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Sammendrag 

Bakgrunn: Krevende og langvarige utholdenhetskonkurranser blir mer og mer populære for 

hvert år. I 2019 var det i Norseman Xtreme Triatlon 4354 søkere til 250 plasser. Triatlonet starter 

med 3,8 km svømming i Eidfjord i Hardanger, etterfulgt av 180 km sykling til Austbygde i Tinn 

i Telemark før det avsluttes med en maratondistanse (42,2 km) opp til Gaustatoppen (1883 meter 

over havet) og Gaustablikk (960 meter over havet). Det er lite kunnskap om hvordan slike 

ekstreme konkurranser påvirker kroppen. Tidligere studier av deltakere i Norseman har blant 

annet funnet kraftig reduksjon i lungefunksjon og anstrengelsesutløst bronkial konstriksjon (EIB) 

hos både friske og astmatiske- deltakere. I denne studien har vi sett på endring i lungefunksjon og 

ventilatorisk kapasitet ved maksimal viljestyrt ventilasjon (MVV) fra før til etter konkurranse. Da 

MVV ikke  har blitt målt tidligere hos deltakere i Norseman har vi også sett på sammenhengen 

mellom disse variablene. 

 

Metode: Studien er en observasjonell tversnittstudie bestående av en pre-test og to posttester. 

Pre-testen ble gjennomført en eller to dager før konkurranse (baseline). Post-test 1 ble 

gjennomført så snart som mulig etter konkurranse, og post-test 2 dagen etter konkurranse. 

Trettiseks triatleter ble testet ved baseline, 34 ved post-test 1 og 28 ved post-test 2. 

Lungefunksjon, MVV, blodtrykk og oksygenmetning ble målt ved alle måletidspunktene, mens 

kroppssammensetning og selv-rapporterte pusteproblemer ble målt ved baseline. I analysene ble 

kun de 28 deltakerne (25♂/3♀) som ble testet ved alle testtidspunktene (komplette datasett) 

inkludert. 

 

Resultater: Gjennomsnittlig hadde deltakerne en signifikant (p ≤ 0,001) reduksjon i MVV fra 

baseline til post-test 1 på -8,9% ± 9,1, mens de fra post-test 1 til post-test 2 hadde en signifikant 

(p ≤ 0,00) økning i MVV på 7,9 % ± 12,7. Den gjennomsnittlige endringen i MVV fra baseline 

til post-test 2 var på -2,4% ± 7,6.  Det var en signifikant (p ≤ 0,001) korrelasjon (r = 0,788) mellom 

FEV1 ved baseline og MVV ved baseline.  Det var også en signifikant (p ≤ 0,001)  korrelasjon (r 

= 0,628)  mellom endring i MVV og Endring i FEV1 fra baseline til post-test 1. 

 

Konklusjon: Det er endring i maksimal viljestyrt ventilasjon (MVV) fra før til rett etter 

konkurranse hos deltakere i Norseman Xtreme Triatlon, men utøverne ser ut til å gjenopprette 

funksjon til dagen etter. Endring i MVV er korrelert med endring i FEV1, og kan være en faktor 

som påvirker lungefunksjon etter langvarig utholdenhetsarbeid. 
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Forord 

Jeg kan vel snakke for mange av oss om jeg sier at 2020 ble alt annet enn forventet. Det 

å først miste en av sine nære, etterfulgt av tilstandene rundt COVID-19 – har bydd på 

prøvelser. Stengt skole, lesesal og bibliotek har vært en utfordring, og alt annet enn 

perfekt. Sjeldent har man savnet lesesalen og studiekamerater så mye som når man ikke 

kan ha det. Det tatt i betraktning synes jeg vi har vært løsningsorienterte og nytenkende, 

og forhåpentligvis kommer vi sterkere ut av situasjonen både som enkeltmennesker, 

gruppe og samfunn.  

 

Norseman Xtreme Triatlon 2019 var en helt fantastisk opplevelse, og datainnsamling i 

felt var svært lærerikt og spennende å få oppleve sammen med et helt supert 

forskningsteam. Takk til Trine og Julie som tok meg med på dette svært interessante 

prosjektet, og tusen takk for alt dere har gitt i form av veiledning, støtte, motiverende ord 

og en skulder å gråte på.  

 

Takk til familien, venner og alle andre for å holde ut med meg i denne perioden, dere er 

gull verdt alle sammen. Takk Tonje, Vetle og Hans for daglig motivasjon, Mona for å 

være tidenes studiekamerat, og takk til Tom-Erik for hjelp med statistikk. En ekstra takk 

til CrossFit Gamlebyen for å låne meg treningsutstyr denne våren, slik at jeg til tross for 

å for det meste ha vært hjemme, i det minste har beholdt noe styrke og fått ut frustrasjon 

på en hensiktsmessig måte.  

 

Det har helt klart vært et eventyr fylt med både glede og tårer, og innspurten har 

selvfølgelig vært tung – men om jeg ville gjort det igjen? Absolutt!  

 

 

Takk for alt, bestefar <3  

 

 

Elena Nyborg 

Oslo, Mai  2020 
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Forkortelser 

Forkortelser Forklaring 

AQUA2008 Allergy Questionnaire for Athletes 

BHR Bronkial Hyperreaktivitet 

BT Blodtrykk (mmHg) 

EIA Anstrengelsesutløst Astma 

EIAH Anstrengelsesutløst arteriell hypoksemi 

EIB Anstrengelsesutløst bronkial konstriksjon 

FEV1 Forsert ekspiratorisk volum i første sekund av en utpust (l•min-1) 

FEV1/FVC FEV1/FVC-Ratio 

FEF50 Forsert ekspiratorisk luftstrømshastighet når 50% av 

vitalkapasiteten er pustet ut (l•min-1) 

FVC Forsert vitalkapasitet (l) 

HF Hjertefrekvens (slag/min) 

MVV Maksimal Voluntær ventilasjon (l•min-1) 

O2 Oksygen 

SpO2 Arteriell oksygenmetning (%) 

VE Minuttventilasjon (l•min-1) 

VO2 Oksygenopptak (ml/kg/min) 

VO2 - Maks Maksimalt oksygenopptak (ml/kg/min) 
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1. Innledning 

Triatlon vokste frem som idrettsgren på 1970-tallet, og etter sitt fremspring i de olympiske 

leker i år 2000 har det vært svært populært å delta i forskjellige disipliner av triatlon (The 

International Olympic Committee, u.d). Alle disipliner avvikles alltid i rekkefølgen 

svømming, sykling etterfulgt av løping (Norges Triatlonforbund, 2020). Et fulldistanse 

triatlon (også kalt Ironman) består av 3800 meter svømming, 180 km sykling og 42,2 km 

løping. Ekstreme utholdenhetskonkurranser har økt i både antall som blir arrangert, 

tilgjengelighet for deltakere og popularitet. Ultra-konkurranser har blitt definert som 

konkurranser med varighet over 4-6 timer (Zaryski & Smith, 2005). En av disse 

konkurransene heter Norseman Xtreme Triatlon, arrangeres i Norge hvert år i august og 

starter fra Eidfjord i Hardanger.  

 

I følge hjemmesiden til Norseman Xtreme triatlon var visjonen å skape verdens tøffeste 

fulldistanse triatlon (Norseman, 2019). Den første konkurransen ble avholdt i 2003, med 

21 deltakere, for å se om en slik tøff konkurranse var gjennomførbar. Ett av verdens 

hardeste triatlon ble født, og i 2019 ble Norseman avholdt for 17 gang med 4354 søkere 

fra 84 nasjoner til 250 (trukket ut fra søknader) + 40 plasser (VM). Med en svært tøff 

løyperofil foran seg (figur 1), og totale høydeforskjeller på 5235 meter, starter Norseman 

Xtrene Triatlon med at man hopper ned 4 meter utenfor kanten på en ferge i 

Hardangerfjord, svømmer 3,8 km inn til Eidfjord, sykler 180km til Austbygde i Telemark, 

etterfulgt av en full maratondistanse (42,2km) som for de 160 første avsluttes på 

Gaustatoppen (1850 meter over havet), og de resterende på Gaustablikk (960 meter over 

havet meter over havet)  (Norseman, 2019).  

 

Figur 1. Løypeprofil og 

endring i høydemeter 

under Norseman Xtreme 

triatlon, vist av Melau et 

al. (2019a). Figuren er 

utgitt under ”creative 

commons attribution 

license” og er her lovlig 

gjengitt ved riktig sitering.  
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Norsk sommer byr på mye forskjellig vær, og med løypas langstrakte profil og variasjon 

i høydemeter, vet man aldri hva kan man forvente når det kommer til temperaturer både 

i vann og på land. I 2015 var temperaturen i vannet helt nede i 10 grader, mens det i 2019 

var en gjennomsnittstemperatur gjennom svømmingen på 17°C og en av de varmeste 

Norseman konkurransene som har vært (Melau, 2019a). Lufttemperaturen i 2019 varierte 

fra 15°C med 94,2% luftfuktighet i Eidfjord, til 12°C og 87,8% luftfuktighet på Dyranut, 

25°C  grader og 53,5% luftfuktighet ved Austbygdi og til slutt 13°C grader og 69% 

luftfuktighet på Gaustatoppen (Melau, 2019a). Med slike store værvariasjoner, kombinert 

med å presse kroppen til det ytterste, gjør det Norseman til en svært spennende mulighet 

for å se på hvordan ekstreme konkurranser påvirker kroppen.  

 

Tidligere har Melau et al. (2019b) sett på svømmeindusert lungeødem hos deltakere i 

Norseman, og Stensrud et al. (2020) har funnet signifikant reduksjon i FEV1, FVC,  FEF50 

og SpO2 fra før til etter konkurranse hos friske deltakere. Det er usikkert akkurat hvorfor 

lungefunksjonen reduseres hos friske deltakere uten astmahistorikk og symptomer, og det 

vil dermed være interessant å se på ventilatorisk kapasitet hos deltakerne, og om fatigue 

i respirasjonsmuskulaturen kan ha sammenheng med lungefunksjon. I denne oppgaven 

har jeg valgt å undersøke om det er endring i maksimal voluntær ventilasjon (MVV) fra 

før til etter konkurranse, og om dette eventuelt kan ha sammenheng med reduksjon i 

lungefunksjon. 
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1.1  Problemstilling 

 

”Er det en endring i maksimal voluntær ventilasjon (MVV) hos godt trente triatleter og 

mosjonister fra før til etter deltagelse i Norseman Xtreme Triatlon?” 

 

1.1.1  Hypoteser 

H0: Det er ikke en endring i MVV fra før til etter deltagelse Norseman Xtreme Triatlon. 

H1: Det er en endring i MVV fra før til etter deltagelse Norseman Xtreme Triatlon. 

 

1.2  Underproblemstilling 

 

”Er det en korrelasjon mellom endring i MVV og endring i FEV1 fra før til etter Norseman 

Xtreme Triatlon?” 

 

1.2.1 Underhypoteser 

 

H0: Endring i MVV er ikke korrelert med endring i FEV1 fra før til etter Norseman Xtreme 

Triatlon. 

H1: Endring i MVV er korrelert med endring i FEV1 fra før til etter Norseman Xtreme 

Triatlon. 
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2. Teori 

 

2.1 Respirasjonssystemet 

Når vi puster, skjer det stort sett uten at vi tenker over det (Dahl, 2005). Luften i lungene 

fornyes ved ventilasjon, i form av innånding (inspirasjon) og utånding (ekspirasjon). 

Dette skjer ved endring av trykk. Lungene veier mellom 1-2 kilo, har et volum  mellom 

4-6 liter, og utstrakt ville lungenes areal kunne dekket en badmintonbane (McArdle, 

Katch, & Katch, 2016). Luftveiene består av de øvre og nedre luftveiene (Sand, Sjaastad, 

Haug, & Toverud, 2014). Hvor de øvre består av nesehule, munnhule og svelget, mens 

de nedre består av strupehodet, luftrøret og luftrørsforgreiningene. Luftrøret deler seg i 

to, og danner venstre og høyre hovedbronkus, som går til hver sin lunge. Inne i lungene 

deler de seg videre inn i ca. 20 grener. Hver ny gren som dannes er trangere enn det 

forrige, og mengden av brusk avtar når grenene blir mindre (Sand et al., 2014). Så lenge 

det er brusk i veggene kalles det bronkier, og de første forgreningene uten brusk kalles 

bronkioler. Muskulaturen rundt bronkiene innerveres av det autonome nervesystemet, og 

gjør at diameteren reguleres etter behov. Bronkiolene går over i alveoler, og lungevevet 

inneholder mer enn 600 millioner alveoler (McArdle et al., 2016; Sand et al., 2014). Rundt 

alveolene er det et nettverk med millioner av tynne kapillærer, og alveolene har den 

høyeste blodtilførselen av alle organene i kroppen (McArdle et al., 2016).   

 

Luftveienes oppgave før gassutvekslingen skal skje, er å bearbeide luften (Sand et al., 

2014). Dette skjer først ved at den varmes til kroppens temperatur, for  at alveolene  skal 

ha mest mulig stabil temperatur, etterfulgt av at den mettes med vanndamp slik at epitelet 

i alveolene ikke tørker ut. I tillegg både renses og filtreres luften slik at fremmede partikler 

og mikroorganismer ikke kommer inn i lungene og danner skader og infeksjoner. Alle 

deler av luftveiene som har epitel, deltar i luftveienes infeksjonsforsvar, i lag med slimet 

som inneholder antistoff (Sand et al., 2014). Epitelet er et cellelag som fungerer som 

beskyttelse mot omgivelsene (Holck, 2020) Når vi puster med munnen blir ikke luften 

like godt forbehandlet som når vi puster inn gjennom nesen, noe som øker risikoen for 

luftveisinfeksjoner og astmaplager (Sand et al., 2014). Ved ventilasjon skjer det ett 

varmetap, fordi luften som utåndes er mettet av vanndamp.  
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Ånderettsmusklene har tverrstripet skjelettmuskulatur (Dahl, 2005). Denne muskulaturen 

er viljestyrt og innervert av det autonome nervesystemet, med både sympatisk og 

parasympatiske nervefibre (Shah, Herth, Lee, & Criner, 2019). Selv om 

ånderettsmusklene i utgangspunktet er viljestyrte, får de sine motoriske nerveimpulser fra 

motonevroner i ryggmargen,  men aktiviteten i disse er i utgangspunktet aktivert ubevisst 

av aktivitet i respirasjonssenteret i hjernen (Dahl, 2005). Det vil si at forflyttingen av luft 

inn og ut av lungene skjer både autonomt og bevisst (Mcconnell, 2006). Gasstrykkene 

blir registrert ved kjemoreseptorer, som formidler signaler via det autonome 

nervesystemet og til hjernestammen, som vil si at ved ubalanse i gasstrykk vil det føre til 

dypere og hurtigere respirasjonsbevegelser (Hauge, 2018). Ved moderat til intensiv 

trening er både intercostale og abdominale musklene med på en kraftfull bevegelse på 

ribbene og brysthulen for å produsere en større og hurtigere ekspirasjonsdybde (McArdle 

et al., 2016).  Ved enda høyere intensitet blir det skapt enda større trykkforskjeller. 

 

Ved inspirasjon øker størrelsen i brysthulen ved at ribbena hever seg , sternum trykkes 

utover og diafragma senkes (McArdle et al., 2016). Trykkforskjell mellom luften på 

innsiden og utsiden av lungen (boyles lov), gjør at lungene fylles med luft. Luften suges 

inn gjennom neste og munn, som igjen gjør at volumet i lungene ekspanderer og trykket 

reduseres til 5mm hg lavere enn atmosfæretrykket. Ekspirasjonsbevegelsen skjer for det 

meste passivt. Ved ekspirasjon senker ribbene og sternum seg, og diafragma returnerer 

til en avslappet posisjon (McArdle et al., 2016). Dette gjør at volumet i brysthulen 

reduseres, og tvinger luft ut fra bronkiene og til atmosfæren.  

 

2.1.1 Ventilasjon 

Minuttventilasjon (VE) kan øke 10-20 ganger fra hvile til hard fysisk aktivitet (Mcconnell, 

2006; O´donovan, Koehle, & McKenzie, 2020). Typiske verdier for 

ventilasjonsfrekvensen i hvile er 6–10 liter,  ,mens det i fysisk aktivitet kan være opp mot 

150-200 liter  (Mcconnell, 2006; Sand et al., 2014). Hos enkelte typer idrettsutøvere, som 

for eksempel roere, har det blitt målt opp mot 250 liter. Når det er sagt er oftest hjertets 

pumpekapasitet og ikke ventilasjonen som er en begrensende faktor for transport av O2 

ut til vevene (Mcconnell, 2006). Det er forskjellige faktorer i luftveiene som påvirker 

ventilasjonen, blant annet motstanden mot luftstrøm, lungenes elastisitet og 

overflatespenning i alveolene (Sand et al., 2014). Lungeventilasjonens hovedhensikt er å 
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prøve å holde et relativt stabil konsentrasjon av oksygen og karbondioksid i alveolene 

(McArdle et al., 2016).  

 

2.1.2 Gassutveksling 

Hovedfunksjonen til respirasjonssystemet er gassutveksling av oksygen og karbondioksid 

(Mcconnell, 2006). Når ratio mellom ventilasjon og blodstrøm er optimal fungerer 

lungenes gassutveksling best (O´donovan et al., 2020; Sand et al., 2014). 

Konsentrasjonsforskjeller mellom lungekapillærer og luften i alveolene får 

gassutvekslingen til å skje (Dahl, 2005). Det er partialtrykket som gjør at oksygen 

diffunderer fra alveolene over til kapillærene. Partialtrykket av oksygen (pO2) er høyere 

i lungealveolene enn i veneblod, og O2 diffunderer derfor over, mens CO2 har høyest 

partialtrykk i veneblod, og diffunderer fra lungekapillærene og over i alveolene.  Oksygen 

som har diffundert over i blodet transporteres for det meste med hemoglobin (98%), og 

noe løst i plasma (2%) (Kenney, Costill, & Wilmore, 2015). Hvert molekyl av 

hemoglobin kan frakte med seg fire oksygenmolekyler, og bindingen avhenger av pO2, 

affinitet og bindestyrke. I hvile er det ca 250 ml O2  som diffunderer fra alveolene og over 

i blodet, og rundt 200 ml av CO2 som diffunderer over i alveolen (McArdle et al., 2016). 

Denne mengden kan opp mot 20-dobles når godt utholdenhetstrente driver med trening i 

høy intensitet. Ved fysisk aktivitet strekkes lungevevet og det blir kortere diffusjonsvei 

mellom alveolene og blodet (Sand et al., 2014).  

 

Under trening kan man hos noen utholdenhetstrente individer se en abnormalitet og 

begrensende faktor når det kommer til gassutveksling, kalt anstrengelsesutløst arteriell 

hypoksemi (EIAH)  (Prefaut, Durand, Mucci, & Caillaud, 2000)  Hypoksemi under 

trening kan bli definert som en reduksjon i 8 mm hg i PaO2, eller som verdier under 90-

92% i oksygenmetning (SaO2), eller som en 4% reduksjon fra baseline (Prefaut et al., 

2000).  Ved forskjellige sykdommer kan man få problemer både med ventilasjon, 

vanskeligheter for å puste og generell lungekapasitet. Både obstruktive og restriktive 

diagnoser er vanlig for reduksjon av lungefunksjon. Ved diagnoser som f.eks. astma blir 

det en obstruksjon ved muskelspasmer, hevelse av slimhinner og tykk sekret i bronkiolene 

(McArdle et al., 2016).  
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2.2 Lungevolum 

 Lungevolum avhenger av mange anatomiske og fysiologiske faktorer.  Blant disse er 

alder, kjønn, kroppsstørrelse, kroppssammensetning og etnisitet (McArdle et al., 2016; 

Mcconnell, 2006; Quanjer et al., 2012; Quanjer et al., 1993). Dette gjør at det er 

populasonsspesifikke predikeringer og referanseverier. Vanligvis er det slik at 

lungevolumer er større hos høyere individer og lavere hos kvinner. I tillegg reduseres 

volumet ved alder, da både elastisiteten i lungene og muskelstyrke reduseres (McArdle et 

al., 2016). 

 

 I hvile, ved uanstrengt pust, puster vi inn ca. ½ liter luft kalt tidevolumet (Vt), vist i figur 

2 (Dahl, 2005).  Tidevolum (Vt) er luften som er forflyttet enten ved inspirasjon eller 

ekspirasjon (Dahl, 2005). Men vi kan puste inn rundt tre liter til i tillegg, kalt inspiratorisk 

reservekapasitet (IRV). Vi kan også puste ut ytterligere en liter, som kalles ekspiratorisk 

reservekapasitet (ERV).  Den største luftmengden vi kan puste ut etter en maksimal 

innånding kalles vitalkapasiteten (VC), og består da av tidevolum + inspiratorisk 

reservekapasitet + ekspiratorisk reservekapasitet. Volumet som er igjen i lungene og ikke 

kan bli pustet ut ved ekspirasjon kalles residualvolum (RV) (McArdle et al., 2016). 

Residualvolumet ligger gjennomsnittlig mellom 0,9-1,2 l hos kvinner og 1,1-1,7 l hos 

menn.  
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Figur 2. Statiske lungevolumer målt ved spirometri. Tidevolum (Vt), Inspiratorisk 

reservekapasitet (IRV), Ekspiratorisk reservekapasitet (ERV), Residualvolum (RV) 

Vitalkapasitet (VC) og Total lungekapasitet (TLC). 

 

2.2.1 Lungefunksjonstesting 

En av de vanligste måtene for å undersøke lungefunksjonen, og avdekke en eventuell 

obstruksjon er ved spirometri (Dakin, Mottershaw, & Kourteli, 2017). Spirometri er 

ansett til å være gullstandarden for måling av lungefunksjon, og er den viktigste og oftest 

gjennomførte testprosedyren både for forebygging og diagnostisering av 

lungesykdommer (Durmic et al., 2015; Norges Astma og Allergiforbund, 2016). Dette er 

en form for undersøkelse som måler to forskjellige egenskaper ved lungene; 1. Volum - 

mengde luft som pustes ut 2. Flow - Strømningshastigheten til luften (Norsk 

helseinformatikk, 2020). Ved testing blir dataene plottet i enten volum mot tid 

(spirogram) eller flow mot volum (Mcconnell, 2006). Og så lenge man bruker samme 

utstyr for pre og post-test, kan data fra spirometre sammenlignes for variabler som FEV1 

og FVC (Berntsen, Stølevik, Mowinckel, Nystad, & Stensrud, 2016) 

 

Ved måling av lungefunksjon ved spirometri har man en klype på nesen, og munnen rundt 

et munnstykke som man puster gjennom. Ved å trekke inn pusten så mye som vi klarer 

når vi total lungekapasitet (TLC), etterfulgt av hurtig og eksplosiv utpust til 

residualvolum (RV), får vi verdier for blant annet Forsert vitalkapasitet (FVC) og Forsert 

ekspiratorisk volum i første sekund av en utpust (FEV1) (Miller et al., 2005). Forsert 

vitalkapasitet er det maksimale volumet av luft man klarer å ekshalere etter maksimal 

inspirasjon (Hyatt, Scanlon, & Nakamura, 2009; Miller et al., 2005). Forsert ekspiratorisk 

volum det første sekundet av utpust er det maksimale volumet av luft utåndet det første 

sekundet etter maksimal inspirasjon.  

 

Den vanligste obstruktive abnormaliteten man ser ved spirometri er reduksjon i FEV1. Da 

FEV1 reflekterer luftstrøm, sier den noe om hastigheten man klarer å tømme lungene på, 

som da sier noe om lungenes funksjon. Forholdet mellom FEV1 og FVC reflekterer 

ekspiratorisk power og generell motstand til luftstrøm i lungene (McArdle et al., 2016). 
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Normalt ligger ratioen FEV1/FVC på rundt 80% for personer under 20 år, og 75-85% for 

personer fra 30 år og opp (Hyatt et al., 2009; Mcconnell, 2006; Norges Astma og 

Allergiforbund, 2016; Sand et al., 2014). Det vil si at 75-80% av vitalkapasiteten blir 

pustet ut det første sekundet av utpusten (Norges Astma og Allergiforbund, 2016). 

Faktorer som kan redusere FVC er astma, kronisk bronkitt, reseksjon, atelektase, stive 

lunger som ved fibrose, fortykket pleura, svulster og emfysem (Hyatt et al., 2009; Quanjer 

et al., 1993). Ved alvorlige/kraftige obstruktive lungeemfysem og astma, kan forholdet 

mellom FEV1/FVC være redusert til under 40% av vitalkapasiteten (McArdle et al., 

2016). FEV1/FVC-ratio er i lag med MVV mål på dynamiske lungevolumer (McArdle et 

al., 2016). 

 

2.2.2 Maksimum voluntær ventilasjon (MVV) 

Maksimum voluntær ventilasjon (MVV) er det største volumet luft som frivillig kan bli 

pustet inn og ut av lungene (Hartz, Sindorf, Lopes, Batista, & Moreno, 2018; Quanjer et 

al., 1993). Testing av MVV måler evnen til å flytte luft inn og ut av lungene, og kan blant 

annet brukes for å se på ventilatorisk muskelutholdenhet og avdekke obstruktive eller 

restriktive mekanismer i respirasjonssystemet (Mcconnell, 2006). Hvor mye luft man 

klarer å flytte inn og ut av lungene kommer an på høyde, alder, kjønn og rase, i tillegg til 

tilstand av lungene som fatigue, obstruksjon, og lungenes ettergivenhet. Ofte er  MVV  

estimert ut fra FEV1:35–40 × FEV1 (Dakin et al., 2017).  

 

Maksimum voluntær ventilasjon går ut på dyp og hurtig ventilasjon i en gitt tid, etterfulgt 

av at verdiene ekstrapoleres opp til L·min− 1 (McArdle et al., 2016; Neufeld, Dolezal, 

Speier, & Cooper, 2018). Testen varer gjerne bare i 10-15 sekunder, selv om den kan vare 

helt opp til fire minutter, men for å unngå langvarig hyperventilasjon hos forsøkspersonen 

blir verdiene ekstrapolert (Neufeld et al., 2018; Quanjer et al., 1993).  Så ved 10 sekunders 

maksimum voluntær ventilasjons (MVV10)-test skal man puste inn og ut så hurtig som 

mulig som mulig i 10 sekunder, og ekstrapolerer verdiene opp til 1 minutt (L·min− 1) 

(Pocock, 2018; Winter, British Association of, & Exercise, 2007).  Testen gjennomføres 

lettest ved et elektronisk spirometer som måler flow-rate direkte (Mcconnell, 2006). Det 

er viktig at instrumentet har lav motstand til luftstrøm, siden back pressure vil svekke 

validiteten av målingene. MVV kan også måles over lengre tid, men da kreves det 

supplementert karbondioksid for å forhindre hypokapni, i tillegg til at forsøkspersonen 
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trenger mye oppmuntring gjennom testen. Når man gjør flere MVV10-tester, repetert for 

å få reliable verdier, skal to verdier være innenfor 10% eller 20 l·min, og med ventetid på 

tre minutter mellom testene (Mcconnell, 2006). Da testingen kan resultere i noe 

hypokapni, er det fint å instruere deltakerne til å holde pusten på slutten av testen for å få 

tilbake normale verdier av karbondioksid i blodet. Lav MVV kan forekomme både hos 

personer med restriktive og obstruktive tilstander, nevromuskulære sykdommer, 

hjertefeil, personer som ikke skjønner testen eller har nok innsats (Hyatt et al., 2009). Til 

tross for at testen er ganske uspesifikk, har den korrelert bra med treningskapasitet og  

dyspnè. For unge menn ligger MVV på rundt 140-180L• min-1, mens det hos kvinner 

ligger 80-120 L• min-1 (McArdle et al., 2016). 

 

2.2.3 Maksimum voluntær ventilasjon hos idrettsutøvere 

Hos idrettsutøvere  har man sett høyere verdier enn hos normalbefolkningen ved testing 

av MVV, og det amerikanske langrennslandslaget har målt et gjennomsnitt på 192 L• 

min-1 (McArdle et al., 2016). Mazic et al. (2015) så på forskjeller i MVV hos 15 

forskjellige grupper av idrettsutøvere, sammenlignet med en sedat kontrollgruppe,  og 

fant ingen annen forskjell i MVV enn at boksere hadde et statistisk lavere MVV enn 

kontrollgruppen. Hos pasienter med obstruktive lungesykdommer kan man se at de 

oppnår rundt 40% av MVV forventet ut fra deres alder og legemshøyde. 

Ventilasjonsmusklene responderer positivt til trening, og spesifikk trening vil øke både 

styrke, inspiratorisk muskelfunksjon og MVV (McArdle et al., 2016).  

 

Durmic et al. (2017) så på forskjeller i lungefunksjon og volum hos 150 idrettsutøvere 

innenfor basket, handball, fotball og vannpolo, og fant at de hadde høyere verdier enn 

referanseverdiene man opererer med. I absoluttverdier var MVV høyest hos 

vannpolospillere (200,7±34,6), og lavest hos fotballspillere (161,7±38,6). I prosent av 

forventet var vannpolo (143,0±17,4) signifikant høyere enn både basket (108,3±26,7), 

handball (104,5±31,7) og fotball (11,6 ± 17,6). I tillegg ble det rapportert korrelasjoner 

mellom BMI og MVV, med r = 0,46 i studien. De konkluderte med at type sport man 

driver med har noe å si for de fysiologiske tilpasningene i respirasjonssystemet, noe som 

gjør det ekstra viktig ved respiratoriske symptomer som dyspnè, hoste og piping i brystet 

– da man bruker referanseverdier for spirometri, og dermed kan obstruksjoner bli 

underestimert for idrettsutøvere (Durmic et al., 2017). 
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Lazovic et al. (2015) så på lungefunksjon hos 1639 mannlige eliteutøvere i forskjellige 

typer sports i Serbia, og fant også ut at lungevolumene til alle idrettesutøverne lå 

signifikant høyere enn referanseverdiene. De høyeste verdiene ble funnet hos 

utholdenhetsutøvere innenfor roing, kano, svømming, langdistanseløping, sykling, og 

triatlon. Hill, Jacoby, and Farber (1991) målte MVV hos triatleter før en konkurranse til 

å være 183 ± 7. Durmic et al. (2015) sammenlignet utøvere i forskjellige typer idretter 

mot stillesittende kontroller, og fant ut at på tvers av type idrett og intensitetssone hadde 

alle utøverne høyere verdier enn referanseverdiene i FEV1. Det samme fant Myrianthefs, 

Grammatopoulou, Katsoulas, and Baltopoulos (2014) hos greske utøvere, og konkluderte 

med at det var risiko for underestimering av luftsveisobstruksjon hos utøvere. Det er også 

gjort lignende funn i prosent av forventet av FEV1 både hos unge svømmere og elite 

utøvere (Armour, Donnelly, & Bye, 1993; Doherty & Dimitriou, 1997; Vaccaro, Clarke, 

& Morris, 1980) 

 

2.3 Luftveienes påvirkning ved idrett 

Sykdommer og infeksjoner kan spille inn på prestasjon, restitusjon og trening.  Det å være 

i trening og aktivitet har vist seg å bedre immunforsvaret,  men hos idrettsutøvere har man 

sett en høyere forekomst luftveisinfeksjoner (Jones & Davison, 2019).  Det er spesielt hos 

utholdenhetsutøvere med mange treningstimer, som triatleter, svømmere, syklister og 

løpere. Det er infeksjoner som influensa og forkjølelse i de øvre luftveiene, som er noe 

av de vanligste å se hos olympiske utøvere både i sommer- og vinteridretter. Kroniske 

inflammasjoner kan ødelegge elastisitet og de muskulære komponentene av luftveiene 

(Hough, 2001). Ved svømming i kaldt vann, som det ofte er i triatlon, kan det føre til 

kuldesjokk og hyperventilering i starten av konkurransen (Tipton, 2020). Dette kan igjen 

føre til bronkospasmer. En bronkospasme kjennetegnes ved sammentrekning av den 

glatte muskulaturen i bronkialveggen, og fører til en innsnevring av diameteren i 

bronkiene (Skjønsberg, 2018). Dette gjør det tyngre å puste ved at luftstrømmen blir 

hindret, og bronkospasme er et karakteristikk trekk ved astma. Det mest velkjente 

diagnosene hos utholdenhetsutøvere er astma, definert som ”en heterogen sykdom, med 

karakteristikk som kronisk inflammasjon, med symptomer som piping i brystet, 

tungpustethet, stram følelse i brystet, hoste med begrenset luftveisekspirasjon”(Global 

Initiative for Astma, 2020; O´donovan et al., 2020). 
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 Hos idrettsutøvere blir astmadiagnose satt på bakgrunn av historie med symptomer, 

klinisk undersøkelse og ved objektive tester som reversibilitetstester og 

provokasjonstester (Carlsen et al., 2008). Inhalert β2-agonist (IBA) kan forebygge for 

EIB i mer enn 80% av tilfellene og hurtigvirkende β2-agonister kan hjelpe de 2-3 første 

timene (Housh, Housh, & DeVries, 2017). Hos utøvere er det ekstra viktig å ha riktig 

diagnose, og faktorer som slim, hoste og piping i brystet gjør at man bør testes for å være 

sikker på diagnosen (Carlsen, Hem, & Stensrud, 2011).  

 

Astma og allergier har vært et økende problem for utøvere med treningsindusert astma 

eller EIB (Carlsen et al., 2008). Astma og bronkial hyperreaktivitet (BHR) er det 

hyppigste kroniske tilstanden hos olympiske utøvere (Aggarwal, Mulgirigama, & Berend, 

2018; Fitch, 2012). Fra OL i 2006 fant man ut at forekomsten for bruk av IBA hos utøvere, 

var høyere for utøvere over  25 år (Fitch, 2016). Dette kan tyde på at flere utøvere utviklet 

astma senere i livet. Forskjellige idretter har forskjellig eksponering til miljøfaktorer 

(Carlsen et al., 2011). Utøvere som har høyere prevalens av astma på bakgrunn av 

miljøfaktorer er langrennsløpere som er ofte utsatt for kald luft, ishockeyspillere og 

kunstløpere som ofte er eksponert for kald luft i kombinasjon med andre fine partikler i 

ishaller, og svømmere som puster inn klor-produkter i svømmehaller. Bougault, Turmel, 

St-Laurent, Bertrand, and Boulet (2009) gjorde en studie på 64 deltakere, 32 svømmere 

og 32 vinterutøvere hvor de fant bronkial hyperreaktivitet hos 69% av svømmerne og 

28% av vinterutøverne, i tillegg så de noe ødeleggelse av epitelet som kan bidra til 

utvikling av bronkial hyperreaktivitet. 

 

Stang et al. (2018) så på forskjellerer hos svømmere og langrennsutøvere og 

sammenlignet med kontroller (ikke aktive idrettsutøvere). Her observerte de  BHR hos 

67% av de astmatiske utøverne, i 58% hos de ikke astmatiske utøverne og hos 33% av 

kontrollene. Burns et al. (2015) så på forekomst av astma blant utøvere i sommer-OL og 

fant at utøvere i utholdenhetsidretter hadde økt risiko for diagnostisert astma og 

astmasymptomer i forhold til den generelle befolkningen.  Lund, Pedersen, Larsson, and 

Backer (2009) fant at 41% av danske utøvere hadde astmalignende symptomer i trening 

og hvile, mens 16% hadde doktordiagnostisert astma. De fant også en høyere prevalens 

av astma hos utøvere i utholdenhetsidretter, og mer bruk av astmamedisiner enn i andre 
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idretter. For sommeridretter er det triatlonutøvere som har høyest bruk av astmamedisin, 

mens det av vinteridretter er langrenn (Fitch, 2012). 

 

Couto et al. (2015) har definert to fenotyper av astma hos utøvere; 1. atopisk astma 2. 

sportsastma. Hvor sportsastma er definert ved anstrengelsesutløste respiratoriske 

symptomer og bronkial hyperreaktivitet (BHR). Toennesen, Porsbjerg, Pedersen, and 

Backer (2014) fant at typiske trekk for den astmatiske utøveren i forhold til ikke-

astmatiske utøvere var at de drev med utholdenhetsidrett, hadde flere treningstimer, og 

prevalensen var høyest hos kvinner. Rundt 80-90% av de som sliter med astma, sliter også 

med EIA/EIB (Bonini & Palange, 2015; Hough, 2001). Astma og anstrengelsesutløst 

bronkial konstriksjon (EIB) er brukt for å beskrive en innsnevring av luftveien som følger 

av høyintensiv trening. Sportsastma brukes for å forklare symptomer på astma fremkalt 

av trening, og EIB beskriver en reduksjon i lungefunksjon etter en treningstest eller 

trening (Del Giacco, Firinu, Bjermer, & Carlsen, 2015). Flesteparten av de som sliter med 

astma opplever også EIB, men man kan også ha EIB uten diagnostisert astma (Bonini & 

Palange, 2015; Parsons et al., 2013). 

 

Knöpfli et al. (2007) så på endring i lungefunksjon over flere år hos triatleter på det 

sveitsiske landslaget, som ikke hadde astma eller gikk på medisiner. De observerte at EIB 

kan utvikle seg over flere år, fra å ikke ha redusert lungefunksjon etter trening til å få det. 

Og at utviklingen av EIB skjedde mye hurtigere enn utvikling av astma. Bronkial 

hyperreaktivitet hos utøvere på elitenivå har sammenheng med den ukentlige 

treningsmengden hos den enkelte (Toennesen et al., 2014). Anbefalingene for utøvere 

med EIB er å redusere eksponering til miljøfaktorer, og at utøveren selv har kontroll på 

diagnosen og han en trening som tilpasses så mye som det lar seg gjøre (Weiler et al., 

2016).  

 

2.3.1 Anstrengelsesutløst bronkial konstriksjon (EIB) 

Anstrengelsesutløst bronkial konstriksjon (EIB) er en akutt innsnevring av luftveiene 

under eller etter trening, som fører til reduksjon i lungefunksjon  (Bonini & Palange, 

2015; Del Giacco et al., 2015; O´donovan et al., 2020). EIB blir definert ved at man ser 

en ≥10% reduksjon av FEV1 fra før til etter trening (Del Giacco et al., 2015; Parsons et 
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al., 2013). EIB kan blir klassifisert som mild, moderat og alvorlig (tabell 1) (MacCallum 

& Comeau, 2016; Parsons et al., 2013). 

 

Tabell 1. Alvorlighetsgrad av EIB, vist ved prosentvis nedgang() i FEV1. 

Type EIB FEV1 

Mild  10%-<25% 

Moderat  25%-50% 

Alvorlig  ≥ 50% 

FEV1 = Forsert ekspiratorisk volum første sekund av utpust 

EIB = Anstrengelsesutløst bronkial konstriksjon 

 

Symptomene på obstruksjon ved aktivitet hos en person med EIB kommer gjerne etter 5-

15 minutter, og varer alt fra 30- 90 minutter, men en sen-respons har også vært sett etter 

4-8 timer etter aktivitet (MacCallum & Comeau, 2016; McArdle et al., 2016; O´donovan 

et al., 2020). Hvordan luftveiene responderer fra før til etter trening er angitt ved 

prosentendring i FEV1.  

 

Foreslåtte teorier for EIB er dehydrering av luftveiene på bakgrunn av økt ventilasjon 

under trening og konkurranser med høy intensitet.  Som  igjen trigger inflammatoriske 

mediatorer og som fører til kontraksjon av glatt muskulatur og ødem, kald luft og klor i 

bassengvann, i tillegg til remodelering av luftveiene som føler til hypersensitivitet og EIB 

(MacCallum & Comeau, 2016)  Utøvere i idretter med høy ventilasjon, både sommer og 

vinteridretter, kan ha respiratoriske symptomer som ligner EIB, både med og uten positiv 

EIB og astmatest (Weiler et al., 2016). Prevalensen av EIB hos idrettsutøvere er mellom 

30-70% (Aggarwal et al., 2018; Fitch, 2012). 

 

Diagnostisering av EIB skjer på bakgrunn av en målt endring i lungefunksjon, og ikke på 

bakgrunn av symptomer (Del Giacco et al., 2015). Både direkte og indirekte 

provokasjonstester som kan brukes for å diagnostisere astma, EIB og BHR hos 

idrettsutøvere. Direkte tester er metakolinprovokasjon og histaminprovokasjon, mens 

indirekte tester kan være EIB test i normal temperatur, EIB-test med inhalasjon av kald 
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eller tørr luft, idrettsspesifikk EIB-test, Eukapnisk hyperventilasjonstest, 

mannitolprovokasjonstest eller hypertont saltvannsprovokasjonstest (Stensrud, 2012) 

 

2.4 Faktorer som påvirker triatlon- og utholdenhetskonkurranser 

Triatlon er en idrett med en stor totalbelastning og høy treningsvolum, med mange 

faktorer som spiller inn på utøveren prestasjon (Turner, 2018).  Det er en av de mest 

krevende utendørsidrettene man kan drive med, og man må mestre tre forskjellige grener 

og overgangen mellom de, i tillegg må man takler press, taktikk, og forskjellige klimaer 

(Nikolić, 2020). Treningsintensiteten i form av hjertefrekvens, watt og hastighet  har vist 

seg å gradvis reduseres gjennom sykle og løpedelen i langdistanse-triatlonkonkurranser 

(Sharma & Périard, 2020).  Studier har vist at triatleter som deltar i langdistanse triatlon 

gjennomfører svømmedelen av konkurransen på 92% av maksimal hjertefrekvens 

(HFmax), og sykkeletappen på rundt 80-83% HFmax (Sharma & Périard, 2020). Når det er 

sagt har tiden på svømmingen i et langdistanse-triatlon liten korrelasjon med total 

prestasjon, mens sykling og løping har mye høyere korrelasjon (r=0,9) hos godt trente 

utøvere. Dette er sannsynligvis fordi svømmingen er rundt 8-10% av den totale 

konkurransetiden, og sykling og løping resten (Sharma & Périard, 2020). I tillegg til å 

være den delen av den totale fulldistanse-konkurransen som tar minst tid, er det også her 

det er minst kjønnsforskjeller i tidsmessig fullføring av distanse (Lepers, 2019). 

 

Knechtle, Nikolaidis, Stiefel, Rosemann, and Rüst (2016) så på deltakere som fullførte 

Norseman mellom 2003 og 2015, og fant ut at det ikke var forskjell i tid på menn og 

kvinner når det kom til svømming eller løping, men mennene var kjappere når det kom 

til sykling. Kjønnsmessig er menn overlegne i prestasjon i triatlon, men forskjellene er 

større på olympisk distanse enn Ironman triatlon (Lepers, 2019). Tidsmessig er det rundt 

10-20% forskjell i fullføringstid for menn og kvinner. Grunnen til kjønnsforskjeller kan 

være knyttet opp mot kroppsstørrelse, kroppsfett og VO2-maks (Lepers, 2019; Mountjoy, 

Thomas, & Levesque, 2020). Det har vært en stadig økene deltakelse av kvinner i triatlon, 

og spesielt i aldersgruppen 40-54 år (Mountjoy et al., 2020). Piacentini, Vleck, and Lepers 

(2019) så på alder og prestasjon hos deltakere i Hawaii Ironman triatlon 2018, og fant at 

topp ti plasseringer var hos deltakere i alderen 30-39 år, og at de største kjønnsforskjellene 

i prestasjon var etter fylte 55 år.  Med økende alder, faller prestasjonen i 

utholdenhetskonkurranser (Lepers, Sultana, Bernard, Hausswirth, & Brisswalter, 2010; 
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Tanaka & Seals, 2008). Når det er sagt er det fortsatt mange triatleter over 40 år, så kalte 

”master triatleter” som presterer på høyt nivå (Lepers, 2020). 

 

2.4.1 Værets påvirkning i utendørs-konkurranser 

Temperatur og værforhold har mye å si for utendørskonkurranser. I 2018 gjorde 

værforhold at flere triatlonkonkurranser ble endret, i form av at svømmedelen ble 

kansellert og ekstra løping ble lagt til (Tipton, 2020). I 2018 ble sykkeletappen i Ironman 

70.3 Zell am See-Kaprum i Østerrike avlyst på grunn av snø i løypa, og temperaturen 

var nede i 2°C mot 34°C året før. De største problemene med kaldt vær er nedkjøling 

og forekommer oftest i forbindelse med svømmedelen og overgangen fra svømming 

til syklingen. Blant annet er det nevromuskulære funksjoner som blir påvirket, i form 

av kuldes innvirkning på energifrigjøring og enzymaktivitet, som kan føre til 

reduksjon i både prestasjon og sikkerhet. Det finnes ingen definisjon på kaldt vann, 

men under 15°C er ansett som kaldt, og temperaturer mellom 10°c - 15°c kan gi 

problemer som både hyperventilering og kuldesjokk. Redusert kroppstemperatur som 

følge av svømming i kaldt vann, kan man risikere hypotermi (kroppstemperatur lavere 

enn 35 °C) (Tipton, 2020). Dette er sjeldent ved svømming under 30 minutter, men 

kan oppstå ved lengre svømmedistanser, selv med våtdrakt.  

 

Typiske tegn på hypotermi er dårlig koordinasjon, kalde ekstremiteter, og skjelving 

(Tipton, 2020). Melau, Mathiassen, Stensrud, Tipton, and Hisdal (2019c) har sett på 

hvordan temperaturen i vann påvirker fysiologiske faktorer i kroppen. De testet 20 

triatleter over en tredagers periode. De testet seks personer på testdag 1, som skulle 

svømme en distanse lik langdistansetriatlon (3800 m). Her fant de at en person droppet 

ned til 35°C, og valgte derfor at de andre deltakerne de neste dagene skulle svømme 

maksimum 55 minutter, og ingen av triatletene de neste dagene falt så lavt i temperatur. 

Resultatene viste at hvor mye kroppstemperaturen reduseres ved svømming er svært 

individuelt, og at ingen deltakere faller mer enn to grader de første 30 minuttene.  

 

Hill et al. (1991) gjorde en studie som så på endringer i lungefunksjon under en 

langdistanse triatlon i USA. Temperaturen var mellom 20-26°c, med luftfuktighet på 

54%. Det var 12 triatleter med i studien, med gjennomsnittsalder på 32,9 ± 1,9 år, 
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gjennomsnittlig fullføringstid på 12t : 45m ± 90 min og plassering fra 78-270. De fant 

signifikant reduksjon i FVC og FEV1 på 7,1 og 8,4% fra baseline, og en ikke signifikant 

endring i FEV1/FVC-ratio. Dagen etter løp var det fortsatt en signifikant reduksjon i 

FEV1. De fant heller ingen signifikant endring i MVV fra baseline til etter løpet, men 

dette ble ikke målt igjen dagen etter løp. Blaber, Walsh, Carter, Seedhouse, and Walker 

(2004) gjorde en studie på ti langdistanseløpere som deltok i det kanadiske nasjonale 

mesterskapet på 100-km. På selve testdagen var det mellom 9°c og 11°c, og løypeprofiler 

var svært flat med mindre enn 100 høydemeter i forskjell på høyeste og laveste punkt i 

løypa. Lungefunksjon ble målt dagen før løpet, og fem minutter etter løpsslutt. MVV ble 

målt ved 30 sekunders test (MVV30). Løperne hadde gjennomsnittsalder på 35.8 ± 7år, 

løp 160 ± 25 km·wk–1 og hadde tidligere løpt mellom 11-100 Marathon, og hadde trent 

løping mellom 6-30 år. De fant en signifikant reduksjon i MVV30 fra pre til post-test, men 

verdiene var ikke forskjellige de 10 første sekundene av testen. De fant også en signifikant 

korrelasjon mellom MVV og konkurransetid.  

 

Stensrud et al. (2020) så på lungefunksjon hos 63 deltakere i Norseman Xtreme Triatlon 

fra 2016 og 2017. Været var ganske likt begge årene i denne konkurransen og 

temperaturen i vannet var gjennomsnittlig 14,3 grader, mens det i luften varierte fra 3,2-

16,2 grader, med luftfuktighet mellom 69%-93%. De målte deltakerne før, 5-10 minutter 

etter konkurranse og dagen etter konkurranse. Triatletene i studien var i snitt 40,2 år, 

179,1 cm høy, med BMI på 23,9, hjertefrekvens på 57,9 og blodtrykk på 132/78. De fant 

signifikant reduksjon i FVC og FEV1, fra både baseline til post-test 1, og 2. De fant også 

at 46% av triatletene hadde EIB (≥10% reduksjon FEV1) ved post-test 1, og 16% hadde 

fortsatt EIB på post-test 2 dagen etter konkurransen. I tillegg viste 65% mild til moderat 

grad av anstrengelsesutløst arteriell hypoksemi (EIAH), definert som en ≥4% reduksjon 

i SpO2. 

 

Stensrud, Berntsen, and Carlsen (2006) så på trening i vanlige omgivelser (20ºC og 45% 

luftfuktighet) mot trening i fuktige omgivelser (19ºC og 95% luftfuktighet)  for personer 

med påvist EIB. De fant at VO2-maks og maksimal hjertefrekvens (HFmaks) økte 

signifikant ved økt fuktighet. Reduksjon i FEV1 og FEF50 fra før til etter trening ble 

signifikant mindre i fuktige omgivelser enn vanlige omgivelser.  Mohammadizadeh, 

Ghanbarzadeh, Habibi, Shakeryan, and Nikbakht (2013) gjorde en studie for å se på 
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effekten av varmt versus kaldt klima på lungefunksjon etter høyintensitets intervaller hos 

godt trente tenåringer. De løp intervaller i 22 minutter på en tredemølle i kalde (10°C) og 

varme (45°C) omgivelser med nesten 50% luftfuktighet. Lungefunksjon ble målt før 

aktivitet og 1, 5, 15, 30 og 60 minutter etter aktivitet, og fant at reduksjon i FEV1 var 

signifikant større i kald luft enn i varm luft.  De fant at 60% av deltakerne (18 av 30) 

hadde EIB etter fullført økt i kald luft, mot 40% (12 av 30) i varm luft. De konkluderte 

dermed med at lungefunksjon er påvirket av temperatur, selv med lik luftfuktighet. I 

tillegg er også forekomsten av EIB høyere ved trening i kald luft, vs trening i varm luft. 

De konkluderte også med at man burde unngå høy-intensiv trening (>95% av maksimal 

hjertefrekvens) på vinteren og i ekstremt lave- og høye temperaturer. 
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3. Metode 

Denne masteroppgaven er en del av et større forskningsprosjekt,  ”Endringer i 

biomarkører og lungefunksjon hos idrettsutøvere etter fulldistanse triatlonkonkurranser”.  

Prosjektet startet med datainnsamling i forbindelse med Norseman Xtreme Triatlon i 

2016 og foreløpig siste datainnsamling ble gjennomført i 2019. Resultatene i den 

foreliggende masteroppgaven ble samlet inn i 2019 og hensikten var å kartlegge endringer 

i biomarkører og lungefunksjon etter en langvarig og hard fysisk belastning. Prosjektet er 

et samarbeid mellom flere institusjoner, og forskningsleder er Jonny Hisdal ved Oslo 

universitetssykehus (OUS), og prosjektleder er Trine Stensrud ved Norges 

idrettshøyskole. 

 

3.1 Studiedesign  

I denne masteroppgaven målte vi kroppssammensetning, lungefunksjon (spirometri), 

MVV, blodtrykk (BT), oksygenmetning (SpO2), hjertefrekvens (HF), pupillometri og 

respiratoriske symptomer ved spørreskjema. Alle testene ble gjort til alle tidspunktene, 

foruten om Inbody og AQUA2008 som bare ble gjort ved baseline. Av data som ble målt, 

vil jeg i denne oppgaven bruke kroppssammensetning, lungefunksjonstester med MVV, 

FEV1 og FVC. Referanseverdier for lungefunksjon er i henhold til Quanjer et al. (2012). 

 

3.2 Utvalg 

Det var 36 deltakere som deltok ved baseline, henholdsvis fire kvinner og 32 menn.  

Karakteristikk av deltakerne er beskrevet i tabell 2, kapitel 4. Etter målgang, ved post-test 

1 fikk vi målt 34 deltakere. Dagen etter konkurranse fikk vi målt 28 deltakere, fordelt på 

3 kvinner og 25 menn. Dette gjør at vi har komplette datasett for 28 personer, bortsett fra 

for MVV, hvor vi bare har 27 med komplett datasett. De fleste deltakere er av europeisk 

opprinnelse, med unntak av to fra Nord-Amerika og en fra Asia, og 17 av 28 deltakere 

(53%) var fra Norge.  Deltakerne i studien fullførte Norseman med plasseringer fra 2-

182, og 19 av 28 gikk i mål på Gaustatoppen, mens de resterende gikk i mål på 

Gaustablikk. 
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3.2.1 Rekruttering og inklusjonskriterier 

Noen uker før konkurranse fikk deltakere som hadde fått plass i Norseman tilsendt et 

infoskriv på e-post og tilbud om å delta i forskningsprosjektet (vedlegg 5). Infoskrivet 

inneholdt beskrivelse av prosjektets formål, hva som skulle testes og informasjon om 

frivillig deltakelse. Ved oppmøte til baseline-testing i Eidfjord fikk deltakerne ID-

nummer, mer informasjon om testene de skulle gjennom, i tillegg til at de signerte 

samtykkeskjema.  
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3.3 Datainnsamling 

Innsamling av data ble gjennomført i henhold til protokoll ved tre forskjellige tidspunkter 

(Figur 3). Baseline er pre-test før konkurranse. Post-test 1 var fra rett etter konkurranse 

til ca 2,5 timer etter konkurranse avhengig av om deltakeren hadde målgang på 

Gaustatoppen eller Gaustablikk. Post-test 2 var på formiddagen, dagen etter konkurranse. 

Testene før konkurranse ble gjennomført på Quality Hotel Vøringfoss i Eidfjord, mens 

post test 1 og post test 2 ble gjennomført etter løpet på Gaustablikk høyfjellshotell.  

 

 

Figur 3. Tidslinje for innsamling av data.  Datainnsamling over tre dager på to ulike 

steder. Trettiseks deltakere ble testet ved baseline (4 kvinner, 32 menn), 34 deltakere (3 

kvinner, 31 menn) ble testet like etter målgang (post-test 1) og 26 deltakere (3 kvinner, 

23 menn) ble testet dagen etter konkurranse (post-test 2). 
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3.3.1 Testing av lungefunksjon  

Etter protokoll ble lungefunksjon målt ved maksimal ekspiratorisk flow-voum kurve med 

et håndholdt SMART PFT USB spirometer (Medical Equipment Europe, Hammelburg, 

Germany). Testprotokollen var standardisert etter Quanjer et al. (1993), og instrumentet 

ble kalibrert flere ganger under testdagene for å opprettholde god validitet og reliabilitet. 

Kalibrering ble utført ved hjelp av 3 liters kalibreringspumpe og en portabel værstasjon. 

 

Testen gikk ut på at deltakeren satt på en stol, hadde på neseklype og pustet inn gjennom 

et munnstykke. Ved forsøk var det fullstendig inspirasjon etterfulgt av en hard, rask og 

lang ekspirasjon. Dette ble gjort 2-3 ganger både på baseline, post-test 1 og post-test 2.  I 

denne oppgaven bruker jeg verdier fra forsert ekspiratorisk volum det første sekundet av 

utpust (FEV1) og forsert vitalkapasitet (FVC). Resultatene blir presentert i absolutte 

verdier og prosent av forventet (referanseverdier) etter (Quanjer et al., 2012). En 

reduksjon i FEV1 som fra baseline til post 1 eller 2 er redusert med 10% vil det bli definert 

som EIB (Parsons et al., 2013). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.3.2 Testing av maksimal voluntær ventilasjon (MVV) 

Maksimal voluntær ventilasjon (MVV) ble målt etter standardisert protokoll hvor 

forsøkspersonen sto oppreist, og pustet inn og ut så fort og dypt som mulig i 10 sekunder 

(figur 6). Testen gjennomførtes 1-3 ganger, og forsøkspersonen fikk pause og mulighet 

til å sette seg ned mellom forsøkene. MVV ble testet ved hjelp av et håndholdt SMART 

Figur 4. Spirometri dagen etter konkurranse på Gaustablikk. Figur 5. Test av MVV 

dagen etter konkurranse 
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PET USB spirometer (Medical Equipment Europe, Hammelburg, Germany). 

Instrumentet ble kalibrert flere ganger under testdagene for å opprettholde god validitet 

og reliabilitet, og kalibrering ble utført ved hjelp av 3 liters kalibreringspumpe og en 

portabel værstasjon. Testpersonene gjennomførte MVV-testing etter fullførte spirometri, 

og ved alle måletidspunktene. 

 

3.3.3 Kroppssammensetning 

 Kroppssammensetning ble målt ved InBody 720  (Biospace, 

England). En analyse tok 60 sekunder og gjøres via bioelektriske 

impedansmålinger i høyre arm, venstre arm, torso, høyre bein og 

venstre bein (Inbody, 2004).  

 

Forsøkspersonen måtte stå på Inbody maskinen uten sokker og 

klokke, med minst mulig klær, og holde armene litt ut fra 

kroppen mens de holde i håndtakene for mest mulig nøyaktig 

impedansmåling (Figur 4). Informasjon fra Inbodymaskinen 

relevant for denne oppgaven er blant annet kroppsvekt (kg), 

kroppsfett (%), kroppsmasseindeks (KMI). 

 

3.3.4 Blodtrykk (BT), hjertefrekvens (HF) og oksygenmetning (SpO2) 

Vi målte systolisk og diastolisk blodtrykk (BT), hjertefrekvens (HF) og oksygenmetning 

(SpO2) med samme apparat (Allyn welch, spot Vital signs, LXi, New York, USA). 

Målingene ble gjort ved at deltakerne satt vanlig på en stol, med mansjetten på venstre 

arm, sentrert rett over den brakiale arterien, og med riktig mansjettstørrelse. Ved feil 

størrelse og posisjonering av mansjetten kan man få feil på- og ureliable målinger (Bilo 

et al., 2017; Welch Allyn, 2014). Oksygenmetning ble målt ved en sensor som ble plassert 

på fingeren og som var koblet til apparatet som målet blodtrykk og hjertefrekvens. Denne 

sender ut stråler og måler absorbsjonen av lys, da blodet absorberer lys og vi videre får 

videre ut oksygenmetning ut derfra (Chan, Chan, & Chan, 2013; DeMeulenaere, 2007). 

 

3.3.5 Spørreskjema  

Ved baseline fikk alle deltakerne utdelt et spørreskjema (Modified Aqua2008 , Allergy 

questionnaire for Athletes) (Bonini et al., 2009). Det er et spørreskjema for idrettsutøvere, 

Figur 6  Måling av 

kroppssamensetning med Inbody 720 

 

 

x ved baseline i Eidfjord. 

 

 

 

 



 

32 

og tar for seg astma, respiratoriske symptomer og allergier (Vedlegg 6). Skjemaet ble 

besvart på engelsk, og deltakerne hadde mulighet til å spørre testledere om hjelp ved 

utfylling av skjema.  

 

3.4 Forskningsetikk 

Forskningsprosjektet ble godkjent av Regional komite for medisinsk og helsefaglig 

forskningsetikk (REK) Sør-øst i 2016, (2016/932-1) (Vedlegg 2). Prosjektperioden ble 

søkt utvidet 15.04.2019, og godkjent 13.06.2019 til å gjelde ut 31.12.2022 (vedlegg 3). 

Hver forsøksperson måtte signere informert samtykke før deltakelse i prosjektet, slik som 

Helsinkideklarasjonens etiske prinsipper for medisinsk forskning med menneskelige 

forsøkspersoner tilsier (The Norwegian National Committees for Research Ethics, 2014). 

Både fordeler og eventuelle ulemper ved å delta i prosjektet ble deltakerne informert om 

på forhånd. I samtykket blir det presisert at forsøkspersonen er med frivillig, og kan trekke 

seg fra prosjektet når som helst uten å avgi noen som helst forklaring. Alle resultatene i 

dette forskningsprosjektet er avidentifisert, slik at man ikke kan identifisere 

enkeltpersoners datamateriale.  

 

3.5 Statistikk 

Det er 34 deltakere som har gyldige resultater fra baseline til post-test 1, og 28 deltakere 

som har gyldige resultater (komplette datasett) til post-test 2. Det vil bli brukt per-

protokoll analyser som beskrevet hos Shah (2011).  

 

Datamaterialet er behandlet i Statistical Package of Social Science (SPSS, versjon 24, 

windows) og Excel for Mac 2016 versjon 15.26. Tabeller og figurer er utarbeidet i 

henholdsvis Excel 2016 (versjon 15.26), Adobe Photoshop cc 2018 (versjon 19.0) og  

Adobe Illustrator cc 2018 (versjon 22.0.1).  

 

Normalfordelingen av variablene ble vurdert i Shapiro-Wilk test og histogram. 

Signifikansnivået (α) ble satt til ≤0,05. Deskriptive data er presentert som gjennomsnitt 

med standardavvik eller 95% konfidensintervall, med mindre annet er nevnt. 

Variansanalyse (ANOVA) for repeterte målinger og t-tester ble brukt for å undersøke 

endringer i lungefunksjon ved de ulike måletidspunktene, og Bonferroni ble brukt som 

post hoc test. Prosentendringer mellom måletidspunkter er vist som endring fra baseline 
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med 95% konfidensintervall. 

 

For å analysere mulige korrelasjoner mellom to kontinuerlige variabler ble Spearman’s 

korrelasjonskoeffisient (r) brukt. Enkelte korrelasjonene er beskrevet og vist i scatterplot.   

Vi har ikke tatt hensyn til kjønnsforskjeller i studien, på grunn av få kvinner som deltar. 
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4. Resultater 

Ved målgang hadde deltakerne gjennomført 3,8 km svømming i vanntemperatur mellom 

16,4 til 17,6ºc, 180 km sykling i lufttemperatur mellom 12,5-25,1ºc med luftfuktighet på 

53,5-94,2%, og løpt 42 km i temperaturer mellom 25,1-13,5 ºc i luftfuktighet mellom 

53,5%-71,2% (Melau, 2019a). Deltakerne kom i mål fra 2-182 plass, med tider mellom 

10-20 timer, og 19 av 28 deltakere fullførte konkurransen med målgang på Gaustatoppen.   

 

Tabell 2 Karakteristikk av deltakerne  (n=28, 25♂/3♀) før konkurransen vist ved 

gjennomsnitt, standardavvik og min-maks. Kategoriske variabler er subjektive svar på 

AQUA2008.   

 Totalt (n=28) Min - maks 

Alder (år) 41,5 ± 8,4  25,0 - 55,0 

Høyde (cm) 178,4 ± 7,3 162,0 - 193,0 

Vekt (kg) 78,0 ± 10,4 60,9 - 105,4 

KMI (kg/cm^2) 24,3 ± 2,6 20,6 - 31,3 

Fettmasse (%) 16,0 ± 5,1 5,5-  24,3 

BT (mmHg) SYS/DIA 135/81 112,5 - 167,0 / 68,0 - 106,5 

HF (slag/min) 53,7± 8,0  40,0 - 74,0 

Konkurransetid (timer) 14,5 ± 1,8 10,01 - 19,3 

Plassering 86, 7 ± 61,6 2 - 182 

Astma 2 (7%) - 

Astmamedisiner 1 (3,5%)  

Respiratoriske 

symptomer  

6 (21,4%) - 

Astmaanfall siste året 4 (14,2%) - 

Kosttilskudd 15 (54,5%) - 

KMI = Kroppsmasseindex, FEV1= Forsert ekspiratorisk volum det første sekundet av utpust, BT = 

Blodtrykk, HF = Puls, Respiratoriske symptomer er selvrapportert piping i bryst, hoste eller slim via 

AQUA2008 

 

Som nevnt i 3.5 er det svært få kvinner som gjør resultatene er slått sammen. Figur av 

absoluttverdier mellom kjønn i MVV ligger vedlagt (vedlegg 1)  
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4.1 Hovedfunn 

Gjennomsnittlig var det en signifikant reduksjon på  -8,9% ± 9,1 (p ≤ 0,001) i maksimal 

voluntær ventilasjon (MVV) fra baseline til post-test 1, og 23 av 27 hadde en reduksjon.  

Det var en signifikant økning i MVV fra post-test 1 til post-test 2 på 7,9 % ± 12,7 (p 

≤0,05). Den gjennomsnittlige endringen fra baseline til post-test 2 dagen etter 

konkurranse var på -2,4 % ± 7,6. Vi fant en signifikant korrelasjon (p ≤0,05) mellom 

FEV1-baseline og MVV-baseline (figur 8) og mellom prosentendring i MVV og prosentendring 

i FEV1 (figur 9) fra baseline til post-test 1. Det var en signifikant gjennomsnittlig 

reduksjon i FEV1 fra baseline til post-test 1, på -5,9% ± 7,8 (p ≤ 0,001). Fra baseline til 

post-test 2 var det en fortsatt signifikant reduksjon på -5,3% ± 7,3 (p ≤ 0,001).) 

 

 

 

 

Figur 7. Gjennomsnittlig prosentvis endring i maksimal voluntær ventilasjon (MVV) og 

forsert ekspiratorisk volum det første sekundet av utpusten (FEV1) fra baseline (dagen før 

konkurranse) til post-test 1 (rett etter konkurranse) og posttest 2 (dagen etter 

konkurranse) med 95% konfidensintervall. Baselineverdien er satt til 100%. 

Signifikansnivå 0,05.  **=Signifikant endring fra baseline (p≤0,001), # = Signifikant 

endring fra posttest 1, NXTRI = Norseman Xtreme Triatlon konkurranse 
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4.2 Korrelasjonsanalyser 

 

4.2.1 MVV og FEV1 

 

Figur 8.  Korrelasjon mellom forsert ekspiratorisk volum det første sekundet av utpust 

(FEV1) og maksimal voluntær ventilasjon (MVV) ved baselinetesting i Eidfjord, r=0,788 

(p≤0,001).  

 

Vi fant en signifikant korrelasjon (p ≤ 0,05) mellom FEV1-baseline og MVV-baseline, og 

mellom prosentendring i MVV og prosentendring i FEV1 fra baseline til post-test 1. Vi 

fant en middels korrelasjon (r=0,628, p=0,002) mellom prosentendring i FEV1 og 

prosentendring i MVV fra før til etter konkurranse, og en middels til høy korrelasjon 

(r=0,748, p≤0,001) mellom FEV1-baseline og MVV-baseline. Hos deltakere med reduksjon i 

MVV, hadde  18 av 28 (67%) også reduksjon i FEV1.   
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Figur 9. Korrelasjon mellom endring (%) fra baseline til post-test 1 (rett etter 

konkurranse ) mellom forsert ekspiratorisk volum det første sekundet av utpust (FEV1) og 

maksimal voluntær ventilasjon (MVV), r = 0,628 (p≤0,001).  

 

4.3 Anstrengelsesutløst bronkial konstriksjon 

Anstrengelsesutløst bronkial konstriksjon (EIB) er i denne oppgaven definert som en  

≥10% reduksjon i FEV1  (MacCallum & Comeau, 2016; Parsons et al., 2013). Ved post-

test 1 hadde 32% (9 av 28) ≥10% reduksjon i FEV1, og 7% (2 av 28) hadde ≥10% 

reduksjon i FEV1 dagen etter konkurranse. Av de som hadde ≥10% reduksjon i FEV1, 

hadde 78% også reduksjon i MVV ved post-test 1, mens 2 av 2 med EIB ved post-test 2 

hadde reduksjon i MVV. Hvis man ser på alle som fullførte baseline og post-test 1, hadde 

27 av 34 (79,4%) triatleter  reduksjon i FEV1 fra baseline til Post-test 1, hvor 10 av 34 

(29,4%) hadde en reduksjon på mer enn 10%. Syv av 27 (26%) av deltakerne med 

reduksjon i MVV, hadde EIB. 
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Av de to deltakerne med astma hadde begge reduksjon i FEV1, FVC og MVV. Mens en 

hadde EIB med 14,1% reduksjon i FEV1 ved post-test 1 rett etter konkurranse. Begge 

deltakere med diagnostisert astma rapporterte om astmaanfall innenfor de siste 12 

måneder, i tillegg til to deltakere uten diagnostisert astma. Alle som rapportere om bruk 

av astmamedisiner hadde diagnostisert astma. Det ble ikke rapportert hvilke kosttilskudd 

deltatakerne tar, bare at de tar en form for kosttilskudd.  

 

I tabell 3 er deltakerne delt opp i to grupper: de som hadde en reduksjon i FEV1  fra 

baseline til post-test 1 som er ≥10% (EIB+, n=9) , og de som har en ≤10% reduksjon i 

FEV1 fra baseline til post-test 1 (EIB-, n=19).  Begge grupper hadde signifikant endring i 

MVV fra baseline til post-test 1, og EIB+ hadde og signifikant endring til post-test 2. Det 

var en signifikant forskjell i FEV1  mellom EIB+ og EIB- ved post-test 1.   

 

Oksygenmetning var signifikant redusert (p ≤ .001)  for både EIB + og EIB - gruppen fra 

baseline til post-test 1 og fra baseline til-post test 2 (tabell 3). Totalt var det en 2,3% ±2,0 

reduksjon fra baseline til post-test 1, og 3,0% ± 1,5 reduksjon fra baseline til post-test 2. 

Det var en -0,73% ikke signifikant endring fra post-test 1 til post-test to. Av deltakerne i 

studiene hadde 21%  EIAH, definert som en 4% reduksjon i SpO2. 
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Tabell 3. Lungefunksjonsvariabler og oksygenmetning målt ved baseline, ≤2,5 timer etter 

målgang (post-test 1) og dagen etter løpet (post-test 2) gruppert etter totale verdier og 
Anstrengelsesutløst bronkial konstriksjon(EIB): EIB+(positiv), EIB-(negativ). EIB+ er deltakere 

med  ≥10% reduksjon i FEV1 fra baseline til post-test 1.  EIB- er deltakere med < 10% reduksjon 

i FEV1 fra baseline til post-test . Totalt er det 28 deltakere fordelt på EIB+ (n=9) og EIB-(n=19). 

   Baseline Post-test 1 Post-test 2 

MVV (L)1 
 

EIB+ 

EiB- 

Tot. 

175,6 ± 28,0 (152,2, 199,0) 

180,7 ± 32,7 (164,9, 196,5) 

179,2 ± 30,9 (166,6, 191,5) 

147,6 ± 32,7 (120,2, 175,0)* 

170,5 ± 35,2 (153,5, 187,5)* 

163,7 ± 35,2 (149,6, 177,7)** 

161,6 ± 29,3 (137,1, 186,1)* 

181,0 ±35,6 (163,8, 198,2)  

175,2 ± 34,5 (161,6, 188,9)# 

FEV1(L) EIB+ 

EIB- 

Tot. 

4,3 ± 0,6 (3,8, 4,8) 

4,5 ± 0,8 (4,1, 4,9)  

4,4 ± 0,7(4,1, 4,7) 

3,7 ± 0,5 (3,2, 4,1)** & 

4,4 ± 0,7 (4,0, 4,7)& 

4,2 ± +,7(3,9, 4,5) ** 

3,8 ± 0,7 (3,3, 4,4)* 

4,3 ± 0,7 (4,0, 4,7)** 

4,2 ± 0,7(3,9, 4,5)** 

FEV1(% av pred) EIB+ 

EIB- 

Tot. 

114,0 ± 7,5 (108,1, 119,8) 

112,7 ± 12,7 (106,6, 118,9) 

113,1 ± 11,1(108,8, 117,5) 

96,8 ± 8,8 (90,0, 103,7)**& 

111,0 ± 10,5 (105,9, 116,0)& 

106,4 ± 11,9 (101,8, 111,0)** 

101,3 ± 14,1 (90,4, 112,1)* 

109,6 ± 10,8 (104,4, 114,9)** 

107,0 ±12,3 (102,2, 111,7)** 

FVC (L) EIB+ 

EIB- 

Tot. 

5,4 ±0,7 (4,8, 6,0) 

5,6 ± 0,9 (5,1, 6,0) 

5,5 ± 0,9(5.2, 5.8) 

4,9 ± 0,5 (4,4, 5,3)* 

5,3 ± 0,7 (5,0, 5,7)* 

5,2 ±0,7(4.9, 5.5)** 

4,8 ± 0,5 (4,4, 5,3) 

5,4 ± 0,8 (5,0, 5,8) 

5,2 ±0,7(4.9, 5.5)* 

FVC (% av pred) EIB+ 

EIB- 

Tot. 

115,3 ± 5,4 (111,1, 119,5) 

115, 6 ± 9,8 (110,8, 120,3) 

114 ± 9,0 (112,2, 118,8) 

104,4 ± 7,5 (98,6, 110,2)* 

111, 4 ± 8,0 (107,5, 115,3)* 

108 ± 8,7 (105.8, 112.4)** 

106,8 ± 12,4 (97,3, 116,4) 

113,2 ± 8,3 (109,2, 117,2)  

111,2 ± 10,0 (107.3, 115.0)* 

FEF50 (Ls) EIB+ 

EIB- 

Tot. 

5,1 ± 1,5 (3,9, 6,2) 

5,2 ± 1,7 (4,4, 6,0) 

5,2 ± 1,6 (4.5, 5.8) 

4,0 ± 1,6 (2,7, 5,3)*& 

5,5 ± 1,7 (4,6, 6,3)& 

5,0 ± 1,8 (4,3, 5,7) 

4,2 ± 1,8 (2,8, 5,6) 

5,2 ± 1,8 (4,3 6,1) 

4,9 ±1,8(4,1, 5,6) 

FEF50 (%pred) EIB+ 

EIB- 

Tot. 

101,8 ± 26,0 (81,9, 121,8) 

101,8 ± 31,3 (86,7, 116,9) 

101,8 ± 29,2 (90,5, 113,1)  

79,7 ± 27,3 (58,7, 100,8)* 

107 ± 32,7 (91,2, 122,7) 

98,2 ± 33,2 (85,3, 111,1) 

84,0 ± 30,9 (60,1, 107,8) 

101,8 ± 35,7 (84,6, 119,1) 

96,14±34,7(82,6, 109,6) 

FEV1/FVC (%) EIB+ 

EIB- 

Tot. 

80,7 ± 5,6 (76,4, 85,0) 

80,4 ± 6,1 (77,5, 83,4)  

80 ± 5,8 (78,2, 82,8) 

75,7 ± 6,2 (71,0, 80,5) 

82,3 ± 6,5 (79,2 85,5) 

80,2 ± 7,0 (77,5, 83,0) 

79,1 ± 9,5 (71,7, 86,4) 

79,8 ± 7,1 (76,4, 83,3) 

79,6 ± 7,8 (76,6, 82,6) 

SpO2 EIB+ 

EIB- 

Tot. 

98,4 ± 1,7 (97,1 99,7) 

98,7 ± 1,4 (98,0, 99,4) 

98,6 ± 1,4 (98,0, 99,2) 

96,2 ± 1,8 (94,7, 97,6)* 

96,3 ± 1,7 (95,5, 97,2)** 

96,3 ± 1,7 (95,6, 97,9)** 

95,4 ± 1,8 (94,0, 96,8)* 

95,7 ± 1,6 (94,9, 96,5)** 

95,6 ± 1,6 (94,9, 96,2)** 

     

1 En deltakere færre, Tot. (n= 27),  EIB + (n=8), EIB – (n=19). 

FEV1= Forsert ekspiratoris volum det første sekundet av utpust, MVV = Maksimal voluntær ventilasjon, FVC = forsert 

vitalkapasitet, EIB = Anstrengelsesutløst bronkial konstriksjon, SpO2 = oksygenmetning, BT = Blodtrykk, EIB + (positiv) =  ≥10% 

reduksjon av FEV1 fra baseline til post-test 1, EIB - (negativ) = ≤10% reduksjon, ingen endring eller økning i FEV1 fra baseline til 

post-test 1, Alle variablene er vist i absolutte verdier og % av forventet (% av pred), bortsett fra FEV1/FV.  tot. = total  som er vist 

som gjennomsnitt med std.avvik og konfidensintervaller(CI) 

*Signifikant forskjellig fra baseline  

** P ≤ .001. 

# = Signifikant forskjellig fra post-test 1 

& = signifikant forskjell mellom EIB+/- ved samme måletidspunkt  
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4.4 Prosent av forventet 

 

Figur 10 Gjennomsnittlig endring i forsert ekspiratorisk volum det første sekundet av 

utpusten (FEV1) og forsert vitalkapasitet (FVC), oppgitt i prosent av forventet verdi, fra 

baseline til post-test 1 og post-test 2 med 95% konfidensintervall. Hvor 100 er forventet, 

over 100% vil være bedre enn forventet lungefunksjon, og under 100 vil være lavere.  

*=Signifikant endring fra baseline, ** P ≤ .001, NXTRI = Norseman Xtreme Triatlon 

konkurranse 

Det er signifikant reduksjon i prosent av forventet FEVl fra baseline og til post-test 1 

(p≤0.001) og post-test 2 (p≤0.001) Deltakerne ligger i snitt over forventet i FEV1 og FVC 

ved baseline, rett etter konkurranse (post-test 1) og dagen etter konkurranse (post-test 2).  

 

4.5 Korrelasjon mellom MVV, FEV1, Kroppssammensetning, og SpO2 

Vi fant en svak negativ korrelasjon mellom konkurransetid og baselineverdier for både 

MVV (r =-0,192) og FEV1 (r=-0,159). En svak positiv r ble funnet mellom konkurransetid 

og prosentendring mellom både MVV (r=0,311) og FEV1(r=0,352). En svak korrelasjon 

mellom MVV ved baseline og reduksjon i SpO2 ( r = 0,366, p =0,060), og en svak negativ 

korrelasjon mellom endring i MVV og endring i SpO2 ble funnet (r = -0,230, p=0,239).  

Det ble og funnet en svak korrelasjon mellom BMI og MVV ved baseline (r = 0,216, p 

=0,279), samt. BMI og prosentendring i MVV ( r=0,304, p = 0,116).  Svak korrelasjon 
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mellom BMI og prosentendring i FEV1 (r = 0,179) og FEV1 ved baseline og BMI 

(r=0,154).  
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5. Diskusjon 

I den foreliggende oppgaven hadde deltakerne totalt en 8,9% ± 9,1 (p ≤ 0,001) reduksjon 

i maksimal voluntær ventilasjon (MVV) fra baseline til post-test 1.  De hadde en 

signifikant økning i MVV fra post-test 1 til post-test 2 på 7,9 % ± 12,7 (p ≤0,05). Den 

gjennomsnittlige endringen fra baseline til post-test 2 dagen etter konkurranse var på -2,4 

% ± 7,6.  Det ble funnet en signifikant reduksjon (p ≤ 0,001) i FEV1 fra baseline til post-

test 1 (-5,89%) og post-test 2 (-5,34%). Det var og en signifikant korrelasjon (p ≤0,05) 

mellom FEV1-baseline og MVV-baseline (figur 8) og mellom prosentendring i MVV og 

prosentendring i FEV1 (figur 9) fra baseline til post-test 1. 

 

5.1 Endring i MVV 

 Det er få studier som tidligere har undersøkt endringer i MVV hos triatleter og utøvere 

på ultradistanser og dermed få studier og sammenligne med (Neufeld et al., 2018). Dette 

gjør at jeg også vil se på resultater hos utøvere fra andre idretter og treningstester. 

 

Vi fant en signifikant reduksjon (-8,9% ) i MVV fra før til etter konkurranse, og en 

signifikant økning (7,9 %) fra rett etter konkurranse til dagen etter konkurranse. Funnene 

til Hill et al. (1991) samsvarer ikke med våre funn når det kommer til  MVV fra før til 

rett etter en langdistanse triatlonkonkurranse. De så på MVV hos triatleter fra før til etter 

en triatlonkonkurranse hvor deltakerne i studien hadde gjennomsnittlig fullførelsestid på 

12t:45min, og lufttemperaturen gjennom løpet var på 20-26 grader med luftfuktighet på 

54%. De fant ingen signifikant endring i MVV fra baseline til post test, og MVV ble ikke 

målt dagen etter løp. Våre funn samsvarer heller ikke med funn gjort av Rosser-Stanford, 

Backx, Lord, and Williams (2019), som så på endring i statisk og dynamisk lungevolum 

hos svømmere, ballsport og fritidsaktive etter en sykkeløkt til utmattelse. De fant ingen 

endring i MVV fra pre til post-test. Men de fant endring i FEV1 og FVC. Når det er sagt 

hadde deltakerne beskrevet hos Rosser-Stanford et al. (2019) kort tid i aktivitet, som kan 

gjøre at respirasjonsmuskulaturen ikke ble sliten eller nådde fatigue, som kan utgjøre 

forskjellen i funn. Blaber et al. (2004) observerte signifikant reduksjon i MVV fra før til 

etter konkurranse hos deltakere i et 100km langdistanseløp med flat løypeprofil. Dette 

samsvarer med våre funn på triatleter i Norseman, hvor våre funn viser at deltakerne 

hadde en  signifikant reduksjon fra før til etter løpet. Blaber. et al. (2004) fant også en 

signifikant korrelasjon mellom MVV og konkurransetid, men vi fant en svak negativ 
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korrelasjon mellom MVVbaseline og konkurransetid (r = -0,192), og prosentendring i MVV 

fra baseline til posttest 1 og konkurransetid (r = 0,311). Protokollen til Blaber et al. (2004) 

gikk ut på en 30 sekunders MVV-test, mens vår var på 10 sekunder. De fant ingen 

signifikant endring de første 10 sekundene, men de fant en signifikant endring ved de 

siste 20 sekundene av testen.  

 

Gjennomsnittlig ligger de mannlige triatletene i studien over det som er vanlig for menn 

(140-180L• min-1), med gjennomsnitt på 185 L• min-1 (McArdle et al., 2016). Dette 

samsvarer med hva Hill et al. (1991) fant hos langdistansetriatleter med 183 ± 7 L• min-

1. Deltakerne i vårt utvalg fra Norseman ligger også over de fleste idrettene som Mazic et 

al. (2015) så på, men unntak av vannpolo (200 ± 34L• min-1) og roing (205 ± 43L• min-

1) som hadde signifikant høyere verdier enn utøvere fra andre idretter. Og heller ikke 

høyere enn det amerikanske langrennslandslaget (192 L • min-1) (McArdle et al., 2016). 

De ligger og over verdiene til både svømmere (170 ± 24 L•min-1), ballsport (173 ± 33 

L•min-1) og rekereasjonsgruppen (164 ± 31 L•min-1) som Rosser-Stanford et al. (2019) 

så på. 

 

5.1.1 Normalisering dagen etter konkurranse 

Dagen etter konkurranse var den gjennomsnittlige reduksjon i MVV fra baseline  på -2,4 

%, og ikke signifikant forskjellig fra baseline. Som vil si at etter en natt hadde funksjonen 

nesten gått tilbake til baselineverdier. Det er kan være flere grunner til at MVV 

normaliserer seg til dagen etter konkurranse. Ved måling av MVV er både innsats, teknikk 

og lungenes tilstand relevant for resultatet av testen. Deltakerne i studien hadde både stått 

opp  tidlig for å starte triatlonet, og  brukte i snitt  14,5 ± 1,8 timer på gjennomføring av 

konkurransen. Det er svært lang tid å være i aktivitet, som gjør at man kan tenke at de 

både er for umotiverte og utmattede i respirasjonsmusklene for å gjennomføre testen med 

samme innsats som før konkurransen. I følge Sharma and Périard (2020) ligger triatleter 

i langdistanse triatlon på rundt 92% av HFmax ved svømmedelen i et triatlon, og på rundt 

80-83% av HFmax ved sykkeletappen. Det gjør at triatletene har relativt høy ventilasjon 

gjennom hele konkurransen, som gjør at muskulaturen rundt luftveiene kan bli slitne, men 

muligens restituerer seg til dagen etter. 
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5.2 Endring i FEV1 

Det var en signifikant gjennomsnittlig reduksjon i FEV1 fra baseline til post-test 1, på -

5,9% ± 7,8 (p ≤ 0,001). Fra baseline til post-test 2 var det en fortsatt signifikant reduksjon 

på -5,3% ± 7,3 (p ≤ 0,001). Det vil si at lungefunksjonen ikke var tilbake til 

baselineverdier dagen etter konkurransen. Ni av 28 (32%) av triatletene hadde over 10% 

reduksjon i FEV1, definert som EIB.  Bare 2 av 28  hadde over over 10% reduksjon i 

FEV1 dagen etter konkurranse.  

 

I 2016 og 2017 fant Stensrud et al. (2020) at alle deltakerne hadde en akutt reduksjon i 

både FEV1 og FVC etter Norseman, og gjennomsnittlig reduksjon var på 11,7%. 

Reduksjonen de fant er over dobbelt så stor som reduksjonen vi fant i 2019 (5,9%). Hill 

et al. (1991) gjorde lignende funn på triatleter, selv om utvalget var lite (n=12). De hadde 

signifikant reduksjon i FEV1 (-8,4%), og fortsatt signifikant reduksjon dagen etter løp. 

Dette samsvarer med våre funn av signifikant redusert FEV1 og FVC, både rett etter- og 

dagen etter konkurranse. Hill et al. (1991), i likhet med oss fant ikke signifikant endring 

i FEV1/FVC-ratio. 

 

En faktor for hvorfor vi observerte en lavere gjennomsnittlig reduksjon ved triatletene 

som deltok i vår studie er værforholdene. Tidligere studier har vist at lungefunksjon blir 

påvirket av temperatur, og luftfuktighet (Mohammadizadeh et al., 2013; Stensrud et al., 

2006). Ved Norseman 2019 var det varmt vær (12-25°C), mens det i 2016 var 3-11°C 

med luftfuktighet på 88% og 4-14°C med luftfuktighet på 93% grader i 2017. I 

konkurransen Hill et al. (1991) så var det mellom 20°C -26°C, og luftfuktighet på 54%.  

 

5.3 Anstrengelsesutløst bronkial konstriksjon 

Hos deltakerne hadde 9 (32%) stykker over  ≥10% reduksjon (EIB) i FEV1 fra baseline 

til post-test 1, og 2 (7%) hadde ≥10% reduksjon ved post-test 2. Dette er en lavere 

forekomst enn hva de har funnet tidligere hos deltakere i Norseman Xtreme Triatlon. 

 

Stensrud et al. (2020) fant at EIB hos 46% av deltakerne i Norseman 2016 og 2017 etter 

løpet, og hos  28% av deltakerne dagen etter konkurranse. Dette er mye høyere tall enn 

hva vi fant for deltakere i 2019, men henholdsvis 32% med EIB ved post-test 1, 7% ved 
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post-test 2. En vesentlig forskjell fra vår protokoll til Stensrud et al. (2020) er at deltakerne 

ble testen 5-10 minutter etter målgang, versus hos oss hvor de ble testet 5 min – 2 timer 

etter målgang. Dette kan gi utslaget i hvorfor de hadde så mye høyere prosentandel med 

EIB, da EIB kommer etter 5-15 minutter etter aktiviteten er gjort, og varer rundt 30-90 

minutter (MacCallum & Comeau, 2016; McArdle et al., 2016; O´donovan et al., 2020). 

Knöpfli et al. (2007) gjorde lignende funn hos triatleter på det sveitsiske landslaget, hvor 

43% viste tegn til EIB etter en 8 minutters treningstest. Dette var utøvere som bare noen 

år tidligere ikke hadde hatt utslag på EIB. Studien til Knöpfli et al. (2007) hadde der i mot 

svært få forsøkspersoner (n=7), i tillegg til at aktivitetsperioden bare var 8 minutter er det 

vanskelig å sammenligne. Når det er sagt viser det at EIB kan komme raskt under 

aktivitet, selv kortvarig. Funnene til Rosser-Stanford et al. (2019), som så på endring i 

statisk og dynamisk lungevolum hos svømmere, ballsport og fritidsaktive etter en 

sykkeløkt til utmattelse samsvarer bare delvis med våre funn. De fant endring i FEV1 og 

FVC, og at svømmere utnyttet deres lungevolumer annerledes ved å ha dypere pust. 

Stensrud et. al (2020) hadde også et høyere antall kvinner med i studien, som gjorde at 

det var mulig å sammenligne både kvinner og menn. Med vårt utvalg av kvinner (n=3) 

blir det for lite deltakere, selv om vi på de deltakerne vi har ser at kvinner ligger mye 

lavere enn menn i absoluttverdier, i tillegg til at de tre som er med ikke opplever en 

gjennomsnittlig økning til dagen etter (vedlegg 1). Selv om kvinnene som deltok i studien 

ha mye lavere verdier enn menn, er de fortsatt innenfor normalverdier i både 

absoluttverdier og prosent av forventet  (McArdle et al., 2016). 

 

 Deltakere som hadde reduksjon over 10% fra baseline til post-test 1 (EIB+, n=9) hadde 

flere signifikante endringer i lungefunksjon fra baseline til post-test 1, enn de som ikke 

hadde en slik reduksjon (EIB-). For EIB+gruppen var det signifikant endring i MVV, 

FEV1, FVC, FEF50, og SpO2, mot MVV, FVC og SpO2 for de i EIB- (tabell 3). Deltakere 

i EIB+ gruppen  hadde også flest signifikante endringer fra baseline til post-test 2 i forhold 

til EIB-, med MVV, FEV1, og SpO2, mot EIB- som bare hadde signifikant endring i 

FEV1 fra baseline til post-test 2. Ved sammenligning av resultater hos Stensrud et al. 

(2020) ser det ut for at EIB+/EIB-  hadde mindre å si da deres studie ble gjennomført i 

2016 og 2017, enn hva det gjorde for oss i 2019. Med unntak av FEF50 var alle signifikante 

forskjeller hos de med EIB+ også signifikant forskjellig hos EIB-. I tillegg fant Stensrud 
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et al. (2020) signifikant forskjell i FEV1/FVC-ratio hos EIB+gruppen og på totalnivå, 

mens vi ikke hadde noen signifikante endringer i ratio for verken EIB+/- eller totalt.  

 

Det var signifikant (p≤0.001) endring i SpO2 fra baseline (98,6 ± 1,4), til post-test 1 (96,3 

± 1,7 ) og post-test 2 (95,6 ± 1,6). Det var og signifikant endring fra baseline til post-test 

1 og 2 både i EIB+ (≤0,05) og EIB- (p ≤ .001) gruppen. Vi fant en total signifikant (p ≤ 

.001) reduksjon på 2,33% i SpO2 fra baseline til post-test 1, og 3,04% signifikant 

reduksjon fra baseline til post-test 2. Endringen fra post-test 1 til post-test 2 var på - 

0,73%, som vil si at oksygenmetningen var nærmest uendret til dagen etter konkurransen. 

Dette samsvarer ikke helt med hva Stensrud et al. (2020) fant på Norseman triatletene 

noen år i forveien, da de fant en henholdsvis en større reduksjon (-4,57%) fra baseline til 

post-test 1, og en 2,4% reduksjon fra baseline til post-test 2. Som vil si at de så en økning 

fra post-test 1 til post-test 2, hvor vi så en ytterligere reduksjon. Vi fant at 21% hadde 

EIAH, definert som en 4% reduksjon i SpO2, mens Stensrud et al. (2020) fant også at 

65% viste antydning til mild og moderat EIAH. 

 

5.4 Fortsatt reduksjon i FEV1 dagen etter konkurranse 

Deltakerne hadde gjennomsnittlig reduksjon på 5,89% fra baseline til post-test 1, og en 

gjennomsnittlig reduksjon på 5,34% fra baseline til post-test 2. Det vil si at det er en 0,6% 

forskjeller post-test 1 rett etter konkurranse til post-test 2 dagen etter konkurranse. Det er 

en svært liten endring, om ikke en ubetydelig endring fra før konkurranse til etter 

konkurranse. Og i likhet med Stensrud et al. (2020) ser vi at lungefunksjonen fortsatt er 

redusert dagen etter konkurranse.  

 

Hos Stensrud et al. (2020) så de en økning i lungefunksjon fra fra  -11,77% rett etter løpet, 

til en -7,54% reduksjon dagen etter konkurransen. En av grunnene til dette kan være at de 

fikk målt deltakerne rett etter løpet og fikk den akutte effekten, da FEV1 vanligvis 

returnerer til normalen etter 20-90 minutter, mens vi hos noen kanskje plukket opp sen-

respons EIB (MacCallum & Comeau, 2016; Parsons et al., 2013). Hill et al. (1991) som 

så på 12 deltakere i Cape Cod Endurance Triathlon viste også lignende funn ved fra en 

reduksjon på -8,4% rett etter løpet til -5,3% dagen etter løpet.  Deres protokoll samsvarte 

med protokollen til Stensrud et al. (2020) hvor triatletene ble testet innenfor 10 minutter 

etter avsluttet triatlonkonkurranse, og dagen etter.  
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5.5 Korrelasjon mellom endring i MVV og FEV1 

Vi fant en middels korrelasjon (r = 0,55, p = 0,002) mellom endring MVV fra baseline til 

post-test 1 og endring i FEV1 fra baseline til post-test 1. Det var en sterkere korrelasjon 

mellom FEV1 ved baseline og MVV ved baseline (r = 0,748).  Det at endring i FEV1 og 

endring i MVV har en middels korrelasjon tilsier at de har en visst sammenheng. Dette 

gjør at noe av reduksjonen i FEV1 muligens kan forklares av hvor slitne man blir i 

pustemusklene. Når det er sagt normaliserer MVV seg til dagen etter, mens FEV1 

fortsetter å være redusert. Dette tilsier at det også er andre faktorer for reduksjonen i FEV1, 

selv om MVV kan være med på å forklare reduksjonen.  Grunnen til dette er nok at rett 

etter konkurranse er man svært slitne i hele kroppen, også i respirasjonsmuskulaturen. 

Dermed kan muligens redusert MVV knyttes til fatigue. Mens det at FEV1 ikke 

normaliserer seg til dagen etter går på faktorer som slitasje etter høy ventilasjon over en 

lengre periode. 

 

Det kan også tenkes at man ved bedre styrke i respirasjonsmusklene, kan redusere hvor 

utmattet respirasjonsmusklene blir under hard og langvarig konkurranse. Hartz et al. 

(2018) gjorde et studie på effekten av respirasjonmuskeltrening (RMT) hos 

håndballspillere. Respirasjonsmuskelstyrke ble målt ved maximum inspiratorisk  og 

ekspiratorisk trykk (MIP og MEP), og muskulær respiratorisk motstand ved MVV. 

Studien viste en signifikant økning i både MVV, MIP og MEP, og konkluderte med at 

trening av inspirasjonsmusklene kan bli brukt som en strategi for å minimere respiratorisk 

utmattelse hos utøvere, økning av tid på trening og alt i alt en forbedring i prestasjon.  

Ozmen, Gunes, Ucar, Dogan, and Gafuroglu (2017) så på effekten av fem ukers RMT på 

lungefunksjon og prestasjon hos fotballspillere og en kontrollgruppe . Hvor man fant en 

signifikant økning i MVV (156,23-187,68), FEV1, FVC,  MIP, MEP, og estimert 

maksimalt oksygenopptak (VO2-maks) mellom pre- og post test hos begge gruppene. 

Mellom gruppene var det bare signifikant forskjell i MIP.   
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5.6 Korrelasjon mellom MVV, FEV1 og Kroppssammensetning 

Det ble funnet svak korrelasjon (r=0,216, p=0,279)  mellom MVV ved baseline og BMI, 

og en svak korrelasjon mellom endring (%) i MVV fra baseline til post-test 1 med BMI 

(r =0,304, p=0,116).  Det ble og funnet en svak korrelasjon r=0,154)  mellom FEV1 ved 

baseline og BMI.  Durmic et al. (2017) så på korrelasjoner mellom lungefunksjon, 

antroprometri og demografiske parametere for basketspillere, håndballspillere, 

fotballspillere og vannpolospillere og fant positiv korrelasjon mellom MVV og BMI på r 

= 0,46 ( p < 0,001) for alle gruppene samlet. Hos vannpolospillerne var MVV signifikant 

(p<0,05) korrelert med både vekt (r =0,503) og BMI (r=0,424). Dette er høyere 

sammenhenger enn vi fant, men det er og naturlig at de har en sammenheng, da 

lungefunksjonsvariabler tar høyde for størrelsen på individet.  

 

5.7 Metodediskusjon 

5.7.1 Deltakere og inklusjon 

En styrke med studien er at lignende tester, bortsett fra MVV, har blitt gjort på deltakere 

på Norseman tidligere, slik at resultatene kan sammenlignes. Standardiserte retningslinjer 

ble fulgt, og mange av testpersonellet er det samme som tidligere år. Det som derimot var 

annerledes ved testing i år, i motsetning til tidligere år var at de 19 som kom i mål på 

Gaustatoppen kunne risikere å ikke bli testet for en del timer etter løpet, da deltakerne 

måtte komme seg ned fra fjellet og til testing ved Gaustablikk. For deltagelse i studien 

var det ingen spesielle inklusjonskriterier, og alle deltakere som hadde fått plass i 

Norseman 2019 fikk mail om å delta i studien. I tillegg til dette var det også VM på samme 

distanse. Deltakerne som fikk tilbud om å delta kunne være fra alle land representert i 

Norseman. Dette gjør at studien både inkluderer eliteutøvere fra VM, og mosjonister. 

Populasjonen i studien er derfor meget stor, og aldersspennet var fra 27-55 år. Det er også 

en utvalgsskjevhet når det kommer til forholdet mellom kvinner og menn, da vi ved 

baseline bare hadde 4 kvinner, og 32 menn, og ved målgang var det bare tre kvinner som 

hadde fullført løpet og kom til post-test 1 og 2. Dette kan og bidra til å svekke 

generaliserbarheten. Deltakerandelen av kvinner i Norseman ved starten av løpet på 

15,71%, og vår andel av kvinner i studien med komplette datasett var på 10,7%, så 

populasjonen i studien er lavere enn deltakere i Norseman prosentvis.  I tillegg til at 92 

% av deltakerne i studien var av europeisk opprinnelse, og 53% av disse var norske.   I 

ekstra figur, i vedlegg 1 ser vi tydeligere forskjeller mellom menn og kvinner, som gjør 
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at snittet blir dratt noe ned av de kvinnene som faktisk er med, men dette er i 

absoluttverdier, i prosent av forventet ligger de nærme 100%.  For måling av 

kroppssammensetning med Inbody 720 ble alle deltakerne ble bedt om å ta av seg alt av 

klokker, ringer, smykker, jakker og caps. Da alle ble målt på forskjellig tid på døgnet, og 

at det er konkurranse dagen etter, er det uvisst hvor mye som er spist og drukket før 

måling.  

 

Det kan ikke utelukkes at deltakere som deltok i studien var de som var ekstra interessert 

eller hadde personlige interesser for å delta i denne studien. Gruppen var homogen i 

forhold til idrett, men med 40 års spenn på alder (25-55år) og variert treningsbakgrunn 

fra eliteutøvere som deltok i VM til mosjonister. 

 

5.7.2 Lungefunksjonstesting 

Inter-rater reliabilitet er noe å tenke på ved testing, og spesielt når man er ute i felt og 

forskjellige testledere tester ved baseline og post-test 1 og 2 (Benestad & Laake, 2008). 

Hovedsakelig hadde vi våre stasjoner, men alle kunne gjøre alle testene, men det er 

forskjell i erfaring med lungefunksjonstesting fra tidligere. Vi var totalt tre personer som 

instruerte deltakerne i lungefunksjonstesting, og kan det tenkes at vi gir noe forskjellige 

instrukser og oppmuntring underveis. Utstyret som ble brukt på spirometri i år, er ikke 

det samme som ble brukt tidligere år, som gjør at resultatene kan variere noe. I tillegg til 

dette er spirometri og lungefunksjonstester veldig innsatsavhengig, og gjør at deltakeren 

både må forstå testen, og gi full innsats. Videre er det lite konsensus på gjennomføring 

og mangel på standardisering av testing på MVV, når man skal sammenligne det med 

andre studier (Neufeld et al., 2018). Etter en langvarig konkurranse er deltakerne svært 

slitne, og kan mangle både motivasjon og lyst til å gjennomføre en slik test. I tillegg til at 

de kan være så slitne at det er vanskelig å faktisk gjennomføre testen. 

 

Da post-test 1 ikke kunne gjennomføres på Gaustatoppen, og måtte være på Gaustablikk, 

gjør det at triatleter som fullførte og nådde toppen, brukte lengre tid før de kom og ble 

testet, versus de som gikk i mål på Gaustablikk og kom rett inn til oss for testing. Dermed 

ble vinduet for når de ble testet fra 5 minutter til 2 timer etter konkurranseslutt. Dette kan 

være svært uheldig, da det kan være noen med EIB vi ikke har plukket opp med tanke på 
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at symptomene gjerne kommer mellom 5-15 minutter etter aktiviteten, og varer 30-90 

minutter (MacCallum & Comeau, 2016; McArdle et al., 2016; O´donovan et al., 2020). 
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6. Konklusjon 

En langdistanse-triatlonkonkurranse kan redusere maksimal viljestyrt ventilasjon (MVV) 

etter målgang, men utøverne ser ut til å gjenopprette funksjon til dagen etter. Endring i 

MVV er korrelert med endring i FEV1 og kan være en faktor  som påvirker lungefunksjon 

etter utholdenhetsprestasjon. 
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Vedlegg 

 

Figur. Gjennomsnittlig endring i absoluttverier av maksimal voluntær ventilasjon (MVV) 

ved baseline fordelt på menn, kvinner og totalt.  
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