstudier. Med observasjonsstudier menes her studier der man ikke har intervenert
med tanke pd & pavirke disse relasjonene systematisk. Vi skiller mellom longitudinelle studier og
tverrsnittsstudier. Tverrsnittsstudier har svakheter relatert til kohorteffekter, og i denne artikkelen vil
jeg derfor hovedsakelig fokusere pa longitudinelle studier.

Effekter pa aldersrelatert kognitiv utvikling

Sofi og kollegaer gjennomferte en metaanalyse der de oppsummerte resultatene fra longitudinelle
studier som har underspkt sammenhengen mellom fysisk aktivitet og kognitiv svekkelse hos ikke-
demente (Sofi et al., 2011). Metaanalysen omfattet 15 prospektive studier med til sammen 33816
individer som ble fulgt fra 1 til 12 ar, der de fleste inkluderte var over 65 ar ved inklusjon. Studiene
omhandlet mennesker uten demens ved inklusjon og hadde som utkommemal relasjonen mellom
fysisk trening og kognisjon. Metaanalysens utkommemal var kognitiv reduksjon (ja/nei) fra inklusjon
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til oppfolgingstidspunkt, et pragmatisk valg for & kunne kombinere studier. Hovedfunnene var at

hoy grad av fysisk aktivitet ved inklusjon reduserte risiko for kognitiv svekkelse ved oppfelging med
38 %, mens lav til moderat grad av fysisk aktivitet reduserte risiko for kognitiv svekkelse med 35 %. En
svakhet ved metaanalysen er at det ikke er gjort stringent rede for hvordan hey, moderat eller lav grad
av aktivitet er definert.

Det er ikke et en-til-en-forhold mellom observerbar hjernepatologi og mentale
endringer

Disse resultatene foyer seg inn i en lang rekke studier som viser prospektive sammenhenger
mellom fysisk aktivitet og senere prestasjon for hukommelse, eksekutive funksjoner og
prosesseringshastighet (Prakash, Voss, Erickson, & Kramer, 2015). Er dette bevis for at fysisk aktivitet
faktisk er vidunderpillen for a bremse aldersrelatert kognitiv svekkelse? Hvordan vet vi at det ikke er
snakk om reversert kausalitet, og at det ikke er kognitiv svekkelse som forer til redusert fysisk aktivitet?
Deary og kollegaer argumenter mot reversert kausalitet ved at et generelt latent fysisk «fitness»-mél
ved 11-ars alder predikerte kognitiv fungering ved 79-ars alder, selv nar man kontrollerte for kognitiv
fungering ved 11-ars alder. Voss og kollegaer publiserte imidlertid nylig en studie der de ved bruk
av funksjonell hjerneavbildning (fMRI) viste at det var fysisk «fitness», ikke fysisk aktivitet som forst
og fremst samvarierte med funksjonell «integritet» (Voss et al., 2016). Dette var imidlertid ikke en
prospektiv studie, og validiteten av malet funksjonell «integritet» er omstridt. Av storre interesse er en
nyere studie som viste at positive effekter pa kognisjon av en 12 maneders intervensjon ble mediert
av BDNF-nivaer for en gruppe eldre med gjennomsnittsalder 66 ar (Leckie et al., 2014). Dette er
viktig fordi det knytter effekt av fysisk trening til biologiske mekanismer. En ngktern konklusjon
er at kausaliteten trolig gar begge veier. Kognitivt velfungerende eldre er mer fysisk aktive, og den
fysiske aktiviteten fremmer trolig kognitiv fungering under aldringsprosessen. Som ved mange andre
fenomener ser den sakalte matteuseffekten ut til a veere virksom: «For den som har, skal fa, og det i
overflod. Men den som ikke har, skal bli fratatt selv det han har» (Matteus 25,14-30).

Effekter pa demensrisiko

Forskningslitteraturen som omhandler relasjonen mellom fysisk aktivitet og demens, er svaert
omfattende og ble oppsummert i en nylig metaanalyse (Blondell, Hammersley-Mather, & Veerman,
2014). Metaanalysen omfattet 21 studier med fra 496 til 4945 deltakere og oppfelgingstid fra 1 til 26 ar.
Hovedfunnet var en 14 % reduksjon i risiko for demens, men med svaert varierende resultater. En
eldre metaanalyse grupperte tilsvarende resultater med hensyn til intensitet/mengde og fant en 28 %
redusert risiko for demens for de mest fysisk aktive (Hamer & Chida, 2009), men konkluderer med at
det er mangelfull forskning med tanke pa a fastsla noen optimal intensitet eller mengde fysisk aktivitet
for & forebygge demens.

Oppsummering

Det foreligger en godt dokumentert prospektiv sammenheng mellom fysisk aktivitet og risiko for
kognitiv svekkelse og demens. Det lar seg ikke fastsla en klar dose-respons-relasjon. Vi kjenner altsa
ikke den optimale mengden og intensiteten av fysisk aktivitet. Det kan ikke avvises at det i storre grad
er intakt og velfungerende kognisjon som bestemmer fysisk aktivitet enn motsatt, men det finnes
studier som indikerer at det ogsa foreligger en kausal sammenheng mellom fysisk aktivitet og kognitiv
utvikling i hey alder. Trolig gar kausaliteten ogsa her begge veier.
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Randomiserte, kontrollerte forsgk

Gitt de veldokumenterte effektene prospektivt og de mange mulige biologiske mekanismene, skulle alt
ligge til rette for & promotere fysisk aktivitet som vidunderpillen for en sunn hjerne gjennom livslopet.
Den ultimate testen pa dette er randomiserte, kontrollerte forsek (RCT).

Det finnes mange studier som viser positive effekter av fysisk aktivitet med tanke pa kognisjon,
men en nylig Cochrane metaanalyse viste ingen effekt av fysisk trening for a forbedre kognisjon
eller redusere kognitiv aldersrelatert svekkelse (Young, Angevaren, Rusted, & Tabet, 2015). Analysen
omfattet 12 studier med til sammen 754 deltakere. Imidlertid var inklusjonskriteriene her svert
strenge ved at man krevde malinger av bedring i kardiovaskulaer kapasitet, og man ekskluderte
studier med deltakere som hadde MCI. I en metaanalyse fra 2010 der dette ikke var tilfellet, og der
man i tillegg inkluderte yngre deltakere, fant man flere positive effekter av aerob fysisk trening pa
kognisjon. Totalt var 29 studier med til sammen 2149 deltakere inkludert. Effektstorrelsene var
signifikante for prosesseringshastighet (g = 0.158, p = .003), eksekutive funksjoner (g = 0.123, p = .018)
og hukommelse (g = 0.128, p=.026), men alle effektstorrelsene var smé (Smith et al., 2010).

Det finnes fa prospektive RCT-er som har studert forebygging av demens. Dette skyldes trolig at
det krever hoyt deltakerantall for a nd tilstrekkelig statistisk styrke, gitt en relativ lav arlig insidens av
demens. En nylig studie over 24 maneder med sveert hoy kvalitet viste ingen effekt av en intervensjon
som inkluderte styrketrening og turgaing pa insidens av demens for en gruppe pa 818 deltakere (98
fikk demens) sammenlignet med 817 deltakere som mottok helseundervisning (91 fikk demens). Det
var heller ingen globale positive effekter pa nevropsykologiske mal, men for en subgruppe som var
over 80 ar gamle, var det positive effekter for eksekutive funksjoner (Sink et al., 2015). I en stor finsk
studie (FINGER) gjennomferte man en multimodal intervensjon pa 631 individer bestdende av fysisk
trening, kostholdsintervensjon og kognitiv trening. Signifikant redusert risiko for kognitiv svekkelse
ble funnet for eksekutive funksjoner, hukommelse og prosesseringshastighet (Ngandu et al., 2015). Det
er planlagt en 7-ars oppfelging med tanke pé effekter pa demensinsidens.

Oppsummering og konklusjoner

Litteraturen pa dette feltet er svaert omfattende, og denne gjennomgangen bygger derfor i stor grad pa
publiserte metaanalyser og systematiske litteraturgjennomganger. Observasjonsstudier viser markante
effekter av fysisk aktivitet prospektivt med tanke pa redusert risiko for a utvikle kognitiv svikt og
demens. Randomiserte, kontrollerte forspk har vist sveert beskjeden forebyggende eftekt hos eldre
mennesker med normal kognisjon, men det foreligger enkelte gode studier der effekter har blitt vist.
Det mangler studier som kartlegger dose-respons-relasjoner. I praksis vet vi ikke hva slags aktivitet
som er mest effektiv, og heller ikke hvor mye aktivitet som er nodvendig, men observasjonsstudier

ser ut til a indikere at det holder med lav grad av fysisk aktivitet, og det er ikke evidens for at spesielt
hoyintensitetstrening har noen saerskilt storre effekt enn andre aktivitetsformer. De beskjedne effektene
er vanskelige & forklare gitt de klare funnene for observasjonsstudier, men det synes klart at reversert
kausalitet kan spille en rolle med tanke pa denne diskrepansen.
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