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Sammendrag

Bakgrunn: Pustereserve utgjer den ventilatoriske reservekapasiteten som ikke blir
benyttet under anstrengende fysisk aktivitet, og er et produkt av forholdet mellom
maksimal volunter ventilasjon (MVV) og maksimal ventilasjon (Vemaks). Friske voksne
benytter rundt 60-80% av sin ventilatoriske kapasitet under maksimal belastning, noe
som tilsvarer en pustereserve pa 20-40%. Utholdenhetsutgvere har derimot vist & kunne
bruke opp mot 85-95% av sin ventilatoriske kapasitet. Hensikten med denne
masteroppgaven var derfor & kartlegge pustereserve hos kvinnelige elitelgpere, sett opp

mot en gruppe friske kvinnelige kontroller.

Metode: Denne masteroppgaven er en kontrollert tverrsnittstudie. Totalt 30 deltakere
ble inkludert i studien, hvorav 15 elitelgpere og 15 friske kontroller. Pustereserve ble
beregnet som differansen mellom MVV 0g Vemaks. Forsert vitalkapasitet (FVC), forsert
ekspiratorisk volum etter farste sekund (FEV1), peak ekspiratorisk flow (PEF),
maksimal ekspiratorisk flow ved 50% av vitalkapasiteten (MEFso) og MVV ble malt
ved Masterscreen pulmonary function testing (PFT) (Jaeger, Tyskland, CareFusion,
Haochberg, Tyskland). Maksimalt oksygenopptak (VOzmaks) 0g VEmaks ble malt ved
ergospirometri (Oxycon Pro miksekammer, Jaeger-Toennis, Hochberg, Tyskland) pa

tredemaglle.

Resultater: Hovedfunnene viste at det var en statistisk signifikant forskjell (p < 0.01) i
pustereserve (%) mellom elitelgperne (3.9%) og kontrollene (19%), tilsvarende 15.1 %
(7.2-23 95% KI). En moderat til sterk korrelasjon ble observert mellom pustereserve
(%) og maksimalt oksygenopptak, bade for relativ (r=0.58) og absolutt VVO2maks
(r=0.53). Sekundearfunnene viste ingen signifikant forskjell i lungefunksjon mellom

gruppene. Elitelaperne hadde signifikant hgyere VVO2maks enn kontrollene (p < 0.01).

Konklusjon: Norske kvinnelige elitelgpere har signifikant lavere pustereserve enn
friske kvinnelige kontroller. Resultatene viste antydning til at norske kvinnelige
elitelgpere evner a bruke hele sin ventilatoriske kapasitet, og saledes kan ha en
ventilatorisk begrensing under maksimal belastning. En moderat til sterk korrelasjon
mellom pustereserve og VO2zmaks ble observert for utvalget i denne studien. Ytterligere
forskning er ngdvendig for & kartlegge pustereserve hos kvinnelige utholdenhetsutavere

pa eliteniva.
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1. Innledning

Majoriteten av kroppens organer og vev pavirkes av fysisk aktivitet, og kroppen har en
eksepsjonell evne til 4 tilpasse seg trening (Gabriel & Zierath, 2017; McKenzie, 2012).
Nar det er sagt, ser det ikke ut til at regelmessig utholdenhetstrening bidrar til store
gkninger i respirasjonssystemets funksjonelle kapasitet (Hoppeler & Weibel, 2000;
Kippelen et al., 2005; McArdle et al., 2015, s. 261).

Hos friske individer anses ikke respirasjonssystemet som en begrensende faktor for det
maksimale oksygenopptaket eller for prestasjon i utholdenhetsidretter (Dempsey, 1986;
Dempsey et al., 1990). Bakgrunnen for dette er lungevevets store areal. Ved maksimal
anstrengende aktivitet vil bade pustefrekvensen (Pr) og tidalvolumet (V1) gke, og man
kan oppna en minuttventilasjon pa naermere 200 I-min (Sand et al., 2011, s. 394).
Ventilasjonen gker for & mate det ventilasjonskravet som oppstar ved gkende
belastning. Til tross for store ventilasjonskrav ved maksimal belastning ser det ikke ut
til at den maksimale ventilatoriske kapasiteten til det respiratoriske systemet blir nadd
(Bassett & Howley, 2000; Kift & Williams, 2008).

Forskning har vist at friske voksne benytter rundt 60-80% av sin ventilatoriske kapasitet
under maksimal belastning, noe som tilsvarer en pustereserve pa 20-40% (Blackie et al.,
1991; Edvardsen et al., 2013; Habedank et al., 1998). Pustereserve utgjer den
ventilatoriske reservekapasiteten som ikke blir benyttet under anstrengende fysisk
aktivitet, og er et produkt av forholdet mellom maksimal volunter ventilasjon (MVV)
og maksimal ventilasjon (Vemaks). Hvorvidt ventilasjonshegrensning forarsaker eller
bidrar til treningsintoleranse, er tradisjonelt vurdert ut ifra ventilasjonsreserven, som
gjenspeiler forholdet mellom ventilasjonskrav og ventilasjonskapasitet (ATS, 2003).
Idrettsutavere i utholdenhetsidretter har vist & kunne bruke opp mot 85-95% av sin
ventilatoriske kapasitet (Folinsbee et al., 1983; Lucia et al., 1999). Til tross for at den
ventilatoriske kapasiteten ser ut til & veere tilstrekkelig selv under maksimal belastning
hos friske individer, er ikke dette ngdvendigvis tilfellet for godt trente
utholdenhetsutgvere. Forskning har videre sett antydning til at kvinnelige
utholdenhetsutgvere kan veere mer utsatt for ventilatoriske begrensninger enn menn, og
derfor benytter en stgrre andel av den ventilatoriske kapasiteten (Guenette et al., 2007;
McClaran et al., 1998; Sheel et al., 2004).



1.1 Problemstilling og hypoteser

Hensikten med dette masterprosjektet var a undersgke fglgende:

1.1.1 Hovedproblemstilling med hypoteser:

«Er det en forskjell i pustereserve mellom norske kvinnelige elitelapere sammenliknet

med friske kvinnelige kontroller?»

Ho: Det er ingen forskjell i pustereserve mellom kvinnelige elitelgpere sammenliknet

med friske kvinnelige kontroller

Ha: Det er en forskjell i pustereserve mellom kvinnelige elitelgpere sammenliknet med

friske kvinnelige kontroller

1.1.2 Underproblemstilling med hypoteser:

«Er det en sammenheng mellom pustereserve og VO2maks?»
Ho: Det er ingen sammenheng mellom pustereserve 0g VO2maks

H1: Det er en sammenheng mellom pustereserve og VO2maks
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2. Teori

2.1 Respirasjonssystemet
Hovedtrekk

Respirasjon omfatter prosessen hvor luft transporteres frem og tilbake mellom
atmosfaren og lungealveolene, hvor gassutvekslingen skjer. Gjennom respirasjon tar
kroppen opp oksygen (O2) og kvitter seg med karbondioksid (COz). Kroppen trenger
kontinuerlig tilfarsel av Oz, slik at naeringsstoffer kan oksideres og energi frigjgres
(Sand et al., 2011, s. 378).

2.1.1 Luftveienes anatomi og fysiologi
Respirasjonssystemet omfattes hovedsakelig av to lunger, som er lokalisert i brysthulen

(torakalhulen), beskyttet av brystkassen. Brystkassen bestar av torakalvirvilene, ribbeina,

interkostalmusklene og brystbeinet. Brysthulen er videre delt i to halvdeler av

brystskilleveggen (mediastinum), som inneholder bindevev, blodarer, nerver, luftraret,

spisergret og hjertet som er omgitt av perikard. Lungene fyller hver sin halvdel av

brysthulen og er omsluttet av brysthinnen (plevra) som er et tynt lag med epitelvev

(Sand et al., 2011, s. 384). Plevra omgir
begge lungene med unntak av lungeporten,
hvor hovedbronkiene og blodarene gar inn i
lungen. Den delen av plevra som omslutter
lungeoverflaten kalles det viscerale
plevrabladet, mens den ytre delen av plevra
som er fast bundet til innsiden av
brystveggen kalles det parietale plevrabladet.
Disse ligger avskilt av plevrahulen, som er
en smal spalte fylt av et tynt veeskelag.
Plevraveesken bidrar til at det viscerale
plevrabladet og det parietale plevrabladet
kan bevege seg friksjonslgst i forhold til
hverandre (Sand et al., 2011, s. 384-385).
Lungene er anatomisk ulike og delt inn i

store lapper (figur 1).
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Venstre lunge er minst og bestar av to lapper, mens hgyre lunge har tre lapper og er litt
starre (Pocock et al., 2018, s. 507). Lungene hos en voksen veier omkring 2.3 kg og kan
romme mellom 4 og 6 liter luft hos en frisk person med normal kroppsstarrelse
(McArdle et al., 2015, s. 255). Siden lungene er lokalisert i brysthulen ma luft fra
atmosfearen passere og transporteres gjennom nesen eller munnen, via luftveiene og ned
i lungene hvor gassutvekslingen skjer (Pocock et al., 2018, s. 506). Luftveiene kan deles
inn i de gvre og nedre luftveiene. De gvre luftveiene bestar av nesehulen, munnhulen og
svelget, mens de nedre luftveiene omsluttes av strupehodet, luftrgret (trachea) og
luftrgrsgreinene (bronkiene og bronkiolene). | ro passerer luften hovedsakelig gjennom
nesehulen. Nar luftstrammen gjennom nesen hindres eller ved gkt respirasjon gjennom
fysisk aktivitet, vil luftpassasjen i all hovedsak forega gjennom munnen hvor
motstanden mot luftstremmen er minst (Cloutier, 2019, s. 1; Sand et al., 2011, s. 380-
381). Nar luften fra atmosfaeren passerer de gvre luftveiene, skjer det ogsa en
forbehandling av inspirasjonsluften. Luften filtreres og renses for mikroorganismer og
fremmedlegemer som beskytter mot infeksjoner. I tillegg blir luften varmet opp til
kroppstemperatur og mettet med vanndamp for a forhindre at epitelet i luftveiene tarker
ut (McArdle et al., 2015, s. 254; Sand et al., 2011, s. 382-383).

Videre passerer luften gjennom de nedre luftveiene. Luftreret som er en viderefgring av
strupehodet, deler seg i to store luftrgrsforgreninger, hgyre og venstre hovedbronkus
(Sand et al., 2011, s. 381-383; West, 2012, s. 2). Hver av hovedbronkusene gar inn til
hver sin lunge gjennom lungeporten. Videre deler bronkiene seg i mindre og mindre
grener, og disse danner til sammen bronkialtreet. Ettersom forgreningene blir mindre,
avtar ogsa bruskmengden i veggene. De farste forgreningene uten brusk, kalles
bronkioler. Totalt er det 16 delinger far man kommer til de fineste
luftrarsforgreningene. De respiratoriske bronkiolene er de minste forgreningene i
bronkialtreet (Sand et al., 2011, s. 381-383). De respiratoriske bronkiolene munner ut i
samlinger av blaereformede utposninger som kalles alveoler. Alveolene har en diameter
pa omkring 0.1 mm og er omsluttet av et kapilleernett (tynne blodarer) (figur 2).
Gassutvekslingen foregar mellom alveolene og blodet i kapillzernettet. Siden
diffusjonsavstanden er sveert liten (omkring 0.3 um), er diffusjonsbetingelsene for O2 og
CO2 optimale. (McArdle et al., 2015, s. 254-255; Sand et al., 2011, s. 383-384; Schibye
& Klausen, 2005, s. 295-296).
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Figur 2: De respiratoriske bronkiolene munner ut i blereformede utposninger kalt alveoler. Fritt
utarbeidet fra: (J. Gordon Betts et al., 2013) via https://openstax.org/books/anatomy-and-
physiology/pages/1-introduction. CC BY 4.0.

Selv om de enkelte forgreningene blir mindre og mindre nedover i respirasjonssystemet,
gker det samlede tverrsnittarealet ettersom antallet grener gker (Cloutier, 2019, s. 3).
Dette forer videre til at motstanden mot luftstrammen ikke gker og at
luftstremhastigheten er starst i luftrgret og lavest i de respiratoriske bronkiolene
(Schibye & Klausen, 2005, s. 295). Totalt inneholder lungene mer enn 600 millioner
alveoler som har en samlet overflate pa 50-100 m? hos en voksen person avhengig av
individets hgyde (McArdle et al., 2015, s. 255).

2.1.2 Gassutveksling og perfusjon

Gassutvekslingen skjer gjennom diffusjon ved at O2 og CO:2 beveger seg fra et omrade
med hgyere partialtrykk til et omrade med lavere partialtrykk (P). I alveolearluften er
partialtrykket til O2 (PO2) hayere enn i blodet i lungekapilleerere, slik at Oz diffunderer
fra alveolene og over i blodet. Partialtrykket til CO2 (PCOz) er hgyest i blodet i
lungekapillerene, slik at CO2 diffunderer motsatt vei (Sand et al., 2011, s. 395-398).
Ved maksimal belastning er minuttvolumet (MV) 5-6 ganger hgyere enn i hvile. Flere
tilpasninger skjer for at diffusjonen av O2 fra alveolene til blodet i lungekapillaerene skal
tilsvare det gkte Oz forbruket i arbeidende muskulatur. Kapasiteten til lungekapilleerene
gker og gassutvekslingen foregar over hele kapillerets lengde, som medfarer gkt
diffusjonsareal og diffusjonskapasitet for Oz. | tillegg gker diffusjonshastigheten av O2

fra alveolene til kapillerene (Sand et al., 2011, s. 398).
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Disse tilpasningene farer til at partialtrykket til arteriell O2 (PaO2) og CO2 (PaCOz)
forblir tilneermet uendret frem til sveert hgye arbeidsbelastninger (Stickland et al., 2012).

For at gassutvekslingen skal forega optimalt forutsetter dette riktig forhold mellom
ventilasjon og blodforsyning. Blodstremmen til lungekapilleerene omtales som
perfusjon (Q). Forholdet mellom ventilasjon og perfusjon uttrykkes ofte som ratio
ventilasjon/ perfusjon (V/Q). Dersom ventilasjonen er redusert, eksempelvis ved
lungesykdommer, medfgrer dette ubalanse i ratio \V/Q som kan bli sa stor at O2-
utvekslingen i lungene blir redusert (McArdle et al., 2015, s. 264; Sand et al., 2011, s.
399).

2.1.3 Lungekapasitet

Mengden luft som transporteres inn og ut av lungene ved normal inspirasjon og
ekspirasjon kalles tidalvolum (V7). | hvile tilsvarer dette normalt mellom 0,4-1 liter (I)
for en voksen person. Ved normal inspirasjon vil man ikke benytte seg av lungenes
totale kapasitet, den resterende kapasiteten utgjer inspiratorisk reservevolum (IRV), og
tilsvarer 2.5-3.5 | (McArdle et al., 2015, s. 258). Den mengden luft man kan puste ut
etter endt normal ekspirasjon, kalles det ekspiratoriske reservevolum (ERV) og tilsvarer
1-1.5 . Luftmengden som ekshaleres ved maksimal inspirasjon etterfulgt av maksimal
ekspirasjon, utgjer summen av VT, IRV og ERV, og kalles vitalkapasiteten (VC). VC
bestemmes hovedsakelig av individets hgyde og genetikk, og tilsvarer mellom 4-5 | for
unge menn og 3-4 | for unge kvinner (McArdle et al., 2015, s. 258; Pocock et al., 2018).
Siden toraks blir mindre elastisk med alderen, vil VC av den grunn reduseres ved
gkende alder (Sand et al., 2011, s. 394). Etter maksimal ekspirasjon vil lungene
fremdeles inneholde en mengde luft som ikke kan ekshaleres, denne mengden luft kalles
residual volumet (RV), og utgjer mellom 0.8-1.4 | for voksne individer. Summen av VC
og RV Kalles total lungekapasitet (TLC), og utgjer den totale mengden luft som lungene
kan romme. Etter normal ekspirasjon vil lungene fremdeles inneholde en mengde luft.
Denne resterende mengden luft kalles funksjonell residual kapasitet (FRC), og utgjer
summen av ERV og RV (McArdle et al., 2015, s. 258; Pocock et al., 2018).
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Figur 3: Skjematisk fremstilling av total lungekapasitet. RV= residual volum, ERV= ekspiratorisk
reservevolum, FRC= funksjonell residual kapasitet, Vr=tidalvolum, IRV= inspiratorisk reservevolum,
IC= inspiratorisk kapasitet, VC= vitalkapasitet, TLC= total lungekapasitet. Fritt utarbeidet fra: Kapwatt,
Lungvolumes.svg via https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Lungvolumes_Updated.png. CC-BY-
SA.3.0,2.5,2.0,1.0.

2.2 Ventilasjon

«Transporten av luft frem og tilbake mellom atmosfaeren og lungealveolene kalles
ventilasjon» (Sand et al., 2011, s. 378). Ventilasjon baserer seg pa prinsippet om at luft
beveger seg fra et omrade med hayere trykk, til et omrade med lavere trykk.
Trykkgradienten som oppstar mellom alveolene og atmosfaeren bestemmer om luften
transporteres til eller fra lungealveolene for a utjevne trykket. Siden atmosfaeretrykket er
konstant, er det variasjoner i alveoleartrykket som driver luft til og fra lungene. I tillegg
til alveolartrykket, pavirkes ventilasjonen ogsa av motstanden pa luftstrammen i
luftveiene og lungenes elastisitet (Sand et al., 2011, s. 385-386).

2.2.1 Inspirasjon
Nar trykket i alveolene og atmosfeaeren er utliknet er respirasjonsmusklene avslappet, og

transporten av luft gjennom luftveiene opphgarer. Dette skjer i perioden mellom
inspirasjon og ekspirasjon (Sand et al., 2011, s. 386). Inspirasjonen begynner ved at
brysthulen utvides og det parietale plevralaget trekkes utover sammen med brystveggen,
noe som farer til at trykket i plevrahulen synker. Nar lungene utvides og trykket i
plevrahulen synker, vil ogsa alveolartrykket synke. Dermed blir atmosfearetrykket

hagyere enn alveoleartrykket.
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Trykkforskjellen som skapes mellom alveolene og atmosfaeren, forer til at luft strammer
ned gjennom luftveiene til trykkforskjellen utliknes (Cotes et al., 2006, s. 99; Sand et
al., 2011, s. 386). Brysthulen utvides ved hjelp av inspirasjonsmusklene. I hvile er
diafragma den viktigste inspirasjonsmuskelen, og star for 60-70 % av arbeidet. Nar
diafragma trekker seg sammen, vil diafragmakuppelen avflates slik at volumet i
brysthulen blir starre og trykket i bukhulen gker. Innvollene i buken presses da mot
fremre bukvegg, samtidig som de ytre interkostalmusklene trekker seg sammen. Derav
heves ribbeina slik at brysthulens volum gker ytterligere (figur 4). De ytre
interkostalmusklene star for de resterende 25-40% av ventilasjonen i hvile (Sand et al.,
2011, s. 386-387). Ved fysisk aktivitet forsterkes bruken av bade diafragma og de ytre
interkostalmusklene, og diafragmas bevegelser gker fra 1-2 cm opp og ned ved
hvilerespirasjon til 10-12 cm (Cloutier, 2019, s. 9; Sand et al., 2011, s. 386; Schibye &
Klausen, 2005, s. 298; Astrand & Rodahl, 2003, s. 183). | aktivitet brukes ogsa
halsmusklene ved inspirasjon, slik at ribbeina heves enda hgyere. Brysthulens volum
gkes da ytterligere, noe som gir plass til mer luft ved inspirasjon (Sand et al., 2011, s.
386-387).

2.2.2 Ekspirasjon

Ekspirasjonen innledes ved at kontraksjonen av diafragma og de ytre
interkostalmusklene oppharer, og diafragma presses opp samtidig som ribbeina synker
ned. I hvile foregar ekspirasjonen passivt, noe som vil si at ekshalasjonsprosessen
foregar uten aktiv muskelbruk, men ved hjelp av lungenes elastiske krefter. Ved
ekshalasjon vil diafragma muskelen slappe av, og trykket i bukhulen farer til at
diafragma presses oppover. Bade brysthulens starrelse og lungevolumet reduseres. Etter
Boyle’s gasslov medfarer dette at trykket i lungealveolene gker. Alveolertrykket blir
derfor hgyere enn atmosfeeretrykket, og luften stremmer fra alveolene gjennom
luftveiene og ut av kroppen til trykket er utliknet (figur 4). Ved fysisk aktivitet vil
ekspirasjonen skje aktivt ettersom pustefrekvensen (Ps) gker. De indre
interkostalmusklene vil trekke seg sammen og dra ribbeina nedover, samtidig som
musklene i bukveggen kontraheres. Trykket i bukhulen gker kraftig og diafragma
presses raskere oppover. Dette resulterer i at brysthulens starrelse reduseres fortere og

ekspirasjonen gar raskere for a kunne gke Pr (Sand et al., 2011, s. 387).
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Figur 4: Ventilasjon. Innanding: diafragma og de ytre interkostalmusklene trekker seg sammen og

utvider brysthulen. Utanding: Diafragma og de ytre interkostalmusklene slapper av og brysthulen
reduseres. Fritt utarbeidet fra: (J. Gordon Betts et al., 2013) via https://openstax.org/books/anatomy-

and-physiology/pages/1-introduction. CC BY 4.0.

2.2.3 Minuttventilasjon

Den mengden luft som inhaleres hvert minutt, kalles det respiratoriske minuttvolumet.
Minuttventilasjonen (Ve) er produktet av pustefrekvensen (Pr) x V1. Hos et normalt
voksent individ med en ventilasjonsfrekvens pa 12 pust per minutt i hvile, tilsvarer det
en minuttventilasjon pa cirka 6 I-min-t (12 pust-min-t- 0.5 I) (McArdle et al., 2015, s.
261; Sand et al., 2011, s. 394). Ved gkende belastning vil Oz kravet til arbeidende
muskulatur gke, noe som videre resulterer i en gkning i CO2 produksjon. For &
opprettholde tilfarsel av Oz og eliminering av COz2, gker ventilasjonen. Ved maksimal
belastning vil bade Pr og VT gke, og man kan oppna en minuttventilasjon pa nermere
200 I-minL. Ps vil da gke til 40-50 per minutt (Sand et al., 2011, s. 394).

En del av luften som pustes inn blir veerende i luftveiene, og kommer ikke i kontakt med
alveolene. Dette volumet kalles det anatomiske dgdrommet (Vb), og tilsvarer omtrent
150-200 ml hos voksne (McArdle et al., 2015, s. 261-262; McKenzie, 2012, s. 16; Sand
etal., 2011, s. 394). Med et V1 pa 500 ml, vil kun 350 ml av den nye luften som pustes
inn ved hvert andedrag komme helt ned i alveolene og ta del i gassutvekslingen.
Alveolarventilasjonen (Va) vil da tilsvare 4,2 | (12 pust-min--0,350 I), noe som utgjar
70% av det respiratoriske minuttvolumet pa 6 | (Sand et al., 2011, s. 394). VT og Ps har
videre betydning for Va. Ettersom Vp vil utgjgre en mindre andel av hvert pust ved dyp
og langsom ventilasjon, er dette gunstig for Va som da blir forholdsmessig sterre
(Schibye & Klausen, 2005, s. 312-313).
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2.2.4 Maksimal volunteer ventilasjon (MVV) og pustereserve

Maksimal voluntaer ventilasjon (MVV) er det maksimale volumet en person kan
inhalere og ekshalere med maksimal innsats over en gitt tidsperiode (Miller et al.,
2005). Verdiene ekstrapoleres deretter opp til 1 minutt og uttrykkes som I-min-t. MVV
kan enten males direkte, ofte gjennom en 10-15 sekunders mangver som ekstrapoleres,
eller estimeres ved & multiplisere FEV1 med 35 eller 40 (Colwell & Bhatia, 2017).
MVV er et mal pa ventilatorisk kapasitet og bestemmes av egenskapene til brystkassen,
luftveiene, lungene og respiratorisk muskulatur (Cotes et al., 2006, s. 130). I likhet med
andre respiratoriske variabler er MVV avhengig av kjgnn og alder. Direkte maling av
MVV krever riktig teknikk og er i stor grad innsatsavhengig, noe som gjar at verdiene
ikke alltid tilsvarer den reelle fysiologiske kapasiteten (ATS, 2003). Normalverdier for
MVV hos friske unge menn og kvinner ligger henholdsvis mellom 140-180 I-min-og
80-120 I-min't (McArdle et al., 2015, s. 260).

Den ventilatoriske kapasiteten blir ikke ansett som en begrensende faktor under
maksimalt arbeid siden det antas at det eksisterer en betydelig pustereserve hos bade
friske stillesittende individer og eliteutgvere (Kift & Williams, 2008). Pustereserve
utgjer den ventilatoriske reservekapasiteten som ikke blir benyttet under maksimal
belastning, og representerer forholdet mellom maksimal voluntaer ventilasjon (MVV) og
maksimal ventilasjon (Vemaks). Friske voksne benytter rundt 60-80% av sin
ventilatoriske kapasitet under maksimal belastning, noe som tilsvarer en pustereserve pa
20-40% (Blackie et al., 1991; Edvardsen et al., 2013; Habedank et al., 1998). Veltrente
er derimot vist & kunne bruke opp mot 85-95% av sin ventilatoriske kapasitet (Folinsbee
et al., 1983; Kift & Williams, 2008; Lucia et al., 1999; Astrand & Rodahl, 2003, s. 194).
Hvorvidt ventilasjonsbegrensning forarsaker eller bidrar til treningsintoleranse, er
tradisjonelt vurdert ut ifra ventilasjonsreserven, som gjenspeiler forholdet mellom
ventilasjonskrav og ventilasjonskapasitet. Pustereserven vil normalt veere >15%, selv
om denne prosenten minker med gkt kondisjon og derved stgrre ventilatoriske behov.
Pustereserven vil ogsa minke med normal aldring og lavere ventilatorisk kapasitet
(ATS, 2003). I likhet med veltrente har det blitt observert redusert pustereserve hos
individer med fedme, obstruktiv eller restriktiv lungesykdom og respiratorisk
muskelsvakhet (Neder et al., 2019; Opina et al., 2019). Kardiovaskulzre lidelser eller
andre sykdommer som begrenser fysisk ytelsesevne har vist seg & medfere gkt

pustereserve da behovet for ventilasjon ved slike tilstander er lavere (Toma et al., 2010).
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2.3 Lungefunksjon

Det finnes ulike malemetoder som maler de forskjellige egenskapene i luftveiene og
lungene. Den vanligste formen for maling av lungefunksjon kalles spirometri.
Spirometri maler mengden luft (volum) som pustes ut, og stremningshastigheten til
denne luften (flow), som gir viktig informasjon om lungenes belgfunksjon (Graham et
al., 2019; Miller et al., 2005). Spirometri uttrykkes visuelt gjennom en flow volum
kurve, med luftstramshastighet (I-s%) pa y-aksen og ekshalert volum (I) pa x-aksen
(figur 5). De viktigste variablene malemetoden gir informasjon om er FEV1 og FVC.
FEV1 er det starste volumet med luft man klarer & puste ut det farste sekundet nar du
ekshalerer kraftig ut, etter a ha fylt lungene fullstendig (Graham et al., 2019; Miller et
al., 2005). Normalt skal FEV1 utgjgre mer enn >75 % av VC. FEV1 er viktig i klinisk
forstand fordi undersgkelsen gir opplysninger om luftveismotstanden. Hos astmatikere
og pasienter med kronisk obstruktiv lungesykdom er FEV1 redusert (Sand et al., 2011, s.
394). Forholdet mellom FEV1 og FVC reflekterer motstanden til luftstrammen i
luftveiene. Normalt ligger ratioen FEV1/FVC pa rundt 80% for personer under 20 ar, og
75-85% for personer fra 30 ar og eldre. Det vil si at 75-80% av VC blir ekshalert det
farste sekundet av utpusten (Pocock et al., 2018). Ved alvorlig/ kraftig obstruktiv
emfysem og astma kan FEV1/FVC veere redusert til under 40% av VC (McArdle et al.,
2015, s. 260). Spirometri gir ogsa informasjon om PEF (peak ekspiratorisk flow) som er
luftstremmens topphastighet, og MEFso som er maksimal ekspiratorisk flow ved 50%
av FVC. MEF males i I-min' og gir informasjon om motstanden i de perifere
luftveiene. Alle lungefunksjonsverdier oppgis i forhold til referanseverdier som
beregnes ut fra etnisitet, kjgnn, alder og hgyde (Cooper et al., 2017). Etnisk hvite
(kaukasiere) har 5-15% hgyere forventet verdier for FEV1 og FVC sammenliknet med
asiater og afrikanere (Langhammer et al., 2018). Dersom malingene gjennomfares etter
prosedyren med riktig teknikk og stabile forhold, vil FEV1 og FVC vere svert
reproduserbar (Enright et al., 2004; Enright et al., 2010; Graham et al., 2019).
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Figur 5: a) skjematisk fremstilling av tid volum kurve ved normal lungefunksjon (bl&) og obstruktiv

lungefunksjon (red), og b) skjematisk fremstilling av flow volum kurve ved normal lungefunksjon (bld) og
obstruktiv lungefunksjon (rgd). Gjengitt med tillatelse. Fra “Measuring lung function in airways
diseases: current and emerging techniques”’ av N. Petousi, N.P. Talbot & P.A. Robbins, 2019, Thorax,
74, 5.800. Copyright © 2019 ved BMJ Publishing Group Ltd.

2.3.1 Lungefunksjon og lungevolum hos idrettsutgvere

Det ser ikke ut til at regelmessig utholdenhetstrening bidrar til store gkninger i
respirasjonssystemets strukturelle eller funksjonelle kapasitet (Hoppeler & Weibel,
2000; Kippelen et al., 2005; McArdle et al., 2015, s. 261). Enkelte studier har allikevel
observert et stgrre lungevolum og en bedre lungefunksjon hos idrettsutavere
sammenliknet med inaktive kontroller (Cotes et al., 2006; Hagberg et al., 1988).
Mangelen pa homogenitet i henhold til type idrett i ulike studier kan vaere forklaringen
pa varierende funn i litteraturen. Hvorvidt utavelse av ulike idretter bidrar til gkt
lungevolum og bedre lungefunksjon har blitt undersgkt. Bedre lungefunksjon og
lungevolum har blitt observert i vannbasert aktivitet som svemming (Bovard et al.,
2018; Cordain et al., 1990; Lazovic-Popovic et al., 2016) og dykking (Carey et al.,
1956), sammenliknet med aktive og utrente kontroller.

Det er derimot mer sprikende resultater i litteraturen nar det kommer til landbaserte
idretter. En studie av Lazovic og medarbeidere (2015) sa et stgrre lungevolum hos de
som drev med utholdenhetsidretter, herunder svemming, roing, sykling,
langdistanselgping og triatlon, sammenliknet med andre idretter (Lazovic et al., 2015).
Liknende funn ble observert i en studie av Durmic et al. (2017) hvor
utholdenhetsgruppen hadde signifikant hgyere VC, FVC og FEV1 enn utrente kontroller

0g «power athletes» (Durmic et al., 2017).
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Mahler et al. (1982) og Kaufmann et al. (1982) fant imidlertid ingen signifikante
forskjeller i lungefunksjon eller lungevolum hos maratonlgpere og utholdenhetstrente
sammenliknet med utrente kontroller (Kaufmann et al., 1974; Mahler et al., 1982). En
stor studie av Mazic et al. (2015) sammenliknet ulike lungefunksjonsparametere hos
493 atleter fra 16 ulike idretter med utrente kontroller. Basketball, vannpolospillere og
roere hadde signifikant hgyere VC, FVC og FEV1 enn inaktive kontroller. MVV var
signifikant hgyere hos vannpolospillere og roere (Mazic et al., 2015). Starre
lungevolum og bedre lungekapasitet utover normale verdier som observert hos enkelte
atleter kan dog skyldes andre fysiologiske eller biologiske variabler som genetisk arv
(McArdle et al., 2015, s. 304). Spesifikk trening av ventilatorisk muskulatur og
systematisk trening har videre vist & kunne forbedre MVV og respiratorisk
muskelfunksjon, ved a ke muskulaturens utholdenhet og styrke (Leith & Bradley,
1976; McArdle et al., 2015, s. 261; Sales et al., 2016). Effekten av spesifikk trening pa
ventilatorisk muskulatur er imidlertid kontroversiell. Arsaken til dette er store
variasjoner i treningsregimer, treningsstatus og utfallsmal. Studiene har ogsa inkludert

relativt sma utvalg (Sheel, 2002).

2.4 Sirkulasjonssystemet
Hovedtrekk

I kroppen sirkulerer blodet gjennom to separate kretslgp, det store kretslagpet
(systemkretslgpet) og det lille kretslgpet (lungekretslgpet) (Sand et al., 2011, s. 279).
Blodet pumpes av hjertet gjennom sirkulasjonssystemet som bestar av arterier, vener og
kapillzerer. Hjertet kan ses pa som to separate pumper, og deles inn i venstre og hgyre
hjertehalvdel adskilt av interventrikuler septum (McArdle et al., 2015, s. 304; Sand et
al., 2011, s. 278-279). Hjertet kan videre deles inn i fire hjertekamre, hgyre og venstre
forkammer (atrium) og hgyre og venstre hovedkammer (ventrikkel). Hayre atrium
mottar oksygenfattig blod fra kroppens organer og vev. Videre passerer blodet gjennom
hayre ventrikkel fgr det pumpes ut i lungekretslgpet gjennom lungearterien. I lungene
foregar gassutvekslingen, hvor blodet i lungekapillerene avgir CO:2 og tar opp O2 far
det strammer videre til venstre atrium. Deretter strammer det oksygenrike blodet til
venstre ventrikkel, hvor det pumpes gjennom aorta og ut i de store arteriene til kroppens
organer og vev (systemkretslgpet) (McArdle et al., 2015, s. 306-307; Sand et al., 2011,
s. 278-279).
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Den mengden blod som hvert minutt pumpes ut fra venstre hjertehalvdel kalles hjertets
minuttvolum (MV), og tilsvarer ca. 5 | i hvile hos en voksen person avhengig av
kroppsstarrelse. Minuttvolumet ma veere like stort for bade venstre og hgyre
hjertehalvdel. Hjertets minuttvolum er et produkt av hjertets slagvolum (SV) og
hjertefrekvensen (HF), og vil under aktivitet stige betraktelig (McArdle et al., 2015, s.
344-349). Dette har sdledes betydning for det maksimale oksygenopptaket.

2.4.1 Maksimalt oksygenopptak

Maksimalt oksygenopptak er regnet som den viktigste prestasjonsbestemmende
faktoren nar store muskelgrupper aktiveres under maksimalt arbeid med en varighet pa
noen minutter og opptil en time. Maksimalt oksygenopptak (VO2zmaks) kan videre
defineres som den maksimale mengde oksygen kroppen klarer a ta opp, transportere og
forbruke under muskelarbeid hvor store muskelgrupper er involvert (McConnell, 1988).
Det maksimale nivaet for aerob energifrigjering under aktivitet avhenger av
oksygentransport og oksygenopptak, og viktigst, hvordan muskler generer adenosin
trifosfat (ATP) (McArdle et al., 2015, s. 165). Transporten av Oz fra atmosfaren til
mitokondriene i arbeidende muskulatur bestar av ulike trinn i oksygentransportkjeden
som alle kan veere en begrensende faktor for det maksimale oksygenopptaket (Bassett &
Howley, 2000; Hoppeler & Weibel, 2000; Sutton, 1992). Hos friske individer er det
kardiovaskuleere systemet regnet som den starste begrensningen knyttet til
oksygentilfgrsel ved intensivt arbeid. Oksygenopptaket bestemmes av hjertets
minuttvolum Q (MV= HF- SV) og differansen mellom konsentrasjonen av oksygen i
arterielt og vengst blod (a-vO2 differanse), eller bedre kjent som Fick’s ligning (Sutton,
1992).

V02 = Qmaks X a-vO2 differanse

Komponentene i Fick’s ligning representerer sentrale (Q) og perifere (a-vO: differanse)
individuelle faktorer som pavirker det maksimale oksygenopptaket (Sutton, 1992). De
sentrale komponentene bestar av faktorer som pavirker diffusjonen av Oz fra det ytre
miljget til arterielt blod og transport av oksygenrikt blod til fungerende

skjelettmuskulatur.
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De perifere komponentene bestar av ulike celluleere og molekylaere mekanismer pa

skjelettmuskelniva og diffusjon av O fra arterielt blod til mitokondriene for konsum i

fosforyleringen av ATP (Beltz et al., 2016). Tilgjengeligheten av oksygen pavirkes av

faktorer som oksygenbarende kapasitet i blodet (tilgjengelig hemoglobin, arteriell O2-

metning (Sa0z2), CO2 og pH),
hjertefunksjon (HR og SV), omfordeling av
perifer blodstram og oksygenekstraksjon
(kapilleertetthet, mitokondrietetthet,
tilstrekkelig perfusjon og vevsdiffusjon
(ATS, 2003). Det anslas at 70-85% av
begrensningen i VO2zmaks er knyttet til Qmaks.
En forbedring i VO2maks Som et resultat av
trening er normalt tilskrevet en forbedring i
MV, det vil si i all hovedsak gkt SV
ettersom HFmaks ikke er trenbar (Bassett &
Howley, 2000; Ekblom et al., 1968). Ekblom

et al. (1968) rapporterte en gkning i VO2maks pa

16,2% etter en 16 ukers treningsintervensjon

hos utrente. Denne forbedringen medfgrte en

8% gkning (22,4-24,2 I-mint) i Q og en 3.6%

(138-143 I-mint) gkning i a-vO2 differanse
(Ekblom et al., 1968).

Lungenes
diffusjonskapasitet

Hjertets
minuttvolum (Q)

0 leveranse til
arbeidende
muskulatur

Skjelett-
muskulatur

Figur 6: Faktorer som pavirker det
maksimale oksygenopptaket. Utarbeidet med
tillatelse. Fra «Limiting factors for maximum
oxygen uptake and determinants of endurance
performance” av D.R. Bassett og E.T. Howley,
2000, Medicine & Science in Sport & Exercise,
32 (1). Copyright © 2000 ved Lippincott
Williams & Wilkins, Inc.

Faktorer som arv, kjgnn, alder, kroppssammensetning, kroppsstarrelse og treningsstatus

har ogsa betydning for det maksimale oksygenopptaket. Viktige faktorer som trenbarhet

og fibertypesammensetning har vist & kunne vaere opptil 50% arvelig (Bouchard et al.,
2000; McArdle et al., 2000, s. 194). Kjgnn har videre betydning for det maksimale

oksygenopptaket, og kvinner oppnar normalt 15-30% lavere verdier enn menn. Selv

blant trente utholdenhetsutgvere varierer kjgnnsforskjellen mellom 15-20%. Denne

forskjellen kan hovedsakelig forklares av ulik kroppssammensetning og

hemoglobinkonsentrasjon. Menn genererer mer total aerob energi fordi de har mer

muskelmasse og mindre fett enn kvinner.
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Menn har ogsa 10-14% hgyere hemoglobinkonsentrasjon enn kvinner. Denne
forskjellen i blodets oksygenbarende kapasitet gjer at menn kan sirkulere mer oksygen
under fysisk aktivitet (McArdle et al., 2015, s. 240-241).

Det er saledes store individuelle forskjeller i VO2maks, noe som kan forklares av
variablene beskrevet ovenfor. Loe et al. (2013) rapporterte et gjennomsnittlig (£ SD)
maksimalt oksygenopptak relativt til kroppsvekt pa 43 ml-kg*-min (+ 7.7) hos 215
friske norske kvinner og 54.4 ml-kg-min- (+ 8.4) hos 199 menn i alderen 20-29 ar.
Det absolutte maksimale oksygenopptaket var 2,78 |I-min-t (+ 0.46) og 4.32 I-min™! (+
0.71) (Loe et al., 2013). Liknende funn ble gjort av Edvardsen et al. (2013) som
rapporterte et gjennomsnittlig maksimalt oksygenopptak pa 40.3 ml-kg*-min (+ 7.1)
0g 2.66 I-min-t (+ 0,47) hos 37 friske norske kvinner i tilsvarende aldersgruppe. Det
maksimale oksygenopptaket var henholdsvis 48.6 ml-kg*-min (+ 9.6) og 3.91 I-min-!
(x 0.67) for menn (n=38) (Edvardsen et al., 2013). VO2zmaks Vverdier tilsvarende 50-100%
hgyere enn hva man har registret i en normalbefolkning har blitt malt hos idrettsutgvere
pa eliteniva (Joyner & Coyle, 2008). Et maksimalt oksygenopptak hos
utholdenhetsutavere pa 70-85 ml-kg-min-* er vanlig for menn, mens verdier for
kvinner normalt ligger 10% lavere. Det har blitt rapportert verdier pa over 90 ml-kg-
L.min! hos menn (Joyner & Dominelli, 2020). | en studie av Pate et al. (1987) ble det
rapportert et gjennomsnittlig relativt maksimalt oksygenopptak pa 67.1 ml-kg*-mint (+
4.2) hos 15 kvinnelige elitelgpere (Pate et al., 1987). Kvinnene som deltok i studien, var
blant de beste distanselgperne i Nord-Amerika pa det tidspunktet. Doherty et al. (2003)
rapporterte et gjennomsnittlig maksimalt oksygenopptak pa 66.1 ml-kg™-min™ hos 16

britiske kvinnelige mellomdistanse og distanselgpere (Doherty et al., 2003).

2.4.2 Bestemmelse av maksimalt oksygenopptak

VO2maks regnes som gullstandard for maling av aerob kapasitet og benyttes for &
kvantifisere et individs kardiorespiratoriske form (Bassett & Howley, 2000). VO2maks
uttrykkes som I-min-t (absolutt verdi) og/eller ml-kg-t-min- (relativ verdi) (Nevill et al.,
2003). Ved a oppgi det maksimale oksygenopptaket i relativ verdi, medregnes
individets kroppsmasse (kg) som vil gi et mer ngyaktig bilde av prestasjon i

vektbaerende aktiviteter som lgping (McArdle et al., 2015).
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Det finnes flere metoder som kan benyttes for @ male det maksimale oksygenopptaket,
med variasjon i bade protokoller og bruk av ulike ergometre (ATS, 2003). Det
maksimale oksygenopptaket males normalt under en maksimal belastningstest over en
4-6 minutters periode med gkende belastning til utmattelse (Haugen et al., 2018). Flere
hjelpekriterier kan brukes for & avgjgre om VOzmaks er nadd. En avflatning i
oksygenopptaket til tross for gkning i intensitet har tradisjonelt blitt brukt som
hovedkriterium (Taylor et al., 1955). Det er allikevel ikke alle som oppnar en
avflatning, spesielt barn, men dette vil ikke ngdvendigvis bety at man ikke har nadd sin
VO2maks (Bassett & Howley, 2000; Duncan et al., 1997). Derfor benyttes et utvalg
hjelpekriterier som RER >1.0, 1.10, eller 1.15, prosentandel av aldersjustert estimering
av HRmaks, hgy blodlaktatkonsentrasjon >8mmol- L1, subjektiv oppfattelse av utmattelse

(Borg skala) eller en kombinasjon av de overnevnte variablene (Edvardsen et al., 2014).

Variasjoner i VO2zmaks ved ulike aktiviteter gjenspeiler mengden muskelmasse som blir
aktivert. Testing av VO2zmaks utfert pa tredemglle generer normalt hgyere verdier enn

V O2maks test gjennomfart pa sykkel eller ved svemming, fordi mer muskelmasse blir
aktivert under lgping (5-15 %). Syklister og svemmere pa eliteniva vil allikevel kunne
oppna verdier som tilsvarende det de oppnar ved testing pa tredemglle (McArdle et al.,
2000, s. 194-197). Testing av maksimalt oksygenopptak bgr derfor spesifiseres til den
aktuelle populasjonen som skal testes. | en studie av Stromme et al. (1977) ble det
rapportert at langrennslgpere, roere og syklister oppnadde hgyere VO2maks verdier under

deres individuelle sport fremfor lgping pa tredemglle (Stromme et al., 1977).

2.5 Lungene som begrensende faktor for det maksimale
oksygenopptaket

Som nevnt kan alle ledd i oksygentransportkjeden veare en begrensende faktor for det
maksimale oksygenopptaket (Bassett & Howley, 2000; Hoppeler & Weibel, 2000;
Sutton, 1992). Respirasjonssystemet anses dog ikke som en begrensende faktor for
VO:2maks hos friske individer, da respirasjonssystemets kapasitet er tilstrekkelig for a
mgte de fysiologiske kravene tilknyttet lungeventilasjon og gassutveksling (Tiller,
2019). Selv under maksimalt arbeid vil blodets O2-metning vere tilnermet fullstendig
nar det forlater lungene (Bassett & Howley, 2000; McArdle et al., 2015, s. 348).
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I motsetning til andre komponenter i det kardiorespiratoriske systemet (se avsnitt 2.4.1),
ser det ikke ut til at regelmessig utholdenhetstrening bidrar til store gkninger i
respirasjonssystemets funksjonelle kapasitet (Hoppeler & Weibel, 2000; Kippelen et al.,
2005; McArdle et al., 2015, s. 261). Dette kan medfare at det oppstar et misforhold
mellom den ventilatoriske kapasiteten og det ventilatoriske behovet til enkelte sveert
godt trente utholdenhetsutgvere (Dempsey et al., 2008). Ventilatoriske begrensninger
under maksimal belastning ser ut til & forekomme i starre grad hos kvinner enn menn.
Arsaken til dette kan veere at kvinner har mindre lunger og luftveier enn menn med
tilsvarende kroppsstarrelse (Guenette et al., 2007; Harms, McClaran, et al., 1998;
McArdle et al., 2015, s. 260-261; McClaran et al., 1998; Neder et al., 2003; Sheel et al.,
2004). Dette kan videre ha negativ pavirkning pa hvor godt kvinner opprettholder
tilstrekkelig gassutveksling, som kan kompromittere arteriell oksygenmetning og derav
aerob kapasitet i starre grad enn hos menn (McArdle et al., 2015, s. 261). En studie av
Olfert et al. (2004) fant derimot ingen forskjeller i gassutveskling under belastende
aktivitet mellom kjgnn nar kvinner og menn var matchet for alder, hgyde, aerob
kapasitet og lungestarrelse. Flere mekanismer i lungene har blitt undersgkt som

potensielle begrensninger for det maksimale oksygenopptaket.

2.5.1 Anstrengelsesutlgst arteriell hypoksemi

Partialtrykket til arteriell Oz (PaO2) og CO2 (PaCOz2) forblir tilneermet uendret frem til
sveert hgye arbeidsbelastninger. For friske individer vil Ve gke tilstrekkelig for a
opprettholde PaOz2 selv ved maksimal belastning. For sveert godt trente
utholdenhetsutgvere med hgyt MV kan det se ut som dette ikke alltid er tilfellet, slik at
Oz metningen i blodet (Sa02) er redusert (Bassett & Howley, 2000; Powers et al., 1988;
Prefaut et al., 2000). Anstrengelsesutlgst arteriell hypoksemi (EIAH) kan defineres som
en reduksjon i PaO2 med mer enn 10mmHg (Prefaut et al., 2000) og/ eller SaO2 < 95%
(Dempsey & Wagner, 1999). Det finnes dog flere definisjoner, og EIAH har videre blitt
klassifisert som mild (93-95% SaO32), moderat (88-93% SaO:2) og alvorlig (SaO2 <88%)
(Dempsey & Wagner, 1999). Redusert PaO2 er assosiert med en gkning i differansen
mellom partialtrykk for oksygen i alveolene (PAOz2) og partialtrykk for oksygen i
arterielt blod (PaO2) (P(A-a)02) (~30-50 mmHg), som begynner rundt 70% av VO2maks
under gkende arbeidsbelastning (Dempsey et al., 2020; Prefaut et al., 2000).
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Allerede i 1984 studerte Dempsey hva som kunne vere arsaken til dette fenomenet
(Dempsey et al., 1984), og flere mekanismer har blitt foreslatt som mulige forklaringer
(Prefaut et al., 2000). Bakgrunnen for EIAH ser ut til & veere multifaktorell.
Hypoventilasjon, misforhold mellom lungeventilasjon og alveolar perfusjon (Va/Q),
diffusjonsbegrensninger og venoarteriell shunt har blitt undersgkt som mulige

arsaksmekanismer (Dempsey et al., 1984; Hopkins et al., 1994).

Forekomsten av EIAH ser ut til & vaere hgyere blant godt trente utholdenhetsutavere,
sammenliknet med utrente (Powers et al., 1988; Rowell et al., 1964; Williams et al.,
1986). | en studie av Powers et al. (1988) ble det registrert en forekomst av EIAH pa
52% hos godt utholdenhetstrente individer (VOzmaks >68 ml-kg*-min-t) (Powers et al.,
1988). Liknende har blitt observert i andre studier, men ogsa forekomst pa opptil 70%
har blitt rapportert hos godt utholdenhetstrente menn (VOzmaks >68 ml-kg*-min-1)
(Constantini et al., 2017). Det finnes dog studier som ikke har sett en assosiasjon
mellom aerob kapasitet og prevalens av EIAH (Richards et al., 2004) og som har
registrert forekomst av EIAH blant utrente og moderat trente (Harms, McClaran, et al.,
1998). EIAH ser saledes ut til & kunne pavirke VO2maks 0g prestasjon ved maksimal
aerob belastning. Selv mild EIAH (>3% SaO:2 under hvileniva) har vist & kunne ha noe
negativ effekt pa det maksimale oksygenopptaket (Harms, McClaran, et al., 2000;
Powers et al., 1993).

Enkelte studier har registrert en hgyere prevalens av EIAH hos kvinner sammenliknet
med menn (Richards et al., 2004). EIAH ble observert hos 67% i et utvalg kvinner
(n=52) i en studie av Richards et al. (2004), som var hgyere sammenliknet med 50%
som tidligere hadde blitt registret hos menn. Harms et al. (1998) registrerte en
forekomst pa 76 % i sin studie hos et utvalg kvinner (n=29) (Harms, McClaran, et al.,
1998). Arteriell desaturering ser videre ut til & forekomme ved lavere VO2- verdier hos
kvinner (Harms, McClaran, et al., 1998; St Croix et al., 1998). Gitt at det foreligger
strukturelle forskjeller i lungene mellom kvinner og menn med tilsvarende
kroppsstarrelse og aerob kapasitet, vil kvinner kunne vaere mer utsatt for ventilatoriske

begrensninger, redusert gassutveksling og ha hgyere prevalens av EIAH.
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2.5.2 Respiratorisk muskeltretthet og energikostnad

| likhet med andre arbeidende muskulatur trenger respirasjonsmuskulaturen energi for a
utfare et arbeid. Ved gkende arbeidsbelastning opp mot anstrengende aktivitet, gker de
metabolske kostnadene tilknyttet Ve. Hos godt trente individer vil energikostnadene til
respirasjonsmuskulaturen utgjere 10-15 % av total VO2 (versus 1-3% i hvile) (Harms,
Wetter, et al., 1998; Aaron et al., 1992). De metabolske kostnadene gker som et resultat
av at inspirasjon og ekspirasjonsprosessen gar over til a forega aktivt, gjennom
aktivering diafragma og interkostalmusklene. Antageligvis vil denne metabolske
kostnaden tilknyttet respirasjonsmuskulaturen kreve en betydelig andel av Q, slik at
blodstrammen og Oz til annen arbeidende muskulatur blir redusert (Harms et al., 1997,
Harms, Wetter, et al., 1998). Ved vedvarende arbeid med hgy intensitet over 80% av
VO2maks har det blitt observert at det kan det oppsta muskuler trgtthet i diafragma
(Dempsey et al., 2020; Dempsey et al., 2006). Dette kan ifalge Dempsey et al. (2008)
videre medfare vasokonstriksjon og redusert Oz til andre arbeidende muskler. Dette har
kun blitt registrert hos godt trente individer (Babcock et al., 1996). En studie av Harms
et al. (2000) viste at totalt VO2 forbruk til respirasjonsmuskulaturen ble redusert ved &
avlaste respirasjonsmusklene. Ved gkt motstand pa respirasjonsmusklene gkte det totale
VOz2 forbruket. Dette medfgrte endring i tid til utmattelse tilsvarende +14% (Harms,
Wetter, et al., 2000).

2.5.3 Begrensninger i ekspiratorisk flow (EFL)

Ventilatoriske begrensninger har tradisjonelt blitt malt gjennom a beregne pustereserve,
som er differansen mellom MVV og Vemaks. Ventilatorisk begrensning kan ogsa
illustreres gjennom & male flow volum i hvile far belastningstesten og male flow volum
kurver under gkende belastning for a se hvor kurvene plasserer seg i «hvilekurven.
Dette kan visualisere hvor stor andel av den ventilatoriske kapasiteten som blir benyttet
under anstrengende aktivitet og hvor stor pustereserve som gjenstar for a potensielt
kunne gke inspiratorisk og ekspiratorisk flow ytterligere gjennom P og Vr (Babb,
2013). Hos sveert godt utholdenhetstrente menn og kvinner kan man se begrensinger i
ekspiratorisk flow (EFL) under maksimal anstrengende aktivitet (Guenette et al., 2007;
Johnson et al., 1992; McClaran et al., 1998). EFL begrensning kan illustreres (figur 7)
ved at flow volum kurven under anstrengelse naermer seg eller overlapper maksimal
flow volum kurve i hvile. EFL begrensning oppstar nar stremningshastigheten (flow)

slutter & gke i takt med gkende ekspiratorisk innsats (Pedersen & Butler, 2011).
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EFL begrensning har vist 8 medfgre gkt energikostad tilknyttet Ve, gkt opplevelse av
dyspne, begrense ventilasjonen og er assosiert med en tendens til at ende ekspiratorisk
lungevolum (EELV) gker mot og over hvileverdier ved maksimal anstrengende aktivitet
(Pellegrino et al., 1993). Dette skaper en mindre optimal lengde for
inspirasjonsmusklene, som kan medfare muskuler tratthet i respirasjonsmusklene. |
tillegg vil ende inspiratorisk lungevolum (EILV) naerme seg TLC pa grunn av gkning i
EELV og Vr (McClaran et al., 1998).

5. FEMALE MALE
Age: 25yrs Age: 25yrs
Height: 175cm Height: 175cm

9 FVC, ¢ ~44L FVC s ~54L

PEF ~8.9 L/sec PEF 4 ~11.6Lsec

pred*

7 6 5 4 3 2 1 7 6 5 4 3 2 1
Volume (L) Volume (L)

Figur 7: Flow volum kurve mélt i hvile og ved gkende belastning. EELV= ende ekspiratorisk

lungevolum, EFL= begrensninger i ekspiratorisk flow, FVCpeq= predikert forsert vitalkapasitet,
PEFurea=predikert peak ekspiratorisk flow. Gjengitt med tillatelse. Fra “Mechanics of Breathing during
Exercise in Men and Women. Sex versus Body Size Differences? "av W.A. Sheel og J.A. Guenette, 2008,
Exercise and Sport Sciences Reviews, 36(3), 5.130. Copyright © 2008 ved the American College of Sports

Medicine.

Ettersom kvinner har mindre lunger og luftveier enn menn med tilsvarende
kroppsstarrelse og alder, kan kvinner i likhet med eldre veere mer anlagt for EFL
begrensning (illustrert i figur 7) (Guenette et al., 2007; McKenzie, 2012; Sheel &
Guenette, 2008; Smith et al., 2017). Dette ble observert i en studie av Guenette et al.
(2007) hvor kvinner hadde en hgyere forekomst av EFL begrensning (90%)
sammenliknet med menn (43%) under maksimal anstrengelse. Kvinner viser ogsa stgrre
gkning i EELV og EILV, og energikostnaden ser saledes ut til & vere starre under
anstrengelse hos kvinner sammenliknet med menn (Guenette et al., 2007). Kvinner
benytter derfor trolig en stgrre andel av sin ventilatoriske kapasitet under maksimalt
arbeid (Guenette et al., 2007; McClaran et al., 1998).
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Liknende forekomst ble observert i en studie av McClaran et al. (1998) hvor 12 av 14
godt trente kvinner (VO2maks= 63 ml-kgt-min-t) opplevde begrensninger i ekspiratorisk
flow under maksimal anstrengelse. | gruppen med darligere aerob kapasitet (VO2maks=
48 ml-kg*-mint) var forekomsten lavere, henholdsvis 4 av 15 kvinner. For a avgjere
om begrensning i ekspiratorisk flow under anstrengelse er pavirket av ventilatorisk
respons og lungestarrelse pustet deltakerne inn en gassblanding av helium og oksygen
(HeOz2). Dette medfarte en gkning i MEF ved 25,50 og 75% av VC, og EFL
begrensning ble signifikant redusert under maksimal belastning. I tillegg ble det
registrert signifikant lavere EELV, EILV og en signifikant gkning i Ve, V1 0g Ps.
Studien poengterer saledes at VT og Ve er mekanisk begrenset under maksimal
belastning hos godt utholdenhetstrente (McClaran et al., 1998). Det a gke kapasiteten til
lungene har videre vist & redusere begrensning i ekspiratorisk flow (McClaran et al.,
1998; McClaran et al., 1999), opplevelse av dyspne under anstrengelse og muligens

forbedre prestasjon (Amann et al., 2008).
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3. Metode

3.1 Studiedesign og gjennomfgring

Den foreliggende studien er en kontrollert tverrsnittstudie og er en del av et starre
samarbeidsprosjekt mellom forskere ved Universitet i Oslo (UIO), Oslo
universitetssykehus (OUS) og Norges idrettshgyskole (NIH). Hensikten med den
overordnede studien var & undersgke karfunksjonen hos kvinnelige lgpere pa eliteniva. |
denne masteroppgaven har jeg benyttet data som ble samlet inn pa
respirasjonsfysiologisk laboratorium ved NIH i tidsperioden januar til mai 2020.
Testene inkluderte maling av hgyde og vekt, kroppssammensetning og
benmineraltetthet malt med DXA scan, lungefunksjonsmaling (spirometri og MVV) og
maksimalt oksygenopptak (VO:zmaks) 0g hadde en total varighet pa ca. 1.5 time per
deltaker. Kun testmetoder som er relevante for & besvare problemstillingen i den

foreliggende oppgaven vil bli beskrevet.

3.2 Utvalg og rekruttering

Utvalget i studien bestod av totalt 30 frivillige deltakere, hvorav 15 kvinnelige
elitelapere og 15 friske kvinnelige kontroller. Deskriptive data er beskrevet i tabell 2
under avsnitt 4.1. Rekrutteringsprosessen foregikk i tidsperioden hgsten/ vinteren 2019.
Deltakerne i prosjektet ble rekruttert gjennom bekjentskaper og ved a kontakte tilfeldige
personer ved U10. Det ble ogsa sgkt etter deltakere ved promotering i sosiale medier, et
sakalt bekvemmelighetsutvalg ble rekruttert. Ved interesse for deltakelse i prosjektet
fikk de tilsendt et informasjonsskriv pa e-post som inneholdt beskrivelse av prosjektets
formal, hva prosjektet innebar og informasjon om frivillig deltakelse. En detaljert

beskrivelse av rekrutteringsprosessen (flytskjema) er presentert i figur 8.

3.2.1 Inklusjonskriterier og eksklusjonskriterier

Studien hadde fglgende inklusjonskriterier: kvinnelige elitelapere (mellom- og
langdistanselgpere) som trente utholdenhetstrening mer enn 8 timer per uke og/eller mer
enn 70 km lgpetrening (gruppe 1) eller friske kvinnelige kontroller som trente mindre
enn 2 timer per uke (gruppe 2) i alderen 18-35 ar. Deltakere ble ekskludert fra studien
dersom de benyttet faste medisiner med unntak av prevensjonsmidler, var gravide,

hadde en skade som medfarte at de ikke kunne lgpe pa tredemelle eller raykte.
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Figur 8: Flytskjema over rekrutteringsprosessen
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3.3 Malemetoder og prosedyrer
3.3.1 Testprotokoll

Tabell 1: Oversikt over tester og malinger som er benyttet.

Testprosedyre Variabler

Antropometri Hayde (cm), vekt (kg)

DXA KMI (kg-m?), FFM (kg), FM (kg)

Lungefunksjon (spirometri) FEV1(l), FVC (), PEF (I/s), MEF50 (I/s), MVV
(I-min’)

V O2maks VO2maks (MI-kg™min™ og I-min™), Vemaks (I'min™),
RER (VCO2/VO2)

Sperreskjema Trening (antall timer per uke), utholdenhetstrening

(antall timer per uke)

KMI= kroppsmasseindeks, FFM= fettfri masse, FM= fettmasse, FEV = forsert ekspiratorisk volum det
farste sekundet, FVC= forsert vitalkapasitet, PEF= peak ekspiratorisk flow, MEF50= maksimal
ekspiratorisk flow ved 50 % av FVC, MVV= maksimal voluntar ventilasjon, VOzmas= maksimalt

oksygenopptak, Vemaks= maksimal ventilasjon, RER= respiratorisk utvekslingsratio, VCO2= ekspirert

volum av karbondioksid, VO,= ekspirert volum av oksygen.

3.3.2 Antropometriske data

Antropometriske data inkludert hgyde, vekt og kroppssammensetning ble malt. Hayde
og vekt ble malt med SECA (213/899/217) (Hamburg, Tyskland), hvor hgyde ble
registrert til nsermeste 0.5 mm og vekt til nsermeste 0.1 kg. Heyde ble malt ved at
deltakerne stod barbeint med god holdning og blikket rettet fremover. Ved registrering

av vekt ble deltakerne malt med lett bekledning og uten skotay.

Kroppssammensetning ble malt med Lunar iDXA (Dual-energy X-ray absorptiometry)
(GE Lunar Radiation Corp, madison, WI, USA, enCORE Software version 17). DXA
maskinen ble kalibrert daglig far malingene. Kalibreringsblokken som benyttes ved
gjennomfaring av kvalitetskontrollen bestéar av vevsekvivalent materiale med tre ben-
simulerende kammer av kjent benmineral-innhold. Alle malingene ble gjennomfart i
henhold til standardiserte retningslinjer (Nana et al., 2015) og gitte prosedyrer fra
leverandgr. Malingene ble gjennomfart med lett bekledning.
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Klear, smykker eller andre gjenstander som inneholdt metall ble fjernet. For a male
kroppssammensetning ble det gjennomfart en helkropps DXA analyse. Deltakerne ble
plassert med bena flatt pa bordet, med en knyttneves avstand mellom fgttene. Bena ble
stroppet fast rundt knaerne og teerne. Armene var plassert langs kroppen, nermest de
ytre linjene. Hendene var snudd pa siden med tomlene pekende opp og handflatene

vendt inn mot bena. Skanning og analyse ble gjennomfgrt av samme person.

3.3.3 Lungefunksjon

Maling av lungefunksjon ble utfgrt ved maksimal ekspiratorisk flow- volum kurve med
Masterscreen pulmonary function testing (PFT) (Jaeger, Tyskland, CareFusion,
Hochberg, Tyskland). Testen ble gjennomfart sittende med bruk av neseklype og med
munnen sluttet godt rundt munnstykket. Deltakerne startet testen ved 1-2 normale
tidalpust etterfulgt av maksimal inhalasjon til inspiratorisk kapasitet, for s a
gjennomfare en forsert ekspirasjon sa fort, hardt og lenge som mulig. Testen ble gjentatt
minimum 3 ganger eller til en variasjon <5% i FEV; mellom to valide tester ble
observert. Testen ble gjennomfert i henhold til standardiserte retningslinjer fra
American Thoracic Society (ATS) og European Respiratory Society (ERS) (Graham et
al., 2019; Miller et al., 2005). Lungefunksjon uttrykkes visuelt gjennom en flow volum
kurve, og verdiene oppgis i absolutte verdier og i prosent av forventede verdier basert
pa etnisitet, hgyde, alder og kjenn. Referanseverdiene til GLI1-2012 ble benyttet for
variablene FEV1, FVC og FEV1/FVC. En kalkulator fra GLI-2012 som er tilgjengelig
pa nett ble benyttet for a regne ut prosent av forventede verdier for nevnte variabler
(Cooper et al., 2017; Quanjer et al., 2012). Hayeste verdi av FEV1 og FVC fra
godkjente tester ble benyttet i analysene, mens PEF og MEFso ble hentet fra kurven

hvor summen av FEV1 og FVC var starst.

3.3.4 Ventilatorisk kapasitet

Maling av MVV ble utfart ved Masterscreen pulmonary function testing (PFT) (Jaeger,
Tyskland, CareFusion, Hochberg, Tyskland) i henhold til standardiserte retningslinjer
(Graham et al., 2019; Miller et al., 2005). Testen ble gjennomfart staende med
neseklype. Deltakerne startet testen ved a ta flere normale tidalpust etterfulgt av 10
sekunder med dyp og hurtig inspirasjon og ekspirasjon (hyperventilering). Testen ble
gjentatt flere ganger til 2 tilnsermet like forsgk ble observert. Hgyeste verdi av MVV ble

benyttet i analysene.
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Verdiene oppgis i absolutte verdier og i prosent av forventede verdier basert pa etnisitet,
hayde, alder og kjgnn. Referanseverdiene til Quanjer (European Coal and Steal
Community, ECSC) ble benyttet for MVV (Quanijer et al., 1993). Pustereserve uttrykkes
som I-min-t, men oppgis vanligvis som oppnadd maksimal minuttventilasjon i prosent
(%) av MVV. For & beregne pustereserve ble fglgende formler benyttet (ATS,2003):

PR (I-min™Y) = MVV — VE, 4

! Emaks)
0, — — .
PR (%) = 100 ( MUV 100

3.3.5 Maksimalt oksygenopptak og maksimal ventilasjon

Maling av maksimalt oksygenopptak ble gjennomfart pa tredemglle (Rodby RL2700E,
Sverige) i henhold til Olympiatoppens testprosedyre, en protokoll modifisert etter
Astrand og Rodahl et al. (2003) (Astrand & Rodahl, 2003). Far kalibrering ble
romtemperatur og luftfuktighet malt med et kombinert termometer og hygrometer
(Testo 625, Tyskland). Volum- og gasskalibrering ble gjennomfgrt far hver testdag.
Volumkalibrering ble manuelt gjennomfart med en treliters pumpe (Calibration
Syringe, series 5530, Hans Rudolph Inc., MO, USA). Oksygen (O2) og CO; ble
kalibrert mot romluft (20,93% O, og 0,03% COz2) og gass med kjente konsentrasjoner
(omtrent 95% N og omtrent 5% COy).

Testen ble gjennomfart med en helningsvinkel pa 5%. Deltakerne pustet gjennom en
treveis ventil (Hans Rudolph Instr, USA) koblet til gassanalysatoren med en slange
(Oxycon Pro miksekammer, Jaeger-Toennis, Hochberg, Tyskland). Deltakerne fikk 10-
15 minutters oppvarming og testen hadde en total varighet pa 4-8 minutter. Testen ble
gjennomfart med en trinnvis protokoll hvor hastigheten gkte med 1 km/t for hvert
minutt (evt. 0.5 km/t mot slutten) til total utmattelse. Siste belastning skulle optimalt
holdes i minimum ett minutt. Deltakerne ble sekundert og motivert underveis til
utmattelse. En kombinasjon av total utmattelse, RER >1,10 og avflatning av VO2 ble

brukt som avslutningskriterium.
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Etter avsluttet test ble det hgyeste gjennomsnittet av to pafglgende 30- sekunders
registreringer benyttet. Den totale maleusikkerheten (utgver + instrumenter) er +/- 3%
(Tannessen et al., u.d.). Relativ VOzmaks uttrykkes i ml-kgt-min-, mens absolutt
VO2maks uttrykkes i I-min-t. De maksimale verdiene for VO2zmaks 0g VE ble benyttet i

analysene.

3.4 Statistiske analyser

De statistiske analysene ble gjennomfart ved bruk av «Statistical Package of Social
Science» (SPSS) versjon 20.0 (Inc, Chicago, Illinois, USA). Microsoft Word 2019
(versjon 16.32) og Excel 2020 (versjon 16.41) ble benyttet i utarbeidelsen av tabeller og
figurer. All data er sjekket for normalfordeling ved fglgende tester: skewness og
kurtosis, Shapiro- Wilk test, historgram og QQ plot. Signifikansnivaet (o) ble satt til
<0,05. Variablene ble vurdert som normalfordelt, og parametriske tester ble derfor
benyttet til & utfgre analysene. Deskriptiv data er presentert som gjennomsnitt med
standardavvik (x). Resultatene er oppgitt som gjennomsnitt med 95% konfidensintervall
(95% KI1). For & undersgke forskjellen mellom to grupper ble det brukt uavhengige t-
tester. ANCOVA ble utfert for & undersgke forskjellen mellom to grupper justert for
kovariat (justert for en variabel). Pa grunn av fa deltagere i hver gruppe ble det ogsa
utfart en ikke-parametrisk test (Mann-Whitney U test) for & undersgke om dette viste
andre resultater enn de uavhengige t-testene som forutsetter normalfordeling. Pearsons
korrelasjonskoeffisient (r) ble benyttet for & undersgke potensielle korrelasjoner mellom
to kontinuerlige variabler. En korrelasjonskoeffisient hvor r= + 0.20-0.49 anses som en
svak korrelasjon, r= + 0.50-0.69 som moderat korrelasjon og r= % 0.70-1.00 som sterk
korrelasjon (O'Donoghue & O'Donoghue, 2012, s. 147). Grad av korrelasjon er
presentert i tabell og som scatterplott basert pa hele utvalget. Enkel linezer
regresjonsanalyse ble benyttet for & estimere sammenheng mellom pustereserve (% og
I-min) og VO2maks (Ml-kg™-min™ og I-min?). Styrkeberegning for utfallsstarrelse ble
basert pa primert endepunkt (endotelfunksjon) i den overordnete studien.
Styrkeberegningen viste at man matte inkludere minimum 13 forsgkspersoner i hver
gruppe for a detektere en klinisk signifikant forskjell i henhold til primzrt endepunkt.

Det ble ikke utfart styrkebergening for variablene i denne masteroppgaven.
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3.5 Etikk

Far prosjektets oppstart ble det sgkt og innvilget godkjenning fra regional komite for
medisinsk og helsefaglig forskningsetikk (REK) (REK-NR 2019/155). Studien er meldt
inn og godkjent av personvernombudet pa OUS. Vitenskapelige standarder er lagt til
grunn for gjennomfgringen av studien og er i samsvar med Helsinkideklarasjonen-
etiske prinsipper for medisinsk forskning som involverer mennesker (World Medical,
2013).

Opplysningene som er registrert pa deltakerne er kun brukt til det formal som star
beskrevet under hensikten med prosjektet. Alle opplysningene er behandlet uten navn
og fadselsnummer eller andre gjenkjennende opplysninger. Deltakerne har blitt
registrert med id-kode. Id-kode og navneliste er det kun prosjektleder og
forskerlinjestudenten ved Universitet i Oslo som har tilgang til. Opplysningene om
deltakerne vil bli anonymisert/ eller slettet senest 5 ar etter prosjektslutt. Deltakerne har
rett til & fa innsyn i hvilke opplysninger som er lagret og rett til fa korrigert eventuelle
feil i de opplysningene som er registrert. Deltakerne har ogsa rett til & f innsyn i
sikkerhetstiltakene vedrgrende behandling av disse opplysningene og har videre rett til &

klage pa behandling av opplysninger til Norsk senter for datasikkerhet (NSD).

Deltakerne har blitt informert om fordeler og ulemper/risiko i forbindelse med
deltakelse i prosjektet. Det er relativt risikofritt & delta i prosjektet, men skader, ubehag
og andre uforutsette hendelser kan oppsta ved testing av maksimalt oksygenopptak.
Testing av lungefunksjon kan medfagre svimmelhet og oppleves ubehagelig da
deltakerne blant annet ma hyperventilere i 10 sekunder ved maling av MVV, en slik
reaksjon er derimot kortvarig. Det var frivillig a delta i prosjektet, og deltakerne signerte
samtykkeerklearing ved farste oppmate. Deltakerne kunne nar som helst uten grunn
trekke sitt samtykke. Deltakerne kunne ved a trekke seg fra prosjektet kreve a fa slettet
innsamlede pragver og opplysninger, dersom opplysningene ikke allerede er blitt brukt i
analyser eller vitenskapelige publikasjoner. Prosjektet har rettslig grunnlag i EUs

personvernforordning artikkel 6a og artikkel 9 nr. 2 og deltakernes samtykke.
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4. Resultater

4.1 Antropometriske data
Utvalget bestod av totalt 30 kvinnelige deltakere, hvorav 15 elitelgpere og 15 kontroller.

Alder, antropometriske data og antall treningstimer for deltakerne er beskrevet i tabell
2.

Tabell 2: Alder, antropometriske data og antall treningstimer for deltakerne.
Resultatene er presentert som gjennomsnitt og standardavvik (SD) (n=30).

Variabler Elitelgpere (n=15) Kontroller (n=15) P

Alder (ar) 27.7 (3.2) 26.6 (2.6) 0.322
Hayde (cm) 170 (6.7) 172.5 (6.8) 0.325
Vekt (kg) 58 (6.2)** 67.1 (7.1)** 0.001
KMI (kg-m2) 20 (1.2)** 22.6 (2.4)** 0.001
FFM (%) 84.9 (3.2)** 71.3 (4.7)** 0.000
FM (%) 16.3 (3.1)** 29.2 (4.4)** 0.000
Trening (t/u) 12.8 (3.4)** 2.2 (1.6)** 0.000
Utholdenhetstrening (t/u) 11.2 (3.2)** 0.7 (0.6)** 0.000

* = signifikant p < 0.05, ** = signifikant p < 0.01. n= antall forsgkspersoner, KMI= kroppsmasseindeks,

FFM= fettfrimasse, FM= fettmasse, t/u= antall treningstimer per uke.

Det var statistisk signifikante forskjeller (p < 0.01) mellom elitelgperne og kontrollene i
alle de antropometriske variablene med unntak av hgyde. | henhold til
inklusjonskriteriene var det en forventet signifikant forskjell (p < 0.01) mellom
gruppene i gjennomsnittlig antall treningstimer, tilsvarende 10 timer totalt antall

treningstimer per uke og 10,5 timer per uke med utholdenhetstrening.
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4.2 Hovedfunn

4.2.1 Ventilasjon og pustereserve

Tabell 3: Maksimal ventilasjon (Vemaks), ventilatorisk kapasitet (MVV) og pustereserve
(%) for deltakerne. Resultatene er presentert som gjennomsnitt med 95%
konfidensintervall (95% KI) og gjennomsnittlig forskjell mellom gruppene (n=30).

Elitelgpere (n=15)  Kontroller (n=15) Gj.forskjell P

Vemaks (IFmin?)  131.6 (124.6-138.6) 114.9 (107.9-121.8) 16.8 (7.4-26.1)*  0.001

MVV (I-minl)  138.4 (126.7-150.1) 143.9 (132.8-155.1) 5.6 (-9.9-21.0) 0.466
Pustereserve 3.9 (-0.9-8.7) 19.0 (12.3-25.7) 15.1 (7.2-23.0)** 0.001
(%)

Pustereserve 5.8 (-8.5-20.2) 17.1(2.7-31.5) 11.3 (-16.3-38.8)  0.409
(%) justert for

VO2maks

* = signifikant p < 0.05, ** = signifikant p < 0.01. n= antall forsgkspersoner, Vemas= maksimal

ventilasjon, MVVV= maksimal voluntar ventilasjon, VO.mas= maksimalt oksygenopptak.

Elitelaperne hadde en signifikant lavere (p < 0.01) pustereserve (%) enn
kontrollgruppen, forskjellen tilsvarte 15.1 % (7.2-23 95% KI). Totalt syv av 15
elitelgpere hadde en negativ pustereserve (47%). Det ble ikke registrert negativ
pustereserve blant deltakerne i kontrollgruppen. Elitelgperne hadde en gjennomsnittlig
signifikant hgyere (p < 0.01) VEmaks enn kontrollgruppen, som tilsvarte 16.8 I-min (7.4-
26.1 95% KI). Det var derimot ingen signifikant forskjell i MVV mellom gruppene. Nar
pustereserve (%) er justert for VOzmaks (Ml-kg*-mint) forsvinner den signifikante

forskjellen mellom gruppene (p > 0.05).
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4.2.2 Sammenhengen mellom pustereserve og maksimalt oksygenopptak

Tabell 4: Sammenheng mellom maksimalt oksygenopptak og henholdsvis pustereserve
og treningstimer. Resultatene er presentert som korrelasjonskoeffisient (r) med 95 %
konfidensintervall (95% KI) (n=30).

Variabler Korrelasjon (r) P

VO2maks (Ml-kgt-mint) og pustereserve (%) 0.58 (0.28-0.78)** 0.001
VO2maks (I-mint) og pustereserve (%) 0.53 (0.21-0.75)** 0.003
VO2maks (Ml-kgt-mint) og treningstimer (t/u) 0.87 (0.75-0.94)** 0.000
VO2maks (I-mint) og treningstimer (t/u) 0.71 (0.47-0.85)** 0.000

* = signifikant p < 0.05, ** = signifikant p < 0.01. VOzmaks= maksimalt oksygenopptak

Korrelasjonen mellom maksimalt oksygenopptak Korrelasjonen mellom maksimalt oksygenopptak
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Figur 9: Korrelasjonen mellom maksimalt oksygenopptak (ml-kg-*-min-tog I-min-t) og
pustereserve (%) for hele utvalget (n=30). Korrelasjonskoeffisienten (r) er henholdsvis
0.58 (p=.001) for VOzmaks oppgitt som ml-kg-*-min-t og pustereserve (%), og 0.53
(p=.003) for VO2maks oppgitt som I-min-t og pustereserve (%).
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Figur 10: Korrelasjonen mellom maksimalt oksygenopptak (ml-kg-*-min-tog I-min-t) og
antall treningstimer (t/u) for hele utvalget (n=30). Korrelasjonskoeffisienten (r) er
henholdsvis 0.87 (p=.000) for VOzmaks oppgitt som ml-kg-min- og antall treningstimer
(t/u), og 0.71 (p=) for VO2maks oppgitt som I-min-t og antall treningstimer (t/u).

Det observeres (figur 9) en moderat til sterk korrelasjon mellom pustereserve (%) og
maksimalt oksygenopptak, bade for relativ (r=0.58) og absolutt VVO2maks (r=0.53). Det er
en sterk korrelasjon (figur 10) mellom antall treningstimer (t/u) og maksimalt

oksygenopptak, bade for relativ (r=0.87) og absolutt VOzmaks (r=0.71).

Tabell 5: Regresjonsanalysen viser assosiasjonen mellom pustereserve som avhengig
variabel (% og I-min‘) og maksimalt oksygenopptak som uavhengig variabel (ml-kg-
Lmin-tog I'min-t). Resultatene er presentert som ustandardisert betakoeffisient (B) med
95% konfidensintervall (95% KIl) og forklart varians (R?).

VO2maks (mI -kg'l-min'l) R? VO2maks (| -min'l) R?
Pustereserve -0.682 0.34 -12.91 0.28
(%)

(-1.05 til -0.31)** (-21.0 til -4.82)**
Pustereserve -0.987 0.28 -17.91 0.21
(I-min-Y)

(-1.6 til -0.37)** (-31.4 til -4.4)*

* = signifikant p < 0.05. ** = signifikant p < 0.01. VOzmaks= maksimalt oksygenopptak.

Variasjon i pustereserve (% og I-min?) kan forklares av variabelen VOzmaks (ml-kg
L.min"og I-min™) for hele utvalget. Resultatet fra regresjonsanalysen (tabell 5) viser at
VO2maks kan predikere pustereserve (p < 0.01). Relativ VO2maks predikerer pustereserve

(% og I-min‘) i starre grad enn absolutt \VO2maks.
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4.3 Sekundeerfunn
4.3.1 Lungefunksjon og estimerte verdier (FEV1*3® og FEV1**?) for MVV

Tabell 6: Lungefunksjon (FEV1, FVC, PEF, MEF50 og FEV1/FVC ratio) for deltakerne.
Resultatene er presentert som gjennomsnitt med 95% konfidensintervall (95% KI) og
gjennomsnittlig forskjell mellom gruppene (n=30).

Elitelgpere (n=15) Kontroller (n=15) Gj.forskjell P

FEV:1 (I) 3.6 (3.3-4.0) 3.9 (3.6-4.2) 0.2 (-0.2-0.6) 0.329
FEV1 (% 101.8 (95.5-108.2) 103.7 (98.1-109.3) 1.8 (-6.3-9.9) 0.647
forventet)

FVC () 4.4 (4.1-4.8) 4.6 (4.3-4.9) 0.1 (-0.3-0.6) 0.476
FVC (% 105.3 (98.8-111.7) 105.0 (100.9-109.1) -0.3 (-7.6-7.0) 0.942
forventet)

PEF (I/s) 8.1 (7.6-8.6) 8.5 (7.9-9.2) 0.4 (-0.4-1.2) 0.265
MEF50 (I/s) 4.3 (3.7-4.9) 4.9 (4.1-5.8) 0.6 (-0.4-1.7) 0.220
FEVi/FVC  0.82 (0.79-0.85) 0.84 (0.80-0.88) 0.02 (-0.03-0.06)  0.448
FEVY/FVC  96.2 (92.5-99.9) 98.2 (94.0-102.4) 2.02 (-3.3-7.4) 0.444
(% forv.)

* = signifikant p < 0.05, ** = signifikant p < 0.01. n= antall forsgkspersoner, FEV1= forsert ekspiratorisk
volum det forste sekundet, FVC= forsert vitalkapsitet, PEF= peak ekspiratorisk flow, MEF50= maksimal
ekspiratorisk flow ved 50 % av FVC.

Resultater for lungefunksjon er beskrevet i tabell 6. Det var ingen signifikante
forskjeller i lungefunksjon (FEV1, FVC, PEF, MEF50 og FEV1/FVC) mellom
elitelgperne og kontrollene. Bade elitelaperne og kontrollene hadde gjennomsnittlig
forventede verdier (%) av FEV1, FVC og FEV1/FVC ratio som la innenfor

normalomrédet.

42



Tabell 7: Maksimal voluntaer ventilasjon (MVV) og estimerte verdier (FEV1**® og
FEV1*0) for MVV. Resultatene er presentert som gjennomsnitt med 95%
konfidensintervall (95% KI) og gjennomsnittlig forskjell mellom gruppene (n=30).

Elitelgpere (n=15) Kontroller (n=15) Gj.forskjell P
MVV (I-min) 138.4 (126.7-150.1)  143.9 (132.8-155.1) 5.6 (-9.9-21.0) 0.466
MVV (% 115.8 (107.1-124.6)  117.6 (110.2-124.9) 1.7 (-9.2-12.6) 0.746

forventet)
FEV?® (Ilmint)  127.6 (116.7-138.5)* 134.7 (123.8-145.8)¥ 7.2 (-7.6-21.9) 0.329

FEV*4 (I-min‘t) 145.9 (133.4-158.3)  154.1 (141.5-166.6)* 8.2 (-8.7-25.1)  0.329

* = signifikant p < 0.05, ** = signifikant p < 0.01, #= signifikant forskjellig fra MVV, #= p < 0.05, #=p <
0.01, n= antall forsgkspersoner, MVV= maksimal volunter ventilasjon, FEV1= forsert ekspiratorisk
volum det farste sekundet.

Det var ingen signifikant forskjell i MVV (I-min-t og % forventet) mellom elitelgperne
og kontrollene. Det var heller ingen forskijell i estimerte verdier for MVV (FEV1**® og
FEV %) mellom gruppene. Beregnende verdier for MVV var signifikant forskjellig fra
malt MVV i kontrollgruppen og blant elitelgperne (p < 0.05), men unntak av FEV1*4°
blant elitelaperne. FEV1*® var signifikant (p < 0.05) lavere enn direkte malt MVV for
begge gruppene. FEV1** var signifikant hgyere (p < 0.05) enn direkte malt MVV for
kontrollgruppen, mens ikke signifikant forskjellig fra direkte malt MVV blant
elitelgperne. Forskjellen tilsvarte 9.1 I-mint (1.6-16.7 95% K1) for FEV1*® og 10.1
I-min-t (1.9-18.3 95% KI) for FEV1*4? i kontrollgruppen. Forskjellen mellom malt MVV
og FEV*®® var saledes 10.7 I-min (1.2-20.3 95% K1) blant elitelgperne.
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4.3.2 Maksimalt oksygenopptak

Tabell 8: Maksimalt oksygenopptak (ml-kg™*min™ og I-min't) og RERmaks. Resultatene er
presentert som gjennomsnitt med 95% konfidensintervall (95% KI) og gjennomsnittlig

forskjell mellom gruppene (n=30).

Elitelgpere
(n=15)

VOzmaks (Ml-kg-min1)  64.3 (62.8-65.8)

VO2umaks (I-min-t) 3.7 (3.5-3.9)

RERmaks 1.11 (1.08-1.13)

Kontroller Gj.forskjell P
(n=15)

43.6 (41.5-45.7) 20.7 (18.3-23.2)**  0.000
2.9 (2.7-3.1) 0.8 (0.6-1.1)** 0.000
1.17 (1.13-1.20) 0.06 (0.02-0.1)**  0.010

* = signifikant p < 0.05, ** = signifikant p < 0.01. n= antall forsgkspersoner, VOzmas= maksimalt

oksygenopptak, RERmaks= maksimal respiratorisk utvekslingsratio.

Resultater for maksimalt oksygenopptak og RER er beskrevet i tabell 8. Det var en

signifikant forskjell (p < 0.01) mellom gruppene i bade relativ og absolutt VO2maks,
tilsvarende 20.7 ml-kg™-min™ (18.3-23.2 95% KI) og 0.8 I-min* (0.6-1.1 95% KI).
Kontrollgruppen hadde en signifikant (p < 0.01) hayere RERmaks enn elitelgperne.
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5. Diskusjon

Hensikten med denne studien var a undersgke om det var en forskjell i pustereserve
mellom kvinnelige elitelgpere og friske kvinnelige kontroller og om det var en
sammenheng mellom pustereserve og VO2maks. Hovedfunnene i denne masteroppgaven
viste at de kvinnelige elitelgperne hadde en signifikant lavere pustereserve (%) enn
kontrollene. Det ble observert en sammenheng mellom VO2zmaks 0g pustereserve for
utvalget i denne studien. Sekunderfunnene viste ingen forskjell mellom gruppene i

lungefunksjon. Elitelgperne hadde en signifikant hgyere VO2maks enn kontrollgruppen.

5.1 Pustereserve

Tidligere forskning har vist at en pustereserve tilsvarende 20-40% er vanlig blant friske
voksne (Blackie et al., 1991; Edvardsen et al., 2013; Habedank et al., 1998). Dette er i
samsvar med funnene sett i kontrollgruppen i denne studien, som hadde en pustereserve
pa henholdsvis 19%. Kontrollene i denne studien er & anse som utrente, men friske
individer. En pustereserve tilsvarende 19% ligger i nedre sjikt i forhold til hva tidligere
studier har sett hos friske voksne, men >15% anses i falge (ATS, 2003) som normalt.
Unge friske individer med gjennomsnittlig aerob kapasitet, har normalt ingen
ventilasjonsbegrensning under maksimal belastning (Johnson et al., 1999). Dette stottes
av funnene sett i denne studien. Pustereserven reduseres derimot med gkt kondisjon og
derved hgyere ventilatoriske krav. Lav pustereserve pa henholdsvis 3.9% som ble
observert hos elitelgperne i denne studien er normalt blant veltrente individer, og er i
samsvar med tidligere forskning som har vist at veltrente kan bruke opp mot 85-95% av
sin ventilatoriske kapasitet (Folinsbee et al., 1983; Lucia et al., 1999; Astrand &
Rodahl, 2003, s. 194). | likhet med tidligere forskning viser denne studien at Ve
muligens kan vare en begrensende faktor for Oz transporten til arbeidende muskulatur
for enkelte utholdenhetstrente eliteutgvere. Grunnen til dette er at kroppen ved
maksimal arbeidsbelastning stiller svaert hgye krav til Oz leveranse og derved utfordrer
respirasjonssystemet maksimalt (Dempsey, 1986; Dempsey et al., 1990; Miyachi &
Shibayama, 1992). Dette gjer det neerliggende a antyde at elitelgperne i denne studien
kan ha en ventilatorisk begrensning eller evner a bruke hele sin ventilatoriske kapasitet

ved maksimal belastning.
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Eventuelle submaksimale verdier av MVV eller andre faktorer som utfordrer validiteten

i beregning av pustereserve kan ogsa vere en forklaring, se avsnitt 5.1.2.

Fa studier har undersgkt pustereserve blant kvinnelige eliteutavere, noe som gir et lite
sammenligningsgrunnlag. | en studie av Folinsbee et al. (1983) ble det observert en
pustereserve tilsvarende 11% blant 7 mannlige elite syklister (VOzmaks= 5,39 I-min?)
(Folinsbee et al., 1983). Lignende ble sett hos profesjonelle mannlige syklister i en
studie av Lucia et al. (1999) (VOzpeak=73.2 ml-kg-mint) (Lucia et al., 1999). Det ble
observert lavere pustereserve blant de kvinnelige elitelgperne i denne studien,
sammenliknet de mannlige syklistene i studiene til Lucia et al. (1999) og Folinsbee et
al. (1983). I likhet med denne studien har disse studiene beregnet pustereserve pa den
tradisjonelle maten gjennom a regne ut differansen mellom MVV og VEmaks. Flere
metoder har derimot blitt benyttet for & vurdere ventilatoriske begrensninger, se avsnitt
5.1.2.

Studier har videre vist noe sprikende resultater i forhold til om det foreligger en
forskjell i pustereserve mellom kjgnn. I en studie av Edvardsen et al. (2013) hadde
menn en signifikant lavere pustereserve enn kvinner, pustereserven var henholdsvis
23% for menn og 30% for kvinner (Edvardsen et al., 2013). Blackie et al. (1991) og
Habedank et al. (1998) observerte derimot ingen signifikant forskjell mellom menn og
kvinner i sine respektive studier (Blackie et al., 1991; Habedank et al., 1998). Utvalget i
disse studiene bestod dog av utrente og normalt aktive individer, som videre kan
forklare hvorfor det ikke ble sett en forskjell mellom kjgnn. Denne masteroppgaven tok
kun for seg kvinnelige elitelgpere, og det foreligger derfor ikke et
sammenligningsgrunnlag mellom kjenn i denne studien. Forskning viser allikevel
antydning til at kvinnelige utholdenhetsutevere kan veere mer utsatt for ventilatoriske
begrensninger enn menn, og derfor benytter en starre andel av den ventilatoriske
kapasiteten. Dette er basert pa at kvinner har mindre lunger og luftveier enn menn med
tilsvarende kroppsstarrelse (Guenette et al., 2007; Harms, McClaran, et al., 1998;
McClaran et al., 1998; Neder et al., 2003; Sheel et al., 2004). Kvinner og spesielt godt
utholdenhetstrente kvinner bgr derfor inkluderes i forskning som omhandler

ventilatoriske begrensninger.
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5.1.1 Sammenheng mellom pustereserve og maksimalt oksygenopptak

Fa studier har undersgkt om det er en sammenheng mellom pustereserve og maksimalt
oksygenopptak, men det er vist at idrettsutgvere innen utholdenhetsidretter har lavere
pustereserve enn hva som er vanlig blant friske voksne (Astrand & Rodahl, 2003, s.
194). Lav pustereserve som er registrert hos godt trente utholdenhetsutgvere kan
forklares av starre ventilatoriske behov ved hgy arbeidsbelastning (Genberg et al., 2018;
McClaran et al., 1998). Signifikant hgyere VEmas blant elitelgperne som observert i var
studie er trolig et resultat av et hgyere ventilatorisk krav. Dette gjar det naerliggende a

antyde at lavere pustereserve derav er relatert til hgyere VOamaks.

Det foreligger en masteroppgave av Eliassen (2018) som rapporterte i sin studie at det
ved 12 ars alder ikke var en signifikant sammenheng mellom pustereserve og VO 2maks.
Ved 12 ars alder hadde utvalget i studien en pustereserve pa < 7 % (Eliassen, 2018).
Siden utvalget i denne studien var 12 ar kan det vare andre mekanismer som er arsaken
til lav pustereserve. Assosiasjonen mellom pustereserve og VO2maks forsvinner trolig i et
mer homogent utvalg, hvor det ikke foreligger en like stor spredning i VO2maks.
Resultatene er saledes lite sammenlignbare med vare funn som viser en moderat til sterk
korrelasjon mellom pustereserve og VO2maks, bade for relativ (r=0.58) og absolutt
VO2maks (r=0.53). Lav pustereserve var assosiert med en hgyere VOazmaks for utvalget i
denne studien. Dette er i samsvar med en studie av Genberg et al. (2018) som observerte
en signifikant korrelasjon mellom pustereserve og VOzpeak hos 188 svenske 50 aringer.
Lav pustereserve var signifikant relatert til hgyere VOzpeak (Genberg et al., 2018). Siden
korrelasjonskoeffisienten kun sier noe om samvariasjonen mellom to variabler, kan den
ikke brukes til & trekke slutninger i forhold til arsakssammenheng. Regresjonsanalysen
viste derimot at variasjon i pustereserve (% og I-mint) kunne forklares av variabelen
VO2zmaks (tabell 5). Relativ VO2maks predikerer pustereserve (% og I-mint) i stgrre grad
enn absolutt VVO2maks. Nar pustereserve ble justert for VOzmaks, forsvant den signifikante

forskjellen mellom gruppene.
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5.1.2 Maling av maksimal volunteer ventilasjon (MVV) og beregning av
pustereserve

Funnene i denne studien ma tolkes med varsomhet ettersom validiteten til beregning av
pustereserve kan diskuteres. Pustereserve er et produkt av forholdet mellom MVV og
VEemaks, hvor MVV normalt har blitt utfgrt gjennom en 10-15 sekunders mangver og
ekstrapolert opp til 1 minutt. Bruken av MVV malt direkte gjennom en slik mangver har
vist seg a ha begrenset overfarbarhet til ventilatorisk kapasitet under aktivitet (Johnson
et al., 1999). Dette kommer av at det eksisterer betydelige forskjeller i pustemgnster,
tidalvolum og pustefrekvens ved maling av MVV sammenliknet med maling av Ve ved
maksimal anstrengende aktivitet (figur 11). Ende ekspiratorisk lungevolum (EELV) er
normalt hgyere ved utferelse av en MVV mangver enn ved fysisk anstrengelse (figur
11). En MVV mangver utferes vanligvis ved et hgyere lungevolum, ved bruk av mindre
V1 og gkt Pt (Kift & Williams, 2008). | tillegg vil en slik mangver generere hgyere
ekspiratorisk trykk og innsats enn ved fysisk anstrengelse. | den forbindelse vil arbeidet
med & puste vere starre enn ved fysisk anstrengelse (ATS, 2003). Flere studier velger
derfor & male maksimal flow volum kurve i hvile, og sammenlikne denne med flow
volum kurver under gkende belastning (Guenette et al., 2007; Johnson et al., 1992;
Johnson et al., 1999; McClaran et al., 1998). Dette kan som nevnt visualisere hvor stor
andel av den ventilatoriske kapasiteten som blir benyttet under anstrengende aktivitet og
hvor stor pustereserve som gjenstar for & potensielt kunne gke inspiratorisk og
ekspiratorisk flow ytterligere gjennom Ps og VT (Babb, 2013). Ved a benytte denne
metoden har forskning vist hgy forekomst av begrensning i ekspiratorisk flow blant
godt utholdenhetstrente kvinner. Guenette et al. (2007) og McClaran et al. (1998)
rapporterte en forekomst av EFL begrensninger pa opptil 80-90% under maksimal
belastning hos godt utholdenhetstrente kvinner (VO2maks= 59 og 63 ml-kg*-min™?).
Basert pa tidligere forskning og funnene i denne studien, kan dette ogsa veere tilfellet
blant elitelaperne i denne studien. Dette blir kun spekulasjoner og denne antagelsen kan

ikke dokumenteres ettersom denne metoden ikke ble benyttet i denne studien.
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Figur 11: Sammenligning av flow-volum kurve ved utfgrelse av MVV mangver (venstre) og ved ner

fysisk anstrengelse (hgyre) hos et normalt individ. EELV= ende ekspiratorisk sluttvolum. TLC= total
lungekapasitet. FRC= funksjonell residual kapasitet. MFVL= maksimal flow-volum. MVV= maksimal
volunter ventilasjon. Pk= peak. RV= residual volum. Gjengitt med tillatelse. Fra “Emerging Concepts in
the Evaluation of Ventilatory Limitation During Exercise: The Exercise Tidal Flow-Volume Loop” av B.
Johnson, I.M. Weisman, J.R. Zeballos og K.C. Beck, 1999, Chest, 116(2), s.493. Copyright © 1999 ved

ScienceDirect.

Det er flere begrensninger ved bruk av en 10-15 sekunder MVVV mangver som utfordrer
validiteten og reliabiliteten. Siden MVV kun males over en 10-15 sekunders sekvens,
vil relevansen opp mot Vemaks, Som foregar over en lengre tidsperiode kunne diskuteres.
| en studie av Kift & Williams (2008) utfgrte 12 friske voksne en maksimal
belastningstest pa sykkel, i tillegg til en 12, 30 og 60 sekunders MVV mangver.
Sammenliknet med Vemaks ga 12 sekunders mangver hgyeste verdier, noe som resulterte
I en pustereserve tilsvarende 13%. Ved lengre MVVV mangver (30 og 60 s) var verdiene
tilsvarende Vemaks, noe som kan indikere at all den ventilatoriske kapasiteten blir brukt
opp under maksimal anstrengende aktivitet (Kift & Williams, 2008). For det andre blir
MVV malt i forkant av en maksimal belastningstest, og det blir derav ikke tatt hgyde for
en eventuell bronkodilasjon eller bronkokonstriksjon av aktiviteten. A male MVV i
etterkant av en belastningstest eller utfgre en lengre MVVV mangver kan muligens gi noe
bedre sammenlikning med Vemaks. Lengre MVVV mangver kan derimot medfgre
hypokapni. For det tredje er maling av MVV i stor grad innsatsavhengig og krever riktig
teknikk, noe som gjar at verdiene ikke alltid representerer den reelle fysiologiske
kapasiteten. Begrensningene ved bruk av direkte malt MVV medfarer at flere forskere
foretrekker a kalkulere MVV ut fra FEV1 (ATS, 2003).
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5.2 Lungefunksjon og maksimal volunteaer ventilasjon (MVV)
Tidligere forskning som har undersgkt lungefunksjon blant idrettsutevere i landbaserte
idretter har vaert motstridende. Funnene i var studie viste ingen forskjell i lungefunksjon
mellom elitelgperne og kontrollgruppen. Dette star i strid med funnene til Lazovic et al.
(2015) og Durmic et al. (2017) som rapporterte starre lungevolum og bedre
lungefunksjon i absolutte verdier hos utholdenhetsutgvere sammenliknet med utgvere i
andre idretter og utrente kontroller (Durmic et al., 2017; Lazovic et al., 2015). Durmic
et al. (2017) konkluderer med at utholdenhetstrening farer til adaptive endringer i
lungefunksjonsparametere som VC, FVC og FEV1 og at forskjellige idretter medfarer
ulike adaptive endringer i respirasjonssystemet (Durmic et al., 2015). | var studie ble det
derimot ikke funnet en signifikant forskjell mellom elitelgperne og kontrollene i de
lungefunksjonsparameterne som ble rapportert, herunder FEV1, FVC, PEF, MEF50 og
FEV1/FVC. Liknende funn ble ogsa rapportert av Kaufmann et al. (1974) og Mahler et
al. (1982) som sammenliknet lungefunksjon og lungevolum hos maratonlgpere og

utholdenhetstrente utgvere med friske kontroller.

Noen studier har videre sett at spesifikk trening av ventilatorisk muskulatur og
systematisk trening kan forbedre MVV og respiratorisk muskelfunksjon, ved & gke
muskulaturens utholdenhet og styrke (Leith & Bradley, 1976; McArdle et al., 2015, s.
261; Sales et al., 2016). Effekten av spesifikk trening pa ventilatorisk muskulatur er som
sagt kontroversiell (Sheel, 2002). Det var ingen forskjell i MVVV mellom elitelgperne og
kontrollgruppen i var studie. Bade elitelgperne og kontrollgruppen hadde hgyere MVV i
% forventet (tabell 7). Elitelgperne hadde gjennomsnittlig MVV pa 138.4 I-mint, og
kontrollene 143.9 I-min-t. Normale verdier for MVV er henholdsvis 80-120 I-min-* for
kvinner og 140-180 I-min for menn. Kontrollene i var studie var relativt utrente, og de
hagye verdiene som sett i denne studien kan trolig ikke tilskrives trening. De absolutte
verdiene for MVV var ogsa hgyere blant kontrollene enn elitelgperne, selv om denne
forskjellen ikke var signifikant. Denne studien er dog en tverrsnittstudie, og kan ikke si
noe om eventuelle bakenforliggende faktorer. Av den grunn kan ikke trening avskrives

som en potensiell faktor, da denne studien kun kan si noe om navarende tidspunkt.
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5.2.1 Estimerte verdier (FEV1*®5¢40) for maksimal volunteer ventilasjon
(MVV)

Forskere velger i enkelte tilfeller & estimere MVV ved a benytte ulike
multiplikasjonsformler av FEV1, da forskning har vist en sterk korrelasjon mellom
MVV og FEV1. A multiplisere FEV1 med 35 og 40 har hittil veert mest utbredt
(Campbell, 1982; Gandevia & Hugh-Jones, 1957). Estimering av MVV er ogsa benyttet
for & oppdage submaksimal innsats ved direkte malt MVV, da en forutsetning for a fa
valide malinger av MVV krever maksimal innsats og riktig teknikk (Campbell, 1982;
Miller et al., 2005). Majoriteten av predikasjonsformler er utviklet ved bruk av lineger
regresjonsanalyse og validert ved bruk av korrelasjon. Korrelasjonskoeffisienten er
derimot kun et mal pa styrken pa forholdet mellom to variabler og sier ingenting om
kausalitet (Otto-Yanez et al., 2020). Ulike predikasjonsformler bgr derfor brukes med
varsomhet. | likhet med tidligere studier (Campbell, 1982; Dillard et al., 1993; Kift &
Williams, 2008; Ouattara et al., 2020) observeres det en sterk korrelasjon mellom MVV

og FEV1 (r=0.71) for utvalget i denne studien.

Predikerte verdier for MVV var signifikant forskjellig fra malt MVV bade i
kontrollgruppen og blant elitelaperne, med unntak av FEV1*4° blant elitelgperne.
FEV1*® underestimerte MVV for begge gruppene, mens FEV1*4° overestimerte MVV
for kontrollgruppen sammenliknet med direkte malt MVV. FEV1**° var ikke signifikant
forskjellig fra direkte malt MVV blant elitelgperne. Bade kontrollgruppen og
elitelgperne hadde gjennomsnittlig MVV over forventede verdier (%). FEV 14 viste
best samsvar med direkte malt MVV for utvalget i denne studien. Dette star i strid med
funnene til Ouattara et al. (2020) hvor FEV1*® samsvarte bedre med direkte malt MVV
enn FEV 140, for kvinner i tilsvarende aldersgruppe. Store variasjoner foreligger mellom
de ulike predikasjonsformlene. Dette pavirker saledes pustereserve (%). Ved a benytte
estimert MVV (FEV1*®) ville gjennomsnittlig pustereserve veert -4.6% (-12.1-2.8 95%
K1) for elitelgperne og 13.5 % (6.1-20.8 95% KI) for kontrollgruppen. Ved a benytte
FEV 1 ville pustereserven vert 8.4 % (1.9-15.0 95% KI) for elitelgperne og 24.3 %
(17.9-30.7 95% KI) for kontrollgruppen. Ulik praksis gir store variasjoner, noe som gjar
det vanskelig a sammenlikne MVV og saledes pustereserve med andre studier som har
benyttet ulike malemetoder. Det er dog kritikkverdig at det ikke foreligger retningslinjer
for hvorvidt direkte malt MVV eller estimert MVV bgr benyttes for a beregne

pustereserve.
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| klinisk sammenheng kan det veaere nyttig a vite hvorvidt estimert eller direkte malt
MVV samsvarer best med ventilatoriske parametere under maksimal belastning, for a
kunne gi en ngyaktig vurdering av om det foreligger en ventilasjonsbegrensning
(Colwell & Bhatia, 2017).

5.3 Maksimalt oksygenopptak

Tidligere forskning som referert til i avsnitt 3.4.1 har rapportert et gjennomsnittlig (£
SD) maksimalt oksygenopptak relativt til kroppsvekt pa 43 ml-kg*-min- (+ 7.7) (Loe et
al., 2013) og 40.3 ml-kg™-min (+ 7.1) hos norske kvinner i alderen 20-29 ar
(Edvardsen et al., 2013). Forskning har derimot sett VVO2maks verdier tilsvarende 50-
100% hgyere enn det registrert hos normalbefolkningen blant idrettsutevere pa eliteniva
(Joyner & Coyle, 2008). Kontrollgruppen i var studie hadde et gjennomsnittlig (95%
K1) maksimalt oksygenopptak tilsvarende 43.6 ml-kg™-min™ (41.5-45.7 95% K1), noe
som samsvarer godt med tidligere forskning for samme aldersgruppe. Kontrollgruppen
er som tidligere nevnt a anse som relativt utrente, og trener i gjennomsnitt (+ SD) 2.2 (+
1.6) timer i uken. Til sammenlikning hadde elitelgperne i studien et maksimalt
oksygenopptak tilsvarende 64.3 ml-kg™-min™ (62.8-65.8 95% KI). VO2maks verdiene til
elitelgperne for utvalget i denne studien er 64% hgyere enn de registrert i
kontrollgruppen. Dette stemmer godt overens med hva tidligere forskning har sett hos
idrettsutgvere pa eliteniva. Pate et al. (1987) rapporterte et gjennomsnittlig maksimalt
oksygenopptak pa 67.1 ml-kg™-min™ hos 15 kvinnelige elitelgpere, som pa det tidspunkt
var blant de beste distanselgperne i Nord-Amerika (Pate et al., 1987). Doherty et al.
(2003) rapporterte et gjennomsnittlig maksimalt oksygenopptak pa 66.1 ml-kg™*-min™
hos 16 kvinnelige britiske mellomdistanse og distanselgpere (Doherty et al., 2003).
Forskijell i maksimalt oksygenopptak mellom elitelgperne og kontrollgruppen i var
studie kan mest sannsynlig forklares av antall treningstimer, og herunder antall timer
utholdenhetstrening per uke (Ekblom et al., 1968). Elitelgperne trener i gjennomsnitt
(xSD) 12.8 (+ 3.4) timer i uken, hvorav 11.2 (+ 3.2) timer per uke med
utholdenhetstrening. Forskjellen mellom elitelgperne og kontrollgruppen tilsvarer 10.5
timer per uke med utholdenhetstrening. Det observeres sterk korrelasjon (figur 10)
mellom antall treningstimer (t/u) og maksimalt oksygenopptak, bade for relativ (r=0.87)
0g absolutt VOomaks (r=0.71) for utvalget i denne studien.
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5.4 Metodisk kvalitet

5.4.1 Studie design og utvalg

Den foreliggende studien har et kontrollert tverrsnittsdesign, et studiedesign som
hovedsakelig benyttes for & kartlegge forekomsten av et fenomen, i tillegg til & utforske
eventuelle sammenhenger mellom variabler. Det er allikevel noen
svakheter/begrensninger med dette studiedesignet som bar nevnes.
Tverrsnittsundersgkelser har ingen utbredelse i tid og data samles kun inn pa et
tidspunkt. Resultatene kan derfor ikke si noe om arsak-virkning eller eventuelle
bakenforliggende faktorer (Laake et al., 2008, s. 299; Thomas et al., 2011, s. 315-316).
Studiedesignet egner seg derimot godt til a kartlegge og sammenlikne pustereserve
mellom ulike grupper, i tillegg til & utforske om det foreligger en sammenheng mellom

pustereserve og maksimalt oksygenopptak.

Utvalget bestod av 30 frivillige kvinnelige deltakere, hvorav 15 kontroller og 15
elitelgpere. Siden studien var basert pa frivillig deltakelse kan man ikke utelukke
seleksjonsbias. Det ble videre gjennomfart et bekvemmelighetsutvalg, som er et ikke-
sannsynlighetsutvalg fra populasjonen for a rekruttere deltakere til studien. Ved et
bekvemmelighetsutvalg blir det rekruttert deltakere basert pa de som er lette a fa tak i.
Dette medfarer sdledes at ikke alle i populasjonen har like stor sannsynlighet for a bli
rekruttert. Utvalget vil derfor ikke ngdvendigvis representere gjennomsnittet i
befolkningen, noe som kan svekke den ytre validiteten til studien (Hggheim, 2020). Det
kan tenkes at flere i kontrollgruppen var i bedre fysisk form enn det som hovedsakelig
var intensjonen, da de kun ble spurt om hvor mye de trente pa navarende tidspunkt.
Resultatene viste dog at kontrollgruppen var pa gjennomsnittet for den representerte
aldersgruppen i VO2maks Sammenliknet med tidligere forskning. En svakhet er at
utvalget kun bestod av 30 deltakere, noe som gjer det vanskelig a generalisere til en
starre populasjon. | tillegg ble deltakerne kun rekruttert fra Oslo og omegn, noe som
kan svekke resultatenes eksterne validitet ytterligere. Utvalget representerer kun
kvinner, da formalet med den overordnede studien var & undersgke karfunksjonen til
kvinnelige elitelgpere. Generaliserbarheten er derfor svekket i henhold til starrelse,
geografisk omrade og kjann. Styrkeberegning ble kun utfgrt for primart endepunkt i
den overordnede studien. Styrkeberegning har derfor ikke blitt gjennomfart for variabler

i denne studien.
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Det er en styrke at studien inkluderer en kontrollgruppe, noe som gir et godt
sammenligningsgrunnlag med en aldersmatchet populasjon. Elitelgperne bestod av
mellom- og langdistanselgpere pa nasjonalt niva. Et fatall av elitelgperne har ogsa
deltatt i internasjonale konkurranser. Dette gir et godt innblikk i pustereserve blant
kvinnelige utholdenhetsutavere pa et hgyt niva. | henhold til inklusjonskriteriene var det
signifikante forskjeller mellom elitelgperne og kontrollgruppen i alle de
antropometriske variablene med unntak av hgyde. Kontrollgruppen var representativ for
friske voksne i den aktuelle aldersgruppen med hensyn til aerob kapasitet. Det er ogsa fa
tidligere studier som har undersgkt pustereserve hos kvinnelige utholdenhetsutevere pa
eliteniva. Pustereserve er generelt lite kartlagt blant friske voksne, og majoriteten av

ndvarende studier har i likhet med denne relativt fa deltakere.

5.4.2 Maling av lungefunksjon og maksimal volunteer ventilasjon (MVV)
Spirometri er regnet som gullstandard for testing av lungefunksjon. Testingen er
gjennomfart i henhold til standardiserte retningslinjer fra ATS og ERS (Graham et al.,
2019; Miller et al., 2005). Malefeil kan allikevel ikke utelukkes. For & minimere sjansen
for malefeil ble maleinstrumentene kalibrert etter gjeldende retningslinjer i forkant av
testene. Samtlige lungefunksjonstester er innsatsavhengige og krever godt samarbeid
mellom testpersonell og deltakere. Dersom innsatsen er submaksimal, vil det
underestimere den reelle verdien. 1 tillegg har den tekniske utfarelsen mye a si for
resultatet da darlig teknikk bade kan under- og overestimere FEV1, samt underestimere
FVC. God teknisk utfarelse stiller krav til kompetanse og god opplaering av testleder.
Lungefunksjonstestene ble gjennomfart av undertegnede masterstudent etter grundig
oppleering og eving i forkant av prosjektet. Til tross for tilstrekkelig opplaering, kan
manglende erfaring true validiteten. For & sikre valide og godkjente malinger ble det
gjennomfart repeterte malinger. Flow volum kurvene ble i etterkant kvalitetssikret av en
erfaren testleder. For a tolke spirometri benyttes referanseverdier som er basert pa et
representativt utvalg av friske personer. Det blir benyttet ulike referansematerialer i
Norge, noe som kan gi variasjon pa opptil 50%. Referanseverdier fra GLI-2012 har vist
godt samsvar med norske data, og er derfor anbefalt som referansemateriale for alle
aldersgrupper i Norge. GLI-2012 ble derfor benyttet som referanseverdier i denne
studien, og validiteten til referanseverdiene anses derfor som god (Graham et al., 2019;
Langhammer et al., 2018).
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Utfarelse av MV V stiller serlig krav til teknikk og maksimal innsats for & oppna valide
og reliable malinger. Darlig utferelse og innsats kan saledes pavirke resultatene for
pustereserve. Estimert MVV kan som nevnt brukes for & oppdage eventuelle
submaksimale verdier (Campbell, 1982; Miller et al., 2005). | fglge ATS og ERS kan
MVV/FEV ¥ ratio <0.80 indikere at MVV er lav i forhold til FEV1, noe som kan
antyde sykdom eller darlig innsats (Miller et al., 2005). MV V/FEV1 ratio var
henholdsvis 0.96 (0.89-1.03 95% KI) hos elitelgperne og 0.94 (0.89-1.00) blant
kontrollene. For & sikre inter-rater relabilitet ble det benyttet samme testleder til

utfarelse av alle lungefunksjonstester.

5.4.3 Maling av maksimalt oksygenopptak

Testing av maksimalt oksygenopptak er regnet som gullstandard for maling av aerob
kapasitet og brukes for a kvantifisere et individs kardiorespiratoriske form (Bassett &
Howley, 2000). For & minimere malefeil ble det i likhet med lungefunksjonstestene
utfart kalibrering av maleinstrumentene i forkant. For & oppna valide og reliable
malinger av VOazmaks ble flere hjelpekriterier anvendt, herunder en kombinasjon av total
utmattelse, avflatning i VO2 og RER >1,10. Gode instruksjoner og motivering fra
testpersonell er ogsa viktig for a sikre maksimal innsats. For & sikre inter-rater relabilitet
ble det i likhet med lungefunksjonstestene benyttet samme testleder til utferelse av alle
VO2maks testene. Tredemglle ble benyttet som ergometer ettersom utvalget bestod av
elitelgpere og friske kontroller. Det var dog stort sprik med tanke pa erfaring, ettersom
flere i kontrollgruppen ikke hadde lgpt pa tredemglle tidligere. Deltakerne fikk derfor
god tid til oppvarming og tilvenning i forkant av testen, slik at de ble komfortable med a
lgpe pa tredemglle ved hay hastighet. Elitelgperne var derimot mer vant med a presse
seg selv til maksimal ytelse og flere hadde testet maksimalt oksygenopptak tidligere.
Det kan derfor tenkes at ikke alle i kontrollgruppen klarte a presse seg til maksimal
ytelse, slik at de ikke oppnadde reelle verdier for VO2maks 0g VEmaks. Dette kan saledes
pavirke resultatene for pustereserve. Totalt 53% av utvalget oppnadde avflatning i
VO2zmaks, definert som avflatning i VO2zmaks til tross for gkning i intensitet, herunder 47%
i kontrollgruppen og 60% blant elitelgperne. 1 tilfeller hvor det ikke oppstar en
avflatning i VO2zmaks, er RER >1,15 det mest brukte sekundaere kriteriet for oppnaelse av
maksimalt oksygenopptak (Edvardsen et al., 2014; Howley et al., 1995). RER verdiene
var signifikant hgyere i kontrollgruppen enn blant elitelgperne. Kun 37% av utvalget
hadde RER >1,15, hvorav 47% i kontrollgruppen og 27% blant elitelaperne.
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I likhet med oppnaelse av plata ved VO2maks, Vil ikke alle oppna RER >1,15 (Howley et
al., 1995). Nyere anbefalinger av Edvardsen et al. (2014) anbefaler imidlertid bruk av
RER >1,10 for kvinner i aldersgruppen 20-49 ar (Edvardsen et al., 2014). | henhold til
nyere anbefalinger for RER, oppnadde 70% av utvalget dette kriteriet, hvorav 73% i

kontrollgruppen og 67% blant elitelgperne.

5.5 Videre forskning

Resultatene som ble observert i denne masteroppgaven ma tolkes med forsiktighet
grunnet lite utvalg som svekker generaliserbarheten. Fremtidig forskning bar inkludere
ett starre utvalg fra et starre geografisk omrade. Resultatene i denne masteroppgaven
viser antydninger til at Ve kan veere en begrensende faktor for Oz transporten til
arbeidende muskulatur for kvinnelige lgpere pa eliteniva. Dette vil veere interessant a
undersgke ogsa innenfor andre utholdenhetsidretter. Pustereserve er generelt lite kartlagt
blant kvinnelige utholdenhetsutgvere, og flere fremtidige studier er derfor ngdvendig.
Basert pa eksisterende litteratur som foreligger kan det se ut til at kvinnelige
utholdenhetsutgvere kan veere mer utsatt for ventilatoriske begrensninger enn menn.
Mekanismene bak dette er uklart, og det er behov for flere studier som sammenlikner
menn og kvinner. Det ble ogsa observert en sammenheng mellom pustereserve og
maksimalt oksygenopptak. Grunnet studiedesign er det derimot ikke mulig & si noe om
arsak-virkningsforhold, og eventuelle bakenforliggende faktorer. Isteden vil
randomiserte kontrollerte studier (RCT) veere a foretrekke for & undersgke dette. Som
nevnt i avsnitt 5.1.2 er det en rekke faktorer som utfordrer validiteten ved beregning av
pustereserve. Kritikken rettes i all hovedsak mot direkte malt MVV, som viser seg a ha
begrenset overfarbarhet til ventilatorisk kapasitet under aktivitet. Det foreligger saledes
ingen klare anbefalinger om hvorvidt direkte malt MVV eller estimerte verdier av MVV
bar benyttes. Dette gjar at det foreligger store variasjoner i litteraturen i henhold til
hvilke malemetoder som har blitt anvendt, noe som gjar det vanskelig a sammenlikne

studier. Overensstemmelse og klare anbefalinger i henhold til malemetode ber foreligge.
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6. Konklusjon

Norske kvinnelige elitelgpere har signifikant lavere pustereserve enn friske kvinnelige
kontroller. Resultatene viste antydning til at norske kvinnelige elitelapere evner a bruke
hele sin ventilatoriske kapasitet, og saledes kan ha en ventilatorisk begrensing under
maksimal belastning. En moderat til sterk korrelasjon mellom pustereserve 0og VO2maks
ble observert for utvalget i denne studien. Ytterligere forskning er ngdvendig for &
kartlegge pustereserve hos kvinnelige utholdenhetsutgvere pa eliteniva. Ho forkastes og
H1 beholdes.
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fore til gkt risiko for muskel/skjelett skader, tretthetsbrudd, unormal lipid profil, redusert bentetthet og pkt
forekomst av depresjon og angst. Det har ogsd i enkelte studier blitt pavist redusert endotelfunksjon, mens
effekten pa karfunksjon generelt er lite studert. Formdalet med dette forskerlinjeprosjektet er derfor d studere
karfunksjon hos kvinnelige eliteutgver i utholdenhetsidretter. Karfunksjon vil bli studert ved FMD-metoden
som i dag regnes som gullstarndard for vurdering av endotelfunksjon. Det skal 0gsd utfpres
ultralydundersgkelse av halspulsdrer der bdade veggtykkelse, elastisitet og carotisrespons til gkt sympatisk
aktivite. I studien skal ogsd biomarkgrer pa endotelfunksjon undersgkes. Prosjektet er et samarbeidsprosjekt
mellom forsker ved Oslo universitetssykehus og Norges idrettshpyskole.

Saksgang
Prosjektet ble fgrste gang behandlet pa komiteens mgte den 13.02.2019. Komiten utsatte & fatte vedtak i
saken og ba om tilbakemelding pé fglgende punkt:

1) Det ma utarbeides en klarere plan for hvordan man skal innhente og analysere testresultatene. Hvor
stabile kan man regne med at testresultatene er? Kan graden av FMD variere fra dag til dag, eller for og etter
en hard treningsgkt? Nér skal man innhente testresultatene - pd samme tidspunkt hver dag?
Dokumentasjonen for betydningen av maling av endotelfunksjon med FMD er basert pa pasienter med
hjerte- og karsykdom. Finnes det dokumentasjon som tilsier at FMD-resultater har en faktisk betydning for
unge kvinner uten hjerte- og karsykdom? Komiteen ber om en n@rmere redegjgrelse for dette og for
prosjektets nytteverdi.

2) Hva slags tilbakemelding skal man gi til deltakerne? Dette er spesielt viktig & ha klarhet i hva gjelder de
deltakerne som har «darlige» testresultater.

3) I oppslaget som distribueres for a rekruttere deltakere star det i overskriften at man skal teste funksjonen
til blodarene til kvinner i alderen 18-35 ar. Komiteen stiller seg spgrrende til denne overskriften da det ikke
er funksjonen til blodarene som skal testes. Det bes om at overskriften omformuleres.

4) Det ma utarbeides et egen informasjonsskriv til kontrollgruppa.

5) Komiteen ber om en mer utfyllende protokoll som ogsé inkluderer svar pa ovennevnte merknader.

Besoksadresse: Telefon: 22845511 All post og e-post som inngar i Kindly address all mail and e-mails to
Gullhaugveien 1-3, 0484 Oslo E-post: post@helseforskning.etikkom.no saksbehandlingen, bes adressert til REK  the Regional Ethics Committee, REK
Web: http:/helseforskning.etikkom.no/ sor-ost og ikke til enkelte personer sor-ost, not to individual staff
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Prosjektleders tilbakemelding ble mottatt den 15.03.2019.

Vurdering

Det omsekte prosjektet skal underseke karfunksjonen til kvinnelige elitelopere (trener utholdenhet minst 8
timer pr. uke). Dette skal gjores ved & vurdere disse loperne sin endotelfunksjon. Kontrollgruppa vil bestd av
friske kvinner som trener mindre enn 2 timer pr uke. Det skal tas blodpraver og disse vil lagres i en
spesifikk biobank ved navn «Karfunksjon hos kvinnelige elitelopere» hvor Ingebjorg Seljeflot er
ansvarshavende. Det skal tas ultralyd og tonometri, og det skal males fysisk kapasitet, kroppssammensetning
og bentetthet. Deltakerne ma ogsa oppgi hvor mange timer de trener hver uke og informasjon om
menstruasjonssyklus. Resultatene vil kunne fore til bedre oppfolging og hjelp til kvinnelige elitelopere som
faller innunder The female athlete triad. Det skal rekrutteres 15 deltakere til hver gruppe og hver deltaker vil
bli gitt et gavekort til Akademika pa 500 kr som kompensasjon for tidsbruk.

Komiteen finner at prosjektleder har svart tilfredsstillende pa komiteens spersmal og har ingen innvendinger
til at studien gjennomfores som beskrevet i seknad, protokoll og tilbakemelding. Komiteen har imidlertid
folgende kommentar til informasjonsskrivet:

Under avsnittet «Mulige fordeler og ulemper» ma de to siste setningene strykes («Ved eventuelle uventede
funn vil du bli oppfordret til & kontakte din fastlege for videre oppfelging. Dersom vi finner noe unormalt
med blodarene dine vil du bli fulgt opp ved karavdelingen pa OUS.») og erstattes med informasjon om at
betydningen av FMD pa individniva er ukjent og at denne type forskning er grunnforskning, det vil si at
man kun vil f4 informasjon om betydningen av FMD pa gruppeniva. Deretter pa det opplyses om at
eventuelle funn som krever medisinsk oppfelging vil bli gitt pa karavdelingen ved OusS eller via fastlegen.
Komiteen anser det som viktig at prosjektleder tar ansvar for oppfelgingen og ikke overlater det til
deltakeren det eventuelt matte gjelde.

Pa denne bakgrunn setter komiteen som vilkar for godkjenning at informasjonsskrivet revideres i trad med
komiteens kommentarer og ettersendes til orientering.

Vedtak
REK har gjort en helhetlig forskningsetisk vurdering av alle prosjektets sider. Prosjektet godkjennes med

hjemmel i helseforskningsloven § 10, under forutsetning av at ovennevnte vilkar er oppfylt.

Vi gjeor samtidig oppmerksom pa at etter ny personopplysningslov mé det ogsa foreligge et
behandlingsgrunnlag etter personvernforordningen. Det ma forankres i egen institusjon.

Godkjenningen er gitt under forutsetning av at prosjektet gjennomfares slik det er beskrevet i seknad og
protokoll, og de bestemmelser som folger av helseforskningsloven med forskrifter.

Tillatelsen gjelder til 01.04.2024. Av dokumentasjonshensyn skal opplysningene likevel bevares inntil
01.04.2029. Forskningsfilen skal oppbevares atskilt i en nekkel- og en opplysningsfil. Opplysningene skal
deretter slettes eller anonymiseres, senest innen et halvt ar fra denne dato.

Forskningsprosjektets data skal oppbevares forsvarlig, se personopplysningsforskriften kapittel 2, og
Helsedirektoratets veileder for «Personvern og informasjonssikkerhet i forskningsprosjekter innenfor helse
og omsorgssektoreny.

Dersom det skal gjares vesentlige endringer i prosjektet i forhold til de opplysninger som er gitt i seknaden,
ma prosjektleder sende endringsmelding til REK.

Prosjektet skal sende sluttmelding pa eget skjema, senest et halvt ér etter prosjektslutt.

Komiteens avgjerelse var enstemmig.
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Klageadgang

REKSs vedtak kan paklages, jf. forvaltningslovens § 28 flg. Klagen sendes til REK sor-gst D. Klagefristen er
tre uker fra du mottar dette brevet. Dersom vedtaket opprettholdes av REK ser-gst D, sendes klagen videre
til Den nasjonale forskningsetiske komité for medisin og helsefag for endelig vurdering.

Vi ber om at alle henvendelser sendes inn pa korrekt skjema via var saksportal:
http://helseforskning.etikkom.no. Dersom det ikke finnes passende skjema kan henvendelsen rettes pa e-post
til: post@helseforskning.etikkom.no.

Vennligst oppgi vart referansenummer i korrespondansen.

Sluttmelding og soknad om prosjektendring

Prosjektleder skal sende sluttmelding til REK ser-ost pa eget skjema senest 01.10.2024, jf. hfl. §

12. Prosjektleder skal sende seknad om prosjektendring til REK ser-gst dersom det skal gjores vesentlige
endringer i forhold til de opplysninger som er gitt i seknaden, jf. hfl. § 11.

Med vennlig hilsen

Finn Wisleff
Professor em. dr. med.
Leder

Hege Cathrine Finholt, PhD
Seniorradgiver

Kopi til:jootsu@ous-hf.no
Oslo universitetssykehus HF ved gverste administrative ledelse: oushfdlgodkjenning@ous-hf.no
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Vedlegg 2- Prosjektbeskrivelse karfunksjon hos kvinnelige

elitelgpere

Prosjektbeskrivelse:

Karfunksjon hos kvinnelige elitelgpere

Forskerlinjestudent Karoline Holsen Kyte, Universitetet i Oslo

Hovedveileder: Professor Jonny Hisdal, Hjerte-,lunge- og karklinikken, Oslo
universitetssykehus. Medveileder: Professor Ingebjgrg Seljeflot, Medisinsk klinikk,
Oslo universitetssykehus. Samarbeidspartner 1. amanuensis Trine Stensrud, Norges
idrettshgyskole.

1. Sammendrag

Studier viser at trening generelt har god effekt pa helse, men det har tidligere ogsa
blitt vist at store treningsmengder kan ha negative helseeffekter, spesielt hos kvinner.
"The female athlete triad", som kjennetegnes av amenorre, energiunderskudd og
reduserte bentetthet, kan fare til gkt risiko for muskel/skjelett skader, tretthetsbrudd,
unormal lipid profil, redusert bentetthet og okt forekomst av depresjon og angst. Det
har ogsa i enkelte studier blitt pavist redusert endotelfunksjon, mens effekten pa
karfunkjson generelt er lite studert. Formalet med dette forskerlinjeprosjektet er derfor
a studere karfunksjon hos kvinnelige eliteutgver i utholdenhetsidretter. Karfunksjon vil
bli studert ved FMD-metoden som i dag regnes som gullstandard for vurdering av
endotelfunksjon. | tillegg til pulsbglgehastighet, vil det ogsa bli utfert en
ultralydundersgkelse av halspulsarer der bade veggtykkelse, elastisitet og
carotisrespons til gkt sympatisk aktivitet vil bli undersakt. | studien skal ogsa
biomarkerer pa endotelfunksjon undersgkes. Prosjektet vil kunne bidra til gkt
forstaelse av hvilken betydning "The female athlete triad" har pa karfunksjon hos
unge jenter. Prosjektet skal giennomfares som et forskerlinjeprosjekt, der
medisinstudent Karoline Holsen Kyte vil vaere forskerlinjestudent, og er et samarbeid
mellom forskere ved Sirkulasjonsfysiologisk seksjon og Senter for klinisk
hjerteforskning ved Oslo universitetssykehus, og forskere ved Norges
idrettshgyskole.

2. Introduksjon

Det er godt dokumentert at regelmessig trening reduserer risiko for hjerte- og kar
sykdom (Pate et al., 1995). Hos utrente og pasienter er det ogsa vist at relativt lite
trening har god helseeffekt. Helsedirektoratets anbefalinger for fysisk aktivitet og
forventet helseeffekt er ogsa avhengige av utgangspunktet, bade nar det gjelder
aktivitetsniva og risikoprofil. Dette innebaerer at jo lavere aktivitetsniva en person
befinner seg pa og jo darligere risikoprofilen er, desto sterre kan effekten forventes a
bli dersom aktivitetsnivaet forhgyes. Dermed er det pavist at helseforskjellen er starst
mellom personer som er fysisk inaktive og personer som er lite fysisk aktive. Det
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innebaerer at regelmessig, moderat fysisk aktivitet kan gi en betydelig helsegevinst
(Pate et al., 1995)

Helsegevinsten av trening gker ved gkende treningsmengde inntil et visst niva, men
ved store treningsmengde kan treningen fa negative helseeffekter, spesielt hos
kvinner. Bortfall av menstruasjon (amenorré) er relativt vanlig hos kvinnelige
eliteutgvere, og kombinert med energiunderskudd og reduserte bentetthet defineres
dette ofte som "The female athlete triad" (De Souza et al., 2014). Studier har vist
negative helseeffekter som gkt risiko for muskel/skjelett skader, tretthetsbrudd,
unormal lipid profil, redusert bentetthet og gkt forekomst av depresjon og angst, hos
kvinnelige eliteutgvere som lider av hele eller deler av symptomene som inngar i
"The female athlete triad" (Berz & McCambridge, 2016). Det har ogsa blitt pavist
redusert endotelfunksjon hos disse utgverne (Rickenlund, Eriksson, Schenck-
Gustafsson, & Hirschberg, 2005), men den generelle effekten pa karsystemet er lite
studert.

3. Studiens mal

Malet med dette forskerlinjeprosjektet er & studere karfunksjon for kvinnelige
eliteutgver i utholdenhetsidretter. Karfunksjon vil bli studert ved FMD-metoden som i
dag regnes som gullstandard for vurdering av endotelfunksjon (Corretti et al., 2002).
Det skal ogsa utfgres ultralydundersgkelse av halspulsarer der bade veggtykkelse,
elastisitet og carotisrespons pa gkt sympatisk aktivitet vil bli undersgkt. | tillegg skal
pulsbglgehastighet males for & vurdere karstivhet. | studien skal ogsa biomarkgrer
som mal pa endotelfunksjon, hormonstatus og lipidprofil undersgkes.

Var hypotese er at store treningsmengder har en negativ effekt pa karfunksjon.

4. Forskningsplan og metode

Inklusjon av forsgkspersoner

| studien vil det bli inkludert en gruppe med sveert godt utholdenhetstrente jenter.
Inklusjonskriterier er maksimalt oksygenopptak (VO2-maks) over 65 mL/kg/min og
treningsmengde over 8t per uke, eller mer en 70km Igpetrening per uke. | tillegg skal
det inkluderes en kontrollgruppe med utrente jenter med VO2-maks under 55
mL/kg/min som trener mindre en 2t per uke. Forsgkspersoner vil bli inkludert via
oppslag pa Norges idrettshgyskole, Universitetet i Oslo og Bislett stadion der mange
av de beste i Dstlandsomradet trener.

Primeert endepunkt og styrkeberegning

Primeert endepunkt i dette prosjektet vil veere endring i endotelfunksjon, evaluert med
graden av flow mediert dilatasjon (FMD). Tidligere studier har funnet en FMD-
respons pa 6,7+2,0% hos friske menstruerende jenter i aldersgruppen 18-35 ar
(Hoch, Lynch, Jurva, Schimke, & Gutterman, 2010). En reduksjon i FMD respons til
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4,5% (dvs 30% reduksjon) regnes som klinisk signifikant, og styrkeberegning viser da
at man ma inkludere minst 13 forsgkspersoner i hver gruppe for & kunne detektere
en slik forskjell. FMD analyser krever gode ultralydopptak og erfaringsmessig vil det
pa enkelte forsgkspersoner (10-15%) ikke veere mulig & fa gode nok bilder. For &
sikre tilstrekkelig statistisk styrke planlegger vi a inkludere minst 15 forsgkspersoner i
hver gruppe.

Sekundaere endepunkter
| tillegg til FMD vil karfunksjon og karmorfologi bli undersgkt ved maling av:

- Intima media tykkelse i a. caroris communis (ultralyd)

- Carotisrespons (ultralyd)

- Pulsbglgehastighet (tonometri)

- Biomarkerer (endotelspesifikke markarer, hormonstatus og lipidprofil)

| tillegg vil hayde, vekt, kroppssammensetning og beinmineraltetthet (DEXA),
hjertefrekvens, blodtrykk og oksygenopptak bli mait.

Gjennomfaring

Karundersgkelsene skal gjennomferes ved Seksjon for sirkulasjonsfysiologi,
Karavdelingen ved Hjerte-, lunge- og karklinikken ved Oslo universitetssykehus
(OUS), Aker. Metodene som skal benyttes er godt etablert og har blitt benyttet i en
rekke kliniske forskningsprosjekter ved avdelingen. Biomarkgrer skal undersgkes ved
Senter for klinisk hjerteforskning ved Medisinsk klinikk, OUS, Ulleval. Malinger av
fysisk kapasitet (VO2-maks), kroppssammensetning og bentetthet vil bli utfart ved
Norges Idrettshayskole.

For a standardisere undersgkelse av blodarefunksjon og blodprgver vil disse
undersgkelsen bli gjennomfart i henhold til dagens guidelines for FMD undersgkelser
(Thijssen et al., 2011), det vil si pa formiddagen etter minst 6t faste, ikke trening
samme dag, og pa dag 1-7 i menstruasjonssyklus for forsgkspersoner som
menstruerer. For a sikre best mulig kvalitet pa blodareundersgkelse vil disse bli utfgrt
med siste generasjons ultralydskanner og hgyfrekvent ultralydprobe (Vivid E-95, L9-
probe), stativ for & holde ultralydproben i samme posisjon under hele undersgkelsen
og kontinuerlig opptak at ultralydbilde og flow under hele forsgksperiode. Opptakene
vil bli lagret og overfgrt for analyse i spesialutviklet programvare som muliggjar
automatisert billedanalyser med automatisert kantdeteksjon og slag for slag analyser
av diameter og blodstrgm (Brachial analyser), slik som anbefalt i Greyling et al. 2016.
(Greyling et al., 2016).

5. Publiseringsplan

Resultatene planlegges presentert bade pa nasjonale og internasjonale
forskningskonferanser. | tillegg vil det utarbeides en vitenskapelig artikkel som vil blir
forsgkt publisert i et internasjonalt tidsskrift med fagfellevurdering, som pa sikt kan
innga i et doktorgradsprosjekt for studenten.

6. Gjennomfarbarhet
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Metodene som skal benyttes er veletablerte og innarbeidet ved de ulike avdelingene
som er involvert i prosjektet. Forskerlinjestudenten vil bli veiledet av professor Jonny
Hisdal ved sirkulasjonsfysiologisk seksjon og professor Ingebjgrg Seljeflot ved Senter
for klinisk hjerteforskning ved OUS. Begge har lang erfaring med veiledning av bade
forskerlinjestudenter og doktorgradsstipendiater. Malinger av fysisk kapasitet og
kroppssammensetning vil bli gjennomfert ved Norges idrettshgyskole i samarbeid
med 1. amanuensis Trine Stensrud. Studenten vil selv delta i gjennomfgringen av
disse malingen og har erfaring fra dette fra hun var student ved NIH. Prosjektet er
enkelt og veldefinert og sannsynlighet for dette prosjektet vil la seg gjennomfare er
hay.
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Vedlegg 3- Informasjonsskriv og samtykkeskjema

kontrollgruppe

Karfunksjon hos kvinnelige elitelgpere, 07.10.2019. Versjon 2.0

FORESP@RSEL OM DELTAKELSE | FORSKNINGSPROSJEKTET I

KARFUNKSJON HOS KVINNELIGE ELITEL@PERE

Dette er et spgrsmal til deg om a delta i et forskningsprosjekt der hensikten er a studere hvordan
blodarene fungerer hos kvinnelige elitelgpere, som trener utholdenhetstrening mer enn 8 timer per
uke (gruppe 1), i forhold til en kontrollgruppe med unge friske kvinner som trener mindre enn 2
timer per uke (gruppe 2). Forsgkspersonene i dette forskningsprosjektet skal vaere friske kvinner i
alderen 18-35 ar, som ikke bruke noen faste medisiner (bortsett fra p-piller) og ikke rgyker. Du
forespgrres om a delta i denne studien fordi du er kvinne i gruppe 2.

HVA INNEBZARER PROSJEKTET?

Dette prosjektet er et samarbeidsprosjekt mellom forskere ved Universitetet i Oslo, Oslo
universitetssykehus og Norges idrettshgyskole (NIH). Dersom du vil delta i prosjektet vil det bli
foretatt undersgkelser av deg pa NIH, Oslo universitetssykehus Aker, i tillegg til Oslo
universitetssykehus Ulleval. Pa NIH vil din kroppssammensetning og bentetthet bli malt ved hjelp av
en spesiell skanner (DEXA). | tillegg vil kondisjonen din testes ved at du Igper pa en tredemglle,
samtidig som ditt oksygenopptak blir malt. Du vi ogsa fa malt lungefunksjonen din, oksygeninnholdet
i blodet ditt ved hjelp av et apparat som festes pa langfingeren din, og aktiviteten i nervesystemet
ditt, ved at vi lyser inn i gyet ditt og ser hvordan pupillen reagerer. Pa Aker vil blodarene dine bli
undersgkt ved hjelp av ultralyd og et apparat som maler hvor elastiske blodarene dine er. Testene er
ufarlige, men i en av testene vil blodstremmen til ene armen din bli avklemt i 5 minutter ved at det
blases opp en blodtrykksmansjett pa underarmen din. Noen synes dette er ubehagelig men for de
fleste er ikke dette smertefullt. Vi skal i tillegg undersgke hvordan hovedpulsaren pa halsen din
reagerer pa gkt stress. Denne testen utfgres ved at du putter den ene handa i isvann i 90 sekunder.
Denne testen opplever mange som smertefull i starten, men smerten forsvinner straks du tar handa
opp av vannet. Dersom du fgler testen er for smertefull kan du nar som helst ta hdnda opp av vannet
og smerten vil straks ga over. Dette er en vanlig mate a teste respons pa smerte og er helt ufarlig for
deg. Pa Ulleval vil det bli tatt blodprgver av deg. Testene pa NIH og Aker vil vare ca 60-90 minutter
hver, og blodprgvetakingen pa Ulleval vil ta ca 30 minutter.

| prosjektet vil vi innhente og registrere opplysninger om deg. Pa NIH skal det registreres
opplysninger om alder, hgyde, vekt, kondisjon, kroppssammensetning, bentetthet, lungefunksjon,
oksygenmetning og parasympatisk aktivitet. Du vil ogsa bli spurt om du har kjent hjerte- og
karsykdom i familien, eventuelle skader du har hatt, hvor ofte du trener, magefunksjon og
menstruasjonssyklus, samt bruk av prevensjonsmidler. Pa Aker skal vi undersgke hvordan blodarene
dine ser ut bade med tanke pa tykkelse av blodareveggen og diameter pa blodarene dine pa
overarmen og pa halsen. | tillegg vil vi undersgke hvordan blodarene reagerer pa endringer i
blodstrgm og smerte, slik som beskrevet over. Blodprgvene som skal tas pa Ulleval skal analyseres
for & se hvor mye kolesterol og fett du har i blodet og i tillegg skal blodet analyseres for ulike stoffer
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(biomarkgrer) som produseres i blodareveggen. Vi vil ogsa undersgke nivaet av ulike hormoner i
blodet ditt, og male noen markgrer som er relatert til bentettheten og energiomsetningen din. Dette
vil kunne fortelle oss mye om hvordan dine blodarer fungerer. Du vil bli tildelt et kodenummer i
studien og dine resultater vil bli lagret pa en sikker dataserver pa Sykehuset. Kodenummeret ditt vil
lagres i et spesiallaget dataprogram og oppbevares adskilt fra resultatene slik at alle resultater lagres
avidentifisert.

MULIGE FORDELER OG ULEMPER

Alle malinger som skal gjgres i dette prosjekt regnes som risikofrie for deg, men testen i isvann
oppleves av mange som smertefull. Noen opplever det ogsa ubehagelig nar vi klemmer av
blodstrgmmen i armen med blodtrykksmansjetten, men det er for de fleste ikke smertefullt. Du vil
ellers fa en grundig undersgkelse av blodarene dine, samt malt kroppssammensetningen din og
testet ditt maksimale oksygenopptak. Ulempene i forbindelse med prosjektet vil primaert vaere
tidsbruken i forbindelse med testingen. Betydningen av testene vi bruker for a se pa
blodarefunksjonen pa individniva er ukjent, og denne type forskning er grunnforskning, det vil si at
man kun vil fa informasjon om betydningen av testene pa gruppeniva. Eventuelle funn som krever
medisinsk oppfglging vil bli gitt pa Karavdelingen ved OUS eller via fastlegen.

FRIVILLIG DELTAKELSE OG MULIGHET FOR A TREKKE SITT SAMTYKKE

Det er frivillig a delta i prosjektet. Dersom du gnsker a delta, undertegner du samtykkeerklaeringen
pa siste side. Du kan nar som helst og uten a oppgi noen grunn trekke ditt samtykke. Dersom du
trekker deg fra prosjektet, kan du kreve a fa slettet innsamlede prgver og opplysninger, med mindre
opplysningene allerede er inngatt i analyser eller brukt i vitenskapelige publikasjoner. Dersom du
senere gnsker a trekke deg eller har spgrsmal til prosjektet, kan du kontakte prosjektleder professor
Jonny Hisdal tif 92281977, eller e-mail: jonny.hisdal@medisin.uio.no eller Forskerlinjestudent
Karoline Holsen Kyte tIf 99355042 eller e-mail karolineholsenkyte @gmail.com.

HVA SKJER MED OPPLYSNINGENE OM DEG?

Opplysningene som registreres om deg skal kun brukes slik som beskrevet i hensikten med
prosjektet. Du har rett til innsyn i hvilke opplysninger som er registrert om deg og rett til & fa
korrigert eventuelle feil i de opplysningene som er registrert. Du har ogsa rett til a fa innsyn i
sikkerhetstiltakene ved behandling av opplysningene.

Alle opplysningene vil bli behandlet uten navn og fgdselsnummer eller andre direkte gjenkjennende
opplysninger. En kode knytter deg til dine opplysninger gjennom en navneliste. Det er kun
prosjektleder og forskelinjestudenten som har tilgang til denne listen.

Opplysningene om deg vil bli anonymisert eller slettet senest fem ar etter prosjektslutt.
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HVA SKJER MED PR@BVER SOM BLIR TATT AV DEG?

Prgvene som tas av deg skal oppbevares i en forskningsbiobank tilknyttet prosjektet. Prgvene som
lagres er blodprgver (fullblod, serum og plasma) og lagres i biobanken «Karfunksjon hos kvinnelige
elitelppere» pa Ulleval sykehus. Ansvarshavende for biobanken er professor Ingebjgrg Seljeflot.

Biobanken opphgrer ved prosjektslutt.

FORSIKRING

Forskningsdeltakerne er forsikret giennom pasientskadeloven.

PKONOMI

Hver deltaker vil motta et gavekort pa Academica bokhandel pa 500kr som kompensasjon for
tidsbruk.

GODKJENNING

Regional komité for medisinsk og helsefaglig forskningsetikk har vurdert prosjektet, og har gitt
forhandsgodkjenning 2019/155.

Etter ny personopplysningslov har avdelingsoverlege Jon Otto Sundhagen og prosjektleder Jonny
Hisdal et selvstendig ansvar for a sikre at behandlingen av dine opplysninger har et lovlig grunnlag.
Dette prosjektet har rettslig grunnlag i EUs personvernforordning artikkel 6a og artikkel 9 nr. 2 og ditt
samtykke.

Du har rett til a klage pa behandlingen av dine opplysninger til Datatilsynet.

KONTAKTOPPLYSNINGER

Dersom du har spgrsmal til prosjektet kan du ta kontakt med prosjektleder Jonny Hisdal (92281977
eller jonny.hisdal@medisin.uio.no) eller Karoline Holsen Kyte (99355042 eller
karolineholsenkyte@gmail.com)

Personvernombud ved institusjonen er Tor Asmund Martinsen, tif 23015022 og e-post:
personvern@ous-hf.no

JEG SAMTYKKER TIL A DELTA | PROSJEKTET OG TIL AT MINE PERSONOPPLYSNINGER OG
MITT BIOLOGISKE MATERIALE BRUKES SLIK DET ER BESKREVET
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Sted og dato Deltakers signatur

Deltakers navn med trykte bokstaver
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FORESP¢RSEL OM DELTAKELSE | FORSKNINGSPROSJEKTET I

KARFUNKSJON HOS KVINNELIGE ELITELAPERE

Dette er et spgrsmal til deg om a delta i et forskningsprosjekt der hensikten er a studere hvordan blodarene
fungerer hos kvinnelige elitelgpere, som trener utholdenhetstrening mer enn 8 timer per uke (gruppe 1), i
forhold til en kontrollgruppe med unge friske kvinner som trener mindre enn 2 timer per uke (gruppe 2).
Forsgkspersonene i dette forskningsprosjektet skal veere friske kvinner i alderen 18-35 ar, som ikke bruke noen
faste medisiner (bortsett fra p-piller) og ikke rgyker. Du forespgrres om a delta i denne studien fordi du er
kvinne i gruppe 1.

HVA INNEBZARER PROSJEKTET?

Dette prosjektet er et samarbeidsprosjekt mellom forskere ved Universitetet i Oslo, Oslo
universitetssykehus og Norges idrettshgyskole (NIH). Dersom du vil delta i prosjektet vil det bli
foretatt undersgkelser av deg pa NIH, Oslo universitetssykehus Aker, i tillegg til Oslo
universitetssykehus Ulleval. Pa NIH vil din kroppssammensetning og bentetthet bli malt ved hjelp av
en spesiell skanner (DEXA). | tillegg vil kondisjonen din testes ved at du Igper pa en tredemglle,
samtidig som ditt oksygenopptak blir malt. Du vi ogsa fa malt lungefunksjonen din, oksygeninnholdet
i blodet ditt ved hjelp av et apparat som festes pa langfingeren din, og aktiviteten i nervesystemet
ditt, ved at vi lyser inn i gyet ditt og ser hvordan pupillen reagerer. Pa Aker vil blodarene dine bli
undersgkt ved hjelp av ultralyd og et apparat som maler hvor elastiske blodarene dine er. Testene er
ufarlige, men i en av testene vil blodstremmen til ene armen din bli avklemt i 5 minutter ved at det
blases opp en blodtrykksmansjett pa underarmen din. Noen synes dette er ubehagelig men for de
fleste er ikke dette smertefullt. Vi skal i tillegg undersgke hvordan hovedpulsaren pa halsen din
reagerer pa gkt stress. Denne testen utfgres ved at du putter den ene handa i isvann i 90 sekunder.
Denne testen opplever mange som smertefull i starten, men smerten forsvinner straks du tar handa
opp av vannet. Dersom du fgler testen er for smertefull kan du nar som helst ta hdanda opp av vannet
og smerten vil straks ga over. Dette er en vanlig mate a teste respons pa smerte og er helt ufarlig for
deg. Pa Ulleval vil det bli tatt blodprgver av deg. Testene pa NIH og Aker vil vare ca 60-90 minutter
hver, og blodprgvetakingen pa Ulleval vil ta ca 30 minutter.

| prosjektet vil vi innhente og registrere opplysninger om deg. Pa NIH skal det registreres
opplysninger om alder, hgyde, vekt, kondisjon, kroppssammensetning, bentetthet, lungefunksjon,
oksygenmetning og parasympatisk aktivitet. Du vil ogsa bli spurt om du har kjent hjerte- og
karsykdom i familien, eventuelle skader du har hatt, hvor ofte du trener, magefunksjon og
menstruasjonssyklus, samt bruk av prevensjonsmidler. P& Aker skal vi undersgke hvordan blodarene
dine ser ut bade med tanke pa tykkelse av blodareveggen og diameter pa blodarene dine pa
overarmen og pa halsen. | tillegg vil vi undersgke hvordan blodarene reagerer pa endringer i
blodstrgm og smerte, slik som beskrevet over. Blodprgvene som skal tas pa Ulleval skal analyseres
for & se hvor mye kolesterol og fett du har i blodet og i tillegg skal blodet analyseres for ulike stoffer
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(biomarkgrer) som produseres i blodareveggen. Vi vil ogsa undersgke nivaet av ulike hormoner i
blodet ditt, og male noen markgrer som er relatert til bentettheten og energiomsetningen din. Dette
vil kunne fortelle oss mye om hvordan dine blodarer fungerer. Du vil bli tildelt et kodenummer i
studien og dine resultater vil bli lagret pa en sikker dataserver pa Sykehuset. Kodenummeret ditt vil
lagres i et spesiallaget dataprogram og oppbevares adskilt fra resultatene slik at alle resultater lagres
avidentifisert.

MULIGE FORDELER OG ULEMPER

Alle malinger som skal gjgres i dette prosjekt regnes som risikofrie for deg, men testen i isvann
oppleves av mange som smertefull. Noen opplever det ogsa ubehagelig nar vi klemmer av
blodstrgmmen i armen med blodtrykksmansjetten, men det er for de fleste ikke smertefullt. Du vil
ellers fa en grundig undersgkelse av blodarene dine, samt malt kroppssammensetningen din og
testet ditt maksimale oksygenopptak. Ulempene i forbindelse med prosjektet vil primaert vaere
tidsbruken i forbindelse med testingen. Betydningen av testene vi bruker for a se pa
blodarefunksjonen pa individniva er ukjent, og denne type forskning er grunnforskning, det vil si at
man kun vil fa informasjon om betydningen av testene pa gruppeniva. Eventuelle funn som krever
medisinsk oppfglging vil bli gitt pa Karavdelingen ved OUS eller via fastlegen.

FRIVILLIG DELTAKELSE OG MULIGHET FOR A TREKKE SITT SAMTYKKE

Det er frivillig a delta i prosjektet. Dersom du gnsker a delta, undertegner du samtykkeerklaeringen
pa siste side. Du kan nar som helst og uten a oppgi noen grunn trekke ditt samtykke. Dersom du
trekker deg fra prosjektet, kan du kreve a fa slettet innsamlede prgver og opplysninger, med mindre
opplysningene allerede er inngatt i analyser eller brukt i vitenskapelige publikasjoner. Dersom du
senere gnsker a trekke deg eller har spgrsmal til prosjektet, kan du kontakte prosjektleder professor
Jonny Hisdal tif 92281977, eller e-mail: jonny.hisdal@medisin.uio.no eller Forskerlinjestudent
Karoline Holsen Kyte tIf 99355042 eller e-mail karolineholsenkyte@gmail.com.

HVA SKJER MED OPPLYSNINGENE OM DEG?

Opplysningene som registreres om deg skal kun brukes slik som beskrevet i hensikten med
prosjektet. Du har rett til innsyn i hvilke opplysninger som er registrert om deg og rett til & fa
korrigert eventuelle feil i de opplysningene som er registrert. Du har ogsa rett til a fa innsyn i
sikkerhetstiltakene ved behandling av opplysningene.

Alle opplysningene vil bli behandlet uten navn og fgdselsnummer eller andre direkte gjenkjennende
opplysninger. En kode knytter deg til dine opplysninger gijennom en navneliste. Det er kun
prosjektleder og forskelinjestudenten som har tilgang til denne listen.

Opplysningene om deg vil bli anonymisert eller slettet senest fem ar etter prosjektslutt.
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HVA SKJER MED PR@VER SOM BLIR TATT AV DEG?

Prgvene som tas av deg skal oppbevares i en forskningsbiobank tilknyttet prosjektet. Prgvene som
lagres er blodprgver (fullblod, serum og plasma) og lagres i biobanken «Karfunksjon hos kvinnelige
elitelgpere» pa Ulleval sykehus. Ansvarshavende for biobanken er professor Ingebjgrg Seljeflot.

Biobanken opphgrer ved prosjektslutt.

FORSIKRING

Forskningsdeltakerne er forsikret gjennom pasientskadeloven.

PKONOMI

Hver deltaker vil motta et gavekort pa Akademica bokhandel pa 500kr som kompensasjon for
tidsbruk.

GODKJENNING

Regional komité for medisinsk og helsefaglig forskningsetikk har vurdert prosjektet, og har gitt
forhandsgodkjenning 2019/155.

Etter ny personopplysningslov har avdelingsoverlege Jon Otto Sundhagen og prosjektleder Jonny
Hisdal et selvstendig ansvar for a sikre at behandlingen av dine opplysninger har et lovlig grunnlag.
Dette prosjektet har rettslig grunnlag i EUs personvernforordning artikkel 6a og artikkel 9 nr. 2 og ditt
samtykke.

Du har rett til a klage pa behandlingen av dine opplysninger til Datatilsynet.

KONTAKTOPPLYSNINGER

Dersom du har spgrsmal til prosjektet kan du ta kontakt med prosjektleder Jonny Hisdal (92281977
eller jonny.hisdal@medisin.uio.no) eller Karoline Holsen Kyte (99355042 eller

karolineholsenkyte @gmail.com)

Personvernombud ved institusjonen er Tor Asmund Martinsen, tif 23015022 og e-post:
personvern@ous-hf.no

JEG SAMTYKKER TIL A DELTA | PROSJEKTET OG TIL AT MINE PERSONOPPLYSNINGER OG
MITT BIOLOGISKE MATERIALE BRUKES SLIK DET ER BESKREVET
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Sted og dato Deltakers signatur

Deltakers navn med trykte bokstaver
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